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PRELIMINAIRES
PAR
le Dr ACHALME.
Pour qui libère son esprit d'un déterminisme trop étroit, l'histoire des maladies infectieuses n'est qu'un épisode de la concurrence vitale universelle, et c'est sous cet angle qu'il faut examiner la question si l'on veut tenir les conceptions hygiéniques à égale distance de l'empirisme et du dogmatisme, tous deux opposés au même degré aux progrès de toute science biologique.
Bien qu'il ne soit éloigné que de quelques années, le temps nous paraît déjà lointain où l'infection était considérée comme la conséquence fatale de la pénétration d'un microorganisme spécifique dans l'économie. Les fonctions pathogènes de l'envahisseur prédominaient à un tel point les autres propriétés biologiques que le seul caractère de la maladie produite motivait la création d'une espèce particulière.
Le problème semblait des plus simple : la présence du microbe était le facteur principal de la maladie; sa disparition au contraire
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devenait le signal et la consécration de la guérison. L'organisme, considéré comme terrain de culture, jouait bien un rôle de plus en plus important; il élait bien tenu compte, dans une mesure de plus en plus grande, de la violence et de l'efficacité de ses révoltes ; mais, dans cette lutte sans merci, la seule issue semblait consister darîs la victoire complète d'un adversaire et l'anéantissement complet de l'autre. Si l'organisme supérieur ne succombait pas à la violence de l'attaque, l'élimination absolue du microbe était considérée comme la condition suffisante et nécessaire de la guérison.
Peu à peu l'observation émoussa les angles de cette conception trop absolue. Les barrières artificielles que l'on avait voulu élever entre les microbes pathogènes et les microbes saprophytes tombèrent d'elles-mêmes lorsque l'on constata la présence dans l'organisme normal des microorganismes dont le rôle efficient dans les infections les plus communes semblait être hors de doute. Ce fut par la brèche faite au dogme de la spécificité, par la mise en lumière des infections autogènes que s'insinua dans la science la conception autrement philosophique et générale d'un équilibre entre l'organisme vivant et la flore ou la faune des infiniment petits existant dans le monde ambiant.
Mais l'étape ne fut pas franchie d'un coup. Les microbes commensaux habituels de l'organisme furent d'abord seuls reconnus susceptibles d'être facteurs dans cet équilibre instable, dont procèdent la maladie et la santé. Les agents des maladies infectieuses dites spécifiques restaient soumis aux conceptions anciennes.
D'autre part, cette notion de commensalité était incomplète. On voulait bien admettre que des bactéries, susceptibles de devenir occasionnellement pathogènes dans des conditions de virulence encore mal définies, pouvaient avoir pour habitat la surface de notre épithélium cutané ou muqueux; mais on se refusait à croire que cette barrière pût être impunément franchie et que, sans qu'il en résultât un état morbide réel, le microorganisme puisse s'installer plus profondément dans l'économie et se créer un état d'équilibre dans l'intimité même des tissus.
C'est en vain que, dès 1891-1892, j'avais signalé d'une part la possibilité de suppurations osseuses dues au bacille typhique et apparaissant longtemps après la convalescence de la fièvre typhoïde, d'autre part l'existence directement constatée de la persistance du streptocoque érysipélateux dans le tissu dermique pendant l'intervalle des poussées de l'érysipèle à répétition. Ces faits, contraires aux idées d'alors, étaient accueillis avec incrédulité et attribués à la dernière influence de la conception spéculative de Verneuil sur le parasitisme microbien latent.
Il serait exagéré de dire que ces deux notions : impossibilité d'équilibre entre l'organisme et le microbe pathogène des maladies spécifiques et impossibilité d'existence latente de germes microbiens
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dans l'intimité des tissus, ont entièrement disparu du domaine classique ; mais bien des faits sont venus montrer qu'il ne faut leur accorder, ainsi qu a la plupart des dogmes biologiques, qu'une valeur des plus relative.
En ce qui concerne la distinction absolue entre les espèces commensales et les espèces pathogènes spécifiques, la pathologie humaine aurait dû être éclairée depuis longtemps par les données acquises en parasitologie végétale. Ne sait-on pas depuis longtemps que le phylloxéra, qui s'étendit comme un fléau sur les vignes françaises, est un parasite inoffensif des vignes américaines, sur la racine desquelles il a réalisé un équilibre stable?
Des exemples aussi caractérisliques se sont fait longtemps attendre en nosologie animale. L'histoire des trypanosomiases vient de combler cette lacune, en montrant que ces flagellés peuvent exister dans le sang de certaines espèces animales sans provoquer aucune réaction morbide, alors qu'inoculée à d'autres mammifères la même espèce provoque chez ces derniers une maladie mortelle. Celte question des réservoirs de virus a apporté dans la pathogénie une notion nouvelle dont l'importance ne saurait encore être mesurée.
Comment s'est formé cet équilibre ? Provient- il d'une convenance accidentelle, ou plutôt est-il le résultat d'une longue adaptation réciproque, devenue héréditaire chez les deux organismes en présence? La seconde hypothèse est de beaucoup la plus probable. Le fait de cette immunité naturelle d'une nature particulière se rapproche en effet de la persistance, si souvent constatée dans ces derniers temps, des organismes pathogènes spécifiques ayant conservé toute leur virulence et vivant en commensaux inoffensifs chez des individus guéris de la maladie infectieuse engendrée par eux.
L'étude des piroplasmoses animales abonde en faits de cette sorte. En dehors de la longue latence possible des spores tétaniques, l'histoire de la fièvre typhoïde, de la fièvre de Malte, de la diphtérie, etc., a montré que le microorganisme pathogène est loin de disparaître toujours en même temps que la maladie qu'il a causée. On le trouve encore pendant la convalescence, après la guérison. On peut même le déceler chez l'homme sain, qui peut n'être qu'un simple vecteur, sans avoir lui-même éprouvé les atteintes de la maladie.
Ces faits ne laissent pas que de compliquer singulièrement la prophylaxie de ces affections que l'on avait pu espérer un moment trancher d'une manière plus simple et ont montré le danger de généraliser trop hâtivement des idées trop absolues. Il en résulte, pour le médecin praticien, la nécessité de bien connaître la pathogénie spéciale de chaque maladie et de la baser sur une connaissance approfondie des propriétés biologiques de l'agent pathogène.
L'état de résistance de l'organisme aux infiniment petits est donc en résumé le résultat d'un véritable équilibre entre les forces de
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défense des cellules et les forces d'attaque des microbes. L'hygiène n'a d'autre but que de maintenir cet équilibre, en établissant une aussi grande marge que possible au profit de l'économie. Pour arriver rationnellement à ce but, il est nécessaire d'étudier dans leurs plus intimes détails les deux facteurs en présence.
Le premier, celui qui a trait aux moyens de défense de l'organisme, est le plus constant. Les méthodes de protection de l'économie sont en effet peu nombreuses, puisque certaines théories trop exclusives veulent les réduire à une unité factice. Leur étude devrait être un des chapitres les plus importants de la physiologie : car c'est celui où toute découverte s'accompagne immédiatement de sanctions pratiques. Nous ne reviendrons pas dans ce fascicule sur celte question, qui doit être constamment présente aux esprits médicaux.
Les mêmes méthodes doivent être appliquées à l'étude du deuxième terme du problème. Ce serait l'aire preuve d'une étroitesse de vues préparant à bien des déceptions que de ne vouloir étudier les microorganismes pathogènes que dans leur rapport immédiat avec l'organisme animal. Si, par suite d'adaptations successives, le parasitisme habituel a pu dégrader un certain nombre de leurs fonctions, il n'en est pas moins utile de connaître, d'une manière aussi complète que possible, leur morphologie, leur habitat, leurs propriétés biologiques, aussi bien sur les milieux inertes, où le métabolisme de leur vie éclate avec plus de simplicité, que sur les milieux vivants.
Rien n'est à négliger; car tout élément nouveau peut avoir sa répercussion sur le fléau de la balance ; et inversement toute découverte d'une nouvelle propriété d'un agent pathogène doit avoir pour corollaire une recherche sur le moyen employé par l'organisme pour rétablir l'équilibre troublé.
Il serait trop long de rappeler ici tous les détails de la refonte des cadres nosologiques, qui fut le résultat des découvertes bactériologiques et substitua des bases naturelles et objectives à celles plus subjectives et moins précises fournies par la clinique. Les études morphologiques ont permis de grouper pathogéniquement des maladies très différentes dans leurs localisations ou leurs manifestations, bien qu'elles soient dues à l'action du même microorganisme.
Les recherches sur les propriétés biologiques des microbes ont rendu possible le rapprochement entre des affections aussi éloignées que le tétanos et la diphtérie, et montré que, dues l'une et l'autre à une intoxication par les toxines d'un microbe localisé, elles étaient l'une et l'autre justiciables de moyens thérapeutiques analogues.
Il n'est pas jusqu'aux affinités naturelles des espèces microbiennes qui ouvrent des horizons nouveaux aux recherches thérapeutiques. Des maladies aussi éloignées nosologiquement que le boulon d'Orient et le kala-azar se trouvent étroitement rapprochées par l'analogie frappante des parasites qui les causent, et il est permis d'espérer que
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-tout moyen de préservation ou de traitement d'une des affections sera susceptible d'être adapté à l'autre.
Ces exemples, glanés au hasard dans la riche moisson des faits bactériologiques, montrent que les sciences médicales appliquées et spécialement l'hygiène vivent de la connaissance de plus en plus approfondie de la biologie des parasites des deux règnes : c'est des progrès dans les investigations de cet ordre que l'on peut attendre les solutions pratiques des problèmes nombreux soulevés par la préservation de la santé humaine contre ses ennemis du dehors.
Aussi nous pardonnera-t-on d'avoir à dessein donné à l'étude même des microorganismes, considérés en eux-mêmes, un développement plus grand qu'il n'est coutume dans les ouvrages destinés aux praticiens, car nous sommes convaincus que la connaissance de ces faits positifs et précis est nécessaire à la compréhension des phénomènes pathogéniques.
LES INFECTIONS AUTOGÈNES.
C'est seulement sous le bénéfice de certaines réserves que l'on peut diviser les infections en infections autogènes et infections hétérogènes.
Le microorganisme qui cause une infection autogène appartient en général à une espèce adaptée au parasitisme chez l'animal avec lequel il a réussi à réaliser un équilibre plus ou moins stable. Ce dernier peut être rompu par suite de la déchéance de l'hôte, la limite extrême de cette déchéance étant la mort qui le transforme en milieu inerte. Plus la déchéance est grande, moins est considérable l'effort du parasite pour faire pencher la balance de son côté. Corrélativement moins est grande aussi la sélection qui s'opère de par la lutte ainsi engagée. Aussi cette rupture d'équilibre n'apparaît-elle que comme un mode de disparition d'un organisme déchu et reste-t-elle un incident isolé.
Si, au contraire, la variation est partie du côté du microorganisme, dont les propriétés combatives ont été exaspérées par une des causes complexes agissant sur sa virulence et dont un grand nombre nous ost encore inconnu, ou si une sélection intense s'est effectuée sous l'influence de l'effort déployé au cours de la lutte par l'organisme se relevant d'une défaillance passagère, il peut en résulter la formation d'une race plus ou moins fixée, ayant acquis une puissance d'attaque supérieure à celle de la race primitive. Reporté alors sur un organisme normal, le microbe à virulence exaltée peut provoquer une infection de la même manière qu'un microorganisme hétérogène. Il y a dès lors éclosion d'une épidémie réelle à apparence parfois spécifique, comme l'érysipèle, certaines bronchopneumonies, etc., et pourtant, en dernière analyse, cette infection est due à l'exaltation
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passagère d'un microbe banal, commensal habituel de l'organisme.
Inversement un microorganisme infectieux, nettement spécifique, peul ue pas succomber d'une manière complète, au cours des oscillations pathologiques qui représentent les efforts de l'économie pour le rétablissement des conditions de vie normale. La vaccination est la manifestation d un équilibre nouveau qui n'est pas incompatible, commenousi'avonsvu,aveclapersistancedansi'organismederagenl pathogène, devenu un commensal relativement inoffensif. Mais que cet ensemble de propriétés qui constituent l'immunité acquise vienne à se modifier, l'équilibre se trouve de nouveau rompu et une réinfection apparaît sans que soit nécessaire une introduction nouvelle du germe infectieux. La maladie, due à la présence d'un microbe spécifique habituellement extérieur, est donc, dans ce cas, élymologiquement autogène, puisqu'elle éclôt sans apport nouveau du germe infectieux.
La distinction n'a donc rien d'absolu.
MICROBES COMMENSAUX
le Dr ACHALME.
I. — STREPTOCOQUE
Il est nécessaire, pour bien comprendre ultérieurement la question complexe de l'unité ou de la pluralité des streptocoques pathogènes pour l'homme, de commencer par bien définir morphologiquement les caractères communs qui permettent le classement d'un microbe donné dans ce groupe, lequel reste forcément encore, comme toutes les divisions bactériologiques, un peu artificiel.
DESCRIPTION. — L'élément primitif est le Coccus, en général sphérique, devenant parfois un peu ovalaire dans le sens de la longueur ou de la largeur, lorsque la prolifération est rapide, mais présentant toujours alors deux extrémités nettement arrondies, ce qui permet de le différencier assez facilement du pneumocoque.
Le volume de ces grains est très variable suivant les milieux. Dans les tissus, leur diamètre est en général de 0;j.,6 à 1 [j- : mais, dans les cultures, il peut se montrer bien au-dessous comme bien au-dessus de ces chiffres. Dans les cultures récentes, tous ces éléments sont placés bout à bout, de manière à former des chaînettes ; les grains sont en général égaux; mais, dans les cultures anciennes, cette homogénéité disparaît par suite de l'apparition de formes dégénératives. Ces dernières se présentent sous forme de Cocci plus volumineux, parfois unpeu irréguliers, cédant avec facilité les matières colorantes, ce qui les fait apparaître en clair sur la continuité de la chaînette. C'est par suite d'une erreur d'interprétation que ces grains ont été considérés comme des spores. Ni la morphologie ni la biologie ne permettent de déceler l'apparition de formes durables dans les chaînettes de streptocoques, dont la longueur est éminemment variable. Formées de six à huit grains sur les milieux solides, elles se présentent le plus souvent, dans les milieux liquides, sous forme de séries élégantes constituées par un nombre de grains supérieur à trente ou quarante. Dans certains cas néanmoins, les chaînettes sont pelotonnées sur elles-mêmes, de manière à simuler des amas;
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dans d'autres, leur friabilité amène le détachement d'éléments isolés ou réunis en diplocoques. Toutes ces formes peuvent être obtenues avec un même échantillon et n'ont aucune importance spécifique.
L'espace qui sépare les grains les uns des autres dans les chaînettes
est en général régulier: néanmoins, lorsque la prolifération est rapide, les cocci provenant de la division des grains restent rapprochés deux à deux, de manière à former pour ainsi dire des chapelets de diplocoques.
Arloing (1895), puis Roger, Vincent (1902) ont signalé des streptocoques ramifiés en Y. Cette disposition, que j'ai signalée dès 1891, n'a rien de spécifique et est obtenue assez facilement dans les cultures liquides anaérobies.
_.. A l'examen sans coloration,
tfig. 1. — Pus d'un phlegmon sus- i , . ..
aponévrosique de la cuisse avec }e streptocoque apparaît comme
streptocoques pyogènes. immobile, ou du moins comme
animé d'aucun mouvement de translation. Dans les cas de prolifération active, on perçoit en effet un mouvement d'oscillation sensible, analogue au mouvement brownien, qui est beaucoup moins marqué dans les cultures plus anciennes.
La coloration se fait facilement par les couleurs d'aniline, et la plupart des méthodes courantes donnent de bons résultats.
En ce qui concerne la colorabilité par la méthode de Gram, on peut considérer que le fait de rester coloré par cette méthode doit être rangé au nombre des propriétés spécifiques de l'espèce qui nous occupe. On doit néanmoins apporter une grande circonspection dans l'appréciation de ce caractère, lorsqu'il est négatifsur lamelles. Avec la méthode de Gram classique (solution iodo-iodurée, alcool absolu), les chaînettes anciennes présentant des formes de dégénérescence cèdent souvent avec facilité de la matière colorante; aussi je préfère de beaucoup la méthode de Claudius (coloration avec le violet de méthyle, action d'une solution saturée dédoublée d'acide picrique, alcool absolu, puis huile d'aniline). Cette coloration donne d'excellents résultats, môme avec des cultures déjà anciennes, et je n'ai jamais observé de streptocoques se décolorant par cette méthode. Aussi je pense qu'il faudrait séparer nettement de l'espèce qui nous occupe tout streptocoque présentant ce caractère négatif,
CULTURES. — Les caractères des cultures sont assez constants. L'optimum de température semble être aux environs de 37°, principalement pour les streptocoques venant directement de l'organisme.
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Ils végètent difficilement au-dessous de 20° et au-dessus de 46°.
Les cultures sur gélatine solidifiée sont toujours peu abondantes et se présentent sous forme de très petites colonies blanches, opaques, en surface ou en profondeur. La gélatine n'est pas liquéfiée, et je fais de cette propriété négative un caractère spécifique. L'apparence malingre des cultures sur gélatine solide tient moins à la valeur insuffisante de l'aliment qu'à la température basse qu'une semblable culture nécessite. A 37°, au contraire, sur gélatine liquéfiée, la culture est extrêmement abondante et précoce, et je considère l'utilisation de cette particularité comme très précieuse comme moyen d'isolement du streptocoque. Mais, quelle que soit l'intensité de la culture, si cette dernière est pure, la gélatine fait toujours prise en se refroidissant.
Sur agar, principalement additionné de sérum ou de sang, les colonies apparaissent au bout de vingt-quatre heures sous forme d'un semis de points blancs, plus ou moins opaques, dont le diamètre, du reste variable, est toujours des plus restreint et cesse rapidement d'augmenter. En général, le volume de chaque colonie est en raison inverse de leur nombre, et il semble bien que l'arrêt de développement est dû à la sécrétion d'une substance empêchante. Sur sérum solidifié, l'aspect est analogue.
D'une manière générale, l'aspect des colonies de streptocoques sur les milieux solides usuels n'a rien de caractéristique, et, sur plaques, c'est seulement grâce à une habitude que rien ne saurait remplacer qu'il est possible de reconnaître les colonies de streptocoques à leur exiguïté habituelle, leur apparence opalescente et l'aspect un peu étalé des colonies de la surface.
En général, le streptocoque ne donne sur pomme de terre aucune culture apparente. Il y végète pourtant un peu. Aussi ne peut-on considérer comme un signe spécifique suffisant le fait, pour certains streptocoques, de donner des cultures visibles sur ce milieu (Marot). La pomme de terre est du reste un milieu assez mal défini et assez variable, et l'on peutéduquer presque toutes les races de streptocoques à y végéter assez abondamment. Il en est de même de la carotte cuite.
Sur bouillon, l'aspect de la culture est parfois assez caractéristique : c'est lorsque le streptocoque se développe sous forme de longues chaînettes pelotonnées, qui constituent des grumeaux assez volumineux, se sédimentant en laissant clair le reste du liquide. Si l'on agite le liquide, les grumeaux peuvent ne pas se dissocier, mais, même si la dissociation est obtenue, le trouble n'est que momentané, et le dépôt grumeleux se forme de nouveau.
Ce dernier peut être plus ou moins précoce, plus ou moins volumineux, d'apparence plus ou moins glaireuse. Enfin, dans certains cas, il ne se produit pas, et le bouillon reste uniformément trouble.
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L'âge du streptocoque ayant servi à l'ensemencement, l'acidité on La neutralité du milieu (Vincent) jouent un rôle dans la genèse de ces phénomènes, qui sont incapables de caractériser telle ou telle race de streptocoques. Ils sont en effet l'onction du pléomorpùisme que nous avons signalé plus haut. Aux formes longues, à grains volumineux, correspond la production de grumeaux, alors que le trouble persistant est lié à la prédominance des formes courtes. L'addition du sérum au bouillon Marmorek, en donnant au streptocoque une vitalité plus grande, favorise la conservation du type de culture claire à flocons.
L'addition de sucre ou de glycérine semble ne pas accroître la
«••cc e
Culture dans le Culture dans le Culture sur gélose,
bouillon. bouillon sérum.
Fig. 2. — Formes d'un même streptocoque cultivé sur milieux différents (d'après Zenoni) (Macé).
récolte dans de grandes proportions, car le streptocoque semble utiliser de préférence les substances azotées.
D'après Bùrger et Ryttenberg, le streptocoque ne fait pas fermenter l'inuline ni précipiter le milieu agar-glucose-sérum.
Sur lait, le streptocoque ne se développe jamais bien abondamment; la coagulation semble être plutôt fonction de l'acidification que de la présence d'une présure. Aussi varie-t-elle dans d'assez grandes proportions et peut-elle être indéfiniment retardée. La bile semble sans action sur le streptocoque. Il continue à pousser sur les milieux additionnés de bile (Libman et Rosenthal). Ce caractère permet, dans certains cas douteux, de le différencier du pneumocoque qui est dissous par l'adjonction au milieu de quantités de bile, sans action sur le développement du streptocoque.
Produits formés dans les cultures. — Alors que les modifications chimiques apportées par un microbe dans les milieux de culture peuvent être, dans bien des cas, d'un grand secours dans la détermination des espèces, le streptocoque fait exception à celle règle biologique. Les produits résultant de l'assimilation des substances quaternaires sont encore obscurs : en tout cas, je n'ai jamais pu, même dans des cultures anciennes, déceler ni m éthy lamine, ni ammoniaque, produits ultimes habituels de la digestion microbienne.
En ce qui concerne les substances ternaires et principalement les
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hydrates de carbone, Faction du streptocoque se traduit par la formation d'acides. Mais Ton n'est pas encore bien fixé sur leur nature. M"" Sieber-Schoumoir aurait pu caractériser l'acide lactique; malgré de nombreux essais dans ce sens, je n'ai pu y parvenir, et je crois plutôt à la formation d'un acide oxygluconique. Mais la nature de l'acide importe peu lorsqu'elle est aussi délicate à caractériser: son action, au contraire, joue un grand rôle dans la vitalité des cultures du streptocoque, dont elle amène rapidement la mort. Aussi a-t-on conseillé (His), pour obtenirdes cultures longtemps vivantes, de cultiver ce microorganisme en présence de la craie, qui, en neutralisant l'acide au fur et à mesure de sa production, augmente dans de grandes proportions la résistance des cultures. Cette production d'acides est, comme je l'avais noté, d'autant plus rapide et plus intense que la semence provient d'une culture commençant à s'acidifier. Les échantillons provenant de l'organisme, principalement lorsqu'ils sont très adaptés au parasitisme sanguin, acidifient beaucoup plus lentement; mais je n'ai jamais voulu établir, comme me le reproche Widal, un parallélisme entre la virulence et la puissance d'acidification. Au contraire, j'ai insisté sur la possibilité de modérer cette tendance par l'éducation et d'obtenir ainsi des races de laboratoire d'une vitalité beaucoup plus longue, tout en ayant perdu plus ou moins complètement leur virulence.
Le streptocoque ne sécrète ni amylase, ni sucrase, ni trypsine. Il coagule, dans certaines conditions, la fibrine, donnant naissance à des affections pseudo-membraneuses ; mais il serait prématuré de mettre sur le compte d'une action diastasique ce phénomène, observé seulement dans l'organisme vivant.
Les toxines du streptocoque ont été étudiées par Chantemesse, Manfredi et Traversa, Roger, Mmes Sieber-Schoumoff, Schenk, Homen et Laitinien, Parascandolo, Brieger et Wassermann, Marmorek, Bonome, Simon, Bindo de Ve«cchi. Rien de bien caractéristique ne ressort de ces expériences, si ce n'est le peu d'abondance de toxines extraprotoplasmiques. En employant le milieu de Marmorek (bouillon-sérum, bouillon avec leucine et glycocolle), on peut néanmoins, d'après cet auteur, obtenir une substance mortelle pour le lapin à la dose de 0CC,25 à 0CC,50, assez thermolabile (70°) pour en faire supposer la nature diastasique.
L'action du streptocoque sur le sang est plus caractéristique. ( Test en elVet le seul microbe susceptible d'hémolyser le sang vivant. Les cultures entières non filtrées sur bouillon ascite sont douées de propriétés hémolytiques très marquées, mais les perdent complètement par la fdtration sur bougie Chamberland. On peut néanmoins, en employant la méthode de Besredka (ensemencement de sérum avec une goutte de sang hémolyse in vivo par le streptocoque, filtration après développement pendant vingt-quatre heures et addition de son
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volume d'eau physiologique), obtenir nue hémolysine assez active présentant d'intéressantes élections sur telle ou telle espèce de globules rouges, suivant la nature du sérum (lapin, mouton, homme) ayant servi à sa préparation.
Cette substance, plus active a la température de l'étuve qu'à froid, est assez résistante et n'est détruite que par un chauffage à 70% 55° d'après Kiener (1905) pendant deux heures. Elle ne possède aucun pouvoir toxique, d'après Besredka et Breton, et contrairement à l'opinion de Ruedinger.
Cette formation d'hémolysine est très variable suivant les échan-
Fig. 3. — Formes à éléments Fig. 4. — Formes où les éléments sont
très petits. disposés en diplocoques.
tillons de streptocoque ; parfois elle est presque nulle ; d'après Schlesinger, le pouvoir hémolytique est fonction de la virulence et augmente avec elle. Telle est également l'opinion de Fromme et Heynemann qui conseillent d'étudier à ce point de vue les streptocoques isolés des lochies chez les femmes en état de puerpéralité. HABITAT.— ISOLEMENT. — Le streptocoque est un commensal habituel de l'homme. Alors qu'il se montre moins fréquemment que le staphylocoque à la surface cutanée (8 cas sur 50, Remlinger), le streptocoque habite de préférence les cavités naturelles. Cette apparition de streptocoques dans la bouche est des plus précoce, et Herzberg en a signalé la presque constance dans la bouche des nourrissons élevés au sein. Son quartier général est la bouche et le pharynx. Conformément à mes observations et à celles de Widal, Bezançon, Veillon, Lemoine, etc., l'ensemencement de la surface de l'amygdale et même des cryptes normales donne presque toujours des résultats positifs (Bezançon, Turmieliff)). Gordon regarde la présence dans la bouche d'un streptocoque un peu spécial (Streplococcus brevis) comme si fréquente qu'il considère l'existence de ce microorganisme dans les poussières de l'air comme la preuve
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d'une contamination par la salive humaine. Aussi, dans l'appréciation de son rôle pathogène à ce niveau, faut-il faire la part de cette présence normale; mais, d'autre pari, après avoir étudié les causes nombreuses pouvant modifier sa virulence, on comprendra facilement le rôle important joué par le streptocoque dans la pathologie de cette région.
On trouve également le streptocoque dans l'arrière-cavité des fosses nasales, où il peut acquérir la virulence suffisante pour devenir le point de départ de l'érysipèle de la face (Neumanu), un peu moins fréquemment à la surface du larynx, de la trachée et même des grosses bronches (von Besser).
Le streptocoque peut se retrouver dans l'estomac et dans l'intestin. ( iessner Ta signalé d'une manière constante dans le duodénum, et on l'observe fréquemment dans les matières fécales. Nous aurons à revenir sur ce sujet à propos du rôle pathogène de l'entérocoque de Thiercelin. La présence normale du streptocoque dans le vagin n'est pas admise par tous les auteurs. Bumm prétend ne l'avoir jamais rencontré; par contre, Win ter le signale comme assez fréquent, et AYidal a pu l'isoler deux fois sur onze examens.
Le streptocoque se rencontre également dans le milieu extérieur. Eiselsberg l'a rencontré dans l'air d'un hôpital. Cependant il m'a semblé qu'il perdait rapidement sa vitalité et sa virulence dans les poussières et que les chances de contamination par l'air étaient des plus minimes.
Il est assez commun dans l'eau de rivière et de puits. Houston, puis Winslow et Hannewcll, Pescott et Baker ont étudié spécialement la présence du streptocoque dans l'eau d'égout et lui accordent une importance venant immédiatement après celle du colibacille dans le diagnostic des eaux polluées.
Sa prolifération rapide dans certains aliments, tels que le lait, peut ne pas être exempte d'inconvénients, ainsi qu'il résulte des recherches de Petruschy et Kriebel, Bruning. Heinemann a montré que ces streptocoques du lait pouvaient être souvent pathogènes.
La méthode de choix pour l'isolement du streptocoque est celle que j'ai indiquée en 1891. On ensemence le produit à examiner sur un tube de gélatine nutritive à 20 p. 100, et l'on met à l'étuve à 37°. Dans ces conditions, le streptocoque, surtout s'il s'agit de races adaptées à la Aie parasitaire, se développe avant les autres espèces microbiennes. Au bout de douze heures d'étuve, on prend avec une pipette le dépôt qui se produit au fond du tube de culture, et l'on ensemence sur agar; on aie plus souvent des colonies pures, les bacilles mobiles de l'eau poussant principalement à la partie supérieure et les microbes qui auraient pu se trouver en mélange ne se développant pas à la surface de l'agar. J'avoue qu'après comparaison je préfère cette
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méthode à celle des milieux glycérines, phéniqués, caféines, etc., qui ont été tour à tour préconisés.
ESPÈCESDE STREPTOCOQ t/ES.— Ya-t-il une seuleou plusieurs espèces de streptocoques ? Telle est la question diversement résolue qu'en raison des variations observées se sont posée les différents auteurs ayant fait de ce microorganisme l'objet de leurs travaux. Si les réponses ont été différentes, je crois qu'il faut s'en prendre à la
Fig. 5. — Formes à éléments allongés Fig. 6. — Formes agglomérées (Streptoverticalement. coccus conglomeratus de Kurth).
manière même dont la question a été posée et comprise. Il est impossible, dans le cadre de cet ouvrage, de développer trop longuement la signification du mot espèce et les qualités de constance et d'importance que doit revêtir un caractère pour devenirréellement spécifique. Mais, après ce que nous avons vu du pléomorphisme du streptocoque r des variations dans l'aspect de ses cultures, de la fragilité de ses propriétés virulentes ou hémolytiques, on comprendra facilement qu'il est difficile de créer sur des bases aussi mouvantes de véritables espèces botaniques ; car la constance de tel ou tel caractère apparaît dans des conditions si précaires que la personnalité de l'observateur joue un rôle dans ses constatations: toutes les nuances intermédiaires peuvent être observées. Aussi conviendrait-il de négliger des discussions forcément stériles, si les deux importants problèmes de Fétiologie et de la sérothérapie des affections streptococciques n'étaient liés, dans l'esprit de beaucoup, à la solution de cette question de pure théorie.
Je passerai donc rapidement en revue les diverses assertions des auteurs, en m'arrêtant plus longuement sur celles susceptibles dune sanction pratique au point de vue de la pathologie humaine.
Il faut d'abord, à mon avis, faire table rase des divisions de Pane, de Kurth, de Behring, d'Engelmann, de Lingelsheim, de Pasquale, basées sur le trouble du bouillon, la longueur des chaînettes, la tem-
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pérature optima, etc. Tous ces caractères n'offrent ancune fixité, et, par une éducation plus ou moins longue ou une simple modification de milieu, il est facile de faire tomber les barrières artificielles élevées entre ces soi-disant espèces.
A mon avis, on ne peut trouver dans cet ordre d'idées que bien peu de bases relativement solides.
Le pouvoir de sécréter une diastase susceptible de liquéfier la gélatine constitue l'apparition dune propriété absolument nouvelle, que l'éducation ne fait apparaître à aucun degré chez les espèces courantes. Elle peut donc servir à limiter l'espèce et faire placer en dehors les streptocoques de Mannaberg, Babès, Pane, le Streptococcus fïuorescens fœtidus de Klamam, le Streptococcus nasalis de Hack et Strauch, et les deux espèces intestinales, Streptococcus coli brevis, et Streptococcus coli gracilis d'Escherich. V\\ certain nombre de ces microbes se différencient nettement par d'autres caractères; mais, avant d'admettre qu'un streptocoque liquéfie la gélatine, il est bon de ne pas oublier la possibilité d'un mélange fréquent avec une espèce liquéfiante (le staphylocoque blanc, par exemple), mélange que le microscope est souvent impuissant à déceler.
La coloration par la méthode de Gram peut également établir une ligne de démarcation lorsque le caractère est nettement négatif. Il est évident que l'on ne saurait baser aucune distinction sur une réaction inconstante ou transitoire. Des erreurs de technique ou l'utilisation de cultures trop anciennes peuvent rendre compte des variations observées. En se servant de la méthode plus constante de Claudius, comme je l'ai indiqué plus haut, et de cultures récentes, on pourrait rejeter de l'espèce les microbes en chaînettes se décolorant franchement, tels que ceux que semblent avoir observés Doleris et Bourges dans un abcès pelvien, Etienne dans une angine pseudo-membraneuse, Cottet et Tissier dans une infiltration d'urine.
La pathologie animale nous fournit dans le streptocoque de la mammite contagieuse de la vache (Nocard et Mollereau) un bon type de ce groupe.
La faculté chromogène du Streptococcus ruber, isolé d'une cystite purulente par Lundstrom, semble bien pouvoir motiver également la création d'une espèce particulière.
J'avoue avoir complètement échoué en cherchant à différencier les streptocoques par leur puissance fermentative sur les hydrates de carbone, méthode qui m'avait donné d'excellents résultats pour la différenciation de certains bacilles anaérobies. Gordon (1904), puis Salomon (1908) semblent avoir été plus heureux et avoir obtenu des résultats bien définis et constants, qu'en raison de mes études antérieures je serai heureux de voir corroborer par d'autres travaux.
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nement être question de la création d'espèces, au sens scientifique du mot, par ce moyen de différenciation. C'est un véritable abus de mots, mais la question est assez importante au point de vue pratique pour que nous entrions dans quelques détails.
Van de Velde,puis Tavel avaient signalé le pouvoir agglutinant du sérum des animaux immunisés contre le streptocoque et avaient exprimé l'espoir qu'un parallélisme existait entre le pouvoir agglutinant et le pouvoir préventif, permettant ainsi de déterminer in vitro l'efficacité probable d'un sérumcontre telle ou telleespècede streptocoque. Enfait, ceparallélisme n'existe nullement; pouvoir agglutinatif et pouvoir préventif sont deux propriétés absolument différentes, et l'agglutination est à la fois d'une stabilité minime et d'une constatation difficile, étant donnée la tendance naturelle du streptocoque à former des grumeaux. La question semblait jugée orsque Moser la reprit et fit de l'agglutination une réaction spécifique servant à caractériser le streptocoque scarlatineux et à le différencier des autres streptocoques. Moser et von Pirquet, puis Solge et Hasenknopf, apportèrent quelques observations à l'appui de cette opinion : mais les résultats négatifs de Baginsky et Sommerfield, Weahver, Zelenski, Dopter, Jogichers, Tavel, Neufeld et Aronson, vinrent l'infirmer et montrer l'impuissance de l'agglutination comme moyen de diagnostic entre les divers streptocoques.
Reste le pouvoir préventif, et l'on comprend toute l'importance de la question, car elle est liée à celle de l'efficacité d'un sérum antistreptococcique vis-à-vis d'échantillons différents de celui qui a servi à sa préparation.
Marmorek, après Behring, avait prétendu que le sérum provenant d'un animal immunisé contre le streptocoque très virulent, avec lequel il expérimentait, était apte à préserver contre toute infection streptococcique.
Méry et Lorrain, puis Courmont montrèrent que ce pouvoir préventif était au contraire assez étroitement spécifique et restait inactif vis-à-vis de la plupart des autres streptocoques.
Aronson, puis Neufeld reprirent d'une autre manière la thèse de Marmorek et préparèrent un sérum actif d'après eux contre tous les streptocoques, quelle qu'en soit l'origine ; mais, si l'on serre de près leurs expériences, on voit qu'elles présentent une lacune importante au point de vue pratique. Aronson a en effet expérimenté sur la souris; comme les streptocoques isolés de l'homme sont en général peu pathogènes pour cet animal, il les exalte par des passages successifs, et c'est alors qu'il constate l'action préventive exercée par son sérum. Or nous verrons plus loin combien est variable la virulence du streptocoque, combien facile est son adaptation à un nouveau milieu animal, adaptation pouvant s'accompagner, comme dans un cas que nous avons rapporté, de la perte complète de la virulence vis-à-
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vis de l'animal ayant fourni la semence. On comprendra facilement aussi le succès d'Aronson, ainsi que celui de Neufeld, qui semble avoir employé la même technique en se servant du lapin. Les passages successifs sur le même animal ont, en exaltant la virulence du microbe vis-à-vis de cet animal, créé pour ainsi dire une race unifiée empruntant son individualité moins à son origine qu'au milieu auquel elle s'est progressivement adaptée. Le sérum préparé avec un streptocoque ainsi éduqué aura une action sur tous les streptocoques
Fig. 9. — Culture sur plaques de gélose, en frottis de streptocoque.
ayant, par les passages, acquis un ensemble de propriétés constituant une race pour ainsi dire unifiée.
Ainsi présentés, les résultats d'Aronson et de Xeufeld plaident bien en faveur de l'unité de l'espèce streptococcique, car la facilité avec laquelle les divers échantillons acquièrent par le passage chez l'animal ces qualités identiques semble bien résulter de la proximité de leur parenté originelle. Malheureusement il n'en est pas de même au point de vue pratique et, étant donnée la contingence de la virulence du microbe et de la propriété préventive du sérum, rien jusqu'à présent ne permet d'affirmer l'action du sang d'un animal immunisé avec un streptocoque donné contre d'autres streptocoques d'origine différente et n'ayant pas perdu leur individualité par des passages successifs.
Je reste donc absolument uniciste, comme je l'étais en 1891 et ne crois pas que les caractères si fragiles qui différencient les streptocoques entre eux, sauf les exceptions citées plus haut,
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soient suffisants pour établir des espèces distinctes. On peut presque l'infinité créer des races ou des variétés, en adaptant un streptocoque quelconque à tel ou tel milieu, vivant ou inanimé; mais le plus souvent on se trouve dans la pratique' en présence d'individus caractérisés par un ensemble de propriétés résultant soit de leur dernier habitat si l'action en a été suffisamment prolongée, soit des milieux successifs auxquels chacun d'eux s'est suffisamment adapté. Il n'y a pas dans toute l'histoire des microorganismes d'exemple plus frappant de transformation d'un microbe banal en un agent pathogène spécifique dont l'exaltation de la virulence ne semble pas avoir de limites.
VIRULENCE. — Variations de virulence du streptocoque. — L'étude des variations de virulence du streptocoque ainsi que des conditions dans lesquelles elles se produisent est des plus instructive en ce que, d'une pari, elle donne l'explication de nombreux faits étiologiques, dont découlent des notions pratiques de la plus haute importance, et, d'autre part, elle représente l'exemple le plus parfait des infections dites endogènes provenant des modifications survenues dans les propriétés biologiques d'un commensal habituel de l'organisme.
Lorsque, en 1890-1891, je consacrai à ces recherches ma thèse de doctorat et quelques autres publications, la notion de spécificité étroite des microbes dominait encore la bactériologie, et c'est pour moi une vive satisfaction de pouvoir reproduire sans les modifier en quoi que ce soit les conclusions auxquelles mes travaux m'avaient conduit à cette époque et que sont venues corroborer les recherches de nombreux observateurs qui n'ont pas toujours apporté à la partie bibliographique de leurs travaux toute l'importance ou toute l'équité désirables.
Action du streptocoque sur les animaux. — L'animal de choix pour les recherches sur le streptocoque est le lapin. Il existe certainement une analogie entre la virulence du microorganisme pour cet animal et pour l'homme. Mais de ce qu'un streptocoque très exalté pour l'homme se montre en général fortement pathogène pour le lapin, la réciproque ne s'ensuit pas fatalement, et l'adaptation exclusive au lapin pourrait bien modifier les propriétés pathogènes vis-à-vis de l'homme, ainsi qu'il semble en avoir été du streptocoque de Marmorek (Koch et Petruschky). En tout Cas, l'expérimentation permet d'établir vis-à-vis du lapin une échelle de virulence tout à fait analogue à celle que la clinique et principalement l'observation des piqûres anatomiques ont déterminé chez l'homme.
Si l'on part d'une semence extrêmement virulente, le streptocoque tue le lapin en peu de temps, vingt-quatre à trente-six heures environ, par une septicémie sanguine sans accident au point d'inoculation. Puis le temps de survie devient de plus en plus long, en même temps
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qu'apparaît au point d'inoculation une manifestation inflammatoire qui peut se présenter, rarement sous forme d'un phlegmon ressemblant à un phlegmon diffus, mais le plus souvent sous l'aspect d'une plaque érysipélateuse bien nette, s'accompagnant de chaleur, de tuméfaction œdémateuse plus fréquemment bleuâtre que franchement rouge et entraînant la chute de l'oreille inoculée.
A un degré plus bas de l'échelle de virulence, le streptocoque ne tue plus le lapin, mais produit une lésion locale, un érysipèle qui guérit le plus souvent au bout de cinq à sept jours. Plus bas encore le streptocoque n'engendrera plus qu'un petit phlegmon circonscrit, aboutissant à une suppuration d'apparence presque caséeuse et ne s'accompagnant pas d'un très grand retentissement général.
Puis, si la puissance pathogène diminue encore, l'inoculation sous-cutanée ne donne plus qu'une légère rougeur: mais on peut arriver quand même à produire une suppuration par l'inoculation dans la chambre antérieure de l'œil, suppuration qui peut aller jusqu'à la panophtalmie. Enfin cette réaction elle-même peut manquer et le streptocoque être détruit, sans donner lieu à la moindre réaction apparente. Nous allons voir bientôt jusqu'à quel point on peut être maître de cette virulence et la faire varier dans le sens ascendant ou descendant.
Le cobaye est un mauvais réactif pour le streptocoque. Il est surtout sensible à l'inoculation intrapéritonéale ; mais on peut trouver des échantillons de streptocoque le tuant par septicémie sans lésion locale.
La souris est assez sensible : mais l'exaltation de la virulence visà-vis d'elle est très spéciale et ne saurait être généralisée aux autres espèces animales. J'ai l'habitude de rappeler une expérience très typique qui me frappa beaucoup au début de mes recherche-, à laquelle les travaux d'Aronson sur des streptocoques de passage à travers les souris donnent une certaine actualité. Un streptocoque tuant en trente-six heures le lapin par septicémie fut inoculé à une souris et provoqua un simple petit abcès. Le microbe isolé de cet abcès se montra de plus en plus virulent par passage sur la souris et la tuait au bout de vingt-quatre heures sans lésion locale au bout du sixième passage. Reporté sur le lapin, ce streptocoque, qui n'avait cessé de passer par l'animal, mais par un animal d'espèce différente, se montra presque complètement dénué de virulence et ne provoqua qu'une simple rougeur. Il est hors de doute que de tels faits sont liés intéressants au point de vue de l'individualisation des microbes par leur passage sur une même espèce animale et donnent la clef de certaines contradictions dans les résultais de la sérothérapie, ainsi que non- l'avons vu à propos des recherches d'Aronson sur l'unicité des espèces d*- streptocoques.
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Le rat est extrêmement résistant, ainsi que le chien: ce dernier réagit quelquefois par la production d'abcès sanguinolents.
Le cheval et l'Ane sont très sensibles; certaines maladies des solipèdes (gourme, fièvre typhoïde du cheval) sont dues à certaines races de streptocoques. Cette sensibilité présente une certaine importance pratique au point de vue de la préparation des sérums antistreptococciques. L'immunisation doit donc être menée avec une extrême prudence, encore plus chez l'âne que chez le cheval, et il faut débuter par des doses extrêmement faibles de cultures virulentes. Courmont conseille de faire précéder les inoculations de microbes vivants, de l'injection à diverses reprises de cultures filtrées et dit avoir pu obtenir par ce procédé une vaccination plus rapide.
Les ovidés sont peu sensibles, les oiseaux presque réfractaires. Quant aux animaux à sang froid, je n'ai rien obtenu chez les grenouilles, mais ai pu provoquer chez des poissons (tanches) une péritonite hémorragique mortelle.
Telles sont les réactions provoquées par le streptocoque chez les animaux ; mais cette virulence est en perpétuel devenir, et les causes les plus diverses agissent sur elle dans un sens ou dans l'autre.
Ce qui domine l'histoire de ces variations est la grande puissance d'adaptation au milieu qui caractérise ce microorganisme peut-être plus que tout autre. Aussi peut-on lui imprimer des modifications les plus diverses par les passages sur les milieux inertes ou vivants.
Parmi les causes diminuant sa virulence, il faut mettre au premier rang toutes les actions s'exerçant en même temps défavorablement sur sa vitalité.
Le vieillissement des cultures a pour résultat une diminution progressive de la virulence. Néanmoins cette modification varie beaucoup avec le milieu ; sur bouillon ordinaire et sur les milieux où l'acidification se fait rapidement, la chute de la virulence suit habituellement l'augmentation de la réaction acide. La virulence se conserve néanmoins assez bien sur les milieux glycérines ou même albumineux. Roger a signalé le sérum de lapin comme le milieu d'élection de la vitalité et de la virulence du streptocoque. Marmorek a utilisé pour ces recherches les divers milieux suivants :
Bouil. pept. Sérum sang- humain par parties égales.
— — liq. ascite ou pleurésie —
— — 1 partie. — Sérum de cheval. . . 2 parties.
L'influence de l'oxygène semble plutôt nuisible. Les cultures anaérobies conservent plus longtemps que les aérobies leur vitalité et leur virulence. Aussi convient-il de conserver les échantillons pour l'étude dans des pipettes pleines et scellées.
Le streptocoque est assez sensible aux antiseptiques, et l'adjonction
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d'une très faible quantité de sublimé (Truchot) retentit rapidement sur sa virulence et sur sa vitalité.
D'autre part, cette dernière propriété peut être complètement conservée, alors que la virulence est plus ou moins profondément atteinte. Les repiquages successifs sur les milieux usuels sans passage par Tanimal ont pour résultats la création de races de laboratoire qui ont bientôt perdu toute virulence. La disparition est plus rapide sur les milieux végétaux, ainsi que je l'ai observé sur l'eau de touraillons recommandée par G. Roux comme milieu de culture très favorable au développement du streptocoque.
En raison de cette adaptation rapide du microbe aux conditions d'existence, on comprend que le relèvement de la virulence ne peut s'obtenir sur les milieux inertes et nécessite le passage par l'animal vivant. Mais, pour arrivera ce résultat, il est nécessaire, au début, de réunir toutes les conditions pour forcer la résistance de l'organisme.
Pour les microbes à virulence très faible, il est utile de faire d'abord quelques cultures en sac de collodion, qui commencent l'adaptation du streptocoque à l'animal vivant.
Les facteurs de gravité permettant au streptocoque de s'implanter dans l'organisme sont ceux que l'on rencontre dans toutes les infections. Aussi n'insisterai-je pas sur chacun d'eux.
Du côté du microbe, la notion quantité est très importante; c'est en inoculant des doses massives de culture que Chantemesse et Widal ont pu provoquer la mort par septicémie sanguine à l'aide d'un streptocoque capable tout au plus de provoquer une suppuration localisée. La porte d'entrée joue également un grand rôle. La voie sanguine est la plus sévère, si l'on emploie des doses considérables ; puis vient l'inoculation intraséreuse ou intraoculaire; la voie sous-cutanée ne donne au contraire des résultats qu'en raison de la virulence du microbe, plutôt qu'en raison de sa quantité.
Du côté de l'organisme, toutes les causes d'affaiblissement local ou général dans la défense phagocytaire permettent l'implantation plus facile du microorganisme. L'exposition prolongée au froid ou à la chaleur, le surmenage sont au premier rang des causes prédisposantes; les expériences de Roger ont montré l'importance de l'intégrité de l'innervation locale ou générale dans l'apparition et l'évolution de l'érysipèle expérimental.
Mais c'est la pathologie qui offre les plus intéresssants exemples de l'exaltation de virulence due à la nature du terrain infecté. 11 est à noter, en effet, combien les brightiques et les diabétiques présentent peu de résistance au streptocoque. Chez eux, les affections streptococcàques sont toujours graves, et l'on peut observer également, que par contagion, elles sont souvent dans l'entourage des malades le point de départ de formes exceptionnellement sévères.
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De môme, chez les malades arrivés à la période ultime d'une affection hépatique, il n'est pas rare de voir survenir, en dehors de toute contagion apparente, un érysipèle parfois bénin, mais le plus souvent très grave et pouvant devenir le point de départ d'une véritable épidémie. Il semble que, dans ces conditions, par suite de l'arrêt fonctionnel de la glande hépatique, le sang étant insuffisamment débarrassé des poisons élaborés dans l'intestin, il en résulte une diminution dans l'appareil de défense ayant pour résultat la possibilité de l'adaptation à la vie parasitaire interne du streptocoque peu virulent, commensal de la surface de nos cavités naturelles.
Mais le facteur de beaucoup le plus intéressant en théorie et le plus important en pratique est la symbiose du streptocoque avec d'autres microbes, pathogènes ou non, qui a pour résultat une exaltation de la virulence et une infection générale ou locale.
S'il est un fait d'observation banale, c'est le rôle du streptocoque comme agent d'infection secondaire au cours de la plupart des maladies infectieuses. Sans insister sur les cas nombreux où il produit des complications souvent graves, parfois mortelles, au cours de la pneumonie (Jaccoud), de la fièvre typhoïde (Frânkel, Escherich et Fischl, etc.), de la tuberculose (Babes, Ménétrier et Thiroloix), du choléra, etc., il est certaines affections dans lesquelles on le rencontre d'une manière si constante que l'on a voulu voir en lui l'agent pathogène de ces maladies.
Avant la découverte du cocco-bacille de Pfeiffer, un grand nombre d'auteurs (Vincent et Vaillard, Ribbert, etc.) regardaient le streptocoque comme le microorganisme de l'influenza, et de fait, pendant la grande épidémie de 1889, toutes les affections à streptocoques présentaient une fréquence et une gravité inusitées.
De même, avant de découvrir le bacille auquel il a attaché son nom, Lœffler avait considéré comme le microbe de la diphtérie le streptocoque qui est si souvent associé à l'agent spécifique. Du reste cette association n'est pas une simple concomitance. Bien des auteurs, après Roux et Yersin, ont mis en lumière l'influence capitale que semble avoir le streptocoque sur la virulence du bacille diphtérique. Il semble que de cette symbiose résulte l'exaltation réciproque de la virulence des deux microbes.
Mais c'est surtout dans les fièvres éruptives que le pronostic se trouve dominé pour ainsi dire par la question des infections secondaires streptococciques. L'accident le plus fréquent et le plus redoutable de la rougeole, la bronchopneumonie rubéolique, semble être sous la dépendance immédiatedu streptocoque, d'après les recherches nombreuses de Morel, Guarnieri, Mosny, G. Rosenthal, etc.
Dans la variole, l'infection streptococcique est assez fréquente pour que récemment encore Waelle et Sugg aient considéré comme
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spécifique de cette affection un streptocoque qu'ils ont trouvé en culture pure dans le sang de vingt-sept cas mortels. Perkins et Pay, tout en n'établissant aucune relation étiologique entre la variole et le streptocoque, rapportent qu'on rencontre ce microbe dans presque tous les cas pendant la vie et dans tous ceux terminés par la mort.
En ce qui concerne la scarlatine, le rôle capital joué par le streptocoque dans les complications de cette affection a fait l'objet d'un nombre considérable de travaux (Kurth, Frânkel et Freudenberg, Babes, Lenhartz, Marie Raskin, Wurtz et Bourges, d'Espine et Marignac, Gabritchewsky, etc.).
Dans un travail paru en 1891, je m'exprimais ainsi à ce sujet : « C'est à ce microbe que l'on peut attribuer la plupart des accidents locaux observés au cours de la scarlatine : angines rouges, pultacées, pseudo-membraneuses, phlegmons, bronchopneumonies, complications cardiaques, néphrites, otites, septicémies, pyohémie avec collections purulentes dans les séreuses, etc. Si l'on songe que, dans certains cas, le streptocoque est susceptible de provoquer des éruptions scarlatiniformes, on se demande la part qui pourra bien rester au microbe encore inconnu de la scarlatine. » Depuis ce travail, l'hypothèse émise dans la thèse de Berge, d'après laquelle la scarlatine serait due à un streptocoque sécrétant des toxines actives, a fait son chemin, et, en Allemagne, un grand nombre d'auteurs considèrent le streptocoque scarlatineux comme une espèce spéciale ; de nombreux essais de traitement de la scarlatine par le sérum antistreptococcique ont été la sanction pratique de ces données, sans toutefois qu'il soit sorti de ces recherches une démonstration définitive dans un sens ou dans l'autre.
La pathologie met donc ces associations microbiennes au premier rang des facteurs d'exaltation de virulence du streptocoque. Mais, si cette conclusion ressort bien des effets de la symbiose avec certains microbes spécifiques, il n'est pas moins intéressant, en pratique, de voir les effets produits par son association avec des microorganismes banaux et parfois même doués par eux-mêmes de pouvoir pathogène extrêmement faible.
Les expériences de Monti, les miennes, celles de Roger, de Widal et Bezançon ont établi qu'en injectant à un lapin les produits solubles de certains microorganismes : Proleas vulgaris, bacille iVAchalme, Bacillus prodigiosus, Bacterium coli, on pouvait forcer la résistance d'un animal vis-à-vis d'un streptocoque peu virulent et arriver à la création d'une race très virulente.
On peut même suivre, ainsi (pie je l'ai montré, la récupération in situ de la virulence de la manière suivante : en introduisant sous la peau de l'oreille d'un lapin un streptocoque capable à peine de provoquer une suppuration circonscrite, on peut, par l'injection de
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cultures filtrées du bacille ariaérobie que j'ai décrit, observer d'abord la transformation de l'abcès en érysipèle, qui guérit ou se complique d'infection générale et de septicémie, si l'on continue les injections. Dans le sang du cœur, on trouve alors un streptocoque très virulent.
J'aurai à revenir, à propos de la gangrène, sur ce rôle exaltant qu'exercent les microbes anaérobies sur certains microorganismes banaux ; mais, dès maintenant, on peut voir l'importance du rôle joué par eux dans la pathogénie de certaines maladies à streptocoques. Dès 1891, j'ai attiré l'attention sur la clarté que jette l'expérience citée pias haut sur la genèse des cas les plus fréquents d'infection puerpérale, sporadique. Il est de notion banale que la putréfaction intra-utérine soit de débris placentaires, soit de caillots sanguins, s'accompagne toujours d'accidents septiques graves, pouvant aboutir à une péritonite mortelle. Bien que, dans certains faits de ce genre, on puisse invoquer l'action directe des microbes anaérobies, — j'ai observé deux cas dus à un bacille anaérobie, et Rist, Mouchotte, etc., en ont également rapporté des observations, — c'est le streptocoque qui le plus souvent existe seul dans le sang ou dans le pus de la cavité péritonéale. Or, si l'on analyse de près la filiation des accidents, on ne peut admettre dans tous les cas l'introduction d'un streptocoque assez virulent pour donner naissance à des accidents mortels. En effet, de pareils faits se produisent souvent à la campagne, loin de toute source de contagion, et puis quel serait le rôle pourtant certain de la putréfaction intra-utérine ? L'expérience citée plus haut donne au contraire l'explication de ces faits, malheureusement fréquents. En même temps que les microbes de la putréfaction, un streptocoque banal est . introduit, et c'est par sa symbiose avec les agents saprogènes qu'il acquiert une virulence suffisante pour traverser la paroi utérine et envahir la cavité péritonéale.
Le rôle de la putréfaction est si vrai que, dans le cas d'évacuation spontanée ou provoquée des matières putréfiées, éventualité qui fait disparaître l'intoxication, mais ne peut atteindre l'infection déjà réalisée, celle-ci diminue d'intensité et peut guérir.
Il serait tentant sur un pareil sujet de sortir des limites de cet ouvrage et de tirer de ces faits des conclusions générales sur la notion de virulence et de ses rapports avec l'adaptation des microbes à la vie parasitaire. Mais cela m'entraînerait trop loin. Je signalerai donc simplement ce fait que, dans la lutte contre l'organisme, le streptocoque acquiert facilement des propriétés pathogènes toutes les fois qu'il peut se développer librement dans les humeurs d'un animal vivant. D'autre part, et dans les conditions habituelles, il exerce très vivement une chimiotaxie positive sur les leucocytes, principalement sur les leucocytes polynucléaires, chimiotaxie abou-
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tissant à l'englobement et à la destruction par phagocytose. Toute action diminuant ou retardant cette défense de l'organisme a pour résultat de permettre au microbe de se développer plus abondamment et de produire par sélection progressive une race plus adaptée et par cela même plus virulente.
Cette souplesse dans l'acquisition de propriétés nouvelles que nous rencontrons à chaque pas dans l'histoire du streptocoque permet de supposer qu'il peut se produire des races toxiques, comme nous avons vu l'existence de races très hémolytiques. Dans d'autres cas, c'est son action sur le fibrinogène du sang qui peut être modifiée dans un sens ou dans l'autre. En dernière analyse, le processus de l'érysipèle ne diffère de celui du phlegmon que par la non-coagulation de la fibrine du sérum exsudé dans les interstices conjonctifs. Dans certains cas, au contraire, le pouvoir de coaguler la fibrine semble exalté chez le streptocoque et domine toute son action pathogène. Il donne alors naissance à de véritables affections pseudo-membraneuses, pouvant même être capables de reproduire par contagion des affections cliniquement semblables. Tels sont certaines angines à streptocoques et certains faits d'infection puerpérale pseudo-membraneuse.
ROLE PATHOGÈNE.— Dans cette étude forcément écourtée sur la virulence du streptocoque, j'ai voulu surtout montrer l'intrication absolue des données expérimentales et cliniques en ce qui concerne l'étiologie générale des affections à streptocoques. Si nous nous plaçons maintenant exclusivement au point de vue de la pathologie humaine, nous allons voir combien ces notions générales élucident facilement les divers problèmes de l'étiologie des streptococcies,qui se résume en la combinaison de trois facteurs principaux : la virulence des microorganisme, la résistance du terrain et le point de localisation du microbe.
La peau est fréquemment le siège d'infections streptococciques. Tantôt la région épidermique est seule intéressée comme dans certains cas d'impétigo ou d'echtyma (Bezançon et Thibierge). Tantôt l'infection cutanée se fait par la voie sanguine, donnant lieu à des manifestations purpuriques (Courmont et Lannois, etc.) ; mais, le plus souvent, c'est la région dermique qui se trouve intéressée, et l'infection se propage plus ou moins profondément au tissu cellulaire sous-cutané et au système lymphatique, donnant ainsi naissance à l'érysipèle, la lymphangite, le phlegmon, suivant la virulence et suivant le point de l'appareil tégumentaire où a eu lieu l'inoculation.
Les deux manifestations de cet ordre les plus intéressantes sont les piqûres anatomiques et l'érysipèle de la face.
Les piqûres anatomiques, et principalement leurs formes graves, sont en elfet, comme j'espère l'avoir démontré ailleurs, dues le plus souvent à l'action du streptocoque et réalisent, pour ainsi dire, l'infection expérimentale chez l'homme.
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Depuis la simple suppuration sous-épidermique, connue sous le nom de pustule anatomique, jusqu'à la pyohémie ou la septicémie suraiguë sans accident local, en passant par les érysipèles, les lymphangites, les adénites suppurées ou non, les phlegmons circonscrits ou diffus, tous ces accidents si divers peuvent résulter de l'inoculation accidentelle du streptocoque.
Deux notions d'une importance pratique incontestable doivent se dégager de l'étiologie des piqûres anatomiques.
La première est qu'une solution de continuité visible n'est pas absolument nécessaire pour la pénétration du microbe. Dans les points où la peau est très fine, comme aux plis articulaires de la face dorsale des doigts, le streptocoque peut pénétrer par un orifice glandulaire et, s'il est très virulent, envahir rapidement les espaces lymphatiques. J'ai été à deux reprises témoin sur moi-môme de cette filiation des accidents. Aussi ne suffit-il pas de traiter activement toute piqûre faite au cours dune autopsie ou d'une opération mettant le chirurgien en contact avec des liquides septiques : il faut encore porter son attention sur la désinfection soigneuse des surfaces contaminées et principalement des plis articulaires.
En second lieu, les précautions doivent être d'autant plus considérables que l'on est exposé à se trouver en contact avec un streptocoque plus virulent. Il est certain que l'autopsie des malades morts d'affections streptococciques(érysipèle, fièvre puerpérale, endocardites infectieuses à streptocoques présente des dangers qui ne sontnullement comparables à ceux que fait courir l'autopsie d'un cardiaque ou d'un brightique. Il ne faut néanmoins pas perdre de vue la fréquence des infections secondaires à streptocoques, qui rendent particulièrement délicates les autopsies des scarlatineux, des varioleux, des typhiques, etc. Il n'y a pas lieu d'éprouver plus de crainte lorsque l'opération est pratiquée sur un cadavre en état de décomposition avancée. Le streptocoque lui-même est atteint assez rapidement par la putréfaction dans sa virulence et sa vitalité ; néanmoins, en cas d'inoculation un peu massive, sa symbiose avec les microbes anaérobies peut aider au relèvement de sa virulence dans l'organisme.
Vénjsipèle est la plus spécifique des affections streptococciques. Son épidémicité est hors de doute ; mais le cercle des épidémies est en général peu étendu. L'extension par l'air est des plus contestable, et l'inoculation du germe résulte le plus souvent du contact direct. La question de la contagion de l'érysipèle revient, en effet, assez régulièrement dans les discussions médicales, et elle est tour à tour résolue affirmativement et négativement. C'est certainement aller trop loin que de la comparer, sous ce rapport, aux fièvres éruptives, comme on l'a fait souvent, de même que l'on ne peut dénier la transmission fréquente dans les salles de malades, et surtout dans les
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salles de chirurgie, avant l'antisepsie, ou encore dans l'entourage des malades de la ville.
Ces faits, en apparence contradictoires, s'expliquent d'eux-mêmes,
si, au lieu de raisonner spéculativement, on veut pénétrer le mécanisme intime de la contagion.
Nous considérerons le cas le plus simple, celui où la contagion provient d'un autre érysipèle. Comment un individu atteint d'érysipèle peut-il transmettre sa maladie à un autre? Il faut que le microbe pathogène qui pullule dans son derme soit transporté dans le derme cutané ou muqueux du contagionné.
Pour cela, deux actes sont nécessaires : 1° le transport, hors de l'organisme de l'un, du microbe doué de toutes ses propriétés vitales et virulentes; 2° la pénétration sous l'épiderme du second dans des conditions telles qu'il puisse s'y reproduire. Voyons comment ces deux actes peuvent se réaliser.
Le streptocoque de l'érysipèle ne peut sortir de la peau que par une solution de continuité de l'épiderme ou par une migration à travers les couches épidermiques. Il est donc certain que l'on pourra le trouver avec toute sa virulence à la surface des plaies d'une certaine étendue qui ont donné naissance à l'érysipèle. Il abonde, en effet, dans le pus de mauvais aspectqui les recouvre. Plus rarement, on pourra le rencontrer dans les phlyctènes et dans les croûtes qu'elles laissent après leur dessiccation. Les solutions de continuité peuvent être également, dans certains cas, le fait même de l'érysipèle, ainsi qu'on l'observe dans les érysipèles gangreneux. Enfin parfois la main du chirurgien fraye une voie au microorganisme doué encore de toute sa virulence, ainsi que cela se voit fréquemment dans les grands phlegmons érysipélateux.
Il est donc hors de doute que la première condition requise pour la contagion, la mise en liberté de l'agent pathogène, est remplie dans les érysipèles chirurgicaux, gangreneux, phlegmoneux et peutêtre même phlycténoïdes. Étudions maintenant comment pourraient être contagieux les érysipèles ordinaires dans lesquels la porte d'entrée s'est souvent fermée derrière le microorganisme pathogène. Il serait nécessaire que le streptocoque traverse les couches épidermiques sans perdre rien de sa virulence ni de sa vitalité et soi! retrouvé ainsi dans les squames.
Or les recherches que nous avons faites sur ce sujet sont absolument négatives. Ni par la culture, ni par les inoculations, on ne peut isoler des squames un microbe capable de produire l'érysipèle. Nous avons bien observé dans un cas des microbes traversant l'épiderme, grâce aux cellules migratrices qui les y avaient apportées. Mais ils apparaissent toujours e*i cocci isolés ou en diplocoques, el leur séjour dans l'intérieur d'un leucocyte avait très propablement modifié leurs propriétés virulentes. Il nous semble donc à jxmi près
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établi expérimentalement que les squames épidermiques de la desquamation érysipélateuse ne peuvent être des agents de contagion.
Certains faits cliniques nous portent à admettre que, si le streptocoque traverse les couches épidermiques, il ne parvient pas à l'extérieur avec toutes ses propriétés virulentes. En effet, dans deux cas, les malades présentèrent aux doigts, dont ils se servaient pour détacher les lamelles épidermiques de leur érysipèle, de vastes phlyctènes purulentes, dans lesquelles on retrouvait un streptocoque très atténué et incapable de transmettre Térysipèle.
Il résulte de cet ensemble de faits que, dans Térysipèle cutané sans solution de continuité épidermique, la contagion doit être rare, la première condition, l'issue du microbe pathogène, n'étant pas remplie. Quant à Térysipèle des muqueuses, la protection épithéliale étant moins efficace, il est théoriquement plus facilement contagieux.
La deuxième condition de la contagion est la pénétration du microorganisme dans le derme de l'individu contagionné. Le transport par Tair nous semble exceptionnel, bien quEmmerich et Eiselsberg aient prétendu avoir retrouvé le streptocoque de Fehleisen dans Tair d'une chambreoccupéepar desérysipélateux. En effet, la dessiccation à Tair atténue, puis tue rapidement le parasite de Térysipèle. C'est le plus souvent par contact médiat ou direct que l'infection se trouve effectuée. Les doigts, les linges, les instruments de chirurgie sont les agents de transport les plus habituels, lorsqu'ils ont été mis en contact avec de la sérosité ou du pus érysipélateux.
Une fois le microbe transporté sur un autre individu, nous devons étudier par quel processus il pénètre dans le derme, pour y reproduire Térysipèle par sa pullulation. Là se pose une question longtemps considérée comme capitale, bien que, pratiquement, elle n'offre qu'un intérêt assez restreint : le microbe de Térysipèle peut-il traverser l'épidémie, ou est-il nécessaire que le derme lui soit direclement accessible par suite d'une solution de continuité épidermique? C'est à cette dernière hypothèse que se sont ralliés la plupart des auteurs qui ont déclaré que tous les érysipèles étaient chirurgicaux et qu'une porte d'entrée était nécessaire, affirmant que, lorsque celle-ci était passée inaperçue, c'est qu'elle avait été mal cherchée. Cette opinion intransigeante nous semble trop absolue pour être vraie.
En effet, si Ton réfléchit au volume d'un streptocoque, on comprend qu'il pourra arriver au derme par un fendillement épidermique impossible à voir même à la loupe, et ce serait un étrange abus de langage de qualifier de chirurgical Térysipèle qui en serait la conséquence. Mais même cette solution de continuité microscopique ne semble pas absolument nécessaire. On sait, en effet, qu'expérimentalement le bacille du charbon pénètre à travers les orifices glandulaires jusque dans le tissu sous-cutané des animaux; pourquoi
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n'en serait-il pas de môme du streptocoque? Le fait suivant démontre la vérité de cette assertion : deux fois, à la suite d'autopsies d'érysipélateux, nous avons présenté des infections dues au streptocoque.
I);m- les deux cas, le point de départ était le fond d'un pli de la face dorsale du doigt; il n'y avait aucune solution de continuité épidermique, et le début avait été marqué par l'apparition d'une petit»' vésicule transparente dont la formation nécessitait l'intégrité absolue de Tépiderme. 11 en résulte que la porte d'entrée n'est pas nécessaire d'une manière absolue et qu'un épidémie intact n'est pas une garantie suffisante contre la pénétration du streptocoque dans le derme cutané. Cette affirmation est encore plus vraie pour les muqueuses, si faiblement protégées, des fosses nasales ou des conduits lacrymaux, etc. Les chances de contagion seront néanmoins bien plus grandes lorsque ce travail de pénétration sera épargné au microorganisme par l'existence d'une abrasion épidermique ou épithéliale : plaie, affection cutanée, vésicatoire, etc. On a néanmoins remarqué que les plaies déjà anciennes, bourgeonnantes ou présentant très nettement ce que l'on appelait la membrane pyogénique, présentaient une certaine résistance à l'infection.
A côté de cette contagion provenant d'un érysipèle, il existe une autre sorte de contagion, intéressante tant au point de vue pratique qu'au point de vue de l'idée générale que l'on se doit faire de la contagion. Il est, en effet, important de savoir que l'on peut contracter un érysipèle par contagion d'une fièvre puerpérale, par inoculation du pus d'un abcès, du sang d'un cadavre mort d'une autre affection à streptocoques. Ce qui constitue la contagion, ce n'est pas, en effet, la maladie elle-même, mais l'agent pathogène et son degré de virulence. Or, un même microbe pouvant produire plusieurs maladies distinctes, on comprend qu'un malade puisse communiquer une maladie différente de celle dont il est atteint, que la différence porte sur le siège ou le mode d'action du microorganisme pathogène. Il faut pourtant remarquer, ainsi que le fait Jaccoud dans sa remarquable leçon sur la spontanéité morbide, qu'un microbe, en produisant une maladie, reçoit également de l'organisme une modification qui le rend plus apte à vivre sur un autre individu dans les mêmes conditions. En un mot, pratiquement, un germe pathogène, susceptible de produire des maladies diverses, a néanmoins une tendance marquée4à reproduire chez le contagionné, la maladie qu'il avait causée chez le malade, source de la contagion.
On voit néanmoins par cela qu'il ne faut pas attribuer au mot contagion une valeur trop absolue, et qu'une maladie peut en engendrer une différente; de là à la véritable spontanéité, il n'y a qu'un pas. Le streptocoque, non pas de l'érysipèle, mais susceptible de le devenir à la suite de quelques modifications d'ordre biologique, est, comme nous l'avons vu, un microbe banal. Est-il impossible que,
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clans l'organisme ou morne hors de l'organisme, ces modifications puissent se produire et amener la production d'un érysipèle en dehors de toute contagion apparente?
Ce que nous avons dit des conditions de variations de virulence du streptocoque et spécialement de l'influence des produits de putréfaction sur son exaltation démontre que, dans certains cas, un microbe inoffensif peut donner lieu, par transformation, à un érysipèle, pouvant devenir lui-même le point de départ d'une épidémie, et nous avons expérimentalement reproduit le fait sur le lapin. Les fièvres puerpérales donnant lieu à des érysipèles par contagion et liées à une putréfaction placentaire, les lymphangites des orteils, liées aux macérations épidermiques, les érysipèles consécutifs aux escarres putrides, aux infiltrations d'urine peuvent fournir des exemples journaliers, tirés de la pathologie humaine, de cette véritable spontanéité de l'érysipèle.
Et il est possible que cette exaltation par symbiose microbienne avec les agents saprogènes ou autres peut se produire en dehors de l'organisme. La virulence des streptocoques des cadavres d'individus morts de maladies non microbiennes, l'extrême exaltation du streptocoque isolé par Charrin des cadavres un peu anciens de lapins morts du charbon, celle du streptocoque isolé par Nicolaïer dans la terre arable, semble le démontrer. Et, si l'on n'a pu encore obtenir in vitro cette transformation, nos recherches, celles de Bourges et Doléris peuvent faire espérer que l'expérience viendra apporter à cette théorie si simple une sanction positive.
Pratiquement, deux faits importants découlent de cette étiologie si intéressante de l'érysipèle : une maladie contagieuse peut provenir de la propagation d'une affection cliniquement différente. Elle peut même prendre son origine en dehors de toute infection étrangère par l'exaltation d'un microbe banal, exaltation se produisant dans l'organisme même ou même peut-être en dehors de lui.
Dès 1891, j'avais montré que la persistance du streptocoque dans le derme donnait lieu parfois à des poussées érysipélateuses répétées qui avaient pour aboutissant un œdème chronique, en tout semblable à l'éléphantiasis. Je considérais donc comme probable le rôle efficient du streptocoque dans l'éléphantiasis nostras. Des résultats semblables obtenus par Sabouraud vinrent confirmer cette hypothèse. Mais il semble que cette théorie soit susceptible de s'élargir et de s'étendre même à l'éléphantiasis des pays chauds. Le Dantec regarde comme identiques ces deux affections tant au point de vue clinique qu'au
pointde vue pathogénique,etenfaitunecomplication particulièrement fréquente de la streptococciepeut être due à la symbiose du streptocoque avec un coccus spécial qui lui est fréquemment associé et qu'il nomme dermocoque. Certains de ses arguments semblent topiques, entre autres la fréquence de l'éléphantiasis en Algérie où la filariose
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n'est pas endémique et sa rareté relative au Congo où la filariose est au contraire très fréquente. Wellman a également rapporté des observations d'éléphantiasiques dans le sang desquels il n'a pu trouver de filaires nocturnes. Il semble pourtant que la filariose exerce sur l'apparition de cette maladie une action au moins prédisposante. On ne comprendrait pas sans cela comment des auteurs de la valeur de Manson seraient encore partisans de la théorie fîlarienne de l'éléphantiasis des pays chauds. Low, Dufougeré, Dubruch sont partisans d'une théorie mixte.
Mais les muqueuses ne sont pas moins que la peau susceptibles d'être infectées par le streptocoque, et alors, selon qu'il intéresse seulement la surface ou qu'il a franchi la barrière épithéliale, il peut donner naissance aux symptômes les plus variés. Il n'est pas douteux que le microbe en chaînettes est capable de provoquer des inflammations muco-purulentes à la surface de la muqueuse respiratoire. On peut l'isoler du muco-pus du coryza et d'un grand nombre de bronchites; mais son rôle est autrement net et important lorsqu'il pénètre dans le derme muqueux.
Dans les fosses nasales, il donne naissance au coryza érysipélateux, qui peut exister seul ou former la première étape d'un érysipèle delà face. L'envahissement des sinus principalement frontaux ou sphénoïdaux constitue une complication toujours grave et souvent mortelle du coryza streptococcique.
Au niveau du larynx, la localisation du streptocoque dans les replis aryténo-épiglottiques peut engendrer l'œdème primitif aigu de la glotte, que Masséi, puis Fasano, Biondi, Bergmann, etc., décrivent sous le nom d'érysipèle laryngé. On peut suivre parfois l'extension de l'érysipèle le long de la trachée, et c'est une des voies que le streptocoque peut emprunter pour gagner le lobule pulmonaire; le plus souvent, néanmoins, la pénétration du streptocoque se fait au niveau de la bronche tabulaire, et c'est de sa cavité qu'émigré le streptocoque pour donner naissance au nodule péribronchique caractéristique des broncho-pneumonies.
Je n'insisterai pas sur cette terrible manifestation streptococcique qui peut s'observer isolément, mais le plus souvent comme complication d'une maladie infectieuse, rougeole, grippe, diphtérie, fièvre typhoïde, choléra, etc. Parfois aussi la réaction peut être moins aiguë et le streptocoque s'implanter sournoisement dans le poumon et y provoquer une sclérose interstitielle chronique, ainsi que j'en ai rapporté un cas typique.
Les infections des voies digestives ne le cèdent en rien par leur fréquence et leur variété à celles de la muqueuse respiratoire. Nous n'avons qu'à rappeler sa constante présence dans la bouche pour concevoir l'importance de son rôle dans la pathologie bucco-pharyngée. En dehors des slomatites impétigineuses et du rôle sur lequel nous
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aurons à revenir dans la pathogénie de la stomatite ulcéro-membraneuse, il peut infecter le plancher de la bouche et donner lieu à certaines formes de l'angine de Ludwig. Au niveau des amygdales, les angines rouges, blanches, phlegmoneuses, pseudo-membraneuses peuvent être dues (Veillon) au streptocoque seul et associé, et ses variations de virulence, dont la causalité est encore insuffisamment éclaircie, dominent toute la pathologie de l'isthme du gosier.
Ses localisations dans la muqueuse de l'estomac et de [l'intestin [érysipèle stomacal ou intestinal (Guibout, Rendu), ulcérations par thromboses capillaires (Larcher, Juery)] offrent plus d'intérêt anatomo-pathologique que clinique. Néanmoins, on a une certaine tendance à lui accorder quelque importance dans la pathogénie de certaines entérites infantiles pouvant être cliniquement caractérisées (Booker, Escherich, Lillmann et Spiegelberg, Hutinel, Nobécourt, Beck, Netter, Lesage et Thiercelin).
Delà surface des voies digestives, le streptocoque peut remonter le long des canaux d'excrétion des glandes, principalement lorsque ces dernières sont en état dhyposécrétion. Les voies biliaires (Dupré), le pancréas, plus rarement la parotide peuvent donner lieu à des localisations toujours graves du microorganisme en chaînettes.
La muqueuse des organes génitaux de l'homme ne présente aucune tendance à se laisser infecter par le streptocoque. C'est au contraire un des agents pathogènes les plus redoutables pour l'appareil utérin de la femme, qu'elle soit ou non en état de puerpéralité. La plupart des métrites ou des ovaro-salpingites qui ne se trouvent pas sous la dépendance du gonocoque semblent en effet relever du streptocoque. Mais, bien que, dans ces derniers temps, on ait décrit un certain nombre d'infections puerpérales dues à d'autres microorganismes, c'est surtout dans la puerpéralité que son rôle devient prédominant. Il peut alors donner naissance à toutes les formes de l'infection puerpérale, depuis la métrite avec phlegmatia jusqu'à la septicémie rapidement mortelle, sans suppuration locale, en passant par la lymphangite suppurée, le phlegmon du ligament large et la péritonite suppurée.
Étiologiquement, on peut considérer deux cas bien distincts.
Dans le premier cas, il s'agit d'un microbe banal provenant du vagin ou du milieu extérieur, qui acquiert peu à peu sa virulence par sa symbiose avec d'autres microbes saprogènes, pouvant trouver un aliment dans les débris placentaires ou les caillots sanguins. J'ai insisté plus haut sur l'expérience qui montre la possibilité de ce mode de récupération de virulence.
Dans le second cas, lorsque le microorganisme est mis en rapport avec la plaie utérine, il possède un degré de virulence suffisant pour pouvoir produire l'infection à lui seul. On comprend facilement, en effet, que le streptocoque, une fois adapté à la vie parasitaire, peut
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être transporté chez une femme saine par les doigts ou l'instrument de l'opérateur. C'est ainsi que se produisaient les faits, de plus en plus rares depuis l'avènement de l'antisepsie obstétricale, d'épidémies puerpérales d'hôpital ou de clientèle, et dont le point de départ pouvait se trouver dans un cas appartenant au premier ordre de faits ou dans la contagion provenant d'un érysipèle, d'une septicémie ou d'une suppuration chirurgicales.
Le streptocoque peut aussi envahir la cavité urinaire et donner lieu à des cystites aiguës pouvant amener secondairement des néphrites ascendantes. Le streptocoque est alors rarement seul, et il est probable que, dans les cas d'infection urinaire attribués à ce seul microbe, il n'a pas été suffisamment tenu compte des associations microbiennes, principalement avec les microorganismes anaérobies.
Les spécialistes des yeux et des oreilles ont aussi à compter avec le streptocoque. Du côté de l'organe de l'ouïe, il peut manifester sa présence par des otites aiguës d'une gravité toute spéciale. C'est également lui que l'on rencontre seul ou associé dans un certain nombre de cas de mastoïdites suppurées. Introduit dans la chambre antérieure de l'œil ou l'épaisseur de la cornée, il peut, même faiblement virulent, produire une kératite, un hypopyon et un certain degré d'iritis ; plus virulent, il provoque une panophtalmie suppurée entraînant la perte de l'organe et pouvant même mettre l'existence en danger. Certaines conjonctives et dacryocystites sont dues au streptocoque, qui peut même indirectement agir sur l'appareil de la vision, en produisant une atrophie papillaire, ainsi qu'on l'observe quelquefois à la suite des érysipèles de la face.
Telles sont les affections que peut produire le streptocoque en son point de pénétration dans l'organisme. Mais là ne se bornent pas les accidents qu'il est susceptible de provoquer ; il peut, en effet, pénétrer plus profondément par l'intermédiaire des vaisseaux sanguins ou lymphatiques et produire les maladies les plus diverses en se localisant sur les séreuses ou les parenchymes viscéraux.
Dans la plèvre, où il peut être transporté soit directement par une plaie pénétrante, soit indirectement par les vaisseaux blancs ou rouges, il détermine des pleurésies dont l'aspect est loin d'être toujours semblable à lui-même. Ainsi que Fa montré Vignalou dans sa thèse et que l'ont vérifié de nombreux observateurs, on peut observer, sous l'influence du streptocoque, des pleurésies séro-fibrineuses, des pleurésies purulentes et des pleurésies gangreneuses. Dans ce dernier cas, néanmoins, le streptocoque est toujours associé avec des microorganismes saprogènes, en général anaérobies.
La facilité avec laquelle la séreuse péritonéale se laisse envahir par le streptocoque est certainement une des pages les plus importantes de l'histoire de ce microorganisme. Presque toutes les péritonites puerpérales, le plus grand nombre des péritonites consécu-
STREPTOCOQUE. — ROLE PATHOGENE. 19—39
lives aux plaies accidentelles ou chirurgicales, relèvent de son action pathogène, sans compter le rôle plus effacé qu'il remplit dans les péritonites poly microbiennes, telles que les péritonites par perforation. On peut donc dire avec Frànkel et Prôdohl que l'infection streptococcique domine toute la pathogénie des péritonites aiguës.
La séreuse arachnoïdienne réagit très énergiquement vis-à-vis du streptocoque, qui, introduit parun traumatisme ou par la circulation, donne naissance à une méningite très aiguë, le plus souvent mortelle. D'après Netter, Adenot, etc., le streptocoque vient au second rang, immédiatement après le pneumocoque, dans la pathogénie des méningites microbiennes.
Par l'intermédiaire de la circulation sanguine ou par introduction directe, le streptocoque produit dans les séreuses articulaires diverses manifestations inflammatoires, qui peuvent parcourir toute la gamme des pseudo-rhumatismes infectieux, depuis l'arthralgie, l'hydarthrose et l'arthrite plastique, jusqu'aux arthrites purulentes s'accompagnant des désordres locaux et généraux les plus graves.
Il peut également intéresser le tissu osseux et donner lieu à des ostéomyélites (Lannelongue et Achard), sur le caractère médullaire desquelles ont insisté Courmont et Jaboulay.
Pour ne pas éterniser cette énumération, qui semble une revue de toute la pathologie, je serai bref sur les manifestations streptococciques liées à l'introduction du streptocoque dans le sang. Sa présence dans le milieu intérieur peut provoquer soit une septicémie rapidement mortelle sans accidents locaux, soit une pyohémie avec formation d'abcès métastatiques, soit enfin une véritable diathèse hémorragique, ainsi que nous l'avons vu plus haut à propos du purpura streptococcique.
Le streptocoque peut également s'arrêter dans diverss organes où il est apporté par le sang, par exemple dans le cœur, où il peut produire soit des myocardites, soit des péricardites séro-fibrineuses (Jaccoud et Sevestre) ou suppurées (Duflocq), soit enfin et surtout des endocardites soit simples (Jaccoud et Sevestre), soit ulcéreuses.
Dans les vaisseaux périphériques, le microbe peut également, en se fixant sur leurs parois, provoquer des artérites (Ponfîck, Tutschek, Vaquez) ou des phlébites, ainsi que nous l'avons vu à propos de la phlegmatia puerpérale. La pénétration du streptocoque dans les tissus des centres nerveux peut avoir pour résultat soit la formation d'un abcès, soit une dégénérescence cellulaire, décrite par Roger, et s'accompagnant comme symptôme d'une atrophie musculaire progressive.
Dans le foie, en dehors de l'ictère grave (Babès) des abcès métastatiques, biliaires ou même aréolaires, que le streptocoque peut provoquer, on observe, au cours des affections streptococciques, diverses altérations propres de la cellule hépatique, les unes, comme la dégé-
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nérescence graisseuse, dues à raction de ses produits solubles, les autres liées à la présence môme du microorganisme. Parmi ces dernières, nous pouvons signaler la dégénérescence nécrotique, altération souvent cadavérique, et l'hépatite parenchymateuse à forme nodulaire, dont nous avons observé un cas.
L'action du streptocoque sur le rein peut être également directe ou indirecte. Dans le premier cas, on observe surtout des abcès miliaires, des thromboses des petits vaisseaux, des altérations inflammatoires des glomérules.
Dans le second, ce sont surtout des dégénérescences épithéliales diffuses qui dominent, pouvant n'être que passagères, mais pouvant, dans certains cas, donner naissance à un véritable mal de Bright chronique.
Malgré son aridité, cette trop longue énumération a plus d'éloquence que tous les commentaires dont nous pourrions l'accompagner. Nous voyons ainsi que la maladie produite par le streptocoque varie presque à l'infini, étant donné le grand nombre de facteurs pouvant influer sur la production de telle ou telle forme. Du côté du microbe, les variations de sa virulence propre, la quantité d'éléments microbiens introduits dans l'organisme, les propriétés particulières qu'il a pu acquérir dans les milieux antérieurs, enfin l'aide qu'il peut rencontrer dans la présence d'autres microbes; du côté du terrain, la résistance générale, dépendant de l'âge, de la santé antérieure de l'individu, de l'état momentané de ses forces physiques ou même psychiques, et principalement les localisations qui dépendent de la porte d'entrée par laquelle a pénétré le microorganisme, telles sont les notions principales qu'il faudrait connaître et peser pour déterminer à l'avance l'effet produit par un streptocoque sur un individu donné.
Comme, d'autre part, sauf peut-être l'érysipèle, toutes les affections énumérées plus haut peuvent être provoquées par d'autres microorganismes, nous voyons qu'au principe de la spécificité microbienne, étroite, il faut substituer le suivant, expression plus large de la vérité : pluralité des effets morbides produits par un seul microbe ; pluralité des microbes pouvant engendrer le mêmecomplexus symptomatique.
II. — STAPHYLOCOQUE
DESCRIPTION. — De même que pour le streptocoque, l'élément primitif du staphylocoque est le Coccus; mais la forme en est toujours régulièrement sphérique et le volume ne varie dans les conditions normales que dans de faibles proportions (0 jj.,9 à 1 (x,2). Néanmoins, le diamètre apparent diminue dans les cultures anciennes et, d'autre part, des formes volumineuses de dégénérescence apparaissent lorsqu'on le cultive dans des conditions dysgénésiques par
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exemple à une température élevée. Il ne produit pas de spores.
Lorsqu'on examine des cultures liquides non colorées, on voit que les grains sont le plus souvent réunis en petits amas, immobiles, rappelant lointainement une grappe de raisin. Cette apparence est très nette dans les produits (pus, sang) provenant d'animaux infectés par le staphylocoque. Sur des frottis de culture, la disposition est des plus irrégulières, mais la forme d'îlots domine et cette irrégularité môme permet de différencier le staphylocoque des microbes voisins, streptocoques, diplocoques, tétragènes, etc., qui présentent des formes de groupement plus constantes.
Le staphylocoque se colore facilement par les couleurs d'aniline et garde la coloration de Gram, ce qui rend facile sa recherche dans les tissus.
CULTURES. — Le staphylocoque pousse abondamment sur le bouillon. Il trouble régulièrement ce milieu, puis donne naissance à un dépôt homogène plus ou moins coloré selon la race, sans que jamais le bouillon reprenne sa limpidité primitive. Le lait est coagulé en cinq ou six jours, sous l'influence de la sécrétion d'acides. Le staphylocoque pousse assez bien sur les sérosités liquides.
Une des propriétés les plus caractéristiques du staphylocoque est son pouvoir diastasique sur la gélatine, qu'il liquéfie plus ou moins rapidement suivant les échantillons. La culture qui se maintient à la surface du milieu est en général fortement colorée.
Sur agar, le staphylocoque donne une culture épaisse, grumeleuse, d'une couleur jaune orangé au centre, plus claire sur les bords.
Sur sérum solidifié, la coloration est plus dorée, mais c'est sur pomme de terre que la coloration du staphylocoque est la plus accentuée. La culture est épaisse, luxuriante, d'une coloration variant du jaune d'or foncé au blanc faiblement teinté, suivant les races : mais il est à remarquer que la sécrétion de pigment est toujours comparativement plus abondante sur ce milieu.
Pouvoir chromogène. — Les différences dans la coloration des cultures avaient déterminé certains auteurs (Rosenbach, Lannelongue et Achard, Passet) à distinguer plusieurs espèces de staphylocoques, sous les noms de Staphylococcus aureus (Rosenbach), Staphylococcus citreus (Passet), Staphyloccocus albus (Rosenbach). Mais l'absence de fixité de ce caractère doit faire abandonner ces distinctions, qui ne doivent être considérées que comme des races particulièrement instables. Le pouvoir chromogène disparait sous l'influence de la lumière, de la privation d'oxygène, du vieillissement, de l'addition d'antipyrine au milieu, etc. Cette modification est le plus souvent temporaire ; mais elle peut être définitive. Rodet et Courmont ont vu un staphylocoque doré perdre complètement son pouvoir chromogène. Inversement Netter a observé la transformation d'un staphylocoque blanc en staphylocoque doré. Le passage par l'organisme
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exerce une influence qui mérite d'être signalée. S, Ton ensemence pour l'isolemenl du pus expérimental produit à l'aide d'un staphylocoque bien déterminé, on obtient un mélange de colonies variant du jaune-orange au blanc avec tous les intermédiaires. Dudgeon a insisté sur la plus grande fréquence, déjà signalée par d'autres auteurs, du staphylocoque doré dans les lésions d'inflammation aiguë et du staphylocoque blanc dans les inflammations torpides et les tissus normaux. Produits solubles. — Le staphylocoque sécrète une trypsine assez active qui liquéfie la gélatine, ainsi que nous lavons vu, digère
Fig. 10. — Micrococciis pyogenes aurais d'une culture sur
rélose.
la fibrine et l'albumine, et pousse la désorganisation des matières protéiques jusqu'à la formation d'hydrogène sulfuré et d'ammoniaque. Kitasato, à l'inverse de quelques autres observateurs, n'a pas trouvé d'indol dans les cultures. Les nitrates sont réduits en nitrites.
Le staphylocoque produit également des acides aux dépens des substances ternaires. Achard et Gaillard ont étudié la lactose, la dextrose, la glycérine. Les acides signalés ont été : les acides lactique, acétique, propionique, valérianiqueetsébacique; ces recherches mériteraient d'être reprises et complétées.
Un grand nombre de produits dont les effets physiologiques sont mieux connus que la composition chimique ont été isolés des cultures du staphylocoque.
Substances pyogenes. — Christmas a montré que les cultures chauffées à 100° ou filtrées produisaient une suppuration amicrobienne, due principalement à la présence d'une substance précipi-
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table par l'alcool qu'il ne faut pas confondre avec la phlogosine de Leber, soluble dans l'alcool, et dont l'existence ne semble pas prouvée.
Substances prédisposantes. — Rodet et Courmont ont étudié sous ce nom des substances solubles dans l'alcool, dont l'injection au lapin favorise l'infection par le staphylocoque, principalement lorsque ce microorganisme est inoculé deux ou trois mois après des injections répétées de l'extrait alcoolique de cultures.
Produits vaccinants. — Entre les mains de Rodet et Courmont, la vaccination, qui s'obtient très difficilement avec le microbe vivant ou les cultures filtrées, a pu être provoquée par l'injection de l'ensemble des substances précipitables ;
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montré l'existence dans les cultures de substances agissant sur les centres vaso-dilatateurs.
Produits toxiques. — Rodet et Courmont ont également étudié avec soin les effets toxiques des cultures de staphylocoques. Ils ont reconnu que le meilleur mode expérimental était l'emploi de cultures vivantes ou tuées par la chaleur, les filtrats se montrant toujours beaucoup moins actifs.
Les effets toxiques (arrêt de, la respiration, affaiblissement du cœur, accès convulsifs, hypothermie) produits par la culture complète peuvent être dissociés par l'action de l'alcool. Les substances précipitables se montrent plus actives que le mélange et produisent principalement les phénomènes respiratoires et convulsivants.
Les substances solubles dans l'alcool ont au contraire des effets antagonistes et se montrent également plus toxiques que le mélange. Les phénomènes anesthésiques et cardiaques dominent.
Les toxines staphylococciques peuvent se montrer assez actives. Mosny et Marcano ont expérimenté des cultures filtrées tuant le lapin en quelques secondes, h la dose de 10 centimètres cubes. Rodet et Courmont ont pu obtenir des toxines mortelles pour le même animal à la dose d'un centième de centimètre cube.
Leucocidine. — Les cultures de staphylocoque contiennent à
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Fig. 12. — Micrococcus pyogenes
aureus.
Cultures sur plaques : 1, colonie de quarante-huit heures; 2, colonie de cinq jours.
faible dose une substance qui altère les leucocytes et se rencontre en plus grande abondance dans le sérum du pus provoqué par ce microbe. Staphylolysine. — D'après Neisser et Wechsberg, le staphylocoque sécrète une hémolysine très thermolahile, active principalement pour le sang du lapin.
L'abondance de la sécrétion hémolytique varie avec les races de microbes, sans qu'il soit possible d'établir une relation entre le pouvoir hémolytique et la virulence pour l'homme.
VITALITÉ. — Les cultures du staphylocoque pyogène sont douées d'une résistance beaucoup plus grande que celles du streptocoque et sont susceptibles de repiquage, même après plusieurs mois, principalement en ce qui concerne les cultures sur milieu solide.
L'action de l'oxygène est peu marquée, et le staphylocoque végète et se conserve aussi bien en culture aérobie qu'en culture anaérobie. Une pression de 90 atmosphères n'exerce sur lui aucune action (Sabrazès et Bazin).
Il est assez sensible à la chaleur et présente des formes d'involution dans les cultures maintenues au-dessus de 40°.
Un séjour de cinq jours à 44° le tue, et la température de 80° le détruit en une heure. Dans les matières albuminoïdes desséchées, il peut néanmoins supporter un chauffage de quelques minutes à 100°. La lumière solaire ou électrique altère sa virulence, son pouvoir chromogène et sa vitalité.
La permanence de cette dernière après un séjour prolongé dans l'eau distillée a été l'objet d'expériences contradictoires. Curt Brœm, Bolton prétendent que le staphylocoque meurt au bout de vingt-cinq à cinquante jours. Courmont, au contraire, l'a retrouvé vivant après plusieurs mois.
L'action des antiseptiques a été l'objet de recherches nombreuses, parmi lesquelles il convient de citer au premier rang celles de Tarnier etVignal, Rodet, Bouchard.
Les substances les plus actives sont le bichlorure et le biiodure de mercure, l'acide phénique, le sulfate de cuivre, le thymol, la pyoctanine (Liebreich et Oskor).
HABITAT. — Le staphylocoque pyogène est un des microbes les plus répandus dans le milieu extérieur. On le retrouve dans l'air, dans l'eau, les poussières du sol. Mais il est surtout répandu à la surface du corps et il infecte à ce point l'épiderme que, sans des précautions spéciales, telles que la destruction des couches épidermiques superficielles par une pointe de feu, il est presque impossible d'obte-
STAPHYLOCOQUE. — VIRULENCE. 1 *— 45
nir des cultures du sang ne contenant pas de staphylocoques, entraînés par la pointe de la lancette ou de l'aiguille de Pravaz. Il s'agit pourtant là le plus souvent d'un staphylocoque blanc, liquéfiant peu la gélatine et dénué de virulence. Sa fréquence est telle que Gordon, qui le décrit sous le nom de Staphylococcus épidermidis albus et préconise pour son isolement certains milieux spéciaux, fait de sa présence un indice certain de la contamination de l'air par des particules provenant de la peau humaine. Mais, ainsi que nous le verrons, ce que nous avons dit des variations de virulence du streptocoque s'applique presque intégralement au staphylocoque; aussi la présence de ces formes atténuées, qui assiègent pour ainsi dire l'organisme et pénètrent même dans les orifices glandulaires, est-elle loin d'être négligeable; car cette permanence lui permet de profiter de la moindre défaillance de l'organisme.
Plus fréquent sur la peau que le streptocoque, on le rencontre plus rarement que ce dernier à la surface des muqueuses buccales, nasales, intestinales, biliaires (Létienne), laryngo-trachéales, etc. Mais les microbes que l'on isole se montrent presque toujours moins inoffensifs que ceux de la surface cutanée. Le staphylocoque passe du reste avec une certaine facilité dans le sang, et c'est un des agents les plus fréquents des infections organiques et cadavériques (AchardetPhulpin). Cette ubiquité rend particulièrement délicates les recherches sur des affections staphylococciques et nécessite une critique très serrée les cas où le staphylocoque est reconnu comme agent pathogène. La présence sur les coupes, le pouvoir chromogène et l'étude de la virulence doivent être pris en considération ; car la simple culture du staphylocoque blanc n'est pas suffisante pour éliminer les causes d'erreur provenant d'une contamination accidentelle.
VIRULENCE. — L'étude expérimentale du rôle pathogène du staphylocoque sur les animaux a été commencée par Rosenbach, Krause, Becker, etc. ; mais ce sont surtout les recherches de Rodet, complétées par les travaux de Courmont, Lannelongue et Achard, Colzi, Lexer, etc., qui ont mis en évidence les faits intéressants ayant permis d'étudier un certain nombre de points importants de l'étiologie des maladies infectieuses. Plus encore que celle du streptocoque, la virulence du staphylocoque se montre capricieuse. Sans que Ton puisse en déterminer la cause efficiente, on observe tantôt sa longue conservation dans les cultures, tantôt, au contraire, sa disparition brusque ou progressive. Le staphylocoque doré se montre habituellement plus actif que les variétés blanches ou citrines, mais ce fait ne constitue pas une règle absolue (Rodet, Courmont, Watson-Cheyne, etc.).
L'animal de choix est le lapin ; mais les effets varient suivant la dose et la virulence du microbe, suivant Page de l'animal inoculé et la porte d'entrée employée.
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Pour un lapin adulte el un staphylocoque de virulence moyenne, la dose nécessaire pour obtenir une Lésion esl très variable suivant le poini d'inoculation. La résistance la plus difficile à forcer est celle du péritoine, el d'après Herman, la quantité nécessaire pour produire une péritonite fibrino-purulente est vingl fois plus considérable que celle qui suffit à obtenir une suppuration du tissu sous-cutané. Avec le quarl de cette dernière dose, on peut, en faisant l'inoculation dans l'arachnoïde et la plèvre, provoquer une méningite suppurée ou une pleurésie fibrino-purulente. Si on opère avec une culture assez virulente pour que ces derniers efl'ets soient obtenus avec un quart de centimètre cube, I ou II gouttes de la même culture suffiront pour causer une infection purulente généralisée. Enfin la voie la plus sensible est l'introduction dans la chambre antérieure de l'œil, puisqu'une dose huit mille fois moindre (Herman) de celle qui produit un abcès sous-cutané suffit à provoquer une suppuration pouvant envahir la totalité de l'œil.
L'injection dans les veines est la meilleure méthode pour l'évaluation de la virulence. Les effets obtenus sont à la fois fonction de la quantité et de la virulence, l'augmentation de l'un ou l'autre de ces deux facteurs aboutissant au même résultat. L'échelle descendante est la suivante : mort en quelques heures par septicémie sans lésions appréciables, mort en une semaine environ avec lésions classiques d'infection purulente, cachexie progressive avec ou sans accidents suppures (arthrites purulentes) ou nerveux (paralysies, convulsions); résistance après une longue période d'amaigrissement.
Les lésions de l'infection purulente à staphylocoques chez le lapin adulte sont visibles, pourvu que l'animal ait survécu pendant plus de deux jours.
Les abcès du rein sont absolument constants et quelquefois seuls (Rodet, Ribbert, etc.). Ils présentent nettement la forme d'infarctus conoïdes à base bosselée correspondant à la surface du rein et à sommet central convergeant vers la papille. Le bassinet est rempli d'urines purulentes, et quelquefois le tissu périrénal peut être envahi par la suppuration. Ces lésions ne sont pourtant pas fatales, et l'on peut trouver dans les reins de lapins guéris des cicatrices étoilées consécutives à la guérison de ces infarctus infectieux. Au microscope,
ni
Micrococcus pyogenes aureus, sur gélatine, en piqûre profonde.
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on reconnaît que les staphylocoques sont surtout accumulés dans les vaisseaux de la zone médullaire, qui présentent des lésions d'endartérite végétante.
Les muscles, le poumon, le foie peuvent également présenter des infarctus suppures. Il est remarquable que, dans cette infection sanguine, la rate reste le plus souvent indemne. Mais nous devons mentionner spécialement les lésions cardiaques, qui suivent immédiatement les lésions rénales comme constance et consistent en abcès miliaires, siégeant dans le myocarde et particulièrement dans la région de la pointe.
Telles sont les lésions chez le lapin adulte : mais les belles recherches de Rodet et Courmont ont montré que, si l'on opère sur un animal en voie de croissance, on voit apparaître des localisations sur le squelette dont la genèse présente une importance particulière, car elle reproduit d'une manière fidèle l'ostéomyélite que l'on observe chez l'enfant.
Les arthrites purulentes sont à peu près constantes et peuvent intéresser toutes les articulations : toutefois celles du genou et de l'épaule sont leur siège de prédilection. Ces arthrites sont le plus souvent sous la dépendance d'un abcès osseux; elles peuvent néanmmoins, dans certains cas, exister seules et débuter parla synoviale sous forme de taches ecchymotiques dues peut-être à des infarctus microbiens. On peut observer des lésions analogues du côté des synoviales tendineuses.
Sous le périoste osseux, on rencontre fréquemment de petites collections purulentes, limitées et entourées d'une zone hémorragique. Ces petits abcès sont surtout fréquents aux extrémités inférieure du fémur et supérieure du tibia et de l'humérus. Au-dessous du pus, on trouve soit un petit séquestre, soit une cavité plus ou moins profonde, entourée, si la survie de l'animal a été suffisante, de tissu osseux de néoformation. i
Parfois le périoste semble sain, mais une étude plus approfondie révèle l'existence de lésions osseuses, qui sont les plus constantes et les plus caractéristiques. Elles occupent de préférence la région juxtaépiphysaire des os longs et prédominent aux articulations signalées plus haut. Le tissu spongieux diaphysaire au voisinage du cartilage de conjugaison est infiltré d'une petite quantité de pus et est parsemé de séquestres souvent excessivement nombreux. Il en résulte une telle friabilité de la diaphyse en ce point que le décollement épiphysaire s'effectue spontanément ou sous l'influence du moindre effort. Les altérations du cartilage de conjugaison ou du tissu osseux épiphysaires sont exceptionnelles. Le canal médullaire est en général indemne, ce qui constitue un bon signe de diagnostic entre les ostéomyélites expérimentales à staphylocoques et à streptocoques. Dans ces dernières, en effet, le maximum des lésions osseuses s'observe dans
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le canal médullaire occupé par des gros abcès collectés n'empiétant pas sur le tissu osseux (Courmont et Jaboulay).
Jusqu'ici l'ostéomyélite n'a pu être reproduite que chez le jeune lapin. Lucet aurait néanmoins réussi chez l'oie. Chez les autres animaux : cobaye, chien, souris, rat, les lésions principalement suppuratives sont beaucoup moins caractéristiques.
Les moyens que nous avons indiqués comme réussissant à relever la virulence du streptocoque (passages successifs, section nerveuse, association avec d'autres microbes ou leurs produits solubles) réussissent également avec le staphylocoque. Il présente même, plus encore que le streptocoque, cette faculté d'adaptation sur laquelle on ne saurait trop insister. Les passages ont en effet pour résultat non seulement d'adapter le microbe à un animal donné, mais encore au tissu de cet animal dans lequel il s'est développé. C'est pourquoi un staphylocoque provenant d'une lésion osseuse a beaucoup plus de tendance à provoquer l'ostéo-myélite qu'un staphylocoque isolé d'un furoncle par exemple (Bezançon et Labbé, Fiorentini, etc.), et cette particularité explique Terreur de Henke, qui croyait, se basant sur ces faits, que l'agent pathogène de l'ostéomyélite n'était pas le staphylocoque, mais un autre microbe se trouvant en mélange avec lui.
Des expériences intéressantes de Budjwid ont établi que la présence de glycose soit dans le sang, soit au point d'inoculation, exerçait une action favorisante très nette. Ces résultats, confirmés par Ferraro, ont été niés par Grawitz, de Bary, Steinhaus, Herman. Quoi qu'il en soit, ils empruntent un intérêt tout particulier à l'application qui peut en être faite à la pathologie du diabète. Il est en effet de notion courante que, chez les diabétiques, les affections staphylococciques revêtent immédiatement un caractère exceptionnel de gravité. Le fait peut être expérimentalement reproduit sur le chien privé de pancréas (Charrin). Le staphylocoque semble lui-même exercer une action directe sur la fonction glycogénique, et son injection dans le sang produit, d'après Lépine, une hyperglycémie passagère suivie d'hypoglycémie.
Quant à l'action du sucre, elle semble s'exercer indirectement en apportant un obstacle à la chimiotaxie leucocytaire ;c'estpourquoile même rôle adjuvant peut être joué par des substances plutôt nuisibles au développement du microbe, telles que le sublimé, l'acide phéniquer la cadavérine, etc. Nousavons \ u plus haut l'action favorisante et pyo-
Fig. 14. — Culture de Micrococcus pyo gènes aureus, sur gélatine, en piqûre profonde.
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gène des cultures filtrées du staphylocoque et de l'extrait alcoolique de ces cultures, qui doivent agir d'une façon analogue.
ROLE PATHOGÈNE. — Les localisations morbides du staphylocoque sont aussi nombreuses que celles du streptocoque; aussi serai-je bref sur la plupart d'entre elles pour ne pas m'exposera des redites. Les statistiques montrent que, si l'on tient compte principalement des abcès superficiels, l'agent pyogène le plus fréquent est le staphylocoque dans la proportion de 75 p. 100 environ. C'est en effet lui qui cause le furoncle, l'anthrax, la majorité des folliculites, des phlegmons sous-cutanés. On lui a attribué le clou de Biskra ; mais il semble ne se comporter là que comme un agent d'infection secondaire, du reste constant et possédant un degré de virulence très marqué, ainsi que j'ai pu le constater sur moi-même. Son rôle dans les suppurations épidémiques, l'echtyma, l'impétigo, semble être moindre que celui du streptocoque; sa «présence y est néanmoins presque constante. En revanche, on le rencontre dans la plupart des cas de fausse vaccine, et il existe en abondance dans la lymphe vaccinale de génisses. Parmi ces lésions cutanées, l'étiologie du furoncle mérite de nous arrêter un instant. C'est pour ainsi dire la lésion type du Staphylococcus aurais. La pénétration se fait le plus souvent parles gaines des poils et les orifices glandulaires (Garri, Netter, Vassmuth). Il semble que deux conditions peuvent se produire, comme nous l'avons vu pour le streptocoque. Tantôt le microbe est mis en contact avec la peau à un degré de virulence suffisante pour provoquer la maladie. Tel est le cas où la contamination a lieu par le pus d'un autre furoncle, d'une ostéomyélite ou d'une autre suppuration à staphylocoques ou encore par un mélange microbien dont la symbiose aboutit à l'exaltation de la virulence du microbe (produits de putréfaction animale ou même végétale). C'est ainsi que peuvent se créer de véritables épidémies de furoncles, épidémies de famille en général, qui ne prennent jamais une grande extension. Dans d'autre cas, au contraire, il semble que le furoncle apparaisse sous l'influence de la variation de virulence d'un microbe, commensal banal de la peau. C'est le cas de ceux qui résultent d'influences irritantes, locales, telles que l'application de pommades, le contact prolongé des poussières métalliques ou autres, les irritations mécaniques fréquemment renouvelées. Parmi ces dernières, il faut placer au premier rang le frottement répété des habits, principalement de laine ou de coton, qui semble être la cause exclusive des furoncles si fréquents chez les jeunes soldats, et principalement parmi les cavaliers.
Plus obscure est la pathogénie des furoncles, qui semblent sous la dépendance de létal général. On sait l'importance des auto-intoxications intestinales et la fréquence des éruptions furonculeuses dans la convalescence de certaines maladies telles que la fièvre typhoïde,
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la variole, etc. Certains auteurs (Eiselberg, Brunner, Gartner, Tizzoni, etc.) attribuent à la lésion cutanée une origine sanguine, se basant sur l'élimination possible par les glandes sudoripares du staphylocoque contenu dans le sang. Courmont se range à cet avis. Mais il me semble néanmoins qu'il est possible d'admettre que, sous les influences toxiques qui correspondent aux états précités, la résistance cutanée se laisse forcer par les microbes banaux; ces cas se rapprocheraient ainsi du furoncle diabétique, dont nous avons vu plus haut la fréquence et la gravité.
Après le furoncle, c'est l'ostéomyélite qui représente la plus spécifique des lésions à staphylocoques. Nous avons insisté plus haut sur la lumière qu'ont répandue les expériences de Rodet et Courmont sur la pathogénie de cette affection. Ici la notion d'âge est des plus intéressantes. Il semble, en effet, que l'os présente un locus minoris resistantiœ au niveau ou plutôt au voisinage des cartilages de conjugaison, et l'activité fonctionnelle résultant en ce point de la néoformation du tissu osseux et de la résorption du cartilage constitue un terrain favorable à l'arrêt du staphylocoque, ainsi que le démontrent la clinique et l'expérimentation. Toute infection sanguine à staphylocoques qui, quelle que soit sa porte d'entrée (angine, bronchite, etc.), n'aurait chez l'adulte donné sans doute lieu à aucune complication, présente au contraire dans l'enfance et l'adolescence une gravité particulière par suite de cette prédisposition locale qui disparait avec les progrès de l'ossification. Parfois même l'introduction du microorganisme peut se faire sans symptômes à travers la paroi intestinale saine. Calmette et Petit ont montré qu'après un seul repas infectant on pouvait retrouver des staphylocoques virulents deux mois après dans la moelle osseuse. Pour être moins caractéristique, le rôle du staphylocoque dans la pathogénie des arthrites purulentes ou plastiques est loin d'être négligeable. L'introduction du microorganisme peut alors résulter d'un traumatisme ou d'une infection sanguine, l'arthrite étant alors la manifestation d'une pyohémie ou d'un pseudorhumatisme infectieux.
Les localisations sur l'appareil circulatoire sont déjà beaucoup plus banales. Les endocardites présentent l'intérêt spécial d'avoir pu être reproduites expérimentalement grâce à un traumatisme des valvules. La facilité avec laquelle le staphylocoque pénètre dans le sang fait concevoir que cette affection puisse résulter de la lésion suppurative staphylococcique en apparence la plus bénigne. La péricardite,
Fig. 15. — Micrococcus pyogenes aurens , culture sur gélatine après simple piqûre superficielle.
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la myocarditc, la phlébite, l'arthrite peuvent être rangées au nombre des localisations possibles du staphylocoque.
Le rôle du staphylocoque dans le coryza, la trachéite, la bronchite, est difficile à préciser ; car sa présence dans le muco-pus est presque constante, et il est probable que, dans bien des cas, il n'y existe qu'à l'état de simple saprophyte. On a signalé néanmoins quelques exemples de croups à staphylocoques blancs ou dorés (Chaillou et Martin). Les broncho-pneumonies staphylococciques sont rares et les pleurésies purulentes absolument exceptionnelles.
Le staphylocoque donne lieu, du côté de l'appareil digestif, à un certain nombre de manifestations intéressantes. Il joue un rôle important dans la pathogénie de certaines angines phlegmoneuses ou plus rarement pseudo-membraneuses. D'après Chaillou et Martin, son association avec le bacille diphtérique semble particulièrement grave. Il est également l'agent pathogène fréquent des parotidites (sept sur douze, Girode).
Le staphylocoque est rarement l'agent unique de la péritonite ; mais on le rencontre fréquemment à l'état d'association dans les péritonites polymicrobiennes. Le foie et les voies biliaires se laissent assez facilement envahir par le staphylocoque. On n'est pas encore absolument fixé sur le rôle de ce microbe dans la pathogénie
des grands abcès du foie : néanmoins sa présence fréquente est un fait acquis. Le Gall, Hanot, Girode l'ont signalé comme agent pathogène de l'ictère grave. Enfin il tient une place importante parmi les microorganismes suceptibles de produire l'angiocholite suppurée ou non. Josef Koch a même montré que l'on pouvait produire chez le lapin des cholécystites expérimentales par l'injection de staphylocoque dans les veines.
On a décrit, mais fort rarement, des cystites à staphylocoques. Il en est de môme des métrites, des salpingites. L'infection puerpérale à staphylocoques est extrêmement rare, si elle existe.
Nous pouvons en dire autant des otites moyennes et même des kératites et conjonctivites.
Les localisations sur le système nerveux sont également très rares. En dehors de la méningite et de l'encéphalite absolument exceptionnelles, on peut signaler la phlébite des sinus, consécutive le plus souvent à un furoncle de la face.
Fig. 16. — Culture de Micrococcus pyogenes aureus sur gélose.
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Fig. 17. -
Crachats contenant des Micrococcus tetra-
genes et des bacilles de la tuberculose.
III. — TÉTRAGÈNE
Près du staphylocoque, prend place un microorganisme un peu spécial, dont les recherches de Koch, Gaffky, G. Roux, Chauffard et
Ramond, Faisans et Le Daman y, Tissier,Castaigne,onl mis en évidence le rôle pathogène.
Le Micrococcus tetragenesforme un genre comprenant le Micrococcus tetragenes septicus et des espèces saprophytes {subflavas, aurais, concentricus, mobilis ventricali, variabilis). La caractéristique est le mode de division qui se fait comme dans le genre merista par la division en quatre éléments se trouvant dans
le même plan. . ,,,
Il est formé de quatre éléments de 1 n environ, entoures d une capsule irrégulière. Celte dernière, constante dans le sang et les viscères est moins marquée dans le pus et manque dans les cultures. " La culture en est facile. Aérobie de prédilection, il pousse vigou-
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Fis 18 - Formes et aspects divers du tétragène en cultures (d'après Bosc et h' " Galavielle).
reusement en clou blanchâtre par piqûre sur gélose ougélatine. Il ne liquéfie pas ce dernier milieu, et il semble que les variations des auteurs à ce sujet soient dues à des erreurs d observation. La viscosité est le caractère commun des cultures sur milieu liquide ou solide. Le milieu de choix est le sérum liquide de lapin, sur lequel le microbe prend toujours un aspect caractéristique en tétrades.
PNEUMOCOQUE. — DESCRIPTION.
Il a plus de tendance à alcaliniser qu'à acidifier les
milieux ; aussi
le lait n'est-il pas coagulé, ce qui le différencie du staphylocoque (Aehard et Gaillard). Sa vitalité est considérable. Il est néanmoins tué à 60°. Les cultures filtrées sont peu toxiques.
La virulence du tétragène est assez variable. L'animal de choix est la souris, qu'il tue par septicémie en trois ou quatre jours. Il produit chez le cobaye des abcès visqueux et à réaction lente. Le lapin est un peu plus f v \
résistant.
Le Micrococcus teiragenes est un commensal normal des fosses nasales, de la bouche, de l'estomac et de l'intestin. On Ta retrouvé également dans le milieu extérieur.
11 semble jouer un rôle dans certaines angines (Apert), dans certains abcès péribuccaux. On le rencontre souvent en
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Culture de Micrococcus tetrayenes sur gélatine
abondance dans certaines expectorations, et sa présence ne semble pas indifférente. Il infecte ainsi souvent les cavernes tuberculeuses et, d'après Koch et Gaffkyjoueun rôle dans leur genèse. G. Roux l'a trouvé dans un grand nombre de bronchites, principalement grippales. Il peut gagner la plèvre et donner naissance à des pleurésies séro-fibrineuses ou purulentes (A. Faisans et Le Damany, Castaigne). Enfin il peut passer dans la circulation générale et produire de véritables septicémies (Chauffard et Ramond), ou se localiser dans certains organes, en déterminant des suppurations apyrétiques (abcès du cerveau, Bezançon et Lepage).
IV. — PNEUMOCOQUE
DESCRIPTION. — Le pneumocoque, isolé par Pasteur, décrit par Talamon comme l'agent pathogène de la pneumonie, étudié
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ensuite par Frànkel, se présente le plus souvent sous forme d'un Coccus ovoïde, immobile, dont une des extrémités est arrondie et l'autre effilée. On a comparé sa forme à celle d'un grain d'orge, d'un fer de lance, d'une flamme de bougie. Ces Cocci sont rarement isolés-, le plus souvent, ils se trouvent réunis par deux et se présentent sous
Fig. 21. — Exsudât pneumonique.
Les capsules sont colorées (d'après Netter).
Fig. 22. — Diplocoques des crachats de pneumonie (obj. j- immers, homog. oc. 4, Verick).
l'aspect d'un diplocoque en huit de chiffres, les extrémités effilées des
deux éléments venant au contact l'une de l'autre. Moins fréquemment,
les extrémités arrondies sont centrales et les pointes périphériques.
La forme diplococcique est loin d'être constante, même dans les
crachats ou les exsudats : mais, dans le pus ou les cultures, les éléments sont réunis en plus grand nombre, présentant à s'y méprendre l'aspect des chaînettes de streptocoques.
Néanmoins il s'en différencie l'existence d'une capsule
par
plus ou moins apparente, formant autour des Cocci comme un halo clair. Le mot de capsule n'est peut-être pas absolument bien choisi pour caractériser cette formation. Il n'y a en effet aucun vide entre elle et le grain, et il s'agit plutôt d'une atmosphère spéciale, visqueuse, présentant vis-à-vis des matières colorantes des réactions un peu différentes de celles du corps microbien proprement dit. La meilleure méthode en effet pour la mettre en évidence est de colorer la préparation par la méthode de Gram ou de Claudius. Le Coccus reste coloré, et la substance capsulaire se décolore ; on peut alors la teinter par l'éosine et obtenir ainsi une double coloration très nette.
Fig. 23. — Pus de méningite suppurée compliquant une pneumonie double avec
Pneumocoques (Verick, obj. rs immers, homog. oc. 1).
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Celte formation n'existe nettement qu'autour des pneumocoques, provenant de l'organisme ou cultivés sur des milieux organiques (sang, sérum, gélatine) (Gordon); elle fait défaut dans les cultures sur agar ou bouillon.
CULTURES. — Le pneumocoque ne se développe qu'à une température assez élevée, aussi ne peut-on obtenir de cultures qu'à î'étuve (30 à 42°). L'optimum de la température est de 37°. Sur bouillon alcalin, on obtient un trouble léger avec un dépôt pulvérulent. Si l'on ajoute au bouillon soit du sang, soit de la glycose (8 p. 100, Turro : 2 p. 100, Hiss), soit d'autres sucres, on obtient une culture plus abondante. L'adjonction de carbonate de chaux (craie, marbre) permet de prolonger la vitalité des microbes, soit en neutralisant l'acidité, soit par suite d'une action favorisante des composés calciques (Bolduan).
Le lait est coagulé assez rapidement.
Sur gélose ordinaire, on obtient, au bout de vingt-quatre heures, de fines colonies transparentes, difficiles à distinguer, que l'on a comparées à des gouttes de rosée et qui sont assez caractéristiques. Buerger recommande l'emploi d'agar-sérum, ou mieux d'agar-sérum glucose à 2,5 p. 100. Sur ce milieu, la forme des colonies du pneumocoque est, d'après cet auteur, absolument caractéristique. Soit à la lumière réfléchie, soit à la lumière transmise, le centre apparaît comme transparent et est entouré d'un anneau laiteux (ring type). Les colonies sont en effet formées d'une partie centrale déprimée, entourée de bords surélevés, alors que les colonies de streptocoques avec lesquelles on pourrait les confondre sont toujours régulièrement convexes.
Les milieux organiques sont ceux qui conviennent le mieux au pneumocoque. Mosny a le premier attiré l'attention sur l'abondance du développement que l'on obtient sur le sérum de lapin. D'après Bezançon et Griffon, ce milieu est d'autant plus favorable que l'animal ayant fourni le sérum était plus jeune. Le développement est alors extrêmement rapide et devance celui des autres bactéries avec lesquelles ce sérum pourrait être mélangé. Cette propriété, jointe à l'existence de la capsule dans ce milieu, permet de le considérer comme le meilleur, soit pour le diagnostic, soit pour l'isolement du pneumocoque. A défaut de sérum de lapin jeune, on peut utiliser le sérum d'un autre animal jeune, en le choisissant autant que possible parmi les espèces sensibles au pneumocoque.
Le sang de lapin (Gilbert et Fournier), de chien (Bezançon et Griffon), défibriné ou rendu incoagulable, est également extrêmement utile dans la culture du pneumocoque, non que ce microbe s'y développe très abondamment, mais parce qu'il y conserve pendant très longtemps sa vitalité et ses propriétés virulentes. Le mélange de sérum de sang et de liquide ascitique donne les mêmes résultats, qui sont obtenus d'une manière encore plus facile par l'emploi de la gélose au
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sang(Bezançon cl Griffon), qui a permis à ces auteurs de conserver pendant près d'un an sans repiquage le microbe si fragile qu'est le pneumocoque.
Dans ces derniers temps, on a beaucoup loué, principalement en Amérique, le milieu de Wss, qui se prépare de la manière sui- \ ante : on mélange une partie de sérum de bœuf avec 2 à 3 parties d'eau distillée; on ajoute 1 p. 100 de solution de tournesol à 5 p. 100. On chautTe quelques instants à 100°, puis on complète avec 1 p. 100 d'inuline ou d'un autre hydrate de carbone. On tyndallise ensuite
Fig. 24. — Pneumocoques clans le pus d'une péritonite suppurée (1 000/1).
pendant trois jours. Buerger conseille d'y ajouter -2 p. 100 de peptone.
Ce milieu ne m'a pas semblé préférable aux précédents. Il a néanmoins l'avantage d'être d'une préparation facile et de donner, par sa coagulation ou sa non-coagulation, des indications assez précises sur la fermentation des hydrates de carbone qui y sont mélangés.
PROPRIÉTÉS BIOLOGIQUES. -- Le pneumocoque est assez sensible à la température, qui devient dysgénésique au-dessus de 42°. Un séjour d'une heure à 50° suffit à le tuer. Il est détruit instantanément par un chauffage à 57°.
En revanche, s'il ne se développe pas au-dessous de 24 à 28°, il résiste assez bien à la congélation (quarante-huit heures, Biondi, Mosn\ .
Il conserve longtemps sa virulence à l'état sec, dans les produits albumineux, la terre, les poussières. Ce l'ait contraste avec la fragilité de ses cultures sur les milieux usuels. Ces derniers sont d'autant
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plus nuisibles à sa conservation qu'ils sont plus favorables à sa prolifération.
Le pneumocoque est un microbe aérobie; mais il est anaérobie facultatif. L'oxygène de l'air semble même, d'après Pasteur, exercer une influence défavorable : aussi vaut-il mieux conserver les pneumocoques dans des pipettes, des tubes scellés ou des tubes de collodion. Bolognesi a même décrit chez le lapin une race très pathogène et complètement anaérobie. Mais la cause la plus active de destruction semble, plus nettement encore que pour le streptocoque, consister en l'acidification progressive des milieux (acide formique, d'après Wùrtz et Mosny) due à la fermentation des hydrates de carbone. Iliss et ses collaborateurs ont porté tout particulièrement leur attention sur l'étude des matières fermentescibles sous l'influence du pneumocoque. Ils ont constaté son action constante sur la glucose, la lactose, la saccharose ; inconstante sur la mannite et l'inuline. Pour Hiss, le pneumocoque produit toujours la fermentation de l'inuline, ce qui différencierait l'espèce du streptocoque, qui n'agirait au contraire jamais sur elle. Se basant sur cette loi, Hiss rattache au pneumocoque le microorganisme décrit par Schottmuller sous le nom de Streptococcus mucosus capsulaius,et qui serait une variété de pneumocoque à grains ronds.
Une autre réaction, d'ordre chimique, permettrait de différencier nettement les pneumocoques et les streptocoques. C'est leur action sur l'hémoglobine, mise en évidence par l'emploi de plaques à la gélose-sang. Sur ce milieu vu par transparence, les colonies streptococciques apparaissent comme entourées d'un halo clair et incolore (Hiss, Boxer), alors qu'autour des colonies du pneumocoque le milieu reste habituellement opaque, tout en prenant dune manière constante une coloration variant du jaunâtre au verdâtre (Schottmuller, Hiss, Boxer).
Enfin sur un milieu agar-sérum glucose, le pneumocoque ne produirait aucun trouble alors que dans les cultures strcptococciques on observerait un précipité. Néanmoins l'expérience n'a pas confirmé l'absolutisme de ces réactions, et Buerger et Ryltenberg, élèves de Hiss, ont dû reconnaître après Berry que la capsule était encore le meilleur moyen de différenciation et que les autres caractères pouvaient induire en erreur.
Le caractère spécifique le plus facilement et le plus rapidement constatable semble être néanmoins la dissolution du pneumocoque dans la bile, signalée par Neufeld. M. Nicolle et Adilbey, puis R. Lévy ont vu que cette propriété était absolument caractéristique et suffisait non seulement à différencier le pneumocoque des autres Cocci, mais encore à en débarrasser aisément les cultures où il se trouve mélangé à d'autres germes.
Les fonctions diastasiques du pneumocoque ont été peu étudiées.
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11 ne sécrète ni amylase, ni trypsine, ni sucrase, la fermentation de la saccharose semblant se faire directement.
TOXINES PNE UMOCOCCIQ UES. — Les recherches d'Emmerich . Mosny, Issaeff, Bezançon et Grillon n'ont pas réussi à mettre en évidence la présence, dans les produits de culture, d'une toxine pneumococcique bien active. Les procédés employés ont été tantôt la filtra tion de cultures sur milieu artificiel ou sur sérum, tantôt la préparation d'extraits du sang ou des organes d'animaux infectés avec le pneumocoque. Les produits ainsi obtenus se sont toujours montrés relati-
Fig. 25. — Pneumocoques dans le sang d'une souris inoculée avec des crachats
de pneumonie (ÎOOO/J).
vement peu actifs comme toxiques, mais doués de propriétés vaccinantes.
Il en est de même du corps des microorganismes tués par la chaleur (52°) (Bezançon et Griffon), ou traités par une solution aqueuse de krystal violet (Sergent). Macfayden semble seul avoir obtenu quelques résultats, en broyant des cultures sur gélose et en les traitant par la potasse au 1/1 000.
Les résultats les plus intéressants dans cet ordre de faits ont été obtenus par Gilbert et Carnot, qui ont employé la dialyse. Le pneumocoque est ensemencé dans des tubes de verre perforé, dont les parois sont enduites d'une mince couche de collodion. La vitalité et la virulence du pneumocoque se conservent indéfiniment sur ce milieu. Dans le dialyseur, on recueille un liquide privé de microbes, qui se concentre dans le vide et agit comme une toxine assez active sur
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le système musculaire. Injecté dans le poumon, il détermine des lésions d'hépatisation et d'autres réactions pneumoniques.
SÉRODIAGNOSTIC. -- Les propriétés agglutinantes du sérum des malades ou des animaux vaccinés ont été mises en évidence par Bezançon et Griffon. Elles se manifestent d'une manière un peu spéciale en ce sens que Ton n'obtient pas l'agglutination des pneumocoques déjà développés, mais bien celle des Cocci en voie de développement : ces derniers prennent alors une apparence zoogléique assez particulière, qui peut être constatée à l1œil nu ou aumicroscope. De même, et plus encore que pour le streptocoque, cette agglutination ne saurait en aucune manière être invoquée comme caractère spécifique permettant d'établir des divisions plus ou moins artificielles dans l'espèce pneumocoque et encore moins, bien entendu, pour la démembrer en plusieurs espèces. En regard de la fixité des caractères morphologiques ou culturaux, plus grande peut-être que celle du streptocoque, on constate en effet une variation extrême du pouvoir agglutinant vis-à-vis de tel ou tel échantillon de pneumocoque, variation qui démontre la contingence du caractère résultant de ragglutinabilité, insuffisant à notre avis pour déterminer même une race.
Cette individualité du pneumocoque se retrouve également dans les réactions vaccinantes, et Bezançon et Griffon ont montré qu'un animal vacciné contre un pneumocoque peut ne pas l'être contre un autre provenant d'une source différente.
VIRULENCE. — INOCULATION AUX ANIMAUX. — La virulence du pneumocoque est très irrégulière suivant la provenance de l'échantillon. La chaleur, le contact de l'air, le vieillissement des cultures, etc., déterminent un affaiblissement des propriétés pathogènes qui peuvent être récupérées par le passage sur les animaux ou l'association avec d'autres microorganismes.
L'animal de choix est la souris, qui est tellement sensible et se laisse si facilement envahir par le pneumocoque qu'elle constitue pour ainsi dire un milieu d'isolement pour celui-ci. L'inoculation à la base de la queue d'une faible quantité d'une culture ou d'un exsudât contenant du pneumocoque détermine la mort en douze à vingt-quatre heures. On constate à peine un peu d'œdème local, aucune localisation, si ce n'est une hypertrophie constante de la rate. Le microbe se trouve à l'état de pureté dans le sang, les viscères, la moelle osseuse.
Le lapin occupe le second rang comme animal d'expérimentation. Il est d'autant plus sensible qu'il est plus jeune. Si le pneumocoque est très virulent, la mort survient en vingt-quatre heures à trois jours avec des symptômes de septicémie hémorragique. A l'autopsie, on trouve le sang dissous et la rate hypertrophiée. Si le pneumocoque est moins virulent, la mort est plus lente, et les lésions ont une ten-
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dancc à évoluer sous la forme Qbrineuse ou suppurée. On peut noter des arthrites, des pleurésies, des péritonites, etc., d'une durée plus ou moins longue. Les lésions pneumoniques sont assez difficiles à provoquer en raison même de la sensibilité des animaux. Néanmoins, on peut reproduire la pneumonie typique, en inoculant dans la trachée des lapins incomplètement vaccinés (Bezançon).
Le rat est moins sensible que le lapin et réagit par une forte lésion locale sous forme de volumineux œdème séro-fibrineux. Les pneumocoques sont peu abondants dans le sang.
Le mouton est encore moins sensible. La lésion locale est considérable et consiste en une infiltration œdémateuse très prononcée.
Fig. 26.— Pneumocoques en chaînettes d'une culture clans le bouillon (1 000 1 .
Gamaleia a constaté que l'inoculation intra trachéale était négative dans les conditions habituelles, mais provoquait une pneumonie lobaire mortelle lorsqu'elle était précédée d'une injection de solution de tartre stibié, produisant une lésion des cellules pulmonaires.
Le chien présente une résistance voisine de celle du mouton. Néanmoins Tchistovitch a réussi à provoquer des pneumonies lobaires chez cet animal au moyen d'inoculations intrapulmonaires ou même intratrachéales.
Le cobaye est à peu près réfractaire ; on peut néanmoins le tuer par l'inoculation dune forte dose dans la cavité péritonéale.
Les oiseaux et les animaux à sang froid sont incomplètement îvfractaires.
Il est intéressant de comparer ces lésions expérimentales à celles
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provoquées par le streptocoque. On trouve la même antinomie entre la réceptivité de l'animal et l'importance relative de la lésion locale, qui disparait lorsque le rapport entre la virulence et la réceptivité devient plus considérable.
HABITAT. — En raison de ses exigences au point de vue de la température, le pneumocoque ne semble pas se reproduire beaucoup en dehors de l'organisme des animaux. Néammoins nous avons vu plus haut sa résistance relative à la dessiccation, ce qui explique qu'il puisse conserver plus ou moins longtemps sa vitalité et sa virulence dans le milieu extérieur et avoir été ainsi retrouvé dans les poussières, la terre et principalement (Buerger) à la surface d'objets ayant été en contact avec des sujets porteurs de pneumocoques (assiettes, verres à boire, mouchoirs, etc.).
Le pneumocoque est surtout fréquent dans la salive. C'est un commensal habituel de la bouche de l'homme, se transmettant avec facilité par le contact. Aussi est-il un des microbes principalement incriminés dans la campagne hygiénique entreprise en Amérique contre le baiser. Au sujet de sa fréquence, les auteurs l'ont trouvé d'autant plus grande qu'ils ont employé des procédés de recherches plus minutieux, et, de même qu'en utilisant les milieux gélatines à l'étuve on peut, dans presque tous les cas, déceler la présence du streptocoque dans la cavité bucco-pharyngienne, on arrive aux mêmes conclusions, en employant avec Bezançon et Griffon le sérum de lapin jeune. On avait admis que la virulence du pneumocoque dans la bouche était surtout considérable pendant l'état de maladie et réduite au minimum chez l'homme sain ou le convalescent. Les recherches de Park et Williams sont venues corroborer cette opinion, tout en lui enlevant ce qu'elle avait de trop absolu. On trouve en effet assez fréquemment des germes très virulents dans la bouche des sujets sains, et il semble, d'après Longcope et Fox, que la virulence et la fréquence du pneumocoque sont plus grandes durant les mois d'hiver.
Frost, Divine et Reineking ont provoqué une septicémie chez le lapin par l'inoculation de salive de sujets sains dans 18 cas sur 50, soit 36 p. 100.
ROLE PATHOGÈNE. — Le pneumocoque est un microbe beaucoup plus spécialisé en pathologie humaine que le streptocoque et le staphylocoque, et la pneumonie lobaire est pour ainsi dire la lésion spécifique qu'il est susceptible de provoquer.
Dans l'étiologie de cette affection, comme dans celle des autres maladies infectieuses, nous avons à considérer le microbe et le terrain.
Du côté du pneumocoque, nous venons de voir que sa virulence est variable, mais que les passages à travers l'organisme ont pour résultat d'exagérer cette virulence. On comprendra donc facilement
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qu'elle puisse atteindre, dans certaines conditions, un degré tel qu'il se crée une race susceptible de provoquer la maladie, môme chez des sujets dont le poumon et l'état général seraient en état normal de défense et en mesure de résistera l'introduction d'un germe moins virulent. La notion de contagion apparaît donc comme incontestable, et on a pu observer de véritables épidémies de pneumonie franche. Dans d'autres cas, l'augmentation de virulence a pour cause une association microbienne qui peut agir comme un agent pathogène unique et donner lieu par contagion à des pneumonies lobaires absolument caractéristiques anatomiquement et présentant le plus souvent une gravité toute spéciale due à leur origine même. Ceux qui ont vécu dans les hôpitaux les temps de l'épidémie d'influenza de 1889 ne peuvent avoir oublié la fréquence et la sévérité des complications pneumoniques observées durant cette période. Il y a donc un danger imminent provenant de la création Fi8\ 27.— Pneumocoques dans la d'un peumocoque virulent ou d'une salive (d'après Biondi). association virulente, et de leur
diffusion possible par les crachats.
Il en est de même des broncho-pneumonies pneumococciques sur le caractère épidémique et contagieux desquelles Mosny a le premier attiré l'attention.
Contagion par l'air. — Si nous avons vu, en effet, que de la lésion érysipélateuse le streptocoque s'extériorise rarement à l'état virulent, il en est autrement du pneumocoque qui conserve dans les crachats sa vitalité et sa virulence. La question a été étudiée de très près parWood.Cet auteur a vu que, dans les crachats humides conservés à l'obscurité, le pneumocoque demeure vivant pendant environ onze jours à la température ordinaire et trente-cinq jours à 0°. L'influence de la lumière diffuse réduit la survie à cinq jours. Dans les crachats secs, la mort du pneumocoque se fait attendre trentecinq jours dans l'obscurité, trente jours à la lumière diffuse. La lumière solaire les stérilise en une heure. Il faut, dans cette appréciation, tenir fortement comple de la dimension des particules desséchées. La vitalité se réduit en effet à quatre heures environ dans les crachats secs pulvérisés. Il en est de même dans les crachats humides pulvérisés que la lumière stérilise rapidement (une heure pour la lumièrediffuse,unedemi-heure pour la lumière solaire). Ce dernierpoint présente un intérêt spécial au point de vue de la contagion possible par les « gouttelettes de Fliïgge ». De cette étude consciencieuse, il résulte que Ton doit apporter un soin tout spécial à la désinfection
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des crachats et des autres objets contaminés par les pneumoniques, surtout si l'affection tend à prendre une forme épidémique.
Causes prédisposantes. — Certaines races humaines semblent particulièrement sensibles au pneumocoque. Dans la race nègre, en dehors des fréquentes pneumonies qui la déciment, le pneumocoque peut, d'après Marchoux, provoquer une sorte de méningite épidémique dont les séquelles peuvent être facilement confondues avec la maladie du sommeil.
Du côté du terrain, nous retrouvons là toutes les notions pathogéniques habituelles, parmi lesquelles quelques-unes méritent une mention particulière.
Il est assez remarquable que, contrairement aux données expérimentales, la pneumonie lobaire n'est pas fréquente dans l'enfance. Le jeune âge semble prédisposé aux manifestations extrapulmonaires de l'infection pneumococcique, mais il n'y a rien de comparable, au point de vue de la fréquence de l'infection pneumococcique, avec la prédisposition considérable que nous avons signalée plus haut chez les jeunes animaux.
Nous savons que la protection, nous dirions volontiers la police pulmonaire, est assurée par certaines cellules dites cellules à poussières, dont la fonction est d'englober et de rendre inoffensifs les corps microscopiques vivants ou non, ayant pu pénétrer jusqu'au voisinage de l'alvéole pulmonaire.
Toutes les causes pouvant exercerune influence néfaste sur le phagocytisme pulmonaire par lésion de ces cellules auront pour résultat de créer une prédisposition locale à la pneumonie.
Au premier rang, il faut placer le traumatisme le plus souvent avec hémorragie intrapulmonaire, qui joue un rôle incontestable dans la pathogénie de la pneumonie. Kokawa a démontré expérimentalement que, dans l'inoculation intra trachéale, l'échec provient souvent de l'intégrité des parois du canal aérien, tandis qu'une simple piqûre d'aiguille suffirait pour localiser l'infection pneumococcique soit sur la plèvre, soit sur le poumon.
Le traumatisme chimique a également un efï'et que l'expérience de Gamaleïa rapportée plus haut a bien mis en valeur. Aussi l'absorption de vapeurs irritantes, de gaz surchauffés, peut agir comme facteur étiologique. Le rôle de l'innervation est aussi des plus importants, et il est de notion pour ainsi dire banale que les lésions de l'appareil nerveux central ou du pneumogastrique créent au pneumocoque une prédisposition locale.
De ces causes, il est bon de rapprocher le rôle du froid et celui de l'air confiné. Avant l'ère bactériologique, la notion de froid dominait l'étiologie de la pneumonie, et son action est, dans bien des cas, incontestable. Mais elle peut s'exercer de différentes manières, tantôt sur le microbe, puisque nous avons vu la plus grande virulence pendant
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l'hiver des pneumocoques isolés de la bouche de sujets sains, tantôt sur la résistance Locale par l'clfet de l'air froid sur les phagocytes pulmonaires, tantôt et probablement surtout par sou action sur l'étal généra] et le fléchissement du phagocytisme de l'organisme entier qu'il détermine. Quant au rôle de l'air confiné, il est encore plus complexe: car les notions de contagion, d'intoxication, d'asphyxie y participent et se combinent diversement suivant les cas.
Toutes les causes affaiblissant la résistance générale prédisposent à la pneumonie et constituent un facteur de gravité. Le surmenage, l'alcoolisme, les maladies chroniques cardiaques, mais surtout hépatiques et rénales, doivent être placés au premier rang.
On doit en rapprocher les pneumonies lobaires apparaissant au cours ou dans la convalescence d'autres maladies infectieuses. Dans ce cas, la notion étiologique peut encore être complexe, puisque nous venons de voir que dans certains cas (grippe, fièvre typhoïde), il peut y avoir symbiose entre les deux microbes.
Dans d'autres ordres de faits, le retentissement de l'infection sur le phagocytisme pulmonaire agit en créant surtout la prédisposition qui ainsi, de générale, devient locale. Il est à noter que le plus souvent le poumon infecté par le pneumocoque dans ces dernières conditions ne réagit pas par la production d'une pneumonie lobaire typique. La lésion, au lieu d'avoir son siège dans l'alvéole, se localise surtout au point où se produit la jonction entre la bronchiole et l'infundibulum pulmonaire. Ce n'est plus la pneumonie, mais la broncho-pneumonie, que nous avons déjà signalée comme pouvant être produite par d'autres microorganismes.
La lésion pneumococcique se banalise pour ainsi dire, et le pneumocoque devient un agent infectieux fibrinogène et pyogène, dont l'action est alors comparable aux autres microbes du même ordre. On peut ainsi le rencontrer dans des lésions bronchitiques banales : bronchites pseudo-membraneuses, bronchites purulentes, dans des coryzas avec ou sans sinusites, dans des angines simples ou pseudo-membraneuses, des otites moyennes, des parotidites,etc, qu'il peut produire en irradiant hors de son quartier général, la cavité bucco-pharyngée.
Une fois installé dans l'organisme, il peut provoquer dans toutes les séreuses des exsudats fîbrineux ou purulents dont l'évolution clinique peut parfois déceler l'origine pneumococcique. Telle est la pleurésie à pneumocoque, dont la forme suppurée est considérée comme la plus facilement curable des pleurésies purulentes ; la péritonite à pneumocoque, fréquente surtout chez l'enfant ; la méningite pneumococcique, qui constitue la localisation la plus redoutable, plus rarement enfin la péricardite, dont Netter a rapporté un cas pour ainsi dire congénital.
Les manifestations purulentes du pneumocoque ont été signalées également comme pouvant se localiser sur les séreuses articulaires,
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sur le système osseux sous forme d'ostéomyélite ou de périoslite, sur le corps thyroïde, etc. Le microbe peut également se propager aux voies biliaires et déterminer de rangiocholite suppurée ou de véritables abcès du foie. Enfin sa présence dans le sang peut être le point de départ d'endocardite à forme clinique et anatomique un peu spéciale, de phlébite des sinus ou des veines iliaques, de lésions sanguines vasculaires pouvant se traduire par du purpura. Gaussade a étudié les localisations relativement rares du pneumocoque sur le rein et son rôle dans la pathogénie de certaines néphrites.
On le voit par cette énumération, un peu toujours la même, tous les microbes commensaux de virulence variable se ressemblent de loin par la multiplicité possible de leurs localisations, mais se différencient néanmoins parleur élection sur telle ou telle partie de l'organisme, où ils produisent pour ainsi dire une lésion plus caractéristique : érysipèle pour le streptocoque, ostéomyélite pour le staphylocoque, pneumonie pour le pneumocoque.
V. — MENINGOCOQUE
DESCRIPTION. — Plus s'avance l'étude bactériologique de la méningite cérébro-spinale, plus s'accentue le rôle du diplocoque indiqué par Marchiafava et Celli en 1884, décrit par Weichselbaum en 1887 sous le nom de Diplocococcus intra-cellularis meningitidis. Alors que Netter signalait sa présence 1*2 fois sur 46 cas, Lenhartz le rencontrait 13 fois sur '24, Erik Faber 28 fois sur 31, Hunter et Nuttal 10 fois sur 10, Elser 109 fois sur 136, Robertson Milne 7 fois sur 7, Schottmuller 43 fois sur 49, Davis 5 fois sur 5. Il est donc bien probable que le méningocoque est l'agent prépondérant, sinon unique, de l'entité morbide connue sous le nom de méningite cérébrale épidémique.
On le rencontre dans le liquide céphalo-rachidien sous forme d'un diplocoque légèrement encapsulé, presque toujours formé de deux éléments se regardant par le hile, enfermé dans les leucocytes, qui peuvent en être littéralement bourrés, rappelant l'aspect microscopique du pus blennorragique.
Dans les cultures sur bouillon, l'aspect varie du Coccus isolé à la chaînette formée parfois d'un grand nombre de grains. Les milieux contenant des liquides organiques (gélose-sang, gélose-ascite, bouillon-sérum) donnent des cultures plus abondantes, où l'on peut constater la présence d'une capsule.
Le méningocoque de Weichselbaum se décolore par la méthode de Gram et celle de Claudius. Ce caractère est d'autant plus important qu'il a été contesté par un certain nombre d'auteurs, qui ont ainsi rapproché à tort le méningocoque du pneumocoque.
L'addition de glucose facilite le développement ; la glycérine
Traité d'hygiène. XVII. — 5
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semble plutôl nuisible. Lepierre ;i isolé des cultures une toxine assez active, qu'il a rapprochée <le La gonotoxine de Christmas.
l)e< cultures sonl d'abord difficiles à obtenir, puis s'adaptenl au milieu H deviennenl plus abondantes; leur vitalité esl toujours assez fragile, sauf après de nombreux passages sur les milieux artificiels.
Le milieu d'élection esl la gélose-ascite sur laquelle la culture esl abondante el caractéristique. La macération de placenta, d'après Kutscher, le sérum de bœuf d'après Buchanan peuvent remplacer le Liquide d'ascite dans celle préparation. D'après Gordon, Bruns et Hohn, il est facile de différencier le méningocoque des au lie- diplocoques ne prenant pas le Gram grâce aux caractéristiques suivantes : absence de culture sur agar ordinaire, culture au-dessus de 25°, fermentation acide de la maltose et de la glucose sans fermentation de la lévulose ou saccharose, agglutination au delà de 1 p. 100 par un sérum spécifique actif à 1 p. 1000, en opérant à 55° (Kutscher).
La virulence est le plus souvent faible. La souris est l'animal de choix et la voie intrapleurale ou intrapéritonéale la plus efficace.
Néanmoins on a pu provoquer une septicémie généralisée chez le jeune lapin par l'inoculation intraveineuse ou même (Busquet) par l'infection intranasale. L'inoculation intranasale a donné des résultats positifs chez le chien et la chèvre. Les passages successifs ont exalté la virulence dans de grandes proportions entre les mains de Lepierre et de Ruppel, qui ont obtenu des races très virulentes pour la souris, le cobaye, le pigeon, etc. Les mêmes auteurs ont pu également provoquer la vaccination et constater les propriétés préventives et curatrices du sérum des animaux vaccinés.
Les expériences de Ruppel ont eu pour effet, entre autres résultats intéressants, de rapprocher encore davantage le méningocoque du gonocoque. Nous avons vu, d'après les caractères morphologiques, combien ces deux microorganismes semblent voisins ; les observations de Ruppel, qui a montré que les animaux vaccinés contre l'un de ces diplocoques l'étaient aussi contre l'autre, a mis en évidence le caractère proche de cette parenté. Zupnik a néanmoins vainement essayé d'inoculer le méningocoque dans l'urètre.
Nous serons bref sur les autres microorganismes rencontrés dans la méningite cérébro-spinale épidémique. Le méningocoque de Jàger ne semble pas avoir une individualité propre bien nette et parait se rapporter au type précédent ou au pneumocoque. Le streptocoque extracellulaire et encapsulé de Bonome serait, d'après Neller el Schottmiiller, une variété atténuée de pneumocoque; néanmoins, d'après Bezançon et Griffon, il se différencierait de ce dernier microorganisme par l'apparence agglutinée qu'il prend sur le sérum humain normal.
Le diplocoque jaune trouvé par Balthazard, le Coccus en tétrade de Claude et Bloch, le Streptoihrix d'Eppinger ne se rapportent proba-
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blement qu'à des cas sporadiques et rentrent dans la pathogénie générale des méningites.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — FRÉQUENCE. — On semble, depuis quelque temps, assister à un véritable réveil de la méningite cérébro-spinale épidémique. Elle était en effet si rarement observée qu'elle ne figurait pour ainsi dire plus dans les traités classiques, lorsque Netter, en 1898, attira de nouveau l'attention sur elle. Depuis cette époque, sa fréquence est devenue beaucoup plus considérable. On l'a signalée en France, en Autriche, mais surtout en Allemagne et en Italie. Elle ne semble pas, du reste, localisée à l'Europe, et Robertson Milne a rapporté une épidémie typique observée dans l'Inde et dans laquelle il a pu isoler le méningocoque de WVichselbaum.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. —Les épidémies de méningite cérébro-spinale épidémique sont surtout des épidémies de maisons, et la prédisposition des sujets jeunes les localise le plus souvent aux casernes ou aux établissements d'enseignement. De nombreuses recherches ont porté sur le mode de contagion. On a reconnu que le méningocoque était susceptible d'envahir tout l'organisme (Warfield, Follet et Sacquépée, Elser) ; mais, après la séreuse méningée, sa localisation la plus importante est la surface de la pituitaire. On a pu, en effet, constater sa présence dans les fosses nasales des malades atteints de méningite (Strumpell, Weigert, Wolfj et même d'individus sains habitant des foyers épidémiques et présentant des rhinites mucopurulentes. La transmission se ferait donc par cette voie; il est problable que l'infection se fait directement de la pituitaire à la séreuse pie-mérienne.
Albrecht et Ghon, qui ont étudié particulièrement cette question, ont rapproché non sans raison le méningocoque du Micrococcas catarrhalis (Ghon, Pfeiffer et Sederl, Bezançon et Israëlde Jong), hôte fréquent et relativement inoffensif des fosses nasales et des bronches. Ces analogies entre diplocoques se décolorant par le Gram, méningocoque, gonocoque, Micrococcus catarrhalis, peuvent faire supposer qu'il s'agit là d'espèces virulentes fixées, mais dérivant d'un microorganisme banal.
SÉROTHÉRAPIE PRÉVENTIVE. — Nous avons vu plus haut les recherches de Lepierre puis de Ruppel sur les propriétés préventives et curatrices du sérum des animaux vaccinés contre le méningocoque. Le passage du laboratoire à la pratique a donné d'abord des résultats encourageants, mais non concluants, entre les mains de Kolle et Wassermann, Jochmann, Ruppel, Flexner, Schulz, E. Lévy. De fait les effets curatifs du sérum semblent inconstants lorsqu'il est introduit sous la peau. Depuis que à la suite de Jochmann et d'E. Lévy, on a substitué l'injection intraspinale à l'injection souscutanée, on a pu se persuader vite de la haute efficacité du traite-
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iik'hI Wassermann el Leber, I >« >j >i « - 1 . Néanmoins, en raison de la technique un peu difficile de ces injections, <»n o !a guère utilisé la sérothérapie préventive. Il semblerail néanmoins que, dans le> cas d'épidémies sévères, celle-ci sérail appelée à rendre des services.
VI.— ENTÉROCOQUE
Il semble que Ton ne peut refuser une individualité particulière au microbe protéiforme décrit sous le nom d'en térocoque par Thiercelin, Rosenthal, Trastour, Jouhaud, Ghazarain-Wetzel.
Le microbe défie toute description systématique soit dans l'organisme, soit dans les cultures. Néanmoins il semble que Thiercelin ei Jouhaud ont pu définir les conditions déterminantes de ces variations de forme.
L'entérocoque se présente le plus souvent sous forme de Cocci, qui peuvent être simples, réunis par deux, groupés en tétrades irrégulières, en amas, en chaînettes. Parfois les diplocoques sont insuffisamment séparés, et l'entérocoque prend des aspects en cocons de ver-à-soie, en besaces. Ces formes ménagent une transition avec les formes vraiment bacillaires, qui sont fréquentes sur agar et presque les seules observées sur sérum-ascite. La structure etle mode de reproduction de l'entérocoque semblent également un peu particuliers (Thiercelin, Jouhaud).
L'entérocoque garde la coloration par laméthode de Gram,cequile rapproche du pneumocoque, dont il est difficile de le différencier dans les exsudats, et du streptocoque, dont il a absolument l'aspect dans les cultures.
Ces dernières sont faciles à obtenir. C'est un anaérobie facultatif poussant à partir de 20°, avec optimum à 37° ; sur milieu liquide, il donne un dépôt blanc sans caractère spécial.
Il ne liquéfie pas la gélatine et donne sur gélose et sur pomme de terre des colonies transparentes un peu bleutées, devenant ensuite blanches et opaques.
La vitalité de l'entérocoque est très grande ; sa résistance aux antiseptiques permet de le différencier des autres microbes, dont il se rapproche (pneumocoques, streptocoques).
Sa virulence est variable. La souris, puis le lapin sont les animaux de choix. Les animaux qui ne succombent pas présentent un amaigrissement avec tendances cachectiques, dû probablement à l'effel d'une toxine (Rosenthal, Chazarain-Wetzel).
Ce commensal banal de l'intestin peut, dans certains cas, envahir l'organisme. G. Rosenthal, qui a bien étudié les manifestations patholo-
(1) Bien que l'entérocoque et le colibacille n'envahissent pas l'organisme en pénétrant par la peau ou par les muqueuses externes, nous avons cru devoir les décrire ici à cause des homologies pathogéniques qui les rapprochent des microbes précédents et des suivants (N. d. 1. I). .
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piques de fentérocoque, lui attribue un rôle dans certaines maladies du tube digestif et du foie. Il la rencontré dans des broncho-pneumonies d'aspect clinique un peu spécial, dans des méningites (Thiercelin et Rosenthal), dans des septicémies (Hulot et Rosenthal). Le polymorphisme de Tentérocoque, ses particularités de structure, son rôle pathogène, méritent évidemment une étude spéciale, mais expliquent en même temps les difficultés de conclusions précises et les incertitudes qui résultent de ses affinités avec diverses autres espèces occasionnellement pathogènes.
VIL — COLIBACILLE.
Le colibacille, découvert par Escherich, a été longtemps considéré comme un simple saprophyte. Mais peu à peu son rôle pathogène s'est fait jour, en même temps que sa proche parenté avec le bacille d'Eberth attirait davantage l'attention sur ses propriétés biologiques, ses caractères de culture et les formes de transition qui semblent former une chaîne ininterrompue entre lui et le bacille typhique.
MORPHOLOGIE. — Le Bacierium coli est très polymorphe, principalement dans les cultures. Dans un milieu favorable, une culture récente montre bien des bacilles de dimensions assez régulières de 2 à 3[x de longueur sur 0^,6 à 0 jji.,7 de largeur; mais, soit dans les cultures un peu anciennes, soit dans les milieux dysgénésiques, on constate toutes les formes possibles depuis l'apparence cocciforme jusqu'à l'aspect filamenteux. La température, l'adjonction d'antiseptiques ont pour résultat la prédominance des formes en diplocoques (Adami, Abbott et Nicholson) ; la présence de sels à un certain degré de concentration semble favoriser la production des formes filamenteuses.
Les formes de dégénérescences en navette ou à renflements terminaux sont moins fréquentes que chez le bacille d'Eberth. Aussi peuton, moins encore que pour ce dernier, commettre l'erreur d'interprétation consistant à prendre ces apparences évolutives pour des spores.
La mobilité; du colibarille est moindre que celle du bacille typhique; en rapport avec ce caractère, les cils, au nombre de quatre à six, réunis le plus souvent en bouquets aux extrémités, sont moins longs, moins flexueux, plus difficiles à colorer que chez le bacille typhique. Certaines variétés immobiles en semblent presque dépourvues. Néanmoins les changements de milieu semblent peu influencer leur nombre, et Ton n'a pas réussi expérimentalement à transformer une race immobile en une race mobile.
Le Bacierium coli se colore facilement par toutes les couleurs d'aniline. Il ne prend ni le Gram ni le Claudius. Les cils sont d'une coloration assez délicate.
CULTURES. — Les cultures du colibacille sont faciles à obtenir, trop faciles même dans bien des cas, car leur envahissement rapide
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des milieux rend souvenl difficile L'isolement des autres espèces microbiennes avec lesquelles il se trouve mélangé.
Sur agar, sur gélatine, l'aspect des cultures en si pies d'un blanc crémeux es! identique à celui des cultures du bacille d'Eberth. Dans les plaques d'isolement, les colonies de la profondeur sont petites, arrondies, blanches, s'entourant plus tard d'une auréole plus foncée : celles de la surface s'épanouissent en un champignon presque transparent, acuminé, à bords découpés, à sillons nettement marqués, donnanl à la loupe l'apparence classique de montagne de glace.
Sur pomme de terre, la culture est en général assez différente de
Fig. 28. — Colibacille d'une jeune culture dans le bouillon (1 000/1).
celle formée par le bacille d'Eberth. Alors que ce dernier ne donne lieu qu'à un développement minime présentant un aspect vernissé, la culture du colibacille est habituellement épaisse, luisante, brunâtre, tranchant sur le fond blanc de la pomme de terre, qui, à l'inverse de ce qui se passe dans les cultures de morve, n'est pas envahie par la coloration. Néanmoins, ce caractère n'est pas d'une constance absolue, et les variations de composition de la pomme de terre suivant son espèce, son âge, sa cuisson, etc., lui enlèvent toute apparence rigoureuse. Sur artichaut, d'après Roger, la couleur serait vert-émeraude, alors que le bacille d'Eberth ne donnerait lieu à aucun développement. Je ne passerai pas en revue les divers caractères du bacille sur gélatine et agar colorés avec le tournesol, le rouge neutre, etc. Les réactions sont dues au pouvoir fermentât if du colibacille, plus étendu et plus intense que celui du bacille typhique, du bacille dysentérique et sur lequel nous allons revenir.
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Sur les milieux liquides, il se développe abondamment, môme s'ils ne contiennent que des aliments minéraux. Les propriétés fermentatives peuvent plus facilement encore être mises en évidence par l'adjonction de matières colorantes virant suivant la réaction du milieu. Le lait est coagulé en vingt-quatre heures.
Le coli se développe abondamment sur les milieux où a déjà végété le bacille typhique.
PROPRIÉTÉS RIOLOGIQ UES. — Plusieurs faits dominent la biologie du colibacille et permettent son isolement et sa différenciation : sa végétabilité à haute température, sa résistance à certains antiseptiques, son action fermentative sur les sucres, la production de l'indol.
Le colibacille pousse facilement à des températures dysgénésiques pour la plupart des autres microorganismes, le bacille d'Eberth excepté, avec lesquels il peut se trouver mélangé dans les selles ou les eaux dont on veut faire l'analyse. Par une culture à 45° et même 46°, on peut assez facilement isoler ces deux espèces, et c'est sur cette propriété que sont basés les procédés de Rodet, Petruschky et Pusch, Eijkman, etc. Néanmoins, malgré sa thermophilie, le colibacille, par suite de l'absence de spores, est assez facilement tué par des températures élevées (une minute à 80°).
Chantemesseet Widal ont les premiers attiré l'attention sur la sélection faite entre les germes par l'adjonction aux milieux de quelques gouttes de solution phéniquée au vingtième. Péré, Parietti ont basé sur ce fait des méthodes d'isolement du colibacille et du bacille typhique. Vincent a très heureusement combiné dans ses recherches ce procédé à l'action sus-indiquée de la chaleur.
Hoffmann et Ficker ont vu, dans la caféine, un succédané encore plus électif que l'acide phénique et permettant, dans le mélange d'Eberth et de Coli, d'obtenir des cultures d'Eberth seules (Roth). Courmont etLacomme, qui ont étudié cette méthode,/)nt vu que, sur milieux caféines à 1 p. 100, certains bacilles typhiques étaient seuls susceptibles de se développer.
L'étude des propriétés fermentatives du Coli a une grande importance et montre bien la vérité de cette idée que j'ai toujours soutenue et qui a été si bien mise en lumière par les travaux de Grimbert : à savoir, que toutes choses égales d'ailleurs, les fonctions chimiques des microbes sont les bases les plus solides pour établir les distinctions d'espèces.
Le colibacille fait fermenter la glycose, la maltose, la lévulose, la lactose et la mannite. Contrairement à l'opinion de certains auteurs, il n'attaque pas la saccharose (Grimbert, Gordon). Le bacille typhique, dans la série précédente, s'arrête à la lévulose et laisse intactes la lactose et la mannite. En revanche, le bacille typhique attaque l'inosite en milieu largement aéré; dans ces mêmes conditions le colibacille ne l'attaque pas (Meillère).
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Le produit de La fermentation est principalement l'aride Lactique, polarisant à droite (animaux, nourrissons), ou à gauche (homme adulte), d'après les recherches de Péré.
On constate en outre la formation de gaz (hydrogène, acide carbonique), d'acide succinique et de petites quantités d'acides gras
volatiles, (l'est sur l'acidification des milieux lactoses qu'est basée La plupart des méthodes de différenciation des bacilles typhiques, dysentériques et Coli à l'aide des milieux colorés (milieu de Drigalski- Conradi, etc.).
Le colibacille parait pousser plus loin que le bacille typhique la
désagrégation des molécules azo-
§Jffj tées. L'odeur de ses cultures est le
plussouventfétide, très fétide même avec certaines races. Avec les peptones (pancréatiques principalement), il donne de l'indol que l'on peut caractériser à l'aide du réactif acide sulfurique-nitrite de potassium ou du réactif de Rivas (acide sulfurique et carbonate de soude).
En présence des composés amidés (Grimbert), il réduit les nitrates et produit des nitrites et même de l'azote libre. L'existence de la bile favorise considérablement le développement du colibacille. Jackson, Sawen, Weston et Tarbett, Schuflfner ont basé sur cette propriété une méthode d'isolement du colibacille.
DIASTASES. — La seule diastase reconnue comme sécrétée par le colibacille est une oxydase signalée par G. Roux et qui est l'origine de la coloration émeraude des cultures sur artichaut. Celte oxydase n'agit pas sur la tyrosine. Le colibacille ne sécrète ni sucrase, ni amylase, ni trypsine. D'après Breton, il produirait néanmoins une kinase pouvant, chez l'enfant, favoriser la digestion tryptique, Le colibacille normal ne sécrète pas de pigment; néanmoins, pour Lesage et Thiercelin, le bacille de la diarrhée verte ne serait autre chose qu'une variété chromogène du colibacille.
On peut rapprocher des diastases le pouvoir hémolytique du colibacille. G'estKayserquia étudié le premier la colilysine et en a défini les conditions de production. Il est nécessaire d'opérer en milieu acide, et la neutralisation peut diminuer considérablement le pouvoir hémolytique. La colilysine est très thermostabile : un chauffage d'une demi-heure à 120° ne la modifie pas.
TOXINES. — Les cultures filtrées du colibacille déterminent à
Fig. 29. — Formes variées du colibacille. Transformations conduisant des formes ovoïdes aux bâtonnets (1 et 2) et aux filaments (3) (d'après Adami, Abbott et Nicholson).
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des doses élevées (35 à 90 centimètres cubes dans la veine de l'oreille du lapin) des phénomènes toxiques qui ont été étudiés par Gilbert. A la suite de cette injection, on observe trois phrases : la première est caractérisée par des phénomènes de résolution avec mydriase, anesthésie, pouvantse terminer par la mort dans le coma avec hypothermie ; dans la seconde, au contraire, les phénomènes convulsifs dominent avec nystagmus et hyperexcitabilité réflexe cutanée et sensorielle ; enfin, dans la troisième, apparaissent des phénomènes de myosis et de contracture tétaniques, qui se poursuivent jusqu'à la mort. Si la dose a été insuffisante, la guérison peut survenir, mais, dans d'autres cas, la mort survient par cachexie progressive avec diarrhée et ulcérations intestinales.
Les mômes phénomènes toxiques ont été observés par Roger chez la grenouille et par Achard et Renault par inoculation intrapéritonéale chez le cobaye. Dans ce dernier cas, les auteurs ont signalé Témigration et le passage dans le sang du colibacille intestinal.
VIRULENCE. — Le cobaye est l'animal le plus commode. Par inoculation dans le péritoine, on obtient une péritonite aiguë ou purulente avec hypothermie. L'inoculation intrapleurale est la méthode de choix (Rodet et Roux, Courmont) et provoque une pleurésie double s'accompagnant souvent de péricardite. Le bacille passe dans le sang. L'injection intraveineuse ou intrasplénique (Rodet et Zaïdmann) est suivie d'une septicémie avec hémorragies diffuses et lésions intestinales. Sous la peau, on obtient le plus souvent une suppuration localisée.
La souris est un peu moins sensible.
Chez le lapin, révolution de la maladie est un peu plus longue et les localisations plus marquées. On observe des lésions accentuées de l'intestin, de la poliomyélite antérieure (Gilbert et Lion), parfois curable, de la pyoémie généralisée et parfois la mort par dégénérescence aiguë du foie.
Ces symptômes ne sont observés qu'avec des colibacilles suffisamment virulents. Mais le colibacille possède une virulence très variable. Dans l'intestin normal de l'homme bien portant, il semble posséder des propriétés pathogènes faibles ou nulles. Mais toute lésion intestinale accroît sa virulence dans de grandes proportions. Parfois un simple purgatif drastique suffit à la réveiller. Dans les affections intestinales (entérites) ou à localisation intestinale (fièvre typhoïde, choléra), l'augmentation de virulence du colibacille intestinal joue toujours un grand rôle. Les expériences de De Klecki, puis de Roger, ont mis en évidence l'exagération de virulence dans l'intestin toutes les fois qu'une partie de ce dernier est transformée en cavité, close (hernie étranglée, ligature de l'appendice, occlusion intestinale, etc.).
On peut également accroître le pouvoir pathogène du colibacille
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par les passages sur ranimai el les associations microbiennes.
La virulence du colibacille <li-|>;u;iii lentemenl parle vieillissement des cultures, maisesl plus accentuée e\ se conserve plus longtemps sur gélose que dans les milieux liquides.
PLURALITÉ DES ESPÈCES DE COLIBACILLE. — PARA- COLIBACILLES. — Une étude allentive des propriétés fermentatives desbaeilles coliformes a permis d'établir une chaîne continue depuis le bacille lactique ordinaire, espèce essentiellement saprophyte, jusqu'au bacille typhique, qui représente l'espèce la plus strictement adaptée au parasitisme animal et principalement humain. Aussi le groupe des paracolibacilles est-il susceptible de comprendre de nombreuses races suivant la disparition d'un nombre plus ou moins grand des caractères appartenant au colibacille type, auquel se rapporte la précédente description. S'agit-il d'espèces bien fixées ou de simples races, en perpétuel devenir? Il est probable que, dans les nombreuses espèses décrites par les auteurs, il y a à faire un choix, et la fixité des caractères fermentatifs vis-à-vis des sucres me semble être le meilleur critérium. Neisser et Massini ont décrit, sous le nom de Bacterium coli mulatile, un colibacille donnant naissance, sous l'influence de la lactose, à des colonies jouissant de propriétés particulières, qui se fixent par l'hérédité. Les auteurs voient dans ce fait un exemple bactériologique des mutations décrites en botanique par Hugo de Vries. Il semble que les associations microbiennes jouent un rôle important dans la création de ces races nouvelles ; les expériences de Rémy ont montré que certains échantillons de colibacilles perdaient une partie de leurs caractères distinctifs (indol, pouvoir fermentatif) par leur symbiose avec le bacille d'Eberth. On voit donc combien la question est délicate et combien est fragile la barrière entre ces deux espèces microbiennes. Certains auteurs ont voulu la franchir et considérer le bacille typhique comme un colibacille adapté au parasitisme humain.
On comprend l'importance pratique de cette hypothèse au point de vue hygiénique. Mais si, théoriquement, il est extrêmement probable que le colibacille et le bacille d'Eberth dérivent d'un même type ancestral, aucune observation, aucune expérience n'ont pu établir la transformation du colibacille en bacille typhique dans des conditions déterminées, et l'on doit considérer cette dernière espèce comme nettement différenciée du colibacille.
La sélection entre les autres espèces coliformes est beaucoup plus difficile. Les recherches de Wurtz etLeudet, de Denys et Martin, ont mis en évidence les propriétés pathogènes du Bacillus iacticus et du Bacillus Iacticus aerogenes. Le seul caractère qui différencie nettement du colibacille type ces deux microorganismes, dont le rôle saprogène est si répandu, est leur immobilité, et c'est en se basant sur lui que Gilbert a créé son premier type de colibacille, dans
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lequel il range également le microorganisme qu'il avait rencontré avec Lion dans une endocardite infectieuse, et qui ne diffère du bacille lactique que par la transparence des colonies sur gélatine. Un second type est formé par les colibacilles ne formant pas d'indol {Achard et Renault, Gilbert et Lion), caractère plus délicat et plus fragile. Le troisième groupe comprend des bacilles mobiles faisant de l'indol, mais n'ayant aucune action sur la lactose. L'immobilité et l'inaptitude à faire de l'indol caractérisent le quatrième type de Gilbert et Lion; enfin les bacilles du cinquième type sont immobiles, ne sécrètent pas d'indol et ne font pas fermenter la lactose. Si nous rapprochons ce type du bacille de la psittacose décrit ci-après, nous verrons que ce microorganisme constitue un sixième type de paracojibacille, mobile, inactif vis-à-vis de la lactose et ne faisant pas d'indol. Ce dernier type se rapproche beaucoup du bacille typhique.
Bien des auteurs ont décrit dans l'organisme sain ou malade des microorganismes se rapprochant de ce type que Wurtz et Hermann ont décrit sous le nom de variété typhimorphe du colibacille. Il est probable qu'il faut rapprocher de ces divers types de colibacilles les bacilles de Kaentsche, de Holst, de Vaughan et Perkins, le Bacillus neapolitanus d'Emmerich, le Bacillus enterilidis de Gsertner, le bacille de l'entérite infectieuse des veaux (van Ermenghem), le bacille de Gaffky et Paak, etc.
En présence d'une analogie pareille, un seul critérium permet de différencier à coup sûr le bacille typhique et les paracolibacilles, qui s'en rapprochent par leurs fonctions chimiques. Ce critérium est l'agglutination par le sérum typhique. Cette réaction, qui, pour les espèces que nous avons étudiées jusqu'ici, ne donne que des résultats hésitants et incertains, est au contraire assez constante pour caractériser la fixité du bacille typhique.
Les paracolibacilles ne sont pas agglutinés par le sérum typhique (animal ou humain), mais le sont au contraire par le sérum des animaux infectés ou vaccinés avec l'échantillon en expérience.
Mais cette agglutination est très spécialisée et ne s'étend pas aux races les plus voisines; aussi, de même que pour les espèces microbiennes précédentes, ce caractère ne peut servir à différencier entre eux les types habituels de colibacilles et de paracolibacilles.
Il résulta donc de cette étude que l'espèce colibacille comprend des variétés plus ou moins fixées, dont certaines se rapprochent beaucoup du bacille d'Eberth. Ce dernier parait néanmoins posséder comme caractère suffisamment fixe l'agglutination par le sérum typhique, qui, si l'on se place au point de vue purement botanique, permet de le considérer comme une espèce jordanienne se rattachant à l'espèce linnéenne du colibacille.
HABITAT. — Le colibacille est un commensal constant du tube digestif de l'homme et des animaux. Même avant toute alimentation,
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il s'installe dans la bouche «lu nouveau-né (Emmerich, Bordano) et parvienl à l'intestin par la déglutition, quelques heures après la naissance. D'après Schild, la contamination se faii égalemenl par l'extrémité inférieure de l'intestin, et est due à la poussière el à l'eau des bains. Mu somme, ainsi installé dans le tube digestif dès la naissance, le colibacille ne le déshabitera plus et, traversant facilement la cavité stomacale malgré l'action du suc gastrique (Gilbert), contaminera dune manière continue les voies digestives, par suite de son ubiquité dans les milieux habités.
Il faut en effet considérer que, par les évacuations fécales, l'homme rejette chaque jour plus de dix à quinze milliards de colibacille (Gilberl et Dominici), dont nous avons vu plus haut la résistance relative aux agents extérieurs. Si l'on considère que le tube digestif de la plupart des animaux (à l'exception du cobaye, du rat, du pigeon d'après Remien), est parasité de la môme manière, on comprend qu'on le rencontre à profusion dans les poussières, la terre, le lait, l'eau, etc.
On a même considéré sa présence dans les eaux comme un indice certain de leur contamination par des déjections animales. Elle est toutefois si fréquente dans ce liquide que, avant de prononcer une condamnation absolue de toute eau contenant du colibacille, il serait nécessaire de savoir si de simples fermentations végétales ne sont pas susceptibles d'être l'origine de cette contamination. Vincent, qui a fait une étude très approfondie de la question, arrive aux conclusions suivantes, qui présentent un grand intérêt pratique : 1° le colibacille n'existe pas dans toutes les eaux: 2° contrairement à l'opinion de Duclaux, l'eau n'est pas l'habitat naturel du colibacille; son asile habituel est le sol, mais surtout l'intestin des animaux; 3° le nombre des colibacilles est toujours en rapport avec le degré de souillure de l'eau ; 4° il y a une grande importance à déterminer les espèces accompagnant le colibacille dans l'eau et à rechercher si, parmi elles, certaines n'appartiennent pas aux microbes commensaux de l'homme. A propos de cette dernière proposition, nous rappellerons la fréquence du streptocoque de Houston dans les eaux polluées et l'importance de sa coexistence avec le colibacille dans une eau, pour en apprécier le degré de pureté. Par l'intermédiaire de l'eau, le colibacille peut contaminer un grand nombre d'aliments, tels que le lait, les légumes, les huîtres, etc. Il cultive très bien dans la terre de jardin stérilisée (Sampietro et Zonchello), où il conserve longtemps toute sa virulence.
Le tube digestif se trouve donc être le quartier général du colibacille. Le nom pourtant ne paraît pas correspondre absolument i\ la réalité des faits. C'est en effet dans la partie inférieure de l'intestin grêle que le microorganisme se trouve en plus grande quantité, et le nombre des germes diminue sensiblement au niveau du civcum, suivant les recherches de Gilbert et Dominici.
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Mais, de ce centre d'action, le colibacille émigré fréquemment vers d'autres organes. Il envahit souvent les voies biliaires et remonte jusqu'à la vésicule, où on peut le rencontrer chez l'individu normal. Il en est de même du canal pancréatique.
De même il envahit à l'état normal les organes génito-urinaires de l'homme et de la femme. On Ta rencontré dans le vagin et l'urètre de la femme, dans le smegma préputial et l'urètre de l'homme; nous verrons plus loin l'importance de cette localisation.
De la bouche, où Grimbert Ta rencontré 45 fois sur 100, le colibacille peut gagner les voies respiratoires, et on a pu le trouver à la surface de la muqueuse trachéale et bronchique. Néanmoins, ainsi que nous le verrons plus loin, c'est principalement par la voie sanguine que le colibacille intestinal parvient au poumon.
Il est à noter en effet que le colibacille pénètre avec une grande facilité dans la circulation sanguine, et le critérium de cette propriété est la fréquence des infections agoniques colibacillaires, observées par Wurtz et Hermann, Becco. Ces auteurs ont constaté qu'en cas de diarrhée expérimentale l'envahissement du sang par le colibacille pouvait précéder la mort de plusieurs heures. Ce fait laisserait planer une suspicion sur tous les cas où le colibacille a été constaté à l'autopsie comme agent pathogène. Aussi doit-on lui opposer les recherches de Lesage et Macaigne, d'Achard et Phulpin et les miennes, établissant que, dans des conditions normales, lorsque la mort n'est pas due à des causes intestinales, l'infection post mortem ne se fait pas avec une très grande rapidité et que le sang du cœur, principalement du cœur gauche, reste assez longtemps à l'abri des germes venus de la cavité intestinale.
ROLE PATHOGÈNE. — L'existence dans l'organisme d'un microbe à virulence variable, prêt à profiter de la moindre défaillance de la défense, ne va pas sans danger de rupture d'équilibre à son profit. Aussi le rôle pathogène du colibacille, d'abord méconnu, a été ensuite considérablement étendu.
Néanmoins, ainsi que nous le verrons, une réaction tend à se produire et à restreindre ainsi la fréquence des affections dont on le considérait comme la cause unique.
Sa présence constante dans l'intestin lui a fait accorder une place prépondérante parmi les agents pathogènes susceptibles de produire toutes les localisations et toutes les formes de l'entérite.
On lui a attribué la pathogénie de l'appendicite (Achard et Broca, Krogius, de Klecki, etc.), du choléra herniaire (Clado), du choléra infantile (Wyss, Hueppe, Macé et Simon, Lesage, Doria, Thiercelin), du choléra nostras (Gilbert etGirode, Hobbs, Delépine), de la dysenterie nostras (Marfan et Lion, Roger). Enfin les travaux de Chantemesse et Widal, Shiga, Kruse, Flexner, Vaillardet Dopter, etc., ont montré la grande parenté du colibacille avec l'agent de la dysenterie
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épidémique, donl il se rapproche au moins autanl «pic du bacille l \ phique,
Si nous niellons de côté celle dernière affection, nous nous trouvons en présence d'affections non spécifiques, survenant dans un milieu où pullule le colibacille; il es! vr aime ni difficile de dégager son rôle et «le démêler si l'augmentation de virulence que Ton constate dans ces affections esl l'effet ou la cause de la maladie, il esl hors de doute, en effet, que, dans la plupart des examens bactériologiques, on a négligé le rôle des microbes anaérobies si nombreux dans l'intestin, et, par son envahissement rapide des milieux de culture, il se peut que le colibacille ait, dans bien des cas, pris la première place alors qu'elle ne lui appartenait point.
Les recherches de Veillon et Zuber ont mis en relief l'action prépondérante des anaérobies dans la pathogénie de l'appendicite. D'autre part, celles de Tissier ont montré que, dans les selles pathologiques des enfants, principalement nourris au biberon, on trouvait un certain nombre de germes autres que le colibacille, et qui semblent jouer un rôle important dans la pathogénie des gastro-entérile<. Dans le travail de cet auteur, plein d'aperçus nouveaux, intervient la notion des germes utiles, entre autres de l'action protectrice du Bacillus bîfidus, surtout fréquent dans les selles des enfants élevés au sein, contre un certain nombre d'infections par des microbes putrides. Se basant sur des expériences de Bienstock in vitro, Tissier attribue également un rôle protecteur au colibacille. Cette opinion est partagée par Conradi, Rocchi. Je crois fermement qu'il s'agit là d'une erreur d'interprétation; comme je l'ai montré, l'acidification s'oppose d'une manière absolue à l'action des diastases tryptiques sécrétées par les microbes de la putréfaction. Le colibacille provoquant in vitro une acidification par fermentation des sucres s'oppose bien, dans ces conditions, au développement du processus putride. Mais, dans l'organisme, il faut compter que d'autres facteurs, principalement la résorption intestinale, interviennent pour neutraliser le chyle au fur et à mesure de la production d'acide.
On voit ainsi que le rôle du colibacille dans les infections intestinales est difficile à définir ; certains auteurs lui attribuant un rôle pathogène prépondérant, les autres au contraire une influence favorable. Il me semble que la vérité est entre les opinions extrêmes. Il est infiniment probable que, dans bien des cas, la mise en mouvement première de la maladie est due à une infection autre que celle du colibacille et due fréquemment à des microbes anaérobies. Mais, sous cette influence, considérée comme une cause d'irritation intestinale, la virulence du colibacille augmente et intervient comme un facteur de gravité, qui est assurément loin d'être négligeable. L'avenir donnera la répartition exacte du rôle de chaque microorganisme, el la question reste ouverte.
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Il en est de mémo de la pathogénie de l'infection urinaire, pathogénie que Ton croyait définitivement établie par les travaux de Clado, Albarran et Halle, Achard et Renault, Melchior, Krogius,Reblaub,etc. A l'unanimité ces auteurs, auxquels le Pr Guyon a prêté l'appui de sa grande autorité, ont reconnu le colibacille comme l'agent pour ainsi dire spécifique de l'infection urinaire. Seul Rovsing, se basant sur l'alcalinité fréquente des urines et l'impuissance du colibacille à provoquer la fermentation ammoniacale de l'urée, faisait des restrictions sur le rôle pathogène de ce microbe. Les recherches de Cottet, en montrant la large place occupée par les microbes anaérobies dans la genèse des inflammations urinaires, ont rendu nécessaire une revision de ces faits et fait perdre au colibacille une partie de son importance pathogénique
Quel que soit son rôle, le colibacille a besoin, pour se développer dans l'appareil urinaire, de conditions un peu spéciales. Il y pénètre rarement d'une manière spontanée, par continuité, et, dans ces cas rares, il s'agit toujours d'un urètre malade, enflammé ou rétréci. Le plus souvent l'infection est provoquée tantôt par une infection ayant entraîné dans la vessie les microbes de l'urètre, tantôt par un cathétérisme malpropre. L'envahissement par l'urètre n'est pas le seul observé ; le colibacille peut atteindre la vessie en cheminant à travers les parois de l'intestin et de la vessie (Wreden, Pressmann, Trump), ou y être apporté par la voie sanguine dans les cas de bactériurie et de néphrite descendante. Une fois dans la vessie, il y trouve encore des conditions de pullulation peu favorables et réclame souvent pour produire la cystite quelques conditions adjuvantes, au premier rang desquelles il faut placer la distension vésicale, due à un obstacle au cours de l'urine.
Ultérieurement peuvent survenir toutes les complications de l'infection urinaire : l'urétérite, la pyélite, la néphrite suppurée et l'abcès périnéphritique, ainsi que tous les symptômes de la septicémie, à laquelle, d'après Guyon, est liée la fièvre urineuse.
En dehors de ces localisations les plus intéressantes, le colibacille peut donner naissance aux accidents les plus banaux.
Il semble jouer un certain rôle dans la pathogénie de certaines amygdalites chroniques (Lermoyez, Helme et Lubet-Barbon), érythémateuses (Bourges), pseudo-membraneuses (Hudelo et Bourges)T phlegmoneuses (Widal).
Il peut exceptionnellement envahir la parotide et déterminer une parotidite. On a décrit des otites (Stern, Ménière), des sinusites (Werner, Jacquet), des dacryocystites (Mayet), des panophtalmies (Randolph) colibacillaires.
En émigrant hors de l'intestin, le colibacille peut provoquer un grand nombre d'infections. Malvoz a insisté sur la péritonite par propagation et le passage du microbe à travers la paroi intestinale
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enflammée; de même il est probable « | u< • son action pathogène s'exerce dans la péritonite par perforation.
Le colibacille occupe une place prépondérante dans la pathogénie biliaire. Toutes les l'ois que la sécrétion biliaire s'accomplit dans des conditions anormales, qu'il y ait rétention ou au contraire liyposécrétion, les voies biliaires sont susceptibles de se laisser envahir par le colibacille donnant lieu à tous les degrés (Je l'infection des voies biliaires, angiocholite catarrhale, angiocholite et cholécyste suppurée, etc. (Gilbert, Girode, Dominici, Fournier, Auché et Coyne, Bacaloglu, Laubenheimer, Lorey, etc.). Même sans provoque! de lésions des muqueuses, le colibacille semble susceptible d'agir chimiquement sur le milieu biliaire et être un facteur important de la lithiase (Gilbert, Dominici, Fournier, Mignet). Dans un récent travail néanmoins Blumenthal cherche à restreindre ce rôle du coli au profit du bacille typhique.
Dans d'autres cas, le parenchyme hépatique lui-même est envahi, et le colibacille provoque la dégénérescence de la cellule, qui se traduit cliniquement par un ictère grave (Vincent, Sittmann et Barlow), que l'existence de l'hypothermie permettrait de caractériser cliniquement (Hanot et Boix).
Mais le foie peut encore être infecté d'une manière différente. Achard a montré que, dans les inflammations intestinales, l'appendicite principalement, le colibacille pouvait émigrer par la voie vasculaire et provoquer une pyléphlébite, parfois intrahépatique, et pouvant devenir le point de départ d'abcès aréolaires du foie.
Les conduits pancréatiques se trouvent, un peu moins fréquemment que les voies biliaires, envahis pathologiquement par le colibacille. Carnot a reproduit expérimentalement, à l'aide de ce microorganisme, toute la gamme des pancréatites suppurées, hémorragiques, nécrotiques, etc.
Certaines bronchites et congestions pulmonaires, pouvant aller jusqu'à la broncho-pneumonie et accompagnant des infections intestinales, ont été attribuées au colibacille (Duflocq, Gilbert et Girode, Chantemesse, Lesage, Sevestre, Fischer et Lévy). On l'a rencontré aussi dans des pleurésies ossifiantes (Widal), purulentes (Dumontpallier). Il est probable que là aussi il y aura une nouvelle ventilation à faire.
Le tissu cellulaire peut être le siège de suppurations à colibacilles ; on le trouve souvent dans les abcès périanaux (Achard et Renault. Lannelongue et Achard). Mais là aussi il y aurait à se préoccuper de la présence des germes anaérobies. Il peut exercer également une influence nuisible en infectant les plaies superficielles (Tavel).
Lorsque le colibacille a pénétré dans le sang au niveau du foie, du rein ou de l'intestin, il peut ensuite donner lieu à des complications lointaines. On connaît de nombreux cas d'endocardites à coli-
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bacilles (Gilbert et Lion, Thiroloix, Macaigne, etc.), de méningites (Adenot, Netter, Sacquépée, etc.), d'ostéomyélite (Lannelongue et Achard). Le corps thyroïde semble (''gaiement, d'après Tavel, un point d'arrêt pour le colibacille.
Enfin, depuis que le sérodiagnostic et les cultures en masse du sang (Lemoine) ont permis un diagnostic bactériologique plus précis des affections typhoïdes, on a pu voir que certains paracolibacilles étaient susceptibles de donner lieu à des septicémies sans localisations, que la clinique seule permettrait difficilement de différencier de la fièvre typhoïde vraie et qui seront étudiées avec cette dernière. Ces maladies paratyphoïdes sont un bel exemple du parallélisme étroit qui règne parfois entre la bactériologie et la clinique.
VIII. — MICROBE DE LA PSITTACOSE
La psittacose est une maladie infectieuse, qui se traduit chez les psittacés par une entérite rapidement mortelle et dont la transmission à Thomme provoque chez lui une affection typhoïde grave, très fréquemment accompagnée de phénomènes pulmonaires.
AGENT PATHOGÈNE. — Découvert par Nocard (1892), bien étudié chez Thomme par Gilbert et Fournier, le microbe de la psittacose est un paracolibacille, se rapprochant du type Coli par sa culture sur pommes de terre et sur milieu ayant servi déjà au développement du bacille d'Eberth, mais se rapprochant également de ce dernier par ses propriétés biologiques (non-fermentation de la lactose, absence de formation d'indol, agglutination partielle par le sérum typhique, et réciproquement). v
Par inoculation sous-cutanée, le bacille de la psittacose provoque une septicémie hémorragique chez les psittacés, les souris, le pigeon et le lapin.
Les mêmes animaux peuvent être infectés, mais d'une manière moins constante, parla voie intestinale.
Bien que ne donnant pas de spores, le bacille de la psittacose conserve longtemps sa virulence dans les cadavres d'animaux ou les milieux de culture.
Une question intéressante à élucider serait la manière dont le bacille de la psittacose acquiert sa virulence. Gilbert et Fournier admettent en effet qu'il s'agit de l'exaltation d'un hôte inoffensif de l'intestin des perruches, sous l'influence du changement de climat et de nourriture. Cette affection serait en effet inconnue dans les pays d'origine des psittacés.
On voit tout l'intérêt théorique qui s'attacherait à la vérification scientifique de cette hypothèse, étant donnée la contribution qu'elle pourrait apporter par analogie à la connaissance des rapports existant entre le colibacille et le bacille typhique.
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TRANSMISSION A L'HOMME. — L'existence d'épidémies circonscrites provoquées par la contagion provenant de perroquets ou de perruches malades est maintenant bien établie par les observations de Hitter (1879), Ost, Wagner, Peter, Duj ardin- Baume tz, Dupuy, Rome, etc. ; l'identification de l'agent pathogène avec le bacille de Nocard, faite par Palamidessi, Gilbert et Fournier, Achard et Bensaude, ne laisse aucun doute sur la nature de la contagion, bien que quelques observations discordantes (Liechstenstern) aient pu faire émettre l'hypothèse de la pluralité des microorganismes de la psittacose (1).
Le plus souvent l'infection résulte du contact direct, porté à son maximum dans la déplorable habitude de donner la nourriture aux oiseaux de bouche à bec. Les plumes, le duvet, plus rarement les cages et les perchoirs peuvent être incriminés. Enfin, dans des cas exceptionnels (Dujardin-Baumetz, Dubief, Nicolle), on a pu constater la contagion d'homme à homme.
En cas d'épidémie sur les perruches, les cas d'infection humaine sont assez fréquents, et la mortalité étant considérable (34 p. 100 des cas dans les épidémies de Paris), on voit combien il est important de porter à la connaissance du public les dangers que peuvent faire courir le contact des oiseaux malades, surtout étant donnée la difficulté des mesures prophylactiques générales.
IX. — BACILLE PYOGYANIQUE
Le bacille pyocyanique, découvert par Gessard en 1882, est le type du microbe d'étude. Botaniquement, son polymorphisme a fait l'objet des études de Guignard; biologiquement, les recherches de Gessard sur les conditions de production de ses pigments présentent une grande importance; enfin l'étude de la maladie expérimentale qu'il provoque, la maladie pyocyanique, a permis à Charrin de résoudre un grand nombre de problèmes se rapportant à la pathologie générale des maladies infectieuses.
C'est un bacille mobile (un cil à chaque extrémité)., de 1 u, T> environ sur0,p5,se présentant parfois sous la forme de courtes chaînettes. Il ne présente pas de capsule, ce qui le distingue d'une espèce voisine trouvée par Pottien dans trois cas de choléra nostras. Son polymorphisme est considérable, et sa forme se ressent vivement des conditions de végétation dans lesquelles il se trouve. Entre les mains de Guignard et Charrin, l'addition d'antiseptiques variés a produit les modifications morphologiques les plus diverses semblant constantes pour chacune des substances.
11 forme un voile sur le bouillon; le milieu devient fluorescent
(1) Voy. Gilbert cl Fournier, art. Psittacose, fasc. VI du Nouveau Traité de médecine, Brouardel-Gilbert-Thoinot.
BACILLE PYOGYANIQUE.
puis verdâtre, enfin brunâtre. L'agitation hâte cette transformation des couleurs. Sur peptone pure, la coloration est franchement bleue (Gessard). Le lait est coagulé, puis digéré.
La culture sur gélose est grisâtre, et une fluorescence verte envahit tout le tube. La gélatine est rapidement liquéfiée et devient vert-
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Fig. 30. — Forme normale dans le bouillon de bœuf.
Fig. 31, — Culture dans du bouillon de bœuf additionné de 0gr,02 p. 100 de naphtol, après quarante-huit heures.
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Fit;. 32. — Culture dans un bouillon additionné de 4 p.
100 d'alcool, après vingtquatre heures.
Fig.J33. — Culture dans du bouillon additionné de bichromate de potasse à 0sr,015 p. 100, après quinze heures.
Fig. 34. — Culture dans du bouillon additionné de 0sr,06 p. 100 d'acide borique, après quarante-huit heures.
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Fig. 35. — Culture dans du bouillon additionné de 05r,70 p. 100 d'acide borique après six jours.
Fig. 36. — Culture âgée de quelques semaines dans du bouillon additionné de 0&r,10 p. 100 de créosote.
Fig. 30 à 36. — Formes diverses que prend le bacille du pus bleu dans les cultures auxquelles on ajoute des antiseptiques (d'après Guignard et Charrin).
émeraude. La culture sur pomme de terre est brune. L'odeur est d'abord aromatique, puis ammoniacale.
Gessard a admirablement analysé les conditions de sécrétion des divers pigments, jaune, vert fluorescent, bleu; ses travaux sont un modèle de précision scientifique, et leur portée philosophique est considérable.
Le bacille pyocyanique sécrète des diastases énergiques; il liquéfie la gélatine, peptonise le lait, le sérum, puis les transforme en sels ammoniacaux; certains échantillons forment des oxydases (tyrosi-
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Base Radais, Gessard . <>u ;i dans ces dernier- i «-m ps utilisé avec succès les ferments solubles sécrétés par le bacille pyocyanique; Emmerich a constaté que les cultures un peu âgées renfermaient une
su I .-lance susceptible de digérer la plupart des microbes. Cette diastase bactériologique extraite des cultures âgées de trois semaines, filtrées sur bougie Berkefeld et concentrées dans le vide au dixième de leur volume, a été employée par Emmerich, Mûhsam, Schlippe contre la diphtérie et par Jehle pour la désinfection de la muqueuse nasale contaminée par le méningocoque ou le Micrococcus catarrhalis.
Aérobie de prédilection, le Bacillus pyocyaneus végète entre 15 et 43° ; sa vitalité est considérable, bien qu'il ne produise pas de spores.
Sa virulence est variable suivant les échantillons, mais assez fixe pour chacun. La souris, le cobaye, le rat sont tués rapidement par rinoculation sous-cutanée. Le lapin a servi surtout aux recherches de Charrin, qui a bien décrit les résultats de rinoculation sous-cutanée, intrapéritonéale, intraveineuse, et a bien distingué entre les lésions d'infection dues au microbe lui-même et les lésions d'intoxication dues aux multiples toxines qu'il sécrète.
Le bacille pyocyanique est très répandu dans le milieu extérieur. On le trouve dans les poussières, le sol. Il contamine fréquemment l'eau de boisson, principalement dans les pays chauds (Tunisie) (Besson, Remlinger). Il vit fréquemment en commensal chez l'homme et les animaux sur la peau, dans la bouche et le canal digestif. On le trouve fréquemment à la surface des cuirs verts, et il semble jouer un rôle dans certaines altérations des peaux ainsi que dans le tannage, principalement le chamoisage (Piedallu). Ce fait a une importance hygiénique : car les ouvriers qui manipulent les peaux ainsi infectées sont particulièrement prédisposés aux infections par ce microorganisme.
Le bacille pyocyanique est l'agent pathogène de la suppuration bleue. Mais il peut donner naissance à certaines infections intestinales graves chez les nourrissons, ou compliquer gravement des affections à localisation intestinale, dysenterie (Calmette, Gérôme, Lartigan, Brau), dothiénentérie (Oléinikow, Vincent). On le rencontre seul ou associé dans un grand nombre d'inflammations profondes (otites, péricardites, méningites, broncho-pneumonies). Il peut même produire de véritables septicémies (Neumann, OEttinger, Karlinski, etc.).
X. — PNEUMOBACILLE
Le pneumobacille de Friedlander appartient à un groupe naturel formé de bacilles décolorés par la méthode de Gram, encapsulés, immobiles et doués de propriétés fermentatives assez considérables. Toutes les transitions se recontrent entre les divers espèces, dont
PNEUMOBACILLE.
plusieurs devraient être réduites au rang de simples variétés. Nous avons étudié précédemment l'agent du rhinosclérome, ou bacille de Frisch, qui appartient à ce groupe.
Le pneumobacille est un microbe habituellement trapu, de 1 à 2 jx, mais très polymorphe et pouvant s'étendre en filaments dans les cultures. Les éléments s'unissent souvent deux à deuxendiplobacilles. Il est immobile, ne produit pas de spores. Dans les exsudats, il est constamment entouré d'une capsule bien nette, moins marquée dans les cultures, sauf dans celles contenant du sérum, où elle se présente avec une netteté particulière.
Il se colore bien par les couleurs basiques d'aniline et ne prend pas le Gram, ce qui le différencie facilement du pneumocoque.
Le pneumobacille cultive facilement et abondamment sur les milieux usuels. Il est aérobie facultatif et végète de 15 à 45°. Sur gélatine qu'il ne liquéfie pas, la culture prend la forme d'un clou à grosse tète. Sur gélose, sérum coagulé, il donne des colonies grisâtres, luxuriantes, légèrement visqueuses et confluant bientôt de manière à former une couche épaisse. Sur pommes de terre, l'apparence est la même, et l'on constate la formation de nombreuses bulles de gaz.
Le bouillon se trouble: un voile visqueux se forme qui tombe ensuite au fond. Le lait est plus ou moins rapidement coagulé suivant les échantillons (Denys et Martin, Grimbert). Le sérum de lapin est le milieu de choix pour le diagnostic microscopique.
Les propriétés fermentatives du pneumobacille le différencient nettement du colibacille avec lequel on avait voulu le confondre.
Il ne fait pas d'indol et, par la fermentation des sucres, donne de l'alcool éthylique, de l'acide acétique, de l'acide lactique gauche et de l'acide succinique. La nature du produit formé varie avec le sucre en fermentation ; mais l'existence de l'alcool caractérise l'action du pneumo-bacille et la sépare nettement de celle du colibacille.
La plus ou moins grande quantité de substances ternaires susceptibles de fermenter a permis d'établir quelques divisions dans le groupe des bacilles encapsulés. Parmi les pneumobacilles vrais, il y a lieu de distinguer le type Frank land, faisant fermenter la dextrose, la saccharose, la lactose, la maltose, la dextrine et la mannite, et le type Grimbert, agissant sur les mêmes hydrates de carbone et en plus sur la glycérine et la dulcite. Malgré les travaux des auteurs précités, Slrong, puis Perkins ont dénié au pneumobacille le pouvoir de faire fermenter la lactose et l'ont ainsi distingué
Fig. ,37. — Bacillus Friedlsenderi, culture en piqûre sur prélatine.
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du B. lactis aerogenes qui attaquerai! violemment ce dernier sucre. Le II. acidi lac/ici se différencierai! également, d'après Perkins, du B. lactis aerogenes en ce qu'il ne ferait pas fermenter la saccharose.
La virulence du pneumobacille est variable. La souris est l'animal de choix : le cobaye est un peu moins sensible ; le lapin est assez résistant. Aujcozsky a signalé une maladie épidémique du rat, ressemblant à la peste et due à un bacille appartenant à ce groupe.
Les cultures filtrées de pneumo-bacille sont toxiques et présentent un certain pouvoir hémoly tique.
Fig. 38. — Pneumobacilles dans les crachats (1 000/1).
Le pneumobacille existe dans le milieu extérieur. On peut le rencontrer dans l'eau (Grimbert), l'air (L^ffelmann), les poussières (Emmerich), la terre (Jakowsky), l'eau d'égout (Mori), la vase (Nicolle et Hébert). Chez l'homme, on l'a trouvé dans la salive (Netter), mais assez rarement. Sa présence est très fréquente dans les fosses nasales des ozéneux (Lowenberg), sans que l'on puisse exactement déterminer son rôle (Abel). On l'a trouvé dans les sinus, la trachée, les bronches, l'intestin de gens bien portants.
Son action pathogène s'exerce surtout sur les organes respiratoires. Il peutproduire des bronchites, des pleurésies séreuses ou purulentes. Stulhem,quia étudié spécialement son rôle, l'a rencontré dix fois sur soixante-dix pneumonies anormales et a noté que son association aggravait le pronostic. Apelt Ta isolé dans un cas de pneumonie franche. Kokawa a suivi la pénétration du microbe dans les voies aériennes, montré l'influence favorisante du traumatisme et du
refroidissement et observé son passage rapide dans les voies lymphatiques et le sang.
Les affections pneumobacillaires sont en effet particulièrement infectantes et ont une tendance septicémique. De la localisation du microbe après son passage dans le sang, peuvent résulter des endocardites ou des péricardites, des abcès du foie, des méningites.
Le pneumo-bacille peut également donner lieu à des manifestations primitives du côté des voies digestives ou respiratoires supérieures avec propagation par continuité aux muqueuses voisines. On a décrit des angines aiguës ou chroniques, des rhinites, des sinusites, des conjonctivites, des otites moyennes dues au pneumobacille. L'infection peut môme se faire par les voies urinaires et donner lieu à des cystites et à des abcès du rein (Abel, Clairmont, Sachs, Wolf).
Le pneumobacille semble également être l'agent pathogène de la maladie décrite par Babès sous le nom de septicémie muqueuse.
La gangrène est un processus morbide caractérisé par la mortification des tissus et leur putréfaction. Cette définition, due à Roger, est excellente en ce qu'elle sépare bien nettement la nécrose des tissus de la gangrène proprement dite. Le premier élément, la mortification des tissus, peut être lié à un grand nombre de causes, parmi lesquelles le rôle des microbes n'occupe même pas la première place. Ils sont au contraire les agents exclusifs de la putréfaction, c'est-àdire de la simplification de la molécule albuminoïde et de sa décomposition en produits plus simples; parmi ces derniers, on en rencontre un certain nombre dont l'odeur a pu faire dire que la fétidité était un caractère indispensable des produits gangreneux. Le fait semble vrai ; néanmoins il s'agit là d'un élément d'ordre plutôt subjectif, et la définition de Roger me semble complète et suffi santé.
La gangrène peut être primitive ou secondaire, c'est-à-dire que les agents microbiens qui la produisent peuvent provoquer à la fois la nécrose et la fermentation putride, ou n'exercer leurs propriétés fermentatives que sur des éléments déjà morts.
Cette mortification préalable peut être due à des agents mécaniques (traumatisme contondant), physiques (chaleur, froid), chimiques (caustiques, toxiques), à des troubles circulatoires (artériels ou veineux), à des modifications dans l'innervation (altération du système central ou périphérique), à une prédisposition générale liée à une auto-intoxication diathésique (diabète, cachexie) ou organique (mal de Bright). Lorsque les tissus sont déjà nécrosés ou que leur vitalité est réduite au minimum sous l'influence des causes précitées, le rôle des microorganismes est des plus simple et se réduit presque à
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iui(3 simple action saprophy tique, a'ayanl d'autre caractère spécial que le rattachemeni des substances putréfiées à un organisme i ivant.
Pour comprendre au contraire l'action des microbes dans les cas de gangrène primitive, il nous faut étudier d'un peu plus près le rôle des agents chimiques groupés plus haut sous le nom de toxiques. L'action de ces substances n'est pas, comme celle des caustique-, une action directe, et la nécrose survient le plus souv.nl par suite des troubles vaso-moteurs qu'ils provoquent. Le processus n'a jamais été. à mon avis, suffisamment mis en relief. J'ai cherché à le faire dans mes recherches sur l'action pathogène de la trypsine activée sur les tissus. Lorsque l'on injecte, dans le tissu sous-cutané d'un animal, une solution stérilisée par filtration de pancréatine commerciale (trypsine et kinase), on provoque la formation d'une escarre à évolution un peu particulière, dont j'ai étudié microscopiquement la genèse (1). D'après l'époque comparative des lésions vasculaires et des phénomènes de nécrose des cellules conjonctives, j'ai pu établir que la nécrose résultait plutôt d'un véritable étranglement circulatoire que d'une modification directe des tissus sous l'influence de la diastase.
Il est extrêmement probable qu'il en est de même de l'action des venins; et la transition se trouve ainsi toute naturelle entre les actions chimiques et les actions microbiennes.
Dans mes études sur le groupe de microbes que j'ai réunis sous le nom de bacilles anaérobies trypto-butyriques, j'ai pu mettre en évidence l'existence dans leurs sécrétions d'une diastase tryptique, se rapprochant beaucoup de la trypsine pancréatique et produisant tous les effets de la trypsine kinasée.
On comprend que la multiplication dans l'organisme d'une bactérie productrice de cette diastase est susceptible de provoquer des phénomènes de nécrose par étranglement semblables à ceux que produit l'injection de pancréatine.
Le processus gangreneux devient ainsi des plus simple à comprendre, et ]a barrière entre la gangrène primitive et la gangrène secondaire apparaît comme beaucoup moins élevée. En effet, à la base de toute putréfaction, apparaît comme nécessaire un processus de peptonification. Tout microbe sécrétant une trypsine un peu active est susceptible de prendre part au début de ce processus, si les tissus sont livrés sans défense à leur action. Une fois la peptonification commencée, presque tous les microbes saprophytes sont capables de collaborer à la simplification progressive de la molécule albuminoïde.
S'il s'agit de tissus vivants, cette phase de putréfaction esl précédée
(1) Ann. Inst. Pasteur, 1901, p. 742.
d'une phase de nécrose. Dans celle-ci, sont susceptibles de jouer un rôle tous les microbes pathogènes capables de vivre dans l'organisme vivant et de produire des phénomènes vaso-moteurs pouvant amener l'étranglement et la mort des cellules. Aussi la plupart des espèces peuvent-elles apparaître comme le primum movens d'un processus gangreneux; mais dans la plupart des cas, comme par exemple lorsqu'il s'agit du streptocoque, du pneumocoque, etc., ces microorganismes ne jouent dans la seconde phase qu'un rôle efl'acé, à cause de leur pouvoir saprogène restreint. Enfin il est facile d'admettre que certains microorganismes sont à la fois capables de vivre dans l'organisme et d'y sécréter des diastases vaso-motrices et peptonifiantes, prenant ainsi une part active aux deux phases du processus.
Ce tableau rationnel de l'évolution de la gangrène ne serait pas complet si l'on ne tenait compte de l'affaiblissement de la résistance organique due à l'intoxication par les produits de putréfaction. Nous avons vu, à propos du streptocoque, le rôle important joué par cette intoxication dans l'adaptation de microbes banaux à la vie pathogène.
Il y a donc un véritable cercle symbiotique dans l'action réciproque des microbes concourant au processus gangreneux * d'une part, bactéries pathogènes provoquant la nécrose des tissus et rendant possible le développement des saprophytes, d'autre part, microbes de la putréfaction sécrétant des substances toxiques affaiblissant l'organisme et facilitant l'action nécrosante des bactéries pathogènes. On ne doit donc pas s'étonner que la gangrène soit le plus souvent un processus polymicrobien, les conditions où une seule espèce bactérienne peut la produire étant beaucoup moins fréquentes que celles où elle résulte d'une symbiose.
AGENTS MICROBIENS DE LA GANGRÈNE. — La question ainsi posée, on comprend que, conformément à la plupart des processus de putréfaction en dehors de l'organisme, le rôle prépondérant dans la destruction des tissus sera rempli par les microorganismes anaérobies, qui y trouvent les meilleures conditions pour leur développement. Tarozzi, puis Wrzosek ont en effet montré que ces tissus vivants ajoutés aux bouillons de culture facilitaient le développement des microbes anaérobies, sans qu'il y ait à se préoccuper de réaliser des conditions d'anaérobiose plus complètes.
Cette action réductrice des tissus, augmentée de l'absorption de l'oxygène libre par les espèces aérobies, désoxygène bientôt complètement le milieu, et il est naturel que l'on rencontre surtout en abondance les espèces microbiennes adaptées à la vie sans air. Est-ce à dire que la gangrène soit impossible sans l'intervention des anaérobies stricts? Cette opinion de Veillon et ses élèves, un peu trop dogmatiquement développée dans une intéressante revue de Rist, me semble manquer un peu d'éclectisme et, comme Roger, je Irouve
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trop absolue L'équation simpliste posée par cet auteur : gangrène, fétidité, anaérobies -tricts.
D'une pari, il est peu philosophique d'établir une scission absolue entre des espèces microbiennes en se basant sur leur plus ou moins grande adaptation à l'antiseptique qu'est l'oxygène : les expériences intéressantes de Georges Rosenthal montrent la fragilité de cette barrière artificielle. D'autre part, il est trop facile, pour établir une loi, d'affirmer que les microbes anaérobies ont été cherchés avec une technique insuffisante dans tous les cas où ils n'ont pas été rencontrés. Enfin il n'est pas difficile de concevoir que certains anaérobies facultatifs sont, en raison de leurs fonctions chimiques, susceptibles de produire au complet le processus gangreneux.
Les Proteus pathogènes, le bacille septique aérobie de Legros et Lecène, desquels on peut rapprocher le B. œdematis aerobicas de Klein, le B. pseudo-œdematis maliynœ de San-Felice, etc., sont très susceptibles de provoquer à la fois la nécrose et la fermentation des tissus. D'autre pari, j'ai pu, en mélangeant du staphylocoque doré et du colibacille virulent, obtenir chez le lapin des abcès ne laissant rien à désirer au point de vue de la fétidité.
Après avoir fait ces restrictions sur le principe trop absolu, je n'ai aucune répugnance à reconnaître le rôle prépondérant, en fait, des espèces anaérobies dans la gangrène, et je le fais avec d'autant plus de plaisir que j'ai été des premiers à signaler le rôle important de certaines de ces espèces dans la pathologie humaine. Aussi je reprocherai seulement aux auteurs précités de n'avoir fait commencer leur bibliographie un peu courte qu'à leurs travaux, fort intéressants du reste, en ignorant ou en méconnaissant un peu trop ceux de leurs prédécesseurs dans cette voie féconde.
Bacilles de la gangrène g-azeuse. — On avait cru longtemps que la gangrène gazeuse chez l'homme était due à l'intervention d'une seule espèce anaérobie, le vibrion septique de Pasteur. Nous allons voir qu'il résulte des travaux de ces dernières années que plusieurs bacilles aux fonctions chimiques analogues sont susceptibles de provoquer cette affection et que le rôle du vibrion septique proprement dit semble occuper une importance de moins et moins grande dans sa pathogénie.
Bacille septique aérobie. — Legros a donné dans sa thèse une bonne description du bacille qu'il a trouvé avec Lecène dans plusieurs cas de gangrène gazeuse.
C'est un bacille assez volumineux (de 3 (u de long sur 1 jx de large), mobile, facilement colora ble par la méthode de Gram et les autres couleurs d'aniline. Il pousse entre 11 et 42° et produit assez facilement de nombreuses spores, ovales et réfringentes. Les cultures sur pomme de terre et sur gélose sont abondantes, blanches, d'un aspect un peu sec ; la gélatine est rapidement liquéfiée ; l'albumine est
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dissoute par une trypsine et la molécule décomposée jusqu'à la formation de sels ammoniacaux. Le lait est digéré en quarante-huit heures. La glucose, la galactose, la maltose, la saccharose, la glycérine, la dextrine et l'amidon fermentent en produisant des acides acétique, butyrique, succinique et lactique sans trace d'alcool. La lactose, Tinuline, la mannite, l'érythrite ne sont pas attaquées.
Le bacille septique aérobie est pathogène pour le cobaye et produit chez lui les symptômes de la gangrène gazeuse. Néanmoins sa virulence est fragile et a besoin d'être fréquemment remontée par l'adjonction d'un peu d'acide lactique au cinquième, suivant la méthode indiquée par Arloing, Cornevin et Thomas pour le bacille du charbon symptomatique.
Microbes anaérobies. Groupe trypto-butyrique. — J'ai étudié sous ce nom un certain nombre de bacilles anaérobies formant un groupe naturel, caractérisé par un ensemble de caractères morphologiques et de fonctions chimiques. Les caractères communs sont les suivants :
Bacilles anaérobies assez volumineux, se colorant par la méthode de Gram, produisant des spores, mais seulement en milieu alcalin, liquéfiant la gélatine, dissolvant à l'aide d'une trypsine l'albumine, la caséine, la fibrine : donnant naissance par la fermentation des hydrates de carbone à des acides volatils, consistant en un mélange d'acide acétique et d'acide butyrique.
Pour différencier les espèces de ce groupe, le caractère plus facile à étudier est l'extension plus ou moins grande de leur pouvoir fermentatif vis-à-vis des substances ternaires. Si, en effet, on prend le vibrion septique de Pasteur, tel qu'on le trouve communément dans la terre, on voit qu'il ne se différencie du bacille que j'ai décrit en 1891 comme agent du rhumatisme articulaire aigu que par le nombre des hydrates de carbone qu'il est susceptible de faire fermenter. Le vibrion septique que nous avons étudié n'attaque en effet que la maltose. L'espèce à laquelle on a bien voulu donner le nom de bacille d'Achalme fait au contraire violemment fermenter la maltose, la glucose, la saccharose, la lactose, l'inosite, la glycérine, la dextrine et l'amidon.
Il en résulte que la culture sur des milieux renfermant une de ces substances fait apparaître entre les deux espèces une différence plus considérable que celle qui existe réellement, alors que, si on les cultive sur des milieux ne contenant pas d'hydrates de carbone, on serait porté à conclure à leur identité.
Il est en effet à noter que, dans ce dernier cas, on obtient des cultures fétides, riches en spores, alors que, sur des milieux contenant des substances ternaires fermentescibles, l'acidité du milieu s'oppose à l'action de la trypsine d'une part, à la formation des spores de l'autre.
92 Â.CHALME. — MICROBES COMMENSAUX.
Ces quelques faits, qui montrenl la nécessité d'une méthode rationnelle dans la comparaison des espèces microbiennes, expliquent Comment on a pu d'abord considérer le vibrion septique de Pasteur comme le seul agent de la gangrène gazeuse, puis comment on a décril un grand nombre de fois la même espèce tantôt la caractérisant par l'existence des spores (Bacillus enteriditis sporogenes de Klein), tantôt par son absence (Bacillus perfringens de Veillon et Zuber), suivant les milieux employés de préférence et d'une manière trop exclusive par les divers observateurs.
Le résultat d'une revision qui s'imposait m'a amenée ad nid lie que la gangrène gazeuse est rarement due au vibrion septique de Pasteur, qui conserve toute son importance comme microbe d'expérimentation, mais qui ne semble jouer qu'un rôle restreint dans la pathologie humaine.
D'autre part, il me semble extrêmement probable que les bacilles de Wicklein (1891), de Welch et Nuttal (B. aerogenes capsulai us, (1892), de Frânkel (B. phlegmonis emplujsematosus 1893), retrouvé par Chavigny, Hibler, Hitschamann et Lindelthal, etc., de Klein (B. enteridilis sporogenes, 1895), étudié par Oskar Wild, Hewlett, etc. ; de Veillon et Zuber (B. perfringens, 1898), retrouvé par Rist, Guillemot, doivent être identifiés avec le bacille que j'ai décrit en 1891. L'insuffisance de la plupart des descriptions m'a conduit à étudier en détail le déterminisme chimique et la virulence de ce microorganisme. En 1898, j'en ai donné une description mettant en relief la plupart de ses caractères, et, en 1902, j'ai pu, en le cultivant parallèlement avec des échantillons authentiques de B. enteriditis (Klein) et de B. perfringens, m'assurer de l'identité des deux espèces et donner des caractères de différenciation simples et rigoureux d'avec les autres bacilles du groupe (B. telani, B. septicus, B. Chauvœi, B. botulinus, B. put ri ficus)'.
La nécessité d'une détermination exacte apparaissait d'autant plus nécessaire que le domaine de ce microorganisme dans la pathologie humaine semble considérable. Comme les espèces pathogènes que nous avons déjà étudiées, il s'agit d'un microbe banal, commensal habituel de l'intestin (Passini), qui, dans des conditions spéciales ou grâce à des associations, peut envahir l'organisme et donner lieu aux manifestations les plus variées.
La plus caractéristique semble être le rhumatisme articulaire aigu. Le bacille, pénétrant au niveau de l'intestin ou plus probablement du foie, peut arriver au cœur par la circulation générale. Si, sous des influences diverses (froid, chaleur excessive, et surtout surmenage musculaire), des conditions de vie sans air deviennent possibles à ce niveau, le bacille envahit le muscle cardiaque, où la consommation continuelle d'oxygène et la présence des déchets dus à la contraction, lui créent une atmosphère favorable. De là, il peut envahir l'endo-
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carde et le péricarde, parfois môme la plèvre. Mais il ne passe qu'en quantité minime dans le sang, où on peut néanmoins le rencontrer. ( >uant aux manifestations articulaires, elles semblent être dues plutôt à une action toxique qu'à une localisation du microbe. Je ne l'ai en effel jamais rencontré, non plus du reste qu'aucun autre microbe, dans la sérosité intrasynoviale.
Cette conception du rhumatisme articulaire aigu n'est pas classique, je le sais: mais cela vient principalement du désir erroné de superposer étroitement les espèces nosologiques et les espèces microbiennes. Nulle affection n'est plus mal définie cliniquement que le rhumatisme articulaire aigu, et je crois qu'il serait possible de caractériser par une analyse attentive des symptômes et particulièrement de l'état du myocarde, la forme qui relève de cette infection spéciale. Mais les examens nécroscopiques sont rares; et, lorsque la mort survient, elle est souvent due à une infection secondaire, aussi ne faut-il pas s'étonner outre mesure de ne pas trouver le bacille causal, puisque, par l'inoculation dans la veine de l'oreille du lapin, on provoque chez cet animal une maladie fébrile mortelle, en quatre ou cinq jours, sans qu'on puisse à l'autopsie déceler le microbe pathogène par les colorations ni les cultures.
Mes recherches ont été vérifiées par un certain nombre d'auteurs parmi lesquels je citerai Thiroloix, Triboulet et Coyon, Savtchenko, Carrière, Pic et Lesieur, de Bettencourt, Hewlett, G. Rosenthal, etc. Pour quiconque a vu l'abondance avec laquelle le bacille prolifère dans le myocarde qu'il envahit massivement sans provoquer d'autre lésion qu'un œdème interstitiel, il ne saurait y avoir le moindre doute sur sa valeur pathogène, et l'objection facile de la confusion avec un microbe de la putréfaction disparaît devant les recherches méthodiques que j'ai faites sur plus de cinquante cadavres. Du reste, la même objection pourrait être faite toutes les fois que l'agent pathogène est un commensal habituel de l'organisme, et je considère comme beaucoup plus difficile la définition bactériologique du rôle pathogène du colibacille que celle du bacille en question.
De nouvelles recherches méthodiques entreprises par Thiroloix, Rosenthal, Stévenin ont complètement confirmé ces données ; je n'insisterai donc pas davantage sur ce point, que je considère comme acquis, tout en admettant comme possible, mais comme possible seulement, le concours d'autres microorganismes dans l'étiologie du rhumatisme articulaire aigu vrai. La myocardite toxigène, dont je viens d'indiquer la pathogénie, est, d'après moi, la lésion spécifique provoquée par le bacille, de même que nous avons vu que l'érysipèle est la lésion spécifique du streptocoque, microbe banal. A l'exemple de ce dernier, dans la peau, le bacille d'Achalme peut persister dans le cœur à l'état latent et réveiller de temps à autre sa virulence. Il
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m'a été donné de constater sa présence à l'état de pureté dans une ancienne symphyse cardiaque.
Le môme microbe en envahissant le tissu sous-cutané, soit par une plaie pénétrante, soit par l'épanchement interne de sang infecté (Chavigny), peut provoquer la gangrène gazeuse. En se développant aux dépens de caillots ou de débris placentaires, il peut être l'agent effectif de l'infection puerpérale, ainsi que j'en ai observé deux cas, et comme Rist et Mouchotte, puis Jeannin en ont rapporté des observations. Il joue un rôle très important dans les associations, donnant lieu à des appendicites, des pleurésies putrides, de la gangrène pulmonaire, des otites, etc. En se développant dans l'intestin, il peut donner lieu à des entérites chez l'enfant (Tissier) et même chez l'adulte, ainsi que je l'ai observé sur moi-même. Il est probable que son rôle augmentera encore lorsque les observateurs se seront rendu compte que rien n'est plus simple au point de vue technique que la recherche des anaérobies.
Je rappellerai donc ici les principaux caractères qui permettent d'identifier ce bacille, le plus important certainement des microbes anaérobies jouant un rôle dans la pathologie humaine : forme et volume analogues au B. anthracis; anaérobiose obligée, coloration par la méthode de Gram et mieux par celle de Claudius, nécessité d'une température de culture supérieure à 21° et inférieure à 45° • sporulation un peu ovoïde, un peu moins terminale que celle du bacille tétanique : culture sur lait avec production de gaz et formation d'un caillot petit et creusé de vacuoles : action pathogène sur le cobaye, le lapin, la souris, le poulet, le canard, le pigeon, la grenouille.
Sa virulence est pourtant sujette à de si grandes variations pouvant aller jusqu'à la chute complète que je ne saurais regarder cette propriété comme nécessaire à l'identification de ce bacille. La fermentation de certains hydrates de carbone, et spécialement de la lactose, de l'inosite, de l'inuline et de l'amidon me semble beaucoup plus caractéristique et suffisante pour distinguer cette espèce de tous les autres bacilles du groupe.
Bien que, grâce à ces caractères, la différenciation de ce bacille soit facile, il n'en est pas de même dans la bibliographie, où il porte les noms les plus divers. Je ne peux que protester une fois de plus contre la confusion qu'apportent des dénominations comme celle de B. perfringens (Veillon et Zuber), correspondant à un caractère très relatif et à une description tardive et erronée, ou celle de bacille de Frànkel ou de Welch et Nuttal, la priorité de la description n'appartenant pas à ces auteurs. Welch et Nuttal, du reste, dont la description est des plus incomplète, ont totalement méconnu les propriétés pathogènes de ce microbe, les seules qui lui donnent son importance progressive.
MICROBES DE LA GANGRÈNE. - MICROBES ANAÉROBIES. 17-95 Les autres microbes anaérobies pathogènes rencontrés chez l'homme représentent un certain nombre d'espèces insuffisamment caractérisées par les descriptions auxquelles elles ont donné lieu; il y aura lieu à une revision dès que ces microorganismes auront ete mieux étudiés, principalement au point de vue chimique. En voici quelques exemples :
« Micrococcus fœtidus » (Veillon, Halle, Rist, Guillemot). - C est un Coecus isolé ou groupé en diplocoque dans le pus, formant parfois de courtes chaînettes en bouillon ; donnant dans l'épaisseur de Tagar des colonies blanchâtres. Il ne pousse pas à 22°, dégage une odeur désagréable et produit des abcès chez le cobaye. Autant qu'on peut le supposer en l'absence de caractère spécial, on peut l'identifier avec le streptocoque anaérobie de Menge et Krônig.
« Staphylococcus parvulus » (Veillon etZuber, Rist, Guillemot). — Coecus très fin en diplocoque ou en amas, décoloré par la méthode de Gram. Il pousse à 22° sans liquéfier la gélatine, donne sur agar des colonies jaunâtres, produit des abcès chez le lapin et le cobaye. «Diplococcus reniformis » (Gottet). - Diplocoque décolorablepar le Gram, formé par deux éléments en forme de haricot. Très comparable au gonocoque. Il semble, d'après Gottet et Albarran, jouer un rôle dans l'infection urinaire et les abcès urineux.
« Bacillus ramosus ». - Ce bacille, décrit par Veillon et Zuber, semble être un des commensaux habituels de la bouche (Monier) et du tube digestif. Il semble jouer un rôle important dans les affections dentaires et les gangrènes pulmonaires. C'est un bacille peu volumineux, immobile, gardant la coloration de Gram, se présentant souvent en amas pseudo-filamenteux dans les lésions et dans les cultures. L'aspect des colonies sur agar est, d'après Rist, assez caractéristique et revêt l'aspect de disques se coupant à angle droit. La température de l'étuve est nécessaire. On n'a pas observé de sporulation; mais le microbe conserve sa vitalité assez longtemps. L'étude chimique n'est pas faite. On sait seulement que l'odeur des cultures est fétide et que, dans certaines conditions non déterminées, il se produit un dégagement gazeux. Le Bacillus ramosus est pathogène pour le lapin, un peu moins pour le cobaye. Il se montre surtout virulent en association.
« Bacillus fragilis ». - Décrit également par Veillon et Zuber, le Bacillus fragilis est plus court, plus droit que le précédent: il est immobile. Les deux extrémités se colorent plus facilement que le centre. Il ne prend pas le Gram. Ses cultures sont difficiles et tardives. Les colonies sur agar sont toujours petites et presque transparentes. Il ne donne pas de spores, mais conserve sa vitalité pendant vingtcinq jours environ. Il se développe mal à la température ordinaire. On ne connaît rien de son déterminisme chimique.
Le Bacillus fragilis est très pathogène pour le cobaye, qu'il tue en
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huit jours avec un abcès au poinl d'inoculation. Guillemot le croit très commun, mais difficilement cultivable.
«Bacillus thetoides » Risl el Guillemot). — Identifiable probablement avec I»' Bacillus funduliformis (Halle . étudié également par Veillon H Zuber, Veillon el Morax.
C'esl une espèce très polymorphe, présentant parfois une apparence nettement bacillaire, mais pouvant se renfler en son centre au point de devenir presque sphérique.
Immobile, il se décolore par la méthode de Gram. Colonies jaunâtres présentant l'aspect d'une lentille convexe. Il ne se développe (|u à la température de l'étuve; cultures fétides. Vitalité très inégale. Abcès gangreneux ou escarre chez le cobaye.
« Bacillus Albarrani » (Jungano). — Bacille isolé de l'urine du bassinet, se rapprochant assez de Baccillus thetoides. Pathogène pour le cobaye.
« Bacillus serpens » (Veillon et Zuber). — Probablement identifiable avec B. radiiformis (Rist, Guillemot).
C'est un gros bacille immobile, se décolorant par la méthode de Gram, donnant des colonies assez caractéristiques qui liquéfient la gélatine. Cultures fétides. Vitalité faible. Pas d'étude chimique. Il tue le cobaye en produisant un abcès au point d'inoculation.
« Bacillus fusiformis » (Veillon et Zuber). — Bacille polymorphe, n'ayant une apparence fusiforme que dans le pus. Cultures fétides. Abcès bénins au lapin et au cobaye.
« Bacillus nebulosus » (Halle). — Petit bacille décoloré par la méthode de Gram. Il donne sur gélose glucosée des colonies à aspect nébuleux.
« Streptobacillus pyogenes floccosus » (Courmont). — Streptobacille très fin, végétant en flocons dans les milieux liquides. Isolé dans un cas mortel de bubon accompagné d'abcès pulmonaire. Pathogène pour le cobaye, le lapin et le chien.
« Spirillum nigrum ». — Rist a décrit sous ce nom un microorganisme mobile, présentant un petit point pigmenté. Il ne liquéfie pas la gélatine et donne sur agar des colonies variant du brun au noir. Les cultures sont fétides. Il semble peu pathogène. Le nom générique de spirille ne paraît pas convenir parfaitement à cette espèce, non plus du reste qu'à l'espèce voisine, décrite par Guillemot dans la gangrène pulmonaire.
On voit qu'il est vraiment difficile d'identifier ou de différencier des microorganismes d'après des descriptions aussi sommaires. Aussi n'insisterons-nous pas sur les espèces décrites par Gaudiani. ROLE PATHOGÈNE DES MICROBES AN AÉROBIES CHEZ L'HOMME. — Les principaux foyers de vie anaérobie dans l'organisme sont : la bouche, l'intestin, les organes génitaux. L'existence des microbes anaérobies dans la bouche est connue depuis longtemps,
puisque Vignal, en 1886, en signalait déjà l'existence. Les interstices dentaires, les sillons gingivaux, les divers replis de la muqueuse buccale, offrent, avec l'abondance de la matière organique, des cou ditions favorables à la vie sans air. Les recherches de Miller, celles plus positives de Lewkoviez, de Choquet, de Monier, ont montré que les espèces anaérobies facultatives ou strictes jouaient un rôle des plus important dans la pathogenèse de la carie dentaire. Le Bacillus ramosus est spécialement incriminé par Monier. Cette prédominance d'espèces anaérobies explique la fétidité des abcès d'origine dentaire, où on les rencontre concurremment avec des vibrions et des spirilles (Vibrio rugula, Spirochœte denticola).
En face de ces cas où Ton peut suivre la voie de pénétration des microbes, il faut placer toutes les stomatites et pharyngites félidés ou gangreneuses, où l'infection de la muqueuse se fait en surface. La stomatite ulcéro-membraneuse représente un type morbide cliniquement assez bien défini. Mais on n'a pas pu encore établir quel processus amène la mortification superficielle de la muqueuse, qui en est l'expression anatomo-pathologique. Les recherches de Vincent, qui sont les plus précises, l'attribuent à l'action synergique des spirochètes de la bouche et du bacille fusiforme décrit par cet auteur. Les observations de Bruce, Eichmeyer, Buday, sont venues confirmer les conclusions de Vincent. S'agit-il là d'une espèce anaérobie? Malgré toute la vraisemblance, on ne peut l'affirmer, car le bacille fusiforme n'a pu être cultivé à l'état de pureté (Eichmeyer). Ce caractère ainsi que son apparence morphologique le rapprochent beaucoup du bacille de la pourriture d'hôpital et de l'ulcère phagédénique des pays chauds, que nous étudierons plus loin.
Par son extension aux amygdales, le bacille fusiforme donne lieu à une angine à caractères spéciaux, connue sous le nom d'angine de Vincent. Le mauvais état général, l'intoxication hydrargyrique, ou simplement une cause locale comme la carie dentaire ou l'évolution de la dent de sagesse sont les causes prédisposantes favorisant le pullulement microbien à la surface de la muqueuse. Parfois les germes pénètrent plus profondément et aboutissent à la gangrène véritable de la bouche ou noma. La bactériologie de cette affection est des plus diffuse, et les bactéries les plus diverses y ont été rencontrées : il est probable néanmoins, d'après les recherches récentes, que le premier rang doit être réservé au bacille fusiforme et au Bacillus ramosus.
Les microbes anaérobies de la bouche peuvent émigrer dans les diverses cavités qui viennent aboutir au carrefour pharyngien. Rist a montré la facilité avec laquelle ils envahissaient l'oreille moyenne et les cellules mastoïdiennes ; Baup et Stanculeanu ont vu que, dans des cas exceptionnels, les sinusites de la face pouvaient, même en dehors de l'origine dentaire, être dues à des anaérobies que Veillon Traité d'hygiène. XVII. — 7
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cl Morax oni du reste retrouvés dans un cas de péridacryocystite gangreneuse.
La plus grave <l<^ migrations dirccles des microbes buccaux est celle qui abouti 1 à l'infection par la voie aérienne ou sanguine des organes respiratoires (bronches, poumons) et de la cavité pleurale.
Dans la bronchite fétide, il s'agit de la fermentation d'un liquide pour ainsi dire extérieur à l'organisme, et la flore susceptible de la produire esl des plus riches. Il en est de môme de la fermentation secondaire du liquide des cavernes tuberculeuses, syphilitiques, des kystes hydatiques pulmonaires ou de la cavité des pleurésies interlobulaires. Dans ces cas, il semble qu'il s'agisse d'une infection directe par les microbes buccaux.
Dans la gangrène pulmonaire véritable, les anaérobies ont pu être apportés par la pénétration d'un corps étranger dans les voies respiratoires, par une perforation de l'œsophage, ou plus exceptionnellement par une plaie pénétrante du thorax. Mais le plus souvent la gangrène est consécutive à une embolie gangreneuse. Chez les enfants, l'origine otique est la plus fréquente, d'après Guillemot; chez l'adulte, le point de départ peut être aussi fréquemment un abcès dentaire, ou, chez la femme, une infection putride utérine. Dans ces cas, il y a lieu de supposer deux actions convergentes : l'action mécanique de l'embolie et l'action spécifique des microorganismes. La première prédispose à la formation du foyer et la seconde à son extension. — Dans l'examen bactériologique de douze cas de gangrène pulmonaire, Guillemot a trouvé divers microorganismes anaérobies.
La plèvre peut s'infecter par propagation d'une gangrène pulmonaire ; c'est la pleurésie gangreneuse proprement dite. Dans des cas plus rares, que Dieulafoy distingue sous le nom de pleurésies fétides ou putrides, le poumon est sain et la plèvre seule infectée. — Le plus souvent, il s'agit, dans ces cas, d'une migration d'un microbe intestinal à travers le diaphragme. C'est le cas des pleurésies appendiculaires.
Les bacilles anaérobies se trouvent en effet en grand nombre dans la cavité digestive. Quelques espèces, tel le Bacillusbifidus, semblent même, d'après Tissier, exercer une action favorable. Nous avons vu combien il était difficile, sinon impossible, de définir exactement la part des différentes espèces rencontrées dans les péritonites purulentes et principalement dans les inflammations péri-appendiculaires. Les recherches de Veillon sur le rôle des anaérobies dans les suppurations fétides ont eu pour point de départ la bactériologie des appendicites, qu'il a étudiée en collaboration avec Reclus.
Une mention toute spéciale doit être faite du parasitisme anaérobie des voies biliaires. Gilbert et Lipmann ont montré que le canal cholédoque et la vésicule biliaire possédaient une flore normale
composée entièrement d'anaérobieset que ces espèces microbiennes formaient pour ainsi dire la base de toute la pathologie infectieuse biliaire. Des constatations analogues ont été faites par ces auteurs sur le microbisme des canaux excréteurs du pancréas et des glandes salivaires.
Les espèces anaérobies existent aussi dans les voies d'excrétions urinaires, et nous avons vu le rôle important que leur attribuent Cottet et Albarran dans la pathogénie de l'infection urinaire.
Halle a signalé la présence à l'état normal de germes anaérobies dans le vagin et le col utérin. Nous ne reviendrons pas ici sur leur rôle dans la pathogénie de l'infection puerpérale ; nous l'avons longuement étudié à propos du streptocoque. Dans certains cas, néanmoins, les anaérobies peuvent agir seuls. J'en ai rapporté trois cas en 1900, et depuis, Rist et Mouchotte, Jeannin ont étudié particulièrement ces faits.
Mais ce qui prouve combien les conditions d'anaérobisme sont facilement réalisées dans l'organisme, c'est l'existence de foyers microbiens anaérobies dans les replis de la muqueuse vulvaire chez la femme et dans le sillon préputial de l'homme. Rist a en effet montré que les microbes du smegma sont des espèces anaérobies vivant aux dépens des détritus épithéliaux et susceptibles déjouer un rôle dans la pathogénie des balanites et des bartholinites à pus le plus souvent fétide.
Ces faits expliquent que, même sur la surface cutanée, et principalement dans les épidermes macérés, peuvent pulluler des bactéries anaérobies qui produiront soit des accidents de gangrène locale, soit des lymphangites et des adénites présentant l'odeur des suppurations gangreneuses.
On le voit, par cette brève énumération, le champ d'action des anaérobies s'élargit chaque jour aux dépens du domaine des autres microbes pathogènes plus anciennement connus. Il reste beaucoup à faire dans cette voie, car on ne peut comprendre l'action fermentative de chacun de ces microorganismes sans être fixé préalablement sur son déterminisme chimique; or, de ce côté, la question esta peine ébauchée pour la plupart d'entre eux.
I. — ASPERGILLOSES
MUCORMYCOSES.
Les aspergillacées (ordre des ascomycètes) forment une famille naturelle de champignons caractérisée par la formation de leur périthèce, toujours muni d'une membrane d'enveloppe entourant
Fig. 39. — Aspercjillus glaucus. Fig.40. — Aspcrçfillus fumigatus.
a, mycélium; b, branches sporifères; c, corps qui portent les spores; /", chapelet des spores.
les asques. Les différents genres de la famille se différencient parles caractères de leur appareil conidien.
Les Aspergillus les plus importants au point de vue pathogène présentent des hyphcsconidiennes simples, renflées à leur extrémité en une sorte de vésicule. Cette vésicule se recouvre de stérigmates simples ou divisées en deux (Sterigmatoci/slis) et se terminant par un chapelet de spores. Les asques arrondies ou piriformes renferment huit spores elliptiques.
ASPKRGTLLOSES. — MUCORMYCOSES.
Au point de vue parasitaire, le type du genre est VAspergillus fumi gatus, dont les effets pathogènes ont fait l'objet d'un grand nombre de travaux, an premier rang desquels il faut placer ceux de Saxer, Rénon, Lucet,etc. On trouvera dans les travaux de Rénonune bibliographie très complète de la question.
Les cultures à'Aspergillus fumigatus, qui s'obtiennent facilemenl sur liquide Raulin,se caractérisent parles variai ions de leur couleur, D'abord clair, le gazon peu épais qu'il forme sur les milieux nutritifs, devient bientôt bleuâtre, vire ensuite an vert et prend, an moment de la maturité, une coloration brunâtre ou grisâtre. Ces différentes couleurs peuvent être observées simultanément sur la même culture, et cet aspect polychrome est assez caractéristique de l'espèce. An microscope, on voit que l'hyphe conidienne n'est qu'à demi recouverte par les stérigmates el que la fructification présente une l'orme plutôt allongée que vraiment sphérique, comme dans la plupart des autres espèces.
C'est principalement sur les oiseaux que VA spergillus fumi g a lus exerce ses propriétés pathogènes. On l'a
observé surtout chez les pigeon, le dindon, chez lequel il peut causer une péritonite épizootique (Lignières et Petit), le faisan, la poule, etc.
On l'a observé quelquefois chez les mammifères tels que la vache (Zurn, Franck), le cheval (Pech, Thary et Lucet). Chez l'homme, il peut provoquer une pseudo-tuberculose pulmonaire très grave on plus rarement intéresser le rein, la peau, la cornée (Johnson, Osterroht), la cavité naso-pharyngée (Deile) ou le conduit auditif.
Expérimentalement,, l'inoculation des spores conidiennes de VAspergillus provoque une maladie très analogue à celle produite par l'inoculation du champignon du muguet. Là forme la pins sévère est l'inoculation intraveineuse ou intrapéritonéale qui provoque chez le pigeon, le lapin, le cobaye, le singe, une affection mortelle en quelques jours avec localisation principale sur le foie chez le pigeon, sur les reins chez le cobaye et le lapin. Tous les antres organes sont (''gaiement pins on moins intéressés. L'infection aspergillienne présente ce caractère particulier d'être proportionnelle an nombre des
Fig. 41. — Coupe de fausse membrane de bronchite chronique aspergillaire (d'après Savoff).
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spores injectées. Ces dernières germenl dans les organes, mais le mycélium produit u'a pas de tendance à La généralisation. Aussi les organes malades ne cou tenant pas de spores ne peuvent-ils pas transmettre la maladie à d'autres animaux.
11 est nécessaire toutefois, ainsi que l'indique Pinoy à propos d'un travail de Sartory et Jourde sur le pouvoir pathogène <lu Sterigmalocyslis lut eus, de mettre les observations de ce genre à l'abri de la cause d'erreur résultant de la prolifération posl morlem de conidies, inoculées en masse et ayant causé la mort par embolie.
Les ascospores étudiées par Heider, Grijus, produisent par inocu-
Fig. 42. — Mycélium aspergillaire dans les crachats d'un peigneur de cheveux (d'après Renon).
Fig. 43. — Aspergillus bronchinlis (400/1) (d'après Blumentritl).
lations les mômes effets pathogènes que les spores conidiennes.
Les recherches de Kotliar, Lucet, Obici, Rénon, dans le luit d'isoler une toxine de Y Aspergillus fumigalus, ont donné des résultats négatifs. Mais les travaux de Carlo Geni et Carlo Besta semblent être arrivés à des résultats intéressants. Des spores d1 Asperg i llus fumigatus et d' Aspergillus flavescens, ces auteurs ont extrait, par l'alcool et l'éther, une substance toxique, toxine ou alcaloïde, produisant chez les animaux des accidents nerveux aboutissant à la contracture. Ils concluent de leurs observations que les spores ft Aspergillus jouent un rôle important dans l'affection toxique connue sous le nom (te pellagre et que l'on attribue à l'ingestion de farines avariées. Ces recherches, qui ont élé reprises et corroborées par d'autres observateurs, tels que Bodin et Gautier, Otto, Sion et Alexandescu, élargissent le champ pathogène de I Aspergillus. Ces derniers auteurs ont trouvé que les races italiennes et roumaines de VA. fumigatus étaient beaucoup plus toxigènes que les autres.
Il ne faut pas néanmoins perdre de vue que l'accord est encore loin
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d'être fait sur le rôle des Aspergillus dans la pellagre. Deckenbach attribue en effet cette maladie à une intoxication par YOospora verliciltoïdes Sace, provoquant une altération du maïs, et Tizzoni, en collaboration avec Fasoli et Paruchi, a cherché à établir expérimentalement que l'agent de cette affection était un coccobacille qu'il a isolé du sang et du liquide cérébro-spinal de pellagreux aiguës ou chroniques.
h' Aspergillus fumigatus a un habitat très étendu; on le trouve presque constamment à la surface des graines, telles que millet, vesce, blé, orge, mais, sur les foins, les pailles, les feuilles mortes. On le rencontre fréquemment dans l'air et dans l'eau.
La profession qui expose le plus à l'infection aspergillienne est celle de gaveur de pigeons, consistant à insuffler dans le bec des animaux un mélange de graines de vesce et de millet, introduit dans la bouche. Les peigneurs de cheveux, les grainetiers, les meuniers sont également exposés à cette affection.
L1 Aspergillus fumigatus n'est pas . la seule espèce pathogène du genre. Blumentritt, contrairement à l'opinion de Wehmer, considère comme une espèce distincte V Aspergillus bronehialis, dont il a donné la description évidemment un peu distincte des caractères de Y Aspergillus fumigatus. Le stirpe fumigatus a été démembré par Guegen et grossi par Coslantin et Lucet d'espèces très voisines telles que A. Lignieresi et A. virido-griseus. De même ces derniers auteurs ont créé un stirpe Aspergillus flavus, comprenant plusieurs espèces pathogènes pour les animaux.
Mais la plupart des espèces autres que Y Aspergillus fumigatus ne provoquent chez l'homme que des affections de surface. En dehors des parasites du tokelau, des caratés et de certains mycétomes, que nous verrons appartenir soit à ce genre, soit à des genres très voisins, c'est surtout dans le conduit auditif externe que ces moisissures ont été rencontrées chez l'homme. Des otomycoses ont été bien étudiées par Lindt, Wreden, Silbermann, Olsen et Gade, qui ont observé, outre la présence de Y A. fumigatus, celle des espèces suivantes : A, flavus (A. flavescens),A. repens, A. malignus, Aspergillus (Sterigmatocgstis) nidulans , Aspergillus (Sterigmalocgstis) niger (nigricans). On rencontre parfois également dans l'oreille des espèces de moisissures appartenant à d'autres genres. Le plus voisin est le genre Penicillum, caractérisé par la ramification des hyphes terminées par de longs chapelets de spores. Maggiora et Gradenigo ont rencontré le Penicillum crustaceum dans la trompe d'Eustache, et Lieberman le Penicillum minimum dans un cas aigu.
Ce dernier auteur a également signalé, dans sept cas d'olomycose, la présence d'une espèce plus éloignée, le Verlicillum graphii, qui semble être le Tricothecium roseum de Steudener el esl caractérisé par l'existence de conidies acrogènes solitaires.
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On rencontre également parfois dans le conduil auditif externe des mucédinées appartenant à la famille des mucorinées ordre des phycomycètes . I le sont principalement le Mucor corymbifer Siebenmann), l«- Mucor pusillus (Jakowski el I<i Rhizomucor seplatus (Siebenmann). Ces mêmes espèces, auxquelles il faut ajouter le Mucor racemosus, le Rhizopus eyuinus. le Rhizopus Cohni, le Rhizomucor parasiticiïs, peuvent du reste donner lien;') des infections généralisées suivant les recherches de Lichtheim, Lindt, Lucet el Costantin. Paltauf en a observé un cas très intéressant chez l'homme. Ces mucormycoses, (jui ont fait l'objet de la thèse <le Barthelat, se différencient de l'aspergillose, (Tapies cet auteur, par l'existence d'une néphrite généralisée, qui fait défaut dans la pseudo-tuberculose aspergillaire.
Enfin une observation de Neumann chez le chat, dans laquelle la détermination du champignon a été faite par Costantin, tend à établir que le genre Mortierella comprend également des espèces pathogènes.
II. -- MUGUET
Le muguet est une affection parasitaire, siégeant le plus souvent dans la cavité buccale et caractérisée par le développement de plaques crémeuses, blanchâtres, formées par la prolifération d'un champignon microscopique spécial.
AGENT PATHOGÈNE. — Décrit pour la première fois par Langenbeck (1837), puis par Berg (1841), le parasite de muguet a été étudié au point de vue morphologique' par Gruby, Robin, Quinquaud, Van Tieghem, Grawitz, Plaut, Laurent, Vuillemin, etc., sans que Ton ait pu se mettre complètement d'accord sur la place qu'il doit occuper au point de vue botanique. Ses propriétés biologiques ont fait principalement l'objet des recherches d'Audry, de Linossier et Roux, et son pouvoir pathogène a été expérimentalement mis en lumière par les travaux de Klemperer, Grasset, Stoos, Charrin et Ostrowsky, Roger, Teissier, Noisette, Goncetti, etc. On trouvera, dans la thèse de M"e Daïruwa (1), une bibliographie très complète des travaux concernant ce microorganisme.
Dans les plaques blanches qu'il détermine, le champignon du muguet apparaît sous la forme à Laquelle Roux et Linossier ont donné le nom de forme globulo-filamenteuse. Les filaments son! euxmêmes constitués par des cellules allongées de i à 7 * de Largeur sur une longueur moyenne de 29 a. Leurs exlrémilées arrondies s'articulent tantôt avec une cellule allongée semblable, tantôt avec une forme globuleuse, tantôt avec deux ou plusieurs cellules, qui
(1) Daïruwa, Thèse <!<■ Nancy. 1 sï»o.
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deviennent le point de départ de ramifications secondaires. Ces éléments sont constitués par une membrane d'enveloppe entourant un protoplasma légèrement granuleux, dans lequel on remarque des espaces plus homogènes, paraissant légèrement rosés à la lumière transmise et constitués probablement par (U>* vacuoles.
Les cellules globuleuses ou plutôt ovoïdes, de 6 à 10 \j de diamètre, sont en général plus homogènes el formées d'un protoplasma transparent, contenant ordinairement une vacuole dans laquelle se meut une granulation brillante,.
On les rencontre tantôt isolées à l'extrémité d'un filament, tantôt sous forme damas ou de chapelets.
La proportion entre les éléments globuleux et filamenteux est très variable et dépend des conditions plus ou moins favorables de développement. Dans certains cas mêmes, les formes allongées sont très rares, bien que d'après M110 Daïruwa elles ne fassent jamais défaut dans la profondeur de la plaque crémeuse.
CULTURES. — L'étude des cultures explique ces différences. La plupart des milieux solides usuels conviennent au parasite du muguet ; mais le plus favorable est la carotte cuite, sur laquelle on obtient en quelques heures des colonies blanches, crémeuses, caractéristiques. La betterave, la gélose glycérinée occupent le
second rang. Sur milieux liquides, la culture est toujours moins abondante; il ne se forme pas de voile à la surface, et, étant donnée la nature aérobie du microorganisme, la submersion nuit (Taillant plus à son développement que la couche de liquide est plus épaisse.
La glucose est l'aliment hydrocarboné de prédilection du champignon du muguet. Après lui, viennent la saccharose, qu'il consomme sans interversion préalable; la marmite, la dextrine. Ni la lactose, ni l'amidon ne peuvent être consommés directement; en revanche, l'acide lactique et les lactates sont facilement utilisés. Gomme source
Fig. 44. — Filaments tubuleux du muguet bien développés.
,7a, filament cloisonnés ; hb, filaments ramifiés : ce, cellules conoïdes des lubes ; (là, ramifications des tubes ; ee, ramifications formées par une seule cellule arrondie;^, prolongement de la spore d'origine ; i), spores germées ; il, cellules sphériques (d'après Ch. Robin).
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d'azole. la peptone occupe de beaucoup le premier rang : puis viennent La leucine, les sels ammoniacaux, la tyrosine, le glycocolle el l'asparagine. L'azote nitrique esl complètement inutilisé.
Le champignon du muguel esl un ferment alcoolique faible, et la quantité d'alcool produit ne dépasse jamais '2 à 3 p. 100. Dans des cas exceptionnels, Houx et Linossier ont pu obtenir 5 p. 100, mais Laurent, dans ses recherches, n'a jamais pu atteindre 1 p. 100. Il se produit toujours en même temps une petite quantité d'aldéhyde.
La composition du milieu et les conditions plus ou moins favorables à son développement influent considérablement sur la morphologie du parasite dans les cultures. Il semble se rapprocher d'autant plus de la l'orme globuleuse qu'il se trouve dans des conditions plus favorables à son développement. Aussi, dans les cultures en surface, sur milieu solide et au contact de l'air, les formes levures sont-elles presque seules observées, alors que Ton rencontre surtout les formes filamenteuses dans les parties profondes ou les milieux liquides, où l'oxygène se trouve, en général, en quantité insuffisante.
La nature du milieu joue également un grand rôle, et, d'après Roux et Linossier, on peut admettre comme une loi que la complication de la forme croît avec le poids moléculaire de l'aliment.
« En d'autres termes, plus ce dernier est de structure chimique compliquée, plus il y a de tendance à la formation de filaments, plus ceux-ci s'allongent et deviennent grêles. » Les cultures sur albumines d'œuf présentent en effet cet aspect au plus haut point, alors que les formes levures constituent la presque totalité des cultures sur glucose, C'est sur milieu liquide que Roux et Linossier ont signalé les premiers l'existence de formes durables ou spores. Il les ont obtenues en cultivant le champignon du muguet sur le liquide de Nœgeli. Elles se présentent sous forme de sphères, à parois épaisses, de 14 à 20 a, situées à l'extrémité d'un chapelet de formes-levures volumineuses et gorgées de glycogène. Ces sphères contiennent d'abord un protoplasma bosselé qui se résout ensuite en un grand nombre de granulations entourant un globule central plus volumineux. Roux et Linossier leur ont donné le nom de chlamydospores. Leur déhiscence, qui se produit sous forme d'une fente en V, amène la projection au dehors des granulationsetdu globule central, qui constitue la véritable spore dont on a pu surprendre la germination.
D'autres formes de résistance ont été observées par le Pr Vuillemin (de Nancy). Ce sont d'abord (\o^ globules elliptiques, formant des chapelets à l'intérieur de certains filaments et constitués par une membrane d'enveloppe, un contenu protoplasmique et un ooyau l\ pique.
Mais beaucoup plus importante au point de vue botanique est la formation d'asques observée parle mêmeauteur, formation <jue Ton rencontrerait principalement dans les cultures sur carotte. Ce sont
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des organes sphériques on elliptiques, de 4 à 5 ^ de diamètre, contenant quatre spores nées par double bipartition.
Ces ascospores seraient absolument identiques à celles des levures vraies, ce qui a permis a Vuillemin de classer le champignon du muguet parmi les saccharomycétinées, sous le nom d'Endomyces albicans, le genre Saccharomycopsis Taisant, d'après Rajal et Péju, une transition entre les Endomyces et les Saccharomyces vrais.
( Quelques auteu ^Voudraient aller plus loin encore et ranger le champignon du muguet dans le genre Saccharomyces.
Cette opinion nous semble des plus discutable.
Elle fait table rase de caractères importants tels que la fréquence des formes filamenteuses, la formation des chlamydospores, etc. , pour ne tenir compte que du mode de reproduction par ascospores, dont l'existence même ne nous semble pas hors de contestation. Roux et Linossier ,, , , .,,,.. , , ,
a, cellules epithéhales ; b, spores; c, amas de avaient en effet VU les spores dans les cellules épithéliales ; k, filaments mêmes formations et mycéliens (X 360) (d'après Ch. Robin).
les avaient regardées
comme formes dévolution ou pseudo-asques. Nous les avons nousmême recherchées vainement dans plusieurs cas et avons acquis la conviction que, s'il existe, ce mode de reproduction est exceptionnel, au moins dans un grand nombre d'échantillons du parasite du muguet. Nous ne voyons néanmoins aucun inconvénient à conserver le nom d1 Endomyces albicans, qui place à part le champignon du muguet et le différencie à la fois des Saccharomyces vrais et des champignons hyphomycètes dont on avait voulu voir en lui une forme végétative inférieure.
INOCULATIONS EXPÉRIMENTALES. -- Le muguet est en général un parasite de surface, envahissant les muqueuses à épithélium pavimenteux, lorsque certaines conditions pathogéniques favorisent son développement. On peut, comme Ta fait Delafond, reproduire chez les animaux une affection en tout semblable à celle de l'homme. Néanmoins le champignon envoie presque toujours des prolongements dans l'intérieur du derme mu queux, et Parrot, Vir-
Fiff. 45.
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ehow, Wagner et principalemenl Heller, Le tu lie, ont insisté sur celle pénétration de l'épiphyte dans les tissus. Des abcès de voisinage peuvent en être la conséquence.
Mais parfois les vaisseaux sont envahis, et VEndomyces peut, par embolie, envahir les organes internes, donnanl lieu à des désordres mortels, comme dans les cas chaque jour plus nombreux de Zenker, Ribbert, Monnier, Guidi, Schmorl, Heubner, Hibler, etc. L'infection par VEndomyces revêt donc les caractères d'une véritable infection bactérienne générale.
C'est en se plaçant, à ce point de vue qu'apparaît tout l'intérêt denombreuses recherches sur le pouvoir pathogène du champignon du muguet. On peut, en effet, soit produire desabcèsparinoculationsousculanée, soit provoquer une mycose généralisée mortelle par inoculation intraveineuse. Les lésions, dans ce dernier cas, consistent en la formation de petits nodules embryonnaires, évoluant comme des granulations pseudo-tuberculeuses. Les reins sont les organes le plus fréquemment envahis, puis viennent les centres nerveux, l'appendice, le cœur, le foie, le diaphragme et les poumons. Les échantillons (VEndomyces présentent une virulence très variable, qui est facilement exaltée par les passages successifs chez les animaux. On constate alors la production d'une toxine assez active, pouvant produire des phénomènes nerveux mortels.
Les recherches de Charrin et Ostrowsky, Roger, Concetli, Noisette, ont montré que la vaccination est possible soit par injection de matières solubles, soit et mieux par l'inoculation des culturevivantes, dont on gradue la virulence et la quantité. Le sérum des animaux vaccinés acquiert des propriétés agglutinantes très nettes. Le parallélisme entre l'endomycose et les infections bactériennes est donc complet.
CONDITIONS PATHOGÉNIQUES. - Bien que, dans certains cas rares, le muguet puisse se développer chez des individus bien portants, adultes (Brocq), vieillards (Schachmann, Mettenheimer) ou enfants (Rémy), l'affaiblissement de l'organisme joue un rôle important dans sa pathogénie. On le rencontre en général chez les enfants présentant les troubles généraux décrits par Parrot sous le nom d'athrepsie. Chez l'adulte, on l'observe dans nombre de maladies déprimantes etcachectisantes comme la fièvre thyphoïde, la tuberculose miliaire, la phtisie pulmonaire et le cancer à leur période terminale. Sn présence est fréquente chez les vieux urinaires. En un mot, le développement du muguet semble être le signe d'une déchéance vitale considérable.
Mais celle influence de l'état général résulte principalement de la modification de l'état local, qui prépare auchampignon du muguet un milieu favorable à son développement. Nous avons vu plus haut quelle influence considérable l'alimentation du muguet exerçait sur
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L'abondance des cultures. Nous devons nous demander en pratique aux dépens de quelle substance le muguet se nourrit dans la bouche. MM. Roux et Linossier ont cherché à le l'aire développer sur de la salive et n'y ont point réussi. Ce résultat n'a pas lieu de nous étonner; car, chez les malades, enfants ou adultes, sur lesquels on rencontre habituellement le muguet, la sécrétion salivaire est, en général, réduite à son minimum. Les glandes salivaires ne commencent, en effet, à fonctionner que vers la fin du deuxième mois(Parrot, Hénoch), et la sécheresse de la bouche constitue un des symptômes classiques de la dothiénenlérie, de la Sevré hectique et
Fig. 46. — Endomyces albienns.
A, dans une plaque de muguet ; B, filament portant des globules internes ; C, filaments des chlamydospores ; D, asque (X 2300) (d'après Vuillemin).
de la cachexie urinaire. Il est donc, au contraire, probable que cette hyposécrétion constitue un élément favorable au développement du muguet, et que ce dernier trouve, dans les parcelles alimentaires séjournant dans la bouche, des élément suffisants pour sa nutrition. La stase alimentaire est, du reste, plus considérable chez ces malades que chez les individus sains, et cela pour plusieurs raisons. En première ligne, Létat d'affaiblissement dans lequel ils se trouvent amène une diminution de l'excitation réflexe, ayant pour résultat un trouble dans la déglutition. Cet acte, en effet, chez eux, se fait en une seule fois et n'est pas suivi de contractions secondaires, qui, chez le sujet sain, entraînent les dernières parcelles alimentaires qui avaient échappé à la première déglutition. En second lieu, la toilette de la bouche leur est difficile, en raison de l'état de sécheresse de la muqueuse, qui diminue la précision et l'efficacité des mouvements de
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la Langue. Enfin la salivation étanl diminuée, il ne se produit pas de déglutitions spontanées en dehors de L'alimentation.
Théoriquement donc, on comprend la possibilité du développement du muguet aux dépens des débris alimentaires. Voyons si, pratiquement, les choses peuvent se passer ainsi.
Le lait constitue l'aliment Le plus important de presque tous Les malades don! nous parlons, enfants, dothiénentériques, urinai res.
Si le champignon du muguet trouvait dans le lait une substance favorable à sa nutrition, la question serait facilement résolue. Mais il n'en est point ainsi, et MM. Moux et Linossieront démontré que dans du lait stérilisé, on n'obtenait qu'un développement inappréciable. Il faut donc que ce lait subisse, pendant sa stase intrabuecale, des modifications chimiques telles qu'elles le transforment en une substance pouvant être utilisée par le parasite. Nous avons vu qu'il ne fallait point compter sur la salive, absente outrés diminuée. Nous sommes donc amené à voir dans le développement du muguet un phénomène secondaire et consécutif à une première fermentation microbienne. Cette fermentation primitive, que M. Quinquaud admettait dès 1868, aurait pour effet la production d'un acide, probablement l'acide lactique, qui, nous l'avons vu plus haut, constitue pour le muguet un aliment suffisant. Nous trouvons ainsi expliquées, d'une manière toute naturelle, la stomatite érythémateuse qui précède, en général, d'un à deux jours le muguet, ainsi que l'acidité de la bouche, qui, avec Gubler, avait pris une si grande importance dans la pathogénie du muguet.
Les cultures sur milieux neutres et alcalins ont peut-être un peu trop rejeté dans l'ombre l'influence de cette acidité. Il faut, en effet, se souvenir que, si l'alcalinité, en elle-même, ne constitue pas une condition défavorable au parasite du muguet, elle est une condition presque nécessaire du développement du plus grand nombre des schizomycètes. Ces derniers, cocci et bactéries, créent au champignon du muguet une concurrence vitale redoutable, concurrence qui disparaît presque complètement en milieu acide. Ainsi le parasite qui, dans les liquides stérilisés, se cultive mieux en milieu alcalin, se développera mieux en milieu acide dans la bouche, habitat de si nombreux microbes.
Nous pouvons donc, dès à présent, concevoir ainsi la pathogénie du muguet divisée en trois temps :
1° Affaiblissement de l'organisme, diminution de la sécrétion salivaire, stase alimentaire;
2° Fermentation microbienne ayant pour résultat de produire l'acidité du milieu intrabuccal et la formation de substances pouvant servir d'aliments au champignon du muguet;
3° Ensemencement et culture sur ce milieu du champignon du muguet, dont les germes sont apportés soit par l'air des salles d'hôpital
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où Lebrun a pu le retrouver, soit par une contagion directe.
Ceci établi, on pourra concevoir qu'un autre champignon puisse se développer sur un milieu rendu favorable au muguet, et M. Troisier et moi avons publié un cas dans lequel une levure vraie, se développant sur le pharynx d'un dothiénentérique, adonné lieu à une angine crémeuse cliniquement semblable à celle que produit le muguet.
Ces données générales nous expliquent comment les conditions pathogéniques peuvent être réunies ailleurs qu'à la surface de la muqueuse buccale et comment YEndomyces albicans peut envahir le pharynx, l'œsophage, l'anus, les muqueuses génitales, et exceptionnellement le sein, la glotte, l'estomac et les lobules pulmonaires.
Dans d'autres cas, on comprend que l'association microbienne ait une action plus sévère. C'est par elle ou par une augmentation anormale de virulence qu'il faut expliquer les cas d'angines graves décrits par Teissier, Guimbretière, Heubner.
Enfin ces notions pathogéniques expliquent que dans certains cas, d'autres champignons, voisins de YEndomyces au point de vue de leurs nécessités nutritives, puissent se substituer à lui et donner lieu à une affection cliniquement semblable.
III. — SACCHAROMYGOSES (BLASTOMYCOSES
Ce que nous venons de dire du champignon du muguet peut en effet s'appliquer aux Saccharomyces vrais, c'est-à-dire aux champi-
Fig. 47. — Schéma de la structure et de la biologie des levures : en haut, vacuole à corpuscules métachromatiques ; en noir, noyau; en bas, vacuole à glycogène-
gnons ascosporés, chez lesquels la forme levure est presque le seul mode végétatif et Yascospore la seule forme de résistance connue.
Fig.
Bourgeonnement des levures (d'après Guillermond).
Encore ce mode de reproduction n'a-t-il pas été observé dans la totalité des espèces décrites, ce qui a motivé une distinction entre
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les Saccharomyçes propremenl dil> el les Cryptococcus% ces derniers constituant une division générique d'attente.
\\cc Troisier, nous avons rapporté an cas de saccharomycose superficielle bucco-pharyngée, complètement assimilable clinique-
Fig. 49. — Sporulation des levures (d'après Guillermond).
ment au muguet. Ce fut la première observation connue de levure pathogène. Malgré les nouvelles recherches de Vuillemin sur la formation d'asques par le champignon du muguet, les autres caractères que nous avons décrits suffisent à établir qu'il ne s'agit pas d'une variété de ce parasite, mais d'une espèce absolument distincte.
L'excessive facilité de la formation des asques, l'absence de toute forme filamenteuse, l'aspect macroscopique et microscopique des cultures, les propriétés fermentatives, etc., ne laissent aucun doute à ce sujet.
Au reste Vuillemin luimême a classé notre levure parmi les Saccharomyçes vrais sous le nom de Saccharomyçes anginœ.
Les levures peuvent donner lieu à des affections de surface comme dans le cas que nous avons décrit.
Clerc et Sartory ont rapporté une observation d'angine chronique qui semblait liée à l'action d'une levure. Récemment Le Dantec a attribué à une levure un rôle important dans la pathogénie du sprue ou diarrhée chronique des pays chauds. Il distingue dans cette affection deux phases qu'il a pu reproduire expérimentalement chez les animaux: 1° une phase de diarrhée acide, due à des bacilles paralactiques ; 2° une phase blastomycosique ou sprue proprement dit et liée à l'infection secondaire par la levure.
Mais les levures pathogènes pénètrent aussi fréquemment dans
«5l?*fè
Fig. 50. — Cryptococcus degenerans dans un coupe d'adéno-carcinome (d'après Honcali).
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l'intimité des tissus. Les réactions cellulaires qu'elles produisent alors sont très diverses, et certaines d'entre elles ont pris une importance considérable en raison des théories auxquelles elles ont donné naissance.
Dans certains cas, des Saccharomyces ont été décrits comme causes efficientes de suppuration. La première et la plus nette observation de ce genre est celle de Busse (1895), qui rapporta un cas de pyohémie chronique mortelle due à une levure qu'il nomma Sac-
Fig. 51. — Tubercule cutané renfermant deux éléments de Coccidioïdes immilis
(d'après Posadas).
charomyces hominis. D'autres cas d'abcès à levures ont été observés par Maggiora et Gradenigo, qui ont décrit dans des otites moyennes deux espèces de Saccharomyces, S. ellipsoïdus et S. roseus. Mais, en raison des associations microbiennes observées, le rôle pathogène des levures ne nous semble pas, dans ces observations, absolument établi. Le cas rapporté par Montgommery semble susceptible des mêmes restrictions. Reitger a décrit sous le nom de Saccharomyces Ilessteri une levure qu'il a isolée d'un petit abcès du menton et dont il a constaté le pouvoir pathogène chez les animaux.
De même, dans de petits abcès cutanés à évolution chronique, Gilchrist a observé un champignon qu'il a ensuite isolé avec Stokes, dans un cas de pseudolupus. La description que donnent les auteurs de ce parasite n'entraîne pas la conviction qu'il s'agisse là d'une levure vraie, mais plutôt delà forme végétative inférieure d'une mucédinée. On peut rapprocher ces cas des observations de papillomes étudiés en Amérique et attribués d'abord à une coccidie, mais que Buschkeet Ophùls ont montré être dus à nu végétal, d'abord pris pour
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une 1<'\ are puis classé parmi les Oïdiums sous le nom d'Oïdium immitis, Bowen el Wolbach onl rapporté plus récemment un cas d'éruption verruqueuse de la peau due à une levure qu'ils identifient au microorganisme de Gilchrist.
Klein a apporté une contribution importante à l'étude des levures pathogènes. En dehors de celle qui porte son nom ei dont Colin, puis Stock ont après lui, étudié l<\s effets pathogènes sur divers animaux, il a décrit avec Gordon une levure qui semble avoir élé. à Lincoln, l'agent d'une maladie épidémique de la gorge simulant la diphtérie. Ce Saccharomyces, qui provoque par inoculation intraveineuse chez le lapin une mycose généralisée rapidement mortelle, a reçu d'eux le nom de Saccharomyces hominis, qui peut amener des confusions avec l'espèce décrite par Busse, qui semble; différente.
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Fig. 52. — Saccharomyces tumefaciens.
a, culture jeune sur gélose, sans coloration ; 7j, coloration au bleu de toluidine, apparition de l'ornementation de la cuticule; c, cl, dans les coupes, montrant les piquants de la cuticule formant stroma de la capsule (d'après Potron).
On peut citer comme analogue à ces faits l'observation de Steinhaus qui a isolé de fausses membranes trachéales d'un enfant scarlatineux une levure qu'il a nommée Saccharomyces membranogenes et qui produit chez les animaux une affection aiguë exsudative et hémorragique. Ormsky et Milles, Reitmann, Bassa\ Irons et Graham, Le Count et Myers, Hamburger, Krost, Mœs et Stobes, Harter, ont également rapporté des cas d'infections généralisées où des levures semblent avoir été les agents pathogènes exclusifs.
Mais, si ces observations chez l'homme sont relativement rares, leur histoire est éclairée par celle de certaines affections farcineuses des animaux dont l'agent pathogène a été reconnu comme appartenanl à ce groupe de champignons. Tel est le farcin d'Afrique Tanin de rivière, lymphangite épizootique), dont le parasite, étudié par Rivolta et Micellone, Marcone, Fermi et Aruch, San Felice, a élé décrit sous les deux noms de Cryptococcus farciminiosus et de Sac-
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charomyces equi. Tel esl également lefarcin des chevaux du Japon, que Tokishige attribue à une levure a laquelle Vuillemin a donné le nom de Cryptococcus Tokishigei.
L'observation de Blanchard, Schwartz et Binol mérite une place à part entre les levures pyogènes et les levures histogènes, en raison de l'allure spéciale de la réaction organique. Il s'agissait d'un malade opéré à la suite de symptômes d'appendicite et qui présentait autour du cœcum une vaste poche gélatineuse dont la masse était presque uniquement constituée par des cellules de levure enveloppées d'une substance gélatineuse amorphe. Les cultures furent obtenues facilement et donnèrent un Saccharomyces vrai (Saccharo-
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Fig. 53. — Saccharomyces lumefaciens, culture sur gélose après quarante-huit heures d'étuve à 37° (d'après Curtis).
Fig. 54. — Saccharomyces Blanchardi, frottis de la rate d'un lapin inoculé.
myces Blanchardi) produisant des asques octosporées et pathogène pour les mammifères de laboratoire.
Le plus souvent les blastomycètes provoquent dans les tissus une prolifération n'aboutissant pas à la suppuration. C'est aune levure (Cryptococcus linguœ pilosœ) que Lucet a attribué la genèse de la maladie connue sous le nom de langue noire pileuse. Mais le microorganisme qu'il en isola ne possédait que des propriétés pathogènes très restreintes. Dans la même affection, Roger et Weyl ont également isolé un Saccharomyces analogue, mais provoquant chez les animaux une mycose généralisée mortelle.
Curtis, Vuillemin et Legrain ont décrit des espèces qu'ils ont rencontrées dans de véritables tumeurs. Le Saccharomyces subciitaneus tumefaciens de Curtis a été isolé par lui d'une tumeur de la cuisse d'apparence myxomateuse et se présente dans les cultures récentes sous la forme de cellules libres, qui, dans les vieilles cultures ou les tissus vivants, s'enveloppent d'une capsule gélifiée. La réaction des tissus semble réduite à son minimum et rapproche ce microorganisme du Saccharomyces Blanchardi.
Vuillemin et Legrain ont décrit sous le nom de Saccharomyces graniilatus un champignon provenant de la mise en culture d'une
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Lumeur du maxillaire. C'esl an Saccharomyces vrai, donnant des cultures dont la couleur oscille du rose \if au rouge-vermillon. Les éléments jeunes son! semblables à toutes les levures; mais, dans les
Fig. 55. — Corpuscules fuchsinophiles de Russe] .
a et 5, formation des corpuscules fuchsinophiles de Russel: fc, rein du lapin empoisonné au sublimé ; c, formation de globules hyalins ; d, l'usions des globules en globes hyalins ; /', formation d'un globe colloïde au centre des globes enkysteurs ; </, corpuscules de Russel (d'après Piancse).
vieilles cultures, on trouve des asques contenant de deux à quatre spores et des cellules entourées d'une membrane cellulaire épaissie e1 que Vuillemin et Legrain regardent comme des chlamydospores. On comprend qu'en présence des cas bien observés de néoformatiou de I issus sous l'influence des Saccharomyces certains auteurs aient cherché à généraliser et à considérer ces parasites comme la cause efficiente des tumeurs épithéliales. Mise en honneur par San Felice,
SACCHAROMYGOSl-S.
ta théorie blastomycétiennèducancera trouvéde vaillants défenseurs, lels que Roncali, Plimmer, Léopold, Bra, Vlaefï, etc. Il est certain que, dans les cas publiés, il est nécessaire d'établir une ventilation.
Certaines observations doivent s'ajouter aux faits bien établis de tumeurs à levures. Les Saccharomyces (Cryptococcus) lilhogenes, granulomatogenes, canis, neoformans, isolés par San Felice, soit de tumeurs, soit de milieux inertes, semblent bien posséder un pouvoir histogène considérable.
Les levures trouvées dans des tumeurs myxomateuses des animaux par Maffuci et Sirleo chez un cobaye, Gotti et Brazzola chez une jument, ne prouvent pas grand'chose en ce qui concerne les tumeurs épithéliales; le cas de Corselli et Frisco se rapporte à une tumeur sarcomateuse d'un type exceptionnel. Quant aux observations de Roncali,
Fig. 56. — Cryptococcus linguœ pilosœ isolé des papilles hypertrophiées de la langue après traitement par la potasse (678/1) (d'après Lucet).
Fig. 57. — Saccharomyces anginœ (d'après Troisier et Achalme).
de Plimmer, elles sont trop isolées pour entraîner la conviction.
Il n'y a pas à tenir compte des faits tels que ceux de Rossi Doria, d'Airoli, d'Anna, de Binaghi, etc., où la constatation directe n'a pas été suivie de mise en culture. Là les causes d'erreur sont trop évidentes et trop faciles. En identifiant aux levures les corpuscules fuschsinophiles de Russell, les auteurs précités commettent une pétition de principe, d'autant que certains auteurs, tels que Pianese, ont pu reproduire ces apparences en provoquant des lésions toxiques. Leur présence intracellulaire devait, du reste, faire concevoir des doutes sur leur nature blastomycétienne ; car, dans aucun des cas de tumeurs à levures où des cultures ont été obtenues le siège des parasites n'était intracellulaire.
Les causes d'erreur pour les cultures ne sont pas moindres ; il faut tenir compte de l'infection facile des tumeurs ulcérées par les microbes de l'air, où l'on compte nombre de levures. La mise en culture d'un grand nombre d'échantillons de cancers vrais, non ouverts à l'extérieur, nous a toujours donné des résultats négatifs, bien que
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qous ayons expérimenté dans des milieux variés au contact ou à l'abri de l'air. Les tentatives dece genre son! si nombreuses que les cas positifs, les seuls publiés en général, ne doivenl être considérés que comme des erreurs de technique, des erreurs de diagnostic ou des cas absolument exceptionnels.
< h m ni aux inoculations des levures retirées des tumeurs ou de levures sauvages, les lésions reproduites ne peuvent pas être considérées comme des épithéliomes. Aux recherches des partisans de la théorie blastomycétienne, on peut opposer cellesdePetersen, Bôrrel, Exner, Henker et Miodowski, qui ne veulent voir dans les réactions produites que des modifications d'ordre inflammatoire.
En somme, tout en ayant fourni de très intéressantes données sur les mycoses en général et les saccharomycoses en particulier, les travaux des partisans de la théorie blastomycétienne du cancer n'ont apporté aucun fait probant à l'appui du rôle pathogénique des levures dans la production des tumeurs épithéliales.
Elles ont appris toutefois, au point de vue pratique, que les levures que Ton rencontre dans le milieu extérieur ne sont pas toutes dénuées de pouvoir pathogène. M,le Lydia Rabinovitch, sur une cinquantaine d'espèces provenant du laboratoire de Koch, en a rencontré sept susceptibles de provoquer une saccharomycose chez les animaux, et Noisette, expérimentant avec une levure commerciale, constata que son inoculation donnait lieu chez les mammifères de laboratoire à une infection généralisée. Certaines professions, comme celles de boulanger ou de brasseur, présenteraient à cet égard des risques spéciaux, et l'observation rapportée par Reitmann d'une saccharomycose mortelle chez un boulanger paraît corroborer cette opinion.
IV. — ACTINOMYCOSE. — DISCOMYCOSE
STREPTOTHRICOSES.
L'actinomycose est une affection parasitaire commune à l'homme et aux animaux domestiques, due au développement d'un champignon se présentant sous forme d'amas radiés visibles à l'œil nu.
SYNONYMIE. — Actinomyces bovis Harz ; Bacterium actinocladothrix (Afanasiev); Nocardia Actinomyces (Torri et Trévisan) Streptothrix Actinomyces (Rossi, Dori a) ; Oospora bovis (Sauvageau et Radais); Nocardia bovis (R. Blanchard); Cladolhrix Actinomyces (Macé) ; Discomyces bovis (Rivolta, R. Blanchard).
AGENT PATHOGÈNE. — Aperçu par Langenbeck, Lebert, Rivolta, Perroncito, le parasite de l'actinomycose a été bien décrit par Bollinger et Harz, en 1876, et a depuis donné lieu à un grand nombre de travaux, parmi lesquels il faut citer ceux d'Israël, Nocard, Metschnikoff, Bostrôm, etc. Sauvageau et Radais ont étudié plus spécialement la place botanique qui doit être assignée au parasite;
AGTINOMYCOSE. — DISCOMYCOSE.
les traités très complets de Poncet et Bérard et de Schlegel seront consultés avec fruit pour tout ce qui touche la bibliographie très étendue de la question.
VActinomyces se présente sous la forme de petits grains de la grosseur d'un grain de sable, d'une coloration variant du jaunesoufre au vert noirâtre. A un faible grosissement, ces grains présentent un aspect mûriforme et, en coupe optique, une structure radiée. A un plus fort grossissement, on constate la présence de deux zones ; Tune centrale, composée d'un feutrage mycélien ; l'autre périphérique, formée d'éléments en masses disposées en couronne.
Le feutrage central est formé par un lacis serré de filaments ramifiés de 0 p., 8 de diamètre, mais de longueur variable, oscillant
Kg.
Aclinomyces d'une tumeur du maxillaire inférieur du bœuf.
1, une granulation entière (500/1) ; 2, 3, 4, 5, 6, 7, formes diverses des éléments en massue ; 8, 9, 10, éléments arrondis (1200/1).
entre celle d'un long bacille et une apparence véritablement cocciforme. Les masses sont de beaucoup plus volumineuses ; leur extrémité effilée se rattache au mycélium central ; l'extrémité libre, renflée, d'un diamètre de 1 jx, 5 à 4 [j., présente, au début, une apparence assez régulièrement ovoïde, mais subit bientôt une désorganisation se traduisant par l'irrégularité des contours et l'apparence de prolongements digitiformes. Bostrôm, qui a donné une bonne description de ces organes, a signalé à leur intérieur une striation orientée par rapport à un axe central, constitué par l'extrémité libre du filament mycélien qui porte la massue elle-même.
La signification des massues a été diversement interprétée ; mais l'opinion la plus vraisemblable est celle suivant laquelle ces productions seraient des formes de défense du champignon par gélification de sa membrane d'enveloppe, phénomène analogue à celui que nous avons signalé chez certaines levures (entre autres, le Saccha romyces Blanchard i) dans leurs formes parasitaires. Ce qui corro-
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bore cette interprétation, c'esl la différence de colorabilité des filaments, qui prennent le Gram, el «les massues, qui se décolorent beaucoup plus facilement. Presque constantes chez les animaux, manquant souvent chez l'homme, les massues font complètement
défaut dans les cultures.
Ces dernières s'obtiennenl assez difficile menl en partant de l'organisme, puis se repiquent avec facilité. Sur milieux liquides (bouillon, glycérine ou non, sérum, lait), le développement se l'.iil en grumeaux qui tombent au fond du vase. Sur agar, sur sérum solide, on obtient des cultures volumineuses, blanchâtres, puis devenant jaunes ou rougeâtres. Le développement est un peu plus lent sur
Fig. 59. — Grain jaune actinomycosique ; préparation non colorée, obtenue par simple écrasement entre deux lames (d'après Besson).
Fis:. 60.
— Structure du Discomyces bovis en culture.
a, filament continu ; h, filament fragmenté ; c, d, filaments sporifères (d'après Sauvageau et Raclais).
pommes de terre ; la culture grisâtre prend ensuite une teinte brune et se recouvre finalement d'une petite poussière blanchâtre.
Cette poussière est constituée par des spores dont Protopopoff et Hammer, Domec, Sauvageau et Radais ont bien étudié le développement. A l'extrémité des longs filaments ramifiés qui constituent le mycélium du champignon dans les cultures, apparaît une série de segmentations intéressant la totalité du filament augmenté d'épaisseur à ce niveau, segmentations qui aboutissent à la formation de spores complètement différentes des spores endogènes des bactéries.
Ce mode de reproduction, caractéristique du genre Oospora, a servi à classer définitivement VA ctinomyces parmi les champignons hyphomycètes et à l'isoler des bactéries avec lesquelles il avait été d'abord confondu. Parmi les nombreuses dénominations que l'on a données au genre lui-même : Streptothrix, Actinomyces, Oospora, Discomyces, Cladolhrix, Nocardia, celles qui ont le plus de chances de survie semblent être celles d' A ctinomyces dans \tx langue médicale et d" Oospora dans la classification botanique.
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De plus d'importance au point de vue général est l'étude comparative de VActinomyces et du bacille de la tuberculose. Il y a certainement entre ces deux parasites une parenté qui s'accentue de jour en jour. Une certaine analogie entre les lésions, les propriétés acido-résistantes de VActinomyces sur lesquelles insistent Fuchs, Horst, etc., la réaction des animaux actinomycosiques à la tuberculose (Zupnick) sont certainement des arguments sérieux en faveur de cette manière de voir. D'autre part, il ne faut pas oublier que mode de végétation du bacille de Koch a amené Metle rapprocher du genre Oospora sous le nom de Sctero- Ihrix Kochii. Ces considérations ne sont pas d'un intérêt purement théorique, car on peut être porté à croire que le bacille de la tuberculose aurait un habitat non
l'étude du chnikofT à
Fig\ 61. — Fructification conidienne d'Oospora (d'après Sabouraud).
Ostéosarcome du maxillaire inférieur (d'après Moussu
parasitaire sous une morphologie complètement différente de celle habituellement connue.
PROPRIÉTÉS BIOLOGIQUES. — VActinomyces peut vivre à l'abri de l 'air : on peut même le considérer comme un aérobie facultatif, son mode végétatif de prédilection étant l'anaérobiose. La vitalité des filaments non sporulés est facilement influencée par la chaleur, qui les détruit en quelques minutes à 60°. Les spores supportent une température de 75°. Les autres agents ont moins d'action, et le microorganisme résiste bienà l'action solaire età la dessiccation. Aussi sa vitalité persiste-t-elle longtemps dans le monde extérieur et dans les tissus.
L'action fermentative de VActinomyces a été peu étudiée On sait seulement qu'il sécrète une diastase tryptique peu abondante, qui liquéfie lentement la gélatine et peptonise le lait. D'après Rossi, il saccharifie l'amidon, mais n'intervertit pas la saccharose. Dans les milieux liquides, il ne produit que peu de toxines suivant les obsen a-
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lions de Déléarde. Rossi pourlanl a isolé de tumeurs péritonéales de la poule une variété d' Actinomyces \ L'extrait alcoolique de ces cultures sporulées s'esl montré très toxique pour le chien, le cobaye H le pat,
Les effets pathogènes des inoculations sont aussi très inconstants: la porte d'entrée la plus favorable semble être l'œil (Dor), que l'introduction du parasite ait lieu dans la chambre antérieure ou le corps vitré. Une première inoculation ne vaccine pas contre une seconde; elle semble au contraire exercer une action favorisante. 11 s'agit là d'un phénomène d'anaphylaxie sur lequel Nakayama a le premier attiré l'attention.
AUTRESSTREPTOTHRIX PATHOGÈNES— Dans ces derniers
temps, l'unité de
l'actinomycose a été battue en brèche, et de nombreuses observations sont venues établir que l'espèce décrite plus haut sous le nom (Y Actinomyces bovis ne semblait pas être la seule pathogène pour l'homme et que les différences entre les descriptions des auteurs comme Bostrôm,\Volf et Israël, Eppinger, provenaient de la diversité des échantillons qu'ils avaient étudiés.
Du reste, les recherches de San Félice, Bellisari, Paolo, Calendoli, etc., ont montré la multiplicité des Streplothrix pathogènes existant dans le monde extérieur. L'insuffisance et la variabilité des caractères invoqués (virulence, pouvoir chromogène) apportent quelque confusion dans la nomenclature.
En dehors des espèces que nous étudions plus loin dans le pied de Madura, on peut considérer comme bien établies les espèces suivantes, pathogènes chez l'homme :
Actinomyces Israël i (Kruse), très pathogène pour les lapins et les cobayes, auquel on peut ramener Y Actinomyces Spitzi (Lignières) ; Actinomyces astéroïdes (Eppinger), qui n'a aucune tendance à former des massues ;
Actinomyces Forsteri (Cohn), trouvé dans les voies lacrymales; Actinomyces Rosenbachi (Kruse), agent pathogène de lérysipéloïde, suivant Rosenbach.
Les études de Schabad sur les actinomycoses humaines ont donné
Fig. 63. — Tubercule actinomycosique de la langue.
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des résultats intéressants et ont conduit cet auteur à proposer la classification suivante :
A. Actinomyces lypica. — Donne chez l'homme une suppuration spéciale avec formation de massues :1e microorgauisme ncstpas acidorésistant ; il liquéfie la gélatine, mais ne provoque chez l'animal aucune altération spécifique.
B. Actinomyces alypica. — Production de pus homogène sans grains jaunâtres: pas de formation en massue : le microbe est acidorésistant :
Liquéfie la gélatine, ne donne
Fig. 64. — Examen microscopique d'un crachat d'actinomycose pulmonaire (d'après Jakob-Létienne).
1° Actinomyces alypica simplex.
pas de pseudo-tubercules :
a. Actinomyces alba. — Ferré et Faguel, Schecle et Pctruschky.
(3. Actynomyces flava. — Sabrazès et Rivière, Berestneff.
^Actinomyces atypica pseudo-tuberculosa. — Ne liquéfie pas la gélatine, provoque la formation de pseudo-tubercules (Eppinger, Schabad, Aoyama et Miyamato, Mac Callum).
Chez les animaux, on observe également un certain nombre de Streplolhrix pathogènes qui n'ont pas encore été signalés chez l'homme. Tels sont Actinomyces farcinicus, signalé par Nocard comme l'agent pathogène du farcin du bœuf, devenu rare en France, mais sévissant encore à la Guadeloupe et à l'île Maurice : Y Actinomyces de la chèvre (Silberschmidt), Y Actinomyces du chat (Rivolta).
HABITAT. — La question de l'étiologie del'actinomycoseest, on le voit, loin d'être simple. Cela tient probablement à ce que le microbe ou plutôt lesmicrobes qui lacausent sont très répandus dans le monde extérieur et ne parasitent les animaux que par accident. Il est probable en effet que les Actinomyces se trouvent à l'état sauvage, pour ainsi dire, à la surface d'un certain nombre de végétaux, principalement des céréales. C'est ce que l'on peut déduire des conditions étiologiques habituelles dans lesquelles l'infection est fonction de la pénétration dans les tissus de parcelles végétales (barbes d'épis, glumelles, etc.). Bellisari et ses collaborateurs de l'école de Naples ont trouvé en abondance des espèces de Streptothrix pathogènes dans les poussières et résidus de blé, d'avoine, de chanvre, alors que les graines de légumineuses leur donnaient dos résultats négatifs.
Le parasite végète du reste activement sur les céréales (blé, orge, avoine) maintenues à un certain degré de chaleur et d'humidité et y
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donne rapidement des formes de résistance. D'après certains auteurs, il acquerrail même sur ce milieu une virulence particulière. Nous avons vu plus haut que Deckenbach attribuail la pellagre à une intoxication provoquée par le maïs avancé sous l'influence d'un champignon de ce groupe, Oospora verticilloïdes. Lichmann avail observé le développement du champignon dans les tissus des plantes vivantes: mais ses expériences n'ont pu être reproduites par d'autres observateurs.
CONDITIONS PATHOGÉNIQUES. — C'est le plus souvent par la pénétration de débris végétaux au cours de la mastication que prend naissance l'infection actinomycosique chez les animaux : c'est ce qui explique la prédominance de la maladie à la mâchoire, l'inoculation ayant lieu au -^ . , . t V» /««Bj mveau du collet den-
c. < §| taire. Les barbes acé-
. ■ ■ -■ -'"^^^^^'l'i^TÂ rées de l'épi d'orbe
semblent surtout fort
Mlf!^ dangereuses. L'espèce
?*iif%fH bovine est de beaucoup
■:0§ la plus exposée, mais
%M on a rencontré égale-
\$$f ment l'actinomycose
^ ijJ chez le cheval, le porc,
Fig. 65. — Barbe d'un épi d'orge dans une lésion le mouton, la chèvre. actinomycosique (d'après Bostrom). Chez l'homme, l'ino-
culation a lieu le plus souvent de la même manière. Aussi l'actinomycose est-elle une maladie rurale plus fréquente dans certaines professions : laboureurs, jardiniers, cochers, valets de ferme, batteurs de blé, gaveurs de pigeons, etc. La pénétration du parasite se fait habituellement par la voie buccale, et alors la carie dentaire semble jouer un rôle pathogénique important. Dans quelques cas, l'infection résulte d'une effraction du tégument cutané, à la suite d'une piqûre d'épines par exemple; et alors YActinomyces peut parfois séjourner pendant très longtemps dans les tissus à l'état latent, comme dans l'observation de Bollinger, où l'infection n'apparut que cinquante-trois ans après le traumatisme ayant introduit le parasite.
Les aliments peuvent jouer le rôle de vecteur. Bollinger a incriminé le lait, Artault les œufs; la viande des animaux malades peut également apporter le microbe dans l'organisme, et certains cas d'actinomycose à début intestinal semblent montrer que le danger d'une infection alimentaire n'est pas purement théorique.
La contagion des animaux à l'homme, et même d'homme à homme, a pu être établie d'une manière absolue dans certaines observations. Les recherches de Howard sur la présence fréquente de streptolhri-
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ères dans le vaccin du commerce doivent également faire, dans certains cas, soupçonner cette origine.
La prédominance de l'origine végétale de l'actinomycose explique sa plus grande fréquence à certaines époques, qui coïncident avec la récolte et le battage des céréales.
La maladie semble sévère plus spécialement dans certains pays, tels que l'Allemagne, la Russie, l'Angleterre, l'Italie. Elle est certainement plus rare en France, bien que les recherches de Poucet aient démontré qu'elle était loin d'y être exceptionnelle.
V. — PIED DE MADURA
SYNONYMIE. MycéLome, Fiiiujus de l'Inde, pied de
Cochin, périkal.
DÉFINITION. — Le pied de Madura est une affection qui atteint le plus souvent le pied, quelquefois la main, et est caractérisée par la formation de galeries et de fistules cratériformes dont s'échappe un liquide séro-purulent contenant des grains tantôt jaunâtres, tantôt noirs, pathognomoniques de la maladie.
AGENT PATHOGÈNE. — Les grains maduriques ont été pour la première fois bien décrits, en 1860, par Vandyke Carter, qui en reconnut la nalure parasitaire .Ils sont en général friables eteomposés par un véritable feutrage mycélien, très dense et résultant de l'intrîcation de filaments très ténus. Leur volume varie de celui dune tête d'épingle à celui d'un pois. Nous étudierons séparément une variété à grains pales ou jaunes, une variété à grains noirs et une variété très rare à grains rouges.
Variété a grains pâles ou jaunes. — C'est la plus fréquemment observée. La description et l'étude qu'a donnée Vincent en 1894 d'un cas observé en Tunisie ont servi de type à la plupart des descriptions classiques. Le parasite formant les grains se présente sous forme d'un mycélium très grêle de 1 [j. à 1 [-»-, 5 de diamètre. Les filaments qui le composent sont pourvus de ramifications réelles qui s'insèrent sous des angles variables au filament principal. Le protoplasma du mycélium prend bien les matières colorantes (Gram, Ziehl), mais présente des lacunes et des condensations qui lui donnent une apparence irrégulière. Dans certains points, dans la continuité ou près des extrémités des filaments, ces condensations forment des renflements (2 [j. environ) simulant des arthrospores, mais ne correspondent pas à des formes durables du parasite.
Sur des coupes ou sur certaines parties des frottis, on peut observer que les éléments constituants du grain offrent une disposition manifestement rayonnée, comme dans l'actinomycose ; mais on ne voit pas, comme dans celte dernière, de terminaison en crosse ou en massue. Certaines formes de dégénérescence, décrites
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récemment par Vincent, paraissent néanmoins s'en rapprocher.
Dans les cultures, la morphologie du champignon ne présente pas de modification, si ce n'esl que les filaments sont encore plus grêles (l ;j environ .
Mais, dans les cultures anciennes de quinze jours environ, on voit, dans les points en contact avec l'air, l'extrémité des filaments se cloisonner en segments réguliers, ovoïdes, plus larges que le filament mycélien lui-même. Ce sont là des rameaux fructifères, qui donnent rapidement naissance à des spores vraies, disposées en chapelet à l'extrémité de t'hyphe fertile. Ces dernières, d'un diamètre de 2 ij. environ, sont ovoïdes, très réfringentes et présentent, d'après Vincent,
Hg. 66. — Aspect microscopique d'une coupe de mycétome à grains noirs deBoufï'ard,les grains sontenchatonnésdans leur kyste fibreux ; grandeur naturelle (d'après Boudard).
Fig. 67. — Caractères des grains noirs de YAspergillus Bouffardi (d'après Bouïïard).
la particularité de se colorer facilement par les couleurs d'aniline et la méthode de Gram. Elles constituent les formes durables du champignon, qui peut ainsi se conserver très longtemps (plus de neuf mois dans le cas de Vincent). De même elles résistent quelques minutes à la température de 85°,alorsque les formes mycéliennessontdétruites par un chauffage de trois minutes à 60°.
Les meilleurs milieux pour l'obtention des cultures semblent être les infusions végétales (foin, pommes de terre) étalées en couche mince dans des flacons d'Erlenmayer et de manière à ce que l'aération soit largement assurée ; le Streptothrix Madurœ est en effet essentiellement aérobie. Dans de bonnes conditions de culture, on peut obtenir, au bout d'un mois, des grains gros comme des pois, se colorant en rose, ou môme en rouge dans les parties au contact de l'air. Souvent la surface du liquide finit par se couvrir d'une elïlorescence blanche très délicate formée par des spores.
Sur lait, le parasite pousse assez bien, mais sans le coaguler. Le milieu se peptonise très lentement.
La gélatine n'est pas liquéfiée ou du moins ne l'esl que d'une
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manière inconstante. Sur gélose, on obtient des colonies ombiliquées de la grosseur d'un pois, et qui deviennent d'un blanc mat après avoir présenté une coloration légèrement rosée. Sur pommes de terre, la culture est plus caractéristique et présente une coloration rose qui peut aller jusqu'au rouge foncé si la pomme de terre est très acide. L'addition d'acide tartrique aux milieux favorise l'apparition et l'intensité de la coloration (Vincent).
La température optima des cultures est 37°.
L'inoculation sous-cutanée, intraveineuse, ou intrapéritonéale, n'a donné aucun résultat chez le cobaye, le lapin, lepigeon, la poule, le chien et le mouton (Nocard).
Cette description si précise de Vincent peut-elle s'appliquer à tous les cas de pied de Madura, ou faut-il admettre que le syndrome peut être produit par plusieurs espèces microbiennes? C'est dans le sens de cette dernière conclusion que l'on serait tenté d'interpréter les discordances manifestes qui existent entre les divers auteurs dans les détails plutôt que dans les grandes lignes de la description du parasite. Néanmoins les examens microscopiques de Kanthack, Boyer et Surveyor, Hewlet, Unna, Jeanselme, rapprochent davantage le microorganisme du champignon de l'actinomycose par la constatation de la présence de renflements en crosse à la périphérie des grains. De même les études de Legrain en Algérie, de Delbanco en Amérique, ne permettent pas d'identifier avec l'espèce de Vincent les parasites qu'ils ont observés, à moins que l'on admette des variations polymorphiques considérables. De même Musgraeve et Clegg ont décrit aux îles Philippines, sous le nom de Streptolhrix (Discomyces) Freeri, une espèce ou variété se distinguant du Streplothrix Madurœ (Vincent) par une croissance plus rapide et une plus grande virulence.
De toutes manières, ces diverses descriptions sont assez concordantes pour permettre d'affirmer que ces diverses variétés ou espèces appartiennent au même genre de champignons inférieurs. La division des rameaux et le mode de fructification décrits par Vincent dans les cultures doivent faire ranger le parasite du pied de Madura dans le groupe des hyphomycètes et le genre Oospora. Dans un remarquable travail, Sauvageau et Radais ont en effet démontré que le genre Streptolhrix devait être classé parmi les hyphomycètes et englobé par le genre Oospora. Le champignon du pied de Madura doit donc porter le nom de Oospora Madurœ ou de Discomyces Madurœ, qui doit être substitué au nom de Steplothrix Madurœ que lui avait donné Vincent.
Variété à grains noirs. — La divergence d'opinion était encore plus marquée en ce qui concerne la nature du parasite du mycélome à grains noirs. Les observations de Le Dantec, Savtschenko, Berestnew, qui ne trouvèrent dans les grains trufi'oïdes que des bactéries
ACIIALME. — MICROBES SAPROPHYTES.
exclusion de toul filament mycélien, suscitèrent quelques 'origine mycosique du pied de Madura à grains noirs.
en amas a doutes sui
Mais l'accord est à peu près fait maintenant sur le point qu'il s'agi sail là d'infections secondaires. Les travaux de Wright, Laveran, Bruas, Bouffard, Brumpt, Nicolleet Pinoy, ont établi dune manière à peu près définitive que le mycétome à grains noirs était dû à certaines espèces microbiennes assez éloignées de celle qui provoque le mycétome à grains pâles. Elle en diffère principalement par le diamètre plus considérable des éléments mycéliens, 3 à \ u contre 1 u à J fj., 5.
Les cultures obtenues par Bruas, Bouffard, sur banane, mimosa, dourah, ont permis d'étudier plus complètement le mode de fructification.
Gh. Nicolle et Pinoy, partant
Fig. 68. — Grains blancs du mycétome à lndiella Reynieri (45/1) (d'après Brumpt).
d'un mycétome tunisien, n'appartenant franchement ni à la variété blanche ni à la variété noire, ont pu obtenir des cultures absolument caractérisées d'un champignon qu'ils ont identifié avec YAspergillus (Sterigmatoeystis) nidulans, dont ils considèrent leur microorganisme comme une variété. Ils ont même réussi à reproduire par son inoculation chez le pigeon un mycétome à grains franchement noirs. La couleur, d'après ces auteurs, semble due dans certains cas à la formation de spores conidiennes.
L'existence de formes de pied de Madura dues à des mucédinées, semble donc hors de doute. C'est à cette conclusion qu'arrive Brumpt dans sa thèse contenant de nombreux documents histologiques auxquels le critérium des cultures fait malheureusement le plus souvent défaut.
Alors que Vincent voudrait que l'on conservât le nom de pied de Madura à la maladie produite par le microorganisme qu'il a découvert
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et que Ton nomme mycélome les affections s'en rapprochant cliniquement, Brumpt les décrit toutes sous le nom de mycétomes et distingue :
Parmi les mycétomes à grains blancs :
La forme la plus fréquente due au parasite de Vincent : Discomyces Madurœ ;
Une forme qui ne serait autre qu'une localisation de l'actinomycose et liée au développement de YOospora {Discomyces) bovis ;
Le mycétome de Gh. Nicolle et Pinoy, causé par YAspergillus (Slerigmatocyslis) nidulans var. Nicollei ;
Certains mycétomes dus à des mucédinées (non cultivées) pour lesquelles Brumpt crée le genre Indiella et qui comprend les espèces /. Mansoni, I. Renyeri, I. Somaliensis.
Parmi les mycétomes à grains noirs, il considère que les uns sont dus au parasite étudié par Wright, Laveran, Nicolle et Pinoy, qui se rapproche du genre Oospora et pour lequel Brumpt crée le genre Madurella et l'espèce ,1/. Mycetomi, et que les autres sont causés par des mucédinées, parmi lesquelles YAspergillus nidulans et YAspergillus Bouffardi. Lorsque des cultures auront été obtenues, il y aura probablement lieu à la revision de ces genres et espèces.
Variété à grains rouges. — A peine mentionnée par quelques auteurs, cette variété semble très rare. On l'a considérée comme un aspect un peu spécial des variétés précédentes. Une observation, recueillie à Saint-Louis par Pelletier et dont l'examen microscopique a été fait par Laveran, semble devoir lui donner une certaine spécificité pathogénique. Le parasite était représenté dans ces cas par des zooglées colorées formées par un Micrococcus d'un diamètre de Ou, 7 environ, prenant le Gram et auquel Laveran donne le nom de Micrococcus Pellelieri. Il n'y a pas eu de cultures.
Après ce que nous venons de voir sur le déterminisme des diverses variétés de mycétome, nous n'insisteronspas sur l'opinion des auteurs qui admettent l'unicité du pied de Madura et prétendent qu'il s'agit là d'une môme affection à diverses phases de développement. Si les lésions histologiques et le syndrome clinique sont identiques, quelle que soit la couleur des grains, la pluralité du parasite semble maintenant bien établie, bien que les expériences de Gh. Nicolle et Pinoy montrent qu'il ne faut pas attribuer une valeur trop absolue à la couleur des grains du mycétome, cette couleur étant due principalement à l'action de la tyrosinase.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le mycétome est endémique dans un certain nombre de districts de l'Inde anglaise. Madura et Cochin sont les principaux centres ayant donné leur nom à la maladie: mais on observe des foyers importants à Hirsar, Ajmeer, Delhi et dans plusieurs localités du Pundjab, du Gachemir et du Rajputana. Il est à noter que ces divers points sont séparés par de
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vastes régions comme
le Bas-Bengale, qui sonl restées complètement indemnes. De même le mycétome n'a jamais été >ii^nnlé sur la côte orientale «le la péninsule Gangétique.
En Asie, on a également signalé sa présence dan- la presqu'île indo-chinoise, principalement en Cochinchine.
Tout le nordde l'Afrique fait partie du domaine du mycétome, qui intéresse principalement le Sénégal, la (iuinée, le Soudan, l'Algérie,
la Tunisie, l'Abyssinie, la cote des Somalis, Madagascar et la Réunion.
Enfin quelques cas ont été signalés en Amérique, principalement aux Antilles, à la Guyane et dans les divers États de 1 Amérique centrale. Quelques observations ont été également recueillies dans le sud des États-Unis.
Au sujet de la distribution géographique des deux variétés, on myces Mad u rse avec filaments radiés peut dire que le mycétome à (d'après Scheuler). grains pâles est le plus fréquent
dans l'Inde et en Algérie. La variété à grains noirs est au contraire plus répandue sur les côtes occidentales et orientales d'Afrique. Les deux variétés ont été observées à Madagascar.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — Le pied de Madura est une maladie endémique propre à l'espèce humaine. Le parasite doit être un champignon saprophyte, qui, comme celui de l'actinomycose, existe à la surface du sol dans certaines régions et est introduit sous la peau, à la faveur d'un traumatisme quelconque. Les épines des végétaux et spécialement du mimosa semblent être les agents d'inoculation les plus répandus, et cette hypothèse est corroborée par la prédilection de la maladie pour le pied ou la main et sa fréquence chez les agriculteurs qui marchent pieds nus. Colebrook a remarqué que tous les cas traités par lui venaient de localités à cotlon soil (terres à coton).
Fig. 70. — Coupe d'un grain de Disco-
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Parmi les Fungi imper fecti, non loin des Oospora, se place le genre Sporolrichum, caractérisé par l'existence de conidies directement insérées sans ordre et isolément le long d'un filament dressé. Schenk avait signalé l'existence de lymphangites dues à un champignon de ce genre et Hektœn et Perkins en 190(> décrivirent ce microorganisme sous le nom de Sporotrichum Schenki.
De nombreuses observations ont été rapportées dans ces dernières
SPOROTRICHOSE.
tï— 131
années par de Beurmann el Ramond, de Bennnann et Gouge roi, Dor, Lesné, Gaucher, Monier-Vinard, Rubens Duval el Fage, Laubry et Esmein, Dominici et Rubens Duval, de Beurmann et Gaston, de Massary, Doury et Monier-Vinard, Danlos et Blanc, Letulle, elc, et ont fait de cette affection une véritable actualité scientifique. La facilité avec laquelle ces observations ont été réunies en si peu de temps montre qu'il ne s'agit pas là d'une infection exceptionnelle.
Son aire de diffusion est du reste assez grande. Greco l'a signalée dans la République Argentine, Lutz et Splendore au Brésil.
La sporotrichose affecte surtout la peau et le tissu cellulaire sous-cutané ; mais elle peut envahir les muqueuses et même peut-être les viscères (Monier-Vinard).
Le parasite ne peut être décelé qu'avec difficulté dans le
pus où il n'apparaît que sous des formes très courtes (2 ja de long sur 5 [x de large) ou même complètement globuleuse. Mais les cultures sont facilement obtenues sur tous les milieux usuels, principalement
sur carotte, pomme de terre,
gélose glycérinée, etc. — Les cultures, d'abord blanches, brunissent au moment de la fructification, en commençant par le centre.
Au microscope, le mycélium apparaît comme un fin réseau cloisonné, incolore, de '2 u. environ de diamètre, abondamment ramifié et enchevêtré. Les spores disposées sans ordre apparent sont brunâtres, ovoïdes (3 à 5 [x de longueur sur 2 à 4 p. de largeur). Leur nombre très grand sur chaque article ou
— Sporotrichose bucco-pharyngée (d'après Letulle).
îg. 72. — Sporotrichose du pharynx; le tissu interstitiel est infiltré de conidies en navette : deux cellules géantes (d'après Letulle).
'apparence de grosses masses
thalle donne aux fructifications cylindriques de 10 jx de diamètre.
Quant à la différenciation des espèces décrites sous le nom de S. Schenki, S. Beurmanni, S. Dori, on ne saurait, en raison de leur élude biologique encore incomplète, se prononcer
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sur l'identité ou la différenciation de ces divers microorganismes.
L'inoculation a donné des résultats constamment positifs chez le rat en portant le microorganisme dans la région plantaire à l'aide d'un trocart. On a pu également communiquer l'infection à la souris, au chien, au chat, au cobaye, au lapin principalement, en opérant suides sujets jeunes. Chez ces trois derniers animaux, on a pu obtenir des sporotrichoses généralisées.
Le Sporotrichum semble provenir le plus souvent du milieu extérieur, bien que de Beurmann et Gougerot l'aient signalé à l'état de
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Fig. 73. — Culture pure de Sporotrichum en goutte pendante (Monier-Vinard).
commensal dans la cavité bucco-pharyngée. On Ta rencontré vivant en. saprophyte à la surface de légumes et principalement de salades (de Beurmann, Brodier et Gastou).
La contagion animale semble pouvoir être également incriminée en certains cas. Gougerot et Garaven ont observé une sporotrichose spontanée du chien. D'autre part, Lutz et Splendore ont observé au Brésil une maladie spontanée du rat due à un Sporotrichum qui a pu être identifié avec le Sporotrichum Beurmann. Ils ont pu en rapporter 40 cas et ont isolé le même microorganisme de 5 cas de sporotrichose humaine. Il y a là une indication étiologique importante et un nouvel argument en faveur de la dératisation qui apparaît de plus en plus comme une mesure hygiénique de premier ordre.
VII. - TÉTANOS
Le tétanos est une maladie microbienne commune à l'homme et aux animaux et se traduisant par une contracture douloureuse «les muscles volontaires, pouvant se généraliser et aboutir à la mort.
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AGENT PATHOGÈNE. — La nature infectieuse du tétanos pressentie par Lehman, Labbé, Stadefeldt, Nocard, a été démontrée presque simultanément par Carie et Rattone, qui en établirent expérimentalement la transmissibilité, et Nicolaïer qui produisit un tétanos expérimental par l'inoculation de la terre de jardin et signala l'existence constante d'un bacille spécial, qu'il signala comme l'agent spécifique de la maladie. De nombreux travaux vinrent corroborer les résultats obtenus par Nicolaïer, mais c'est à Kitasato que revient le mérite d'avoir le premier obtenu le bacille du tétanos en culture pure, d'en avoir décrit les caractères principaux et d'en avoir mis hors de conteste la spécificité. Les recherches de Knud Faber et le mémoire fondamental de Vaillard et Vincent (1) déterminèrent dune manière définitive le mécanisme de l'infection, ou plutôt de l'intoxication tétanique, en mettant en évidence le rôle prépondérant joué par la toxine sécrétée par le bacille de Nicolaïer.
Les caractères morphologiques du bacille tétanique ne pourraient suffire à le caractériser. Ils lui sont communs avec les autres bacilles anaérobies que nous avons décrits avec lui, sous le nom de bacilles tryptobutyriques. Ce sont des bâtonnets de 0 a, 5 environ de largeur, mais dont la longueur est très variable suivant les milieux et l'âge de la culture. La formation de spores est assez précoce (trentesix à quarante-huit heures) et se produit sur la plupart des milieux. Elle est presque toujours terminale, assez volumineuse, et le paraît d'autant plus que, dès son apparition, le corps bacillaire diminue de diamètre jusqu'à disparaître complètement par autolyse. Sa forme est plus régulièrement sphérique que celle des spores des bacilles appartenant au même groupe et qui se présentent sous un aspect plus ou moins ovoïde (vibrion septique, bacille du charbon symptomatique, B. patrifîcas, etc..)
Le bacille tétanique est mobile et présente soit des oscillations rapides, soit des mouvements d'ondulation, sensibles principalement dans les formes longues. Cette mobilité est due à la présence de longs cils flexueux, au nombre de 20 à 30, bien étudiés par Kanthack et Connel. Lors de l'apparition de la spore, les mouvements s'atténuent et disparaissent, mais non d'une manière absolument constante.
Les couleurs d'aniline agissent énergiquement sur le bacille du tétanos, qui reste coloré par la méthode de Gram et mieux par celle de Claudius. Les spores se colorent facilement par la solution de Ziehl après action de l'acide chromique à 5 p. 100.
L'aspect macroscopique des colonies sur milieux solides n'est pas aussi caractéristique que l'on pourrait le croire à la lecture des traités classiques. La liquéfaction de la gélatine est seule un caractère constant. Quant à l'auréole nuageuse, ou radiée, que l'on observe
(1) Annales de l'Inslilut Pasteur, janv. 1891.
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fréquemmenl autour des colonies sur gélatine ou sur agar, elle esl inconstante el varie avec la composition et la consistance du milieu. Les propriétés biologiques du bacille tétanique sont plus caractéristiques. Une des principales esl fanaérobiose, <pii, néanmoins, n'est pas exclusive du développement en profondeur ou à l'abri d'un voile formé par des microbes aérobies (Debrand). On peut, du reste, par une éducation particulière, accoutumer le bacille tétanique à des proportions progressives d'oxygène (G. Rosenthal . La spore tétanique est extrêmement résistante à la chaleur; elle résiste, d'après Smith, pendant plus d'une heure à l'ébullition.
Fig. 74. — Bacille du tétanos d'une jeune culture dans le bouillon (1000 li.
L'action du bacille tétanique sur les substances hydrocarbonées est minime ; il laisse intact tous les sucres, sauf toutefois la maltose dans certaines conditions spéciales et donne alors de l'acide butyrique. C'est au contraire un puissant ferment des substances quaternaires et un agent actif de putréfaction. Il sécrète une trypsine qui digère la gélatine, la fibrine, l'albumine, en milieu alcalin, et pousse la décomposition de ces dernières substances jusqu'à la formation de leucine, de lyrosine et d'ammoniaque avec dégagement d'hydrogène sulfuré etd'acide carbonique. 11 se forme égalementune petite quantité d'acides gras : acide butyrique, valérianique, paroxyphénylpropionique.
Mais, à côté de celle diastase, qui classe le bacilledu tétanos parmi les anaérobies tryptiques, on rencontre, dan- lesmilieux de culture, un autre corps diastasique absolument spécifique : c'est la toxine,
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tétanique caractérisée par ses effets physiologiques et que la filtration sur bougie permet d'étudier séparément.
C'est un poison extraordinairement actif, tuant la souris à la dose de un cent-millième de centimètre cube avec les symptômes du tétanos typique. Son action porte principalement sur les centres nerveux, dont les cellules présentent pour la toxine une affinité puissante (Wassermann et Takaki), permettant de l'extraire des solutions par fixation, la substance nerveuse se comportant de la même manière que la fibrine vis-à-vis de la pepsine.
Si Ton inocule la toxine sous la peau, sa propagation jusqu'à Taxe cérébro-spinal se fait par deux voies : une partie passe dans le sang et en est extraite par les cellules nerveuses en vertu de leur affinité : l'attire gagne les centres nerveux par l'intermédiaire des fibres nerveuses motrices et plus spécialement du cylindraxe, ainsi que le démontre l'absence d'absorption en cas de dégénérescence des neurones (Fletcher, Tiberti). La fixation définitive se fait au contact des cellules nerveuses : c'est ainsi que s'expliquent l'existence constante d'une période d'incubation, la localisation des contractures au niveau du point d'inoculation en cas d'injection de faible dose chez les animaux de laboratoire, ainsi que la différence des symptômes suivant la porte d'entrée [tétanos cérébral (Roux et Borrel), tétanos viscéral (Binot)"].
Il faut noter toutefois que, chez l'homme et chez le cheval, une sensibilité probablement plus grande des cellules des centres moteurs bulbaires a pour résultat une précocité plus grande et une prédominance constante des phénomènes de trismus, de dysphagie, quel que soit le point d'inoculation.
Plusieurs auteurs ont recherché quelle était la nature chimique de la substance fixatrice (adsorbante) des centres nerveux. Marie et Morax ont montré que la substance cérébrale desséchée perd 97 p. 100 de son pouvoir neutralisant, ce qui rend plus difficile l'isolement de la matière active. Landsteiner a cru trouver cette substance dans le protagon, Takaki dans l'extrait alcoolique contenant principalement des cérébrosides neutres et surtout du cérébron. Tifïeneau et Marie, se basant sur l'influence de la dessiccation d'une part, et d'autre part sur la mise en liberté de la toxine sous l'action des ferments protéolytiques tels que la papaïne, admettent avec plus de vraisemblance la nature albuminoïde de la substance active.
Le suc gastrique, grâce à son acide chlorhydrique, et le suc pancréatique activé par l'entérokinase détruisent la substance tétanique. La bile et principalement les savons biliaires et la cholestérine ki neutralisent également (Vincent). La muqueuse intestinale semble lui être imperméable (Breton et Petit).
La toxine tétanique possède les propriétés des corps diastasiques. Elle se fixe facilement aux précipités et est très sensible à la chaleur.
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Son pouvoir toxique est déjà très sensiblement modifié par un chauffage à 65° et complètement aboli i\ la température de 80-85*. Les corps chimiques l'altèrent également, et la liqueur de Gram solution iodo-iodurée) ou le trichlorure d'iode ont élé employés pour atténuer ses propriétés et la faire servir à la préparation des sérums antitoxiques. L'action analogue de l'éosine a été étudiée par Noguchi.
Nous ne nous étendrons pas plus longuement sur cette question de vaccination contre la toxine tétanique, qui doit être traitée plus longuement à propos de la sérothérapie comme moyen de prophylaxie individuelle.
Mais, si nous insistons sur les propriétés de la toxine, c'est qu'elle
Fig. 75. — Bacille du télanos d'une culture âgée dans le bouillon, éléments sporulés (1000/1).
est, en réalité, le véritable agent pathogène de l'affection, qui se comporte plutôt comme une intoxication que comme une infection proprement dite.
Chez les animaux sensibles, en effet, le développement du microorganisme est toujours très limité au point d'inoculation et donne lieu à une lésion banale et circonscrite, où s'élabore la toxine qui donne à la maladie son caractère particulier.
La souris blanche, le cobaye, le cheval, sont extrêmement sensibles au tétanos ; le lapin, le chien sont un peu plus résistants. Les oiseaux et spécialement la poule se montrent réfractaires, et ce fait est intéressante rapprocher de l'absence complète de fixation exercée par le cerveau de poule sur la toxine tétanique.
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• Ce qui prouve que le bacille tétanique, considéré en dehors de sa 1 toxine, est un agent infectieux peu actif, c'est la difficulté avec laquelle, d'après les expériences de Vaillard et Vincent, Vaillard et Rouget, l'infection apparaît à la suite d'inoculations de spores tétaniques débarrassées par le lavage de la toxine qui y adhère. Dans ces conditions, les spores tétaniques sont englobées par les leucocytes et détruites par phagocytose. Tarozzi a néanmoins démontré que cette destruction se fait assez lentement et que l'on pouvait retrouver des spores encore vivantes trois mois après l'inoculation. Nous verrons l'importance de cette infection latente à propos de la pathogénie du tétanos spontané.
Les recherches des auteurs précités ont permis de déterminer expérimentalement les conditions favorisantes de l'infection tétanique. Toutes les causes pouvant éloigner les leucocytes, soit mécaniquement (spores dans du sable ou du papier), soit par chimiotaxie négative, sont susceptibles d'exercer sur l'éclosion des spores une influence favorable, lui permettant de sécréter une petite quantité de toxine avant d'entrer en lutte avec les phagocytes. Certaines substances, telles que l'acide lactique, la triméthylamine, la quinine, mélangées aux spores lavées, agissent de cette manière, et nous verrons plus loin les déductions pratiques que l'on peut tirer de ces faits.
Le rôle du traumatisme a été également bien établi. La formation d'un foyer de nécrose ou d'hémorragie constitue un milieu favorable à la germination des spores tétaniques. Les contusions profondes, les brûlures et principalement les fractures sous-cutanées se montrent particulièrement efficaces.
Vincent a étudié spécialement l'action favorisante de la chaleur sur le développement du tétanos. Il a montré que des cobayes, inoculés avec des spores sans toxine, sont susceptibles de devenir tétaniques, si on les expose pendant quelque temps dans une étuve à 40°, de manière à élever leur température centrale à 42° environ. Les symptômes tétaniques apparaissent au bout de deux ou trois jours, même si les animaux avaient été inoculés quarante et môme soixante jours avant l'expérience. Le bacille se trouve dans tous les tissus, mais il est probable que cette généralisation provient de la répartition des spores renfermées dans les leucocytes et mises en liberté par la cytolyse de ces cellules, sous l'influenee de l'hyperthermie. Le froid peut agir de môme ; mais il est nécessaire qu'il soit assez intense. L'englobement des microbes par les leucocytes ne cesse qu'aux environs de 15°. Il ne saurait donc être question d'un abaissement général de la température à ce ni veau: mais, par le refroidissement local, on peut faire descendre la température d'un membre à 10° et constater ainsi l'influence favorisante du froid sur l'éclosion des spores tétaniques latentes.
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Mais l'influence qui semble prépondérante en pratique est celle des associations microbiennes. Les microbes susceptibles de produire une altération des tissus exercent une action nettement favorisante, en protégeant les spores tétaniques contre les leucocytes ou en provoquant la destruction de ces cellules avant que la vitalité des spores englobées ait disparu. Les microbes pyogènes, le Bacillua prodigiosus, ont été expérimentésaveesuccèspar Vaillardet Rouget.
Une injection de bacille typhique a suffi pour l'aire apparaître le tétanos chez un cobaye trois mois après l'introduction des spores tétaniques. Ces faits donnent la clef de certaines particularités de l'infection tétanique, entre autres : la rareté relative de la maladie malgré la presque ubiquité du germe, l'influence de« soins antiseptiques malgré la grande résistance de la spore tétanique, enfin l'apparition du tétanos en dehors de tout traumatisme, sur laquelle nous aurons à revenir à propos de l'étiologie du tétanos, dit spontané.
HABITAT. — Le bacille du tétanos est un bacille du sol ; c'est là que se trouve son habitat normal, et on le trouve en abondance dans la terre de jardin, la terre fumée, la boue des rues. Il abonde principalement dans les couches superficielles ; au-dessous de 30 centimètres, sa présence devient rare (Beumer).
La terre de toutes les régions du monde semble infectée, mais plus spécialement celle des régions tropicales. Le Dantec a trouvé en abondance le bacille tétanique dans des terres provenant de la Guyane et des Nouvelles-Hébrides.
Bien que son véritable réceptacle soit la terre arable, le bacille tétanique peut se trouver dans toutes les poussières dont la terre est le plus souvent le point de départ. Chantemesse et Widal l'ont trouvé dans la poussière du plancher d'une salle d'hôpital ; Belfanti el Pescarolo, dans des toiles d'araignée provenant d'une écurie ; Hein/.elmann, dans des matériaux de démolition. Les poussières végétales contiennent également souvent le bacille tétanique, ainsi que l'a montré Peyraud par l'inoculation de débris de foin (5 p. 100 d'inoculations positive- .
Celte présence dans le foin explique l'existence fréquente du
Fig. 76. — Culture du bacille du tétanos sur gélatine glucosée inoculée en piqûre profonde, âgée de six jours (d'après Kitasato).
TÉTANOS
microorganisme dans les excréments des herbivores. Néanmoins, contrairement à l'opinion de Sanchez Toledo et Veillon, deSormani, de Verhoogen et Baert, il semble résulter des expériences de Vincent que le bacille tétanique ne se multiplie pas dans le tube digestif des animaux. Cet auteur signale au contraire Faction peu favorable exercée, môme in vitro, par la bile, le suc pancréatique et le suc intestinal.
Quoi qu'il en soit, la présence du bacille de Nicolaïer dans le tube digestif explique la fréquence de cette affection chez les herbivores à la suite des opérations de la castration ou de l'amputation de la queue. Néanmoins, on ne peut leur accorder l'importance que Verneuil attribuait au cheval, dont il faisait le dispensateur habituel du germe tétanique. Le tétanos est en effet fréquent dans des régions où les Equidés sont rares et môme inconnus (Islande, Afrique centrale, Madagascar, Nouvelles-Hébrides). D'autre part, les épidémies observées chez les chevaux sont presque toujours des épizooties de clientèle, et l'enquête montre habituellement la contamination par des instruments servant aux opérations. La question de l'origine équine du tétanos n'a plus maintenant qu'un intérêt rétrospectif.
En lessivant la terre, l'eau peut entraîner des germes tétaniques, ainsi que l'a montré Vaillard en inoculant l'enduit boueux de bougies ayant servi à filtrer de l'eau de Seine. La vase leur offre un bon milieu de développement; G. Roux a, en effet, provoqué le tétanos en inoculant la vase déposée par le Rhône, et Lortet a obtenu le môme résultat avec des vases provenant de la mer Morte. D'après Le Dantec, le bacille tétanique existe avec une telle abondance dans la vase des marais des Nouvelles-Hébrides que les indigènes y trempent leurs flèches, qui produisent des blessures presque sûrement télanigènes.
TÉTANOS DE L'HOMME. — Ce que nous venons de dire de l'habitat du bacille tétanique, de la résistance de sa spore, de sa nature anaérobie et du rôle important joué par les associations microbiennes dans la production expérimentale de la maladie, permet de poser sur des bases bien nettes la pathogénie du tétanos chez l'homme.
Suivant les cas, la porte d'entrée du bacille tétanique peut être reconnue ou passer inaperçue ; aussi faut-il distinguer le tétanos avec plaie et le tétanos sans plaie, inexactement nommé tétanos spontané.
Toutes les plaies, principalement si elles sont souillées de terre, peuvent provoquer l'affection; mais la diffusion des pratiques antiseptiques en a rendu la fréquence de moins en moins grande. Les plaies des extrémités, main ou pied, sont les portes d'entrée les plus ordinaires (40 p. 100 à 80 p. 100 suivant les statistiques) : puis viennent celles de la continuité des membres, de la face et du cuir chevelu.
no
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iiicrojœs saprophytes.
Le tétanos consécutif aux plaies du tronc est tout à fait exceptionnel.
L'imminence de l'infection tétanique est plutôl en rapport avec la nature de la blessure qu'avec sa gravité. Les plaies anlVactueuses, eontuses, peu accessibles à Pair, s'accompagnant de nécrose des tissus, telles que fractures compliquées, luxalions avec plaies, brûlures et congélations, y prédisposent d'une manière particulière ; mais on a vu le tétanos survenir à la suite des solutions de continuité les plus insignifiantes : piqûres d'abeilles, d'épine, d'aiguille, vaccination, saignée, vésicaloire, extirpation d'un cor, cathélérisme, etc.
Le danger est augmenté lorsque la plaie est compliquée de l'introduction d'un corps étranger, vecteur du germe et pouvant rester implanté dans les tissus (terre, écharde, clou de rue, fragment de verre). Pour les raisons indiquées plus haut, les solutions de continuité causées par les instruments aratoires présentent une gravité toute spéciale. Nous avons également signalé le danger dû à la pratique de certains indigènes, qui empoisonnent leurs flèches avec de la vase tétanigène.
L'introduction du germe peut avoir lieu par une injection sous-cutanée médicamenteuse. Les sérums antitoxiques, le sérum gélatine ont donné lieu à plusieurs accidents de ce genre, et, du reste, on a reconnu que la gélatine du commerce contient souvent des spores tétaniques. Quant à la fréquence du tétanos consécutif aux injections de quinine dans les pays tropicaux, la question est plus complexe, et nous aurons à y revenir.
La connaissance de l'origine microbienne du tétanos a fait presque complètement disparaître le tétanos post-opératoire, qui, principalement en temps de guerre, sévissait sous forme épidémique. La désinfection des instruments chirurgicaux l'a rejeté pour ainsi dire dans le domaine <le l'histoire.
I Le tétanos puerpéral devient également de plus en plus rare; plus fréquent à la campagne qu'à la ville (Pitre, Aubanais, Lardier), il est dû le plus souvent à des interventions pratiquées sans l'antisepsie suffisante ou est consécutif à la déchirure du périnée, à des excoria-
'ig. 77. — Culture du bacille du tétanos sur gélatine glucosée après répartition dans le milieu de la matière d'ensemencement (d'après Frœnkel et Pfeiffer).
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lions vulvaires pouvant se contaminer par des linges malpropres ou les matières lecales.
< Le tétanos des nouveau-nés a également presque complètement disparu dans nos pays depuis que Ton accorde à la plaie provenant de la chute du cordon l'attention qu'elle mérite ; mais il sévit avec une grande fréquence dans les régions tropicales, où il constitue une des principales causes de la mortalité des nouveau-nés chez les indigènes (50 à 60 p. 100 aux Nouvelles-Hébrides, d'après Le Dantec).
I La résistance des spores tétaniques prolonge le danger qui résulte de leur introduction dans l'organisme. Englobés par les leucocytes, ces germes sont disséminés dans l'organisme et principalement dans le foie, la rate, le poumon, les reins, la moelle osseuse (Vincent, Canfora), et leur vitalité persiste pendant plusieurs mois. Si, durant cette période, une cause survient qui les mette en liberté dans des conditions favorables à leur développement, le tétanos peut apparaître alors que la solution de continuité ayant servi de porte d'entrée est depuis longtemps oubliée. Ce sont les formes auxquelles on a donné improprement le nom de tétanos spontané ou médical.
Les causes occasionnelles sont alors des plus variables et n'ont entre elles d'autre lien que leur commune action favorisante sur le développement du bacille tétanique.
Parfois la cause est locale ; un traumatisme sans lésion cutanée, tel qu'une contusion, une fracture, une luxation, peut s'accompagner de tétanos en déterminant un foyer ecchymotique dans lequel les spores tétaniques latentes peuvent trouver un bon milieu de culture. Vincent est revenu récemment sur l'importance pathogénique de l'hématome infecté.
Le plus souvent, l'accident causal est d'ordre général. Une maladie infectieuse, comme la pneumonie, la fièvre typhoïde, la dysenterie, peut provoquer la cytolyse et mettre en liberté les germes tétaniques; dans d'autres cas, l'infection peut se faire au niveau de la plaie intestinale. Vincent a montré expérimentalement le grand rôle favorisant exercé par les affections hépatiques.
Nous avons vu plus haut les recherches expérimentales de Vincent sur l'action de la chaleur ; la clinique montre que ces faits ne correspondent pas seulement à des vues théoriques et que l'insolation, le coup de chaleur et môme l'exposition prolongée aux températures élevées jouent un rôle important dans l'étiologie du tétanos spontané, principalement dans les régions tropicales. Le refroidissement semble agir de la môme manière, mais plus encore le refroidissement local interne que le refroidissement général.
Enfin Vincent a étudié avec beaucoup de soin la pathogénie intime du tétanos consécutif aux injections sous-cutanées de sulfate de qui-
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nine. Il a montré que celui-ci pouvait survenir en dehors de toute faute <lc technique opératoire ou do contamination de la solution quinique, el il a réussi à rendre tétaniques des cobayes en leur injectant des spores plusieurs jours avant une injection de quinine l'aile en un poinl différent du corps. C'était au niveau du point où était introduite la quinine que les germes bacillaires en circulation se fixaienl el se développaient. Les résultats étaient au contraire négatifs si la quinine était introduite par le tube digestif. Vincent attribue celle action à l'hypoleucocylose quinique et à la chimiotaxie négative exercée par la quinine sur les leucocytes. Il conseille, en cas d'indication formelle d'injection sous-cutanée de quinine chez despaludiques avec plaie, d'injecter en même temps du sérum antitétanique à titre préventif. C'est là une précaution de premier ordre, dont l'importance sera développée dans une autre partie de cet ouvrage (1). Disons toutefois que le tétanos, grâce à une connaissance plus objective de son étiologie et de sa prophylaxie individuelle, est devenu une maladie exceptionnelle et éminemment évitable.
PROPHYLAXIE. — De ce que nous venons dédire de la biologie et de l'habitat du bacille tétanique, il résulte que son introduction dans l'organisme se fait le plus souventpar une plaie extérieure souillée par des détritus tétanifères. La voie digestive semble en effet n'avoir chez l'homme qu'une importance secondaire, et, en tout cas, elle échappe à la médication préventive. Le tétanos sera donc considéré comme une complication d'autant plus possible que la plaie est plus profonde, plus anfractueuse et qu'elle a été plus longtemps en contact avec des substances pouvant contenir des germes tétaniques (terre arable, fumier, poussières de foin, etc.). Certaines régions sont plus particulièrement suspectes, et il ne faut pas oublier la plus grande fréquence du tétanos dans les pays chauds ni perdre de vue, en cas de blessures par des flèches ou des lances, que ces armes primitives peuvent avoir été volontairement mises en contact avec des substances tétanifères.
< Dans ces cas, il est nécessaire de donner à la plaie les soins les plus minutieux, de pratiquer même des débridements pour pouvoir à la fois pratiquer une antisepsie plus efficace, débarrasser les surfaces lésées des caillots qui peuvent être de bons milieux de culture et créer un milieu plus favorable à l'aérobiose qu'à l'anaérobiose. Pour cette aseptisalion, l'eau oxygénée est particulièrement recommandable. Puis, dans tous les cas suspects, il sera bon de ne pas hésiter à pratiquer une ou plusieurs injections de sérum préventif.
On sait que, par une immunisation graduée contre le poison tétanique, à l'aide d'injections de toxine, d'abord modifiée par la solution de Gram, puis pure, on peut obtenir un sérum extrêmement actif.
(!) Voy. Prophylaxie générale des maladies transmissibles in Traité d'hygiène.
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Les chevaux qui, par cette méthode, arrivent à supporter l'injection intraveineuse de 350 centimètres cubes d'une culture filtrée dont deux gouttes auraient suffi à les tuer avant le traitement, fournissent un sérum dont 1 p. 100 000 de centimètre cube neutralise in vitro 100 doses de toxine, mortelles pour un cobaye. On conçoit donc les espérances de cette découverte, espérances que le succès de la sérothérapie antidiphtérique rendait encore plus vives.
Si quelques divergences se sont produites dans l'appréciation de la valeur préventive du sérum antitétanique, il semble bien qu'elles sont dues à une connaissance insuffisante du processus pathologique et des propriétés du_sérum. (Ce dernier n'est pas bactéricide. Il n'agit de cette manière qu'indirectement, en permettant la phagocytose du bacille par les leucocytes sur lesquels la toxine exerce une chimiotaxie négative. D'autre part, il ne détruit pas la toxine mais empêche sa fixation sur les cellules nerveuses-qui lui sont si sensibles en réalisant avec elle un équilibre d'ordre chimique ou peut-être d'ordre physique, s'opposant à cette fixation. Si, au contraire, cette dernière est déjà réalisée au moment où l'antitoxine est introduite, son action déloxinisante n'est nullement comparable à son pouvoir protecteur./ Enfin ce dernier n'est que temporaire et disparaît sept à huit jours après l'injection, j
Ces faits fournissent l'explication de quelques insuccès rapportés et commentés au cours de la discussion qui a eu lieu en 1907 à la Société de shirurgie sur cette question de la sérothérapie préventive contre le tétanos. Vaillard,dans un traité récent, a réduit à néant les objections présentées, et celles-ci n'ont plus qu'un intérêt historique qui nous dispense de les étudier plus longuement.
Il est bien certain que, pas plus qu'à aucune médication, on ne peut demander à la sérothérapie tétanique préventive d'offrir au blessé une garantie absolue. Nous ne saurions trop souvent insister sur la tendance désastreuse que la rigueur relative des méthodes actuelles tend à développer chez ceux qui n'assistent que de loin aux acquisitions de la science et aboutissent à des conceptions dogmatiques que ne comportent pas les sciences biologiques.
La sérothérapie préventive se borne à être une excellente méthode qui prévient le plus souvent le tétanos, l'atténue dans la plupart des cas où son efficacité n'est pas complète et est toujours inoffensive. N'est-ce pas déjà beaucoup? Mais la sécurité qu'elle donne ne dispense pas de tout autre soin, soit dans son application, soit dans les soins accessoires. Ainsi, il faut savoir que le sérum desséché mis en poudre à la surface de la plaie est d'un effet très inconstant, que si 10 centimètres cubes de sérum suffisent le plus souvent, il est préférable d'augmenter et de répéter cette dose dans les cas particulièrement suspects. Il faut en effet avoir sans cesse présent à l'esprit la longue latence des spores tétaniques dans l'économie et leur réveil
144 ACHALME. — MICROBES SAPROPHYTES.
possible sous les influences les plus diverses, parmi lesquelles il faut signaler à nouveau les injections sous-cutanées de sels de quinine Dans les cas où l'intervention est tardive, ledanger presque certain, et où Ton se trouve sur la limite entre la médication préventive et la médication curative, on doit se souvenir que Ton peut graduer de la manière suivante l'efficacité des voies d'introduction du sérum : 1° injection sous-cutanée ; 2° injection intraveineuse ; 3° injection intracérébrale.
VIII. — POURRITURE D'HOPITAL : ULCÈRE PHAGÉDÉNIQUE DES PAYS CHAUDS
Nous décrirons ensemble ces deux affections, que rapprochent d'une manière absolue la clinique et la bactériologie. Elles sont caractérisées par le ramollissement putride et envahissant des plaies et la formation à leur surface d'un exsudât pulpeux, fétide, de couleur grisâtre et d'apparence pseudo-membraneuse, ne présentant aucune tendance spontanée à la régression.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Les progrès de la chirurgie ont presque complètement fait disparaître d'Europe la pourriture d'hôpital, qui a fait sa dernière apparition épidémique pendant la guerre franco-allemande de 1870. Mais, dans les pays tropicaux, l'ulcère phagédénique est une complication fréquente des moindres plaies, lorsque l'ensemble des conditions nécessaires à son éclosion se trouve réalisé.
Sur le continent Africain, il sévit surtout sur la côte sud-orientale; on le connaît sous le nom d'ulcère du Mozambique et de plaie de Madagascar. Dans cette dernière région, il est particulièrement fréquent dans le bassin lacustre d'Alaotra, où les indigènes le nomment Drida.
Lebœuf l'a signalé au Congo, Brault et Gros en Algérie.
En Asie, on l'observe fréquemment sur les bords de la mer Rouge (ulcère du Yemen), dans l'Inde anglaise, l'archipel Malais, les Philippines (Spattuck), le littoral de Chine; mais son pays d'élection semble être la presqu'île Indo-Chinoise, où il est connu dans le langage courant sous le nom de plaie annamite, et est endémique principalement dans les deltas de la Cochinchine et du Tonkin, plus rare chez les habitants des montagnes (Mois, Khas, etc.).
On a signalé la môme affection dans l'Amérique centrale, le Mexique, les Antilles et les Guyanes.
AGENT PATHOGÈNE. —En 1884, Le Dantec découvrit, dans des ulcères phagédéniques de la Guyane, un bacille extrêmement abondant, qu'il décrivit comme l'agent pathogène de cette affection. Ces recherches furent corroborées par les observations de Clarac à la Martinique, Petit à Mayotte et Boinet au Tonkin. En 1896, obser-
ULCÈRE PHAGÉDÉNIQUE DES PAYS CHAUDS
vant à Alger des convoyeurs kabyles revenant de Madagascar, Vincent donna une excellente description d'un bacille analogue que Coyon retrouva peu après à Paris dans un cas de pourriture d'hôpital. Il semble donc bien qu'il s'agit d'un même agent pathogène, ce qui amène à l'identification de la pourriture d'hôpital et de l'ulcère tropical.
C'est un bacille immobile, mesurant de 4 à 8 ;j. de longueur sur une largeur de 1 \x environ ; il est le plus souvent rectiligne; ses extrémités sont amincies ou arrondies, principalement dans les formes filamenteuses. Il ne semble pas présenter de spores, et il faut se garder de considérer comme telles certaines apparences dues à des vacuoles ou à des formes involutives.
Ce microorganisme se colore facilement par les couleurs d'aniline, principalement la thionine, mais se décolore par la méthode de Gram. Il existe en quantité énorme, principalement dans les cas graves, où l'exsudat se présente presque sous la forme d'une culture pure à l'exclusion d'autres
éléments cellulaires. C'est à la partie profonde de l'exsudat diphtéroïde que la prolifération bactérienne est la plus active, et la couche microbienne est à ce niveau presque continue. Le microbe ne pénètre jamais bien profondément dans les tissus et ne donne jamais lieu à une infection générale.
Malgré sa puissance proliférative, le bacille n'a jamais pu être cultivé. Un grand nombre de milieux ont été essayés en culture aérobie et anaérobie sans aucun succès. Les inoculations sont restées le plus souvent sans résultat. Coyon semble néanmoins avoir réussi une fois chez un cobaye en inoculant l'exsudat à la surface d'une plaie anfractueuse. Vincent également a obtenu quelques inoculations positives chez des lapins cachectiques.
La vitalité du microorganisme à la surface des plaies infectées est si considérable que les infections secondaires sont relativement rares. Vincent a trouvé comme association des staphylocoques, des streptocoques, le Proteiis vulgaris, le Baeterium coli, le bacille de
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Fig. 78.— Bacille fusiforme de Vincent (l 000/1), voisin du bacille de la pourriture d'hôpital.
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Friedlânder. Il a rencontré deux fois sur quarante-sepl examens le bacille pyocyanique, auquel Rappin avait attribué un rôle important dans la pathogénie delà pourriture d'hôpital. Enfin il insiste sur la
présence fréquente d'un spirille qu'il n'a jamais pu cultiver. Ce même spirille a été retrouvé par Smith et Peill, par Bouffard, par Brault, qui ne lui reconnaissent aucune valeur pathogène. O dernier auteur, au contraire, a reconnu que l'association du streptocoque au bacille spécifique donnait à l'affection un caractère de gravité plus considérable.
Vincent, dans un cas d'ulcère de la Guadeloupe, a trouvé dans le pus de la plaie un petit staphylocoque ne prenant pas le Gram et ne cultivant pas sur les milieux ordinaires. Il lui attribue une action pathogène dans ce cas; mais Le Dantec croit à la rareté de cette forme dans les pays tropicaux, n'ayant jamais observé que des ulcères à exsudats pulpeux bacillaires.
CONDITIONS PATHOGÉNIQUES. —Le bacille del'ulcère phagédénique semble avoir pour habitat normal le sol humide, et en particulier l'humus : car toutes les plaies des jambes et des pieds s'infectent facilement chez les individus qui séjournent dans la jungle, ou travaillent dans la vase pour repiquer le riz.
Les conditions individuelles consistent en une solution de continuité de la peau, et un mauvais état général. Toute plaie peut se transformer en ulcère phagédénique, Les vésicules de pian, les piqûres de sangsues, les plaies produites par l'extirpation des puceschiques, les frottements des souliers, ou les écorchures par des échardes de bambou sont les portes d'entrée les plus fréquentes. Aussi comprend-on que les Européens soient beaucoup moins exposés que les indigènes. D'autre part, tout ce qui peut affaiblir l'état général et causer la misère physiologique prédispose à l'ulcère phagédénique. Aussi l'observe-t-on surtout chez les surmenés, les dysentériques, les paludiques, les scorbutiques, etc. Il accompagne presque toujours les grandes famines de l'Inde.
Nous insistons surtout sur la pathogénie de l'ulcère tropical, car celle de la pourriture d'hôpital manque de documents récents en raison de sa rareté. Néanmoins la contagion semble jouer chez elle un rôle capital, et c'est là le seul argument qu'opposent les auteurs qui se refusent à identifier les deux affections. Il disparait, du reste, devant les observations de plus en plus nombreuses de contagion et d'auto-inoculation de l'ulcère phagédénique (Bassignot, Col, Boinet, Le Dantec). Dans la pourriture d'hôpital, on peut toutefois supposer que l'exagération de virulence des microorganismes prime tout le reste de la pathogénie.
OCCASIONNELLEMENT TRANSMISSIBLES A L'HOMME
le D'' ACHALME.
On donne le nom de charbon aux différentes manifestations morbides qui surviennent chez l'homme et les animaux à la suite de l'introduction et du développement d'un microorganisme spécial, le Bacillus anlhracis.
AGENT PATHOGÈNE.— En raison delà facilité de sa recherche, de sa culture et de la constance de ses propriétés virulentes, le bacille du charbon a été l'objet d'un grand nombre de travaux, comme étant le type du microorganisme pathogène. Les noms deDavaine, Pasteur, Koch, Ghauveau, Chamberland et Roux, restent attachés à l'étude de la première maladie infectieuse dont la cause ait été objectivement connue. Le livre de Straus (1887) résume bien tous les travaux de cette période du début de la bactériologie.
Le bacille du charbon se présente dans le sang de l'homme et des animaux sous forme de bâtonnets cylindriques de5à 6 a de long sur là 1 p., 5 de large, isolés ou placés bout à bout, de manière à former de courtes chaînettes. Les extrémités des bâtonnets, parfois renflées ou élargies, sont coupées carrément et limitéesparune ligne légèrement flexueuse. Dans les préparations colorées, le bâtonnet est souvent entouré d'un espace clair, qui avait été faussement considéré comme une capsule.
Dans les cultures, la longueur des chaînettes augmente considérablement de manière à figurer de véritables filaments divisés en segments réguliers séparés par des espaces clairs. Bientôt apparaissent, à une des extrémités des bâtonnets, un point brillant, qui s'isole du reste du protoplasma par une membrane (périspore) et devient la spore, corps ovoïde, réfringent, qui représente la forme de résistance du microorganisme et qu'il ne faut pas confondre avec les sporoïdes de dégénérescence si bien étudiées par Ruzicka. Puis le protoplasma du bacille se résorbe peu à peu, par autolyse; la membrane elle-même disparaît, et la spore devient libre.
Le bacille du charbon prend facilement les couleurs d'aniline et conserve la coloration de Gram. Divers auteurs ont décrit dans son protoplasma des granulations chromatiques, auxquelles ils donnent le nom et la signification de noyaux. Il semble, d'après Prcisz, que ni les formations de Schottelius et Nakanisch, ni les grains métachro-
matiques de Babès, Ernst, ni les granulations acido-résistantes de Bunge ne peuvent être considérées comme de véritables noyaux. Preisz décrit comme tels des corpuscules axiaux se colorant intensivement parles solutions étendues de fuchsine et devenant le point de départ de la formation des spores.
On a longtemps regardé l'immobilité comme un des caractères les plus constants du bacille charbonneux. Les recherches de René Dupont tendent à établir que, par une sélection, on peut obtenir des bacilles pourvus de cils et présentant des mouvements lents et flexueux. Stiennon, Preisz, ont dans ces derniers temps attaché une importance particulière à la formation d'une capsule autour (\i>< bacilles charbonneux. Cette capsule, qui n'apparaîtrait que dan- les humeurs ou les tissus animaux, ne se produirait que chez les races virulentes et aurait pour effet de protéger la bactérie contre la phagocytose. La substance capsulaire, extraite, lavée et desséchée, aurait même, d'après Preisz, la propriété d'enlever au sérum sanguin son pouvoir bactéricide vis-à-vis de la bactéridie charbonneuse.
L'aspect des cultures est assez caracté- :'■:■{&''.'.•'■ ^ '..;*-■"• Q. ;""'•• ristique, surtout sur gélatine en piqûre. >. •:• •';£'' V '. V / V' ..: Sur ce milieu, le trait d'inoculation s'enfc'i£'' •'.'-" \ :"V/ ■•'■'. •.■'•' '■•: toure de petits filaments, donnant à la 'ïiii'. ' Câ . • - V * '' '"'"■ culture l'aspect d'un petit écouvillon : la /V-^.V './*© ^ ■'& gëlal'me est lentement liquéfiée. Sur agar, ^•.•••.'■•••...'•w_',^'; ,.••;.. on obtient descolonies épaisses, crémeuse-, '"' ■■••■*'-='••■ •"'•'•' blanchâtres. Sur bouillon, la végétation lig. 79. — Sang de Cobaye se fa^ en grumeaux qui se sédimentenl en
mort du charbon (obj.apo- , . ■ . ,. . , , .
chr. 1,30 oc. 4. Zeiss). laissant le liquide clair.
Le lait se coagule au bout de trois jours, sous l'influence d'une présure, puis se peptonise complètement.
Le bacille du charbon sécrète donc une diastase protéoh tique qui a été bien étudiée par Malfîtano ; il donne naissance également à un ferment soluble qui saccharifie l'amidon. Les produits ultimes de sa végétation consistent en ammoniaque, acide carbonique et acides gras. Hoffa, S. Martin, Hankin et Werbrook ont isolé des cultures sur milieux liquides des substances plus ou moins toxiques de nature alcaloïdique ou albuminosique. Marmier a étudié d'une manière précise lespoisonsbactéridiensetles conditions de leur diffusion hors du protoplasma microbien, où ils restent inclus si la culture est faite dans des conditions eugénésiques. Heyrowsky et Landsteiner ont réussi à isoler des cultures du bacille du charbon une hémolysine très instable.
Le Bacillus anihracis est un aérobie vrai ; la privation d'oxygène* s'oppose à son développement et peut môme tuer les cultures non sporulées. G. Rosenlhal a pourtant réussi à l'accoutumer à vivre dans des conditions relativement anaérobies.
Les bâtonnets sont facilement tués par une température de 58°
pendant quelques minutes; les spores sont au contraire extrêmement réfractaires et résistent longuement à l'ébullition. Il est nécessaire de faire agir plusieurs minutes une température humide de 107° et, dans l'air sec, elles supportent pendant plusieurs heures un séjour à 130°-140\ Les auteurs ne sont pas absolument d'accord au sujet de ces chiffres, et il est probable que ces divergences sont dues à ce que les spores, comme les graines des végétaux, résistent plus ou moins aux conditions extérieures, suivantqu'elles sontplus ou moins vieilles. La lumière agit puissamment sur les bacilles du charbon. Les bâtonnets sont tués en trois quarts d'heure d'insolation; lessporesau bout de soixante heures. Roux a montré que le processus nocif était surtout un processus d'oxydation ; car, à l'abri de l'air, la lumière n'exerçait qu'une action minime. Di Donna a montré qu'il était possible d'immuniser les lapins à l'aide de bacilles atténués par la lumière solaire.
La bactéridie charbonneuse résiste longtemps à la dessiccation. Sous forme sporulée, sa conservation est pour ainsi dire indéfinie : des spores se sont en effet montrées vivantes et virulentes après dixhuit ans, vingt-deux ans. Dans l'eau, la résistance est fonction de la température et d'autant plus grande que cette dernière est plus basse.
De nombreux travaux ont été faits sur l'action des antiseptiques sur le bacille du charbon et ont mis en évidence la grande résistance des spores à ces agents.
La spore charbonneuse apparaît donc comme presque insensible aux influences extérieures, et c'est ce qui explique non seulement la grande vitalité des cultures charbonneuses, mais encore leur fixité. C'est seulement en plaçant le microorganisme déjà développé dans des conditions dysgénésiques l'empêchant d'arriver à la fructification que l'on peut arriver à produire des modifications permanentes du bacille charbonneux. Au premier rang, se trouve la formation de races asporogènes qui objectivent pour ainsi dire les variations dans les propriétés biologiques de la bactéridie.
Un grand nombre d'animaux sontsensiblesau charbon, principalement parmi les herbivores et les rongeurs.
Au point de vue de la sensibilité au charbon spontané, les moutons tiennent la tète parmi les animaux domestiques. La maladie revêt le plus souvent chez eux un caractère presque foudroyant; elle est connue sous le nom de sang de rate, coup de sang. Certaines races algériennes (race barbarine) semblent néanmoins relativement réfractaires (Chauveau).
Chez le bœuf, l'infection bactéridienne donne naissance à la fièvre charbonneuse, bien différente cliniquement des tumeurs charbonneuses du charbon symptomatique.
Chez le cheval, le charbon est assez rare, mais presque toujours rapidementmortel; l'une semble unpeu plus résistant. Les chameaux, les chevreuils, les daims, les cerfs sont assez sensibles à l'infection
spontanée. Le porc y esl moins sensible. D'après les travaux de Wyssmann, la pénétration se fail surloul chez lui par les voies respiratoires. Le chien n'es! guère que pendant sa jeunesse expo-'- à contracter le charbon spontané.
Lesautres carnivores, le chat, le loup, les grands carnivores sont plus ou moins réfractai res; le puma seul semble faire exception à cette règle. Parmi les animaux de laboratoire, la souris, le cobaye, !<■ lapin. Contractent l'affection avec la plus grande facilite. Les rats, surtout les rats blancs, sont relativement réfracta ires. Les gallinacés, tels que les poules, ne succombent au charbon quedans cerlaines condition-.
le refroidissement artificiel par exemple. Les jeunes pigeons se montrent un peu plus sensibles. Les moineaux s'infectent facilement.
L'animal réactif de choix est le cobaye, et son extrême sensibilité permet de déceler facilement le bacille du charbon.
D'après Guérin, le procédé le meilleur de la recherche de ce microor- 80. — Formation des spores chez le Bacillus ganisme dans la viande nnihmcis (900/1). est la scarification de la
peau du dos du cobaye.
qui donne des résultats plus constants que l'inoculation sous-cutanée, principalement lorsque le microbe est mélangé à d'autres espèces saprogènes.
CONDITIONS EXPÉRIMENTALES. — Il y a peu de maladie infectieuse dont le déterminisme expérimental ait été étudié avec autant de soins que le charbon. C'est à l'aide;du Bacillus anthracis que certaines conditions de l'infection ont pu être élucidées. Au premier rang, il faut placer le rôle du facteur quantité, donl Chauveau a montré toute l'importance, en forçant, par l'inoculation d'une plus grande quantité de germes, l'immunité naturelle des moutons barbarins. L étude de la virulence a donné également naissance à un grand nombre de travaux, qui ont établi que, en dehors des conditions de culture que nous avons étudiées plus haut, le passage par l'organisme animal avait pour résultat de modifier les propriétés pathogènes du bacille, en les exallant au moyen du passage par les animaux relativement réfractaires et en les atténuant au moyen du passage par les animaux sensibles. Cette exaltation semble le résultai d'une véritable sélection naturelle
des microbes les plus virulents dans la lutte contre l'organisme.
L'influence de la porte d'entrée du microorganisme sur la marche de l'infection charbonneuse a fait également l'objet de nombreuses recherches.
La voie cutanée semble, peut-être en raison de la nature aérobie du microbe, plus sévère que l'inoculation sous-cutanée, et la scarification préférable à l'injection comme méthode. La peau saine ellemême peut se laisser pénétrer par les germes, et l'on a pu rendre charbonneux des animaux par frictions avec une pommade dans laquelle on avait incorporé des spores.
Le tube digestif, qui est la voie d'infection spontanée la plus fréquente chez les animaux, présente une susceptibilité très variable suivant les espèces. Les ruminants et les solipèdes sont beaucoup plus sensibles à ce mode d'inoculation que les rongeurs.
Le bacille peut pénétrer dans bien des cas à travers des excoriations de la muqueuse buccale ou pharyngée, et les expériences de Pasteur, Chamberland et Roux, Toussaint, ont montré que la mortalité était beaucoup plus grande lorsque l'on mélangeait aux aliments infectés des objets piquants, tels que des chardons ou des barbes d'épis d'orge.
Le suc gastrique semble exercer sur le microorganisme une action antiseptique qui, bien entendu, s'exerce d'une manière beaucoup plus efficace sur les bacilles que sur les spores. Koch a en effet démontré expérimentalement que ces dernières pouvaient facilement traverser l'estomac et donner lieu dans l'intestin à une infection mortelle.
L'infection par voie pulmonaire a pu être réalisée expérimentalement. En pulvérisant un liquide contenant des spores, on peut, chez le lapin, provoquer une infection généralisée sans lésions pulmonaires. Celles-ci, au contraire, sont présentes lorsque le liquide pulvérisé contient des bacilles (Bùchner).
Les autres voies d'introduction des virus sont d'un intérêt purement expérimental et employée surtout pour forcer la résistance d'animaux relativement réfractaires. Telles sont l'inoculation intraveineuse, l'inoculation intra-oculaire et surtout l'inoculation dans les centres nerveux, qui se montre particulièrement sévère (Martinotti et Tedeschi).
Contre toute' attente, la voie péritonéale est une très mauvaise porte d'entrée pour le charbon, et, si l'on prend soin soigneusement de ne laisser pénétrer aucun bacille dans le trajet parcouru par l'aiguille, on peut injecter au lapin et même peut-être au cobaye des doses de virus un grand nombre de fois mortelles.
De même, la muqueuse utérine, même après la parturition, ne se laisse que très difficilement infecter (Straus et Sanchez-Toledo).
Quant à l'infection fœtale, qui a été cliniquement observée dans l'espèce humaine (Sangalli, Marchand, Paltauf), elle est rarement
observée chez les animaux (Brauell, Davaine). Chauveau admettait qu'il s'agissait (lune vaccination du fœtus par le passage des produits solubles à travers le placenta: mais les expériences <lc Straus et Ghamberland ont montré qu'il s'agissait d'une véritable vaccination par le passage de très faibles quantités de bactéries au niveau d'hémorragies placentaires.
Au point de vue de la réceptivité, l'expérimentation a établi le rôle de diverses circonstances favorisant l'infection. La notion d'âge a été bien mise en lumière par Pasteur, Toussaint, Straus, les animaux s'infectant d'autant plus facilement qu'ils sont plus jeunes. Les conditions prédisposantes résultant de l'affaiblissement de l'organisme ont Fig. 81. — Colonie de ..,„,.. , , , , T ,
Bacillusanthracisdè- e^e * objet de recherches nombreuses. Les obser-
veloppée sur plaques valions de Pasteur sur le refroidissement des de gélatine après pouies e^ <\e Gibier sur réchauffement des gre-
trenle-six heures, ... ,,.
(60/1), d'après une nouilles ont montré 1 importance du changephotographie, ment de la température normale de l'animal: mais, contrairement aux premières conclusions, cette influence agit en diminuant la résistance de l'animal et non en exaltant la vitalité du bacille.
C'est de la même manière qu'agissent : le surmenage, dont le rôle en pratique semble important (Charrinct Roger), la saignée (Serafini, Arloing, Rodetj, le jeûne prolongé (Canalis et Morpurgo), la privation d'eau (Pernice et Alessi), les lésions nerveuses et surtout la section des nerfs sensitifs (Frânkel), l'extirpation d'organes importants : rate (Bardach), pancréas (Canalis et Morpurgo), rein (Pernice et Pollacci); l'intoxication par un grand nombre de substances : curare, alcool, chloral (Platania), chloroforme (Klein et Conwell), antipyrine (Wagner), phloridzine (Loir), phénylhydrazine (Mya et Sanarelli), etc.
L'étude de l'infection charbonneuse a été également d'une grande utilité pour la connaissance des phénomènes intimes de l'infection, et principalement du rôle de la phagocytose dans la défense de l'organisme; mais ce serait sortir des limites de cet ouvrage que d'insister sur ce point.
ÉTIOLOGIE. — Étiolog-ie du charbon des animaux. — Bien que l'on ait rapporté quelques cas probants de transmission du charbon de l'homme à l'homme, c'est le plus souvent des animaux que l'homme contracte cette affection. Nous examinerons donc rapidement les conditions dans lesquelles naissent et se propagent les épizoolies charbonneuses.
Le charbon est répandu surtoute la surface du globe, mais il sévit plus particulièrement dans certaines régions. En Europe, c'est en Russie qu'il cause le plus de ravages. La Sibérie paye à la maladie un impôt encore plus lourd que la Russie d'Europe. En Autriche, la
Hongrie et les provinces danubiennes sont plus spécialement atteintes. La maladie est plus fréquente en Bavière et en Saxe que dans le reste de Y Allemagne.
En France, on l'observe principalement dans la Beauce, la Brie, la Champagne, le Languedoc, l'Auvergne, les Charentes.
L'affection est relativement rare en Angleterre et dans l'Amérique du Nord. Elle est assez répandue dans l'Inde et en Chine ; mais c'est dans les grands pays d'élevage comme l'Australie, l'Amérique du Sud, qu'elle cause les plus grands ravages, d'autant plus grands qu'elle a souvent été méconnue. C'est ainsi que Loir, Germond et Hinds établirent la nature charbonneuse de la Cumberland diseuse, qui tua plus de 30 000 moutons en Australie, et que Marchoux et Salimbeni reconnurent définitivement le Bacillus anthracis comme agent pathogène de la garotilha, qui cause de grands dégâts dans les troupeaux de bovidés aux environs de Rio-de-Janeiro.
La grande résistance des spores charbonneuses aux agents de destruction est la principale cause de la dissémination de la maladie.
L'ingestion de ces spores par les animaux au pacage produit l'infection intestinale, qui est la porte d'entrée la plus fréquente chez les animaux.
D'après Pasteur, c'est principalement l'enfouissement des cadavres des animaux morts du charbon qui produit la contamination de la terre et la formation des « champs maudits ». Toute cause venant apporter à la surface la terre de la profondeur a pour résultat la dissémination des spores formées le plus souventavant l'enfouissement du cadavre. Les labours un peu profonds, les ravinements, les vers de terre, les insectes et les larves, puis à la surface les limaces et les escargots sont susceptibles déjouer ce rôle propagateur. Koch,qui a contesté les conclusions précédentes, attribue une plus grande importance à la pollution superficielle et à la reproduction du charbon comme saprophyte des mares et des abreuvoirs, représentant de véritables infusions végétales.
Cette vie saprophy tique du Bacillus anthracis est encore peu connue. En tout cas, ce serait forcer les faits que de voir dans le Bacillus subtilis et d'autres saprogènes inoffensifs des formes non virulentes du bacille du charbon. On ne verrait du reste pas très bien comment des bactéries aussi dégradées pourraient reprendre spontanément leur virulence, étant données les difficultés que l'on a pour remonter le pouvoir pathogène d'un bacille très atténué. Dans certains cas néanmoins, cette infection superficielle semble jouer un rôle dans la conservation des microbes, et la persistance de la vitalité du microbe dans l'eau peut faire admettre que, dans certaines conditions, l'eau de boisson peut être l'agent propagateur de la maladie.
D'autres facteurs peuvent entrer en ligne dans la diffusion du charbon. Par exemple, Marchoux et Salimbeni ont insisté sur le rôle
joué dans la propagation de la garotilha, par les vautours (urubus), (|iii se nourrissenl de cadavres d'animaux. Ils ont montré expérimentalement que les déjections de ces oiseaux, qui se déplacent à de mandes distances, contiennen t'en abondance des spores virulentes, lesquelles, déposées sur le sol, sonl susceptibles de créer de nouveaux foyers d'infection.
Nous verrons plus loin ce qu'il faut penser de l'importance exagérée que l'on a accordée à la propagation par les mouches.
Étiologie du charbon chez l'homme. — C'est le plus souvent des animaux que l'homme contracte le charbon. Les autres causes sont exceptionnelles. On a rapporté quelques cas de charbon consécutifs à des piqûres anatomiques ou à des injections sous-cutanées faites avec une seringue ayant servi au traitement d'un malade atteint de charbon. De même le laboratoire a fait quelques Fig. 82. — Colonie de Bac Mus an- victimes : aussi le maniement des cul-
thracis développée en plaques t deBacillu8 anthrcicis doit-il être
de gélatine après trois jours
(60/1). toujours entouré de grandes précau-
tions.
Mais, dans l'immense majorité des cas, le point de départ de l'infection peut être trouvé dans un produit animal provenant d'un organisme infecté : viande, sang, peau, poils, laine, corne, lait, etc. Il ne faut pas oublier, en effet, que toutes les sécrétions de l'animal charbonneux sont virulentes et contaminent accidentellement les productions épidermiques, qui deviennent d'autant plus dangereuses que le contact de l'air favorise la formation des spores, lesquelles résistent même aux manipulations industrielles.
Aussi, en dehors des professions telles que celles de boucher, de porteur aux halles, qui exposent au contact avec des viandes contaminées, on rencontre surtout le charbon chez les ouvriers exerçant les métiers dans lesquels on utilise les dépouilles d'animaux.
Les peaux sont particulièrement virulentes, et l'affection est fréquente chez les mégissiers et les tanneurs. Le tannage lui-même est insuffisant pour assurer la désinfection, et les ouvriers du cuir, selliers, bourreliers, cordonniers, pelletiers, gantiers, paient souvent leur tribut à la maladie. Les fondeurs et les fabricants de colle forte peuvent s'infecter dans la manipulation des produits qu'ils utilisent. Les laines et les crins, les cornes peuvent également servir de véhicules au microbe. Aussi les trieurs de laines, les cardeurs de matelas, les découpeurs de-corne, les ouvriers en feutre, les brossiers, etc., sont-ils particulièrement exposés.
Il est à considérer toutefois que, depuis la généralisation des vacci-
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nations pastoriennes, le charbon animal a beaucoup diminué en Europe, et que les produits étrangers sont beaucoup plus fréquemment incriminés que les produits indigènes.
Nous avons vu que la pénétration du bacille peut se faire expérimentalement à travers la peau saine ; mais, néanmoins, il semble que le plus souvent l'inoculation se fait au niveau d'une solution de continuité qui peut être très minime. Néanmoins, les surfaces ulcérées, revêtues d'un tissu de granulations, ne peuvent servir de porte d'entrée au bacille du charbon, suivant les expériences de Giani et conformément aux faits cliniques. Le plus souvent, la plaie est contemporaine de l'infection (écorchure avec une esquille, coupure avec un instrument contaminé, morsure), ou elle est amenée par l'introduction de bacilles préalablement déposés à la surface de la peau.
Les piqûres de mouches et d'autres insectes peuvent-elles inoculer le charbon? La question ne saurait encore être tranchée complètement. Il est en effet curieux de voir qu'à mesure que le rôle des insectes piquants dans la propagation des maladies infectieuses était mieux étudié et devenait plus important, les cas bien observés d'infection par les « mouches charbonneuses» devenaient plus rares, au point que l'on peut se demander s'il ne s'agit pas là d'une véritable légende. Au point de vue entomologique, en effet, il est certain que les mouches qui vont sur les corps morts appartiennent à des espèces de muscidées dénuées d'appareil d'inoculation et qu'en revanche les mouches piquantes n'approchent que rarement les cadavres. Il y a donc là une véritable antinomie. D'autre part, en lisant la longue suite d'observations rapportées dans un sens ou dans l'autre (on en trouvera une bibliographie complète dans le travail de Nuttall), on voit que les seules observations un peu probantes sont celles dans lesquelles une pustule maligne s'est développée au point où une mouche avait été écrasée, ou celles dans lesquelles, la peau étant déjà infectée, la piqûre a produit soit directement, soit par le grattage, la solution de continuité nécessaire à la pénétration du bacille.
Les espèces qui, d'après Mégnin, seraient susceptibles de transporter et d'inoculer à la fois le virus seraient les Simulium, les Slomoxis, les Pangonia et quelques Tabanus. Mais il s'agit plutôt là de possibilité que de certitude, et l'expérimentation n'a pas réussi à préciser les faits. Les expériences de Raimbert ont montré que les mouches piquantes n'ont aucune tendance à s'abreuver du sang charbonneux extrait des vaisseaux, mais que la mouche domestique (Musca domestica) et la mouche bleue de la viande (Calliphora vomitaria) peuvent se contaminer et colporter le virus. Davaine arriva au même résultat : mais il faut noter que les deux espèces n'ont pas d'appareil piquant, et que la dernière ne se pose pour ainsi dire jamais sur l'homme.
La question de la mouche charbonneuse semble donc devoir se
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résoudre ainsi : les mouches peuvent transporter le bacille charbonneux cl servir à sa diffusion dans une mesure probablement très limitée, mais elles ne l'inoculent pas, et la plupart des faits rapportés, en ce qui concerne le charbon humain, ne résistent pas à la critique. A côté des mouches, on peut placer certains autres insectes, tels que dermestes (Proust), attagenes et plinas (Heim), Periplaneta (Gao), qui peuvent servir de vecteurs des spores soit ingérées, soit déposées à leur surface.
Des expériences très bien conduites de Nuttall, ainsi que celles de Joly et de Muhling, ont établi, d'autre part, que les insectes piqueurs habituels de l'homme (Cimex lectucarius, Pulex) ne peuvent
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Fig. 83. — Très jeune culture sur gélatine de Bacillus anlhracis.
Fig. 84. — Culture de Bacillus anthracis plus âgée.
Bacillus anthracis sur gélatine. La gélatine est en partie liquéfiée.
pas transmettre la maladie, et même que le bacille qu'ils absorbent avec le sang, n'étant pas sporulé, se détruit assez rapidement danleur estomac, et cela d'autant plus rapidement que la température extérieure est plus élevée.
Après l'inoculation par la surface cutanée, qui provoque la pustule maligne ou l'œdème malin, la porte d'entrée la plus fréquente est le tube digestif, dont l'infection donne naissance au charbon gastrointestinal. L'ingestion de bacilles charbonneux qui la provoque est due le plus souvent à leur présence dans la viande ou le lait d'animaux contaminés. Il est certain que les viandes d'animaux charbonneux sont 1res dangereuses el doivent être absolument interdites: car, en dehors des dangers de leurs manipulations, les préparations
soit de cuisson, soit de conservation (salaison, fumage) sont insuffisantes pour en détruire la virulence, surtout lorsqu'il s'agit de spores qui, suivant les expériences de Schmidt, Muhlheim et contrairement aux conclusions de Joline, se forment à la surface de la viande au contact de l'air. De môme le lait des animaux charbonneux, qui, conformément aux recherches de Moussous et Ghambrelent, de Nocard, peut contenir des bacilles charbonneux, est susceptible, dans certaines conditions, de donner naissance au charbon intestinal (Karlinski).
A ces faits positifs, on a opposé des cas où l'ingestion de viandes ou de lait charbonneux n'a été suivie d'aucun accident. 11 est bien évident que la contagion n'est pas fatale dans tous les cas ; mais, fûtelle rare, les conclusions hygiéniques doivent être maintenues dans leur intégrité; car, en cette matière, les fails négatifs n'ont qu'une importance secondaire.
Enfin l'inhalation des spores virulentes peut donner lieu à des formes spéciales de charbon pulmonaire, que l'on a désignées sous le nom de maladies des chiffonniers, maladies des trieurs de laine.
PROPHYLAXIE. — Le charbonhumain estdonc une maladiedéjà rare et qui est appelée à le devenir de plus en plus, au fur et à mesure que les progrès de la vaccination charbonneuse auront, comme on peut l'observer déjà en Europe, diminué les chances de contagion par la disparition progressive du charbon animal.
En attendant, aucune mesure ne sera trop rigoureuse pour s'opposer à la dissémination des germes qui, en raison de leur longue conservation, constituent un danger permanent d'infection pour les hommes et les animaux.
L'incinération des cadavres est un procédé onéreux et difficile à surveiller; même avec un foyer spécial, il faut une heure et demie pour brûler un mouton. On doit donner la préférence à l'ébullition dans l'eau additionnée d'acide sulfurique.
La protection des ports contre les produits animaux exotiques mérite un sérieux examen. Certains (Hambourg, Liverpool) sont réglementés à ce sujet; d'autres (Anvers, Marseille) ne prennent aucune mesure administrative.
Hanna, après avoir rapporté 21 cas de charbon observés chez les ouvriers du port de Liverpool, préconise les mesures suivantes comme susceptibles de diminuer le danger.
1° Recommandations et instructions pour les ouvriers et leurs employeurs sur la nature de la maladie ;
2° Les cuirs provenant des pays infectés ou suspects seront portés sur une liste spéciale; ils seront manipulés avec des gants stérilisés après l'usage;
3° Importer les cuirs et les peaux sèches en grands ballots recouverts de toile et les manipuler mécaniquement;
4° Substituer les cuirs humides aux secs:
5° Ne pas transporter les cuirs sur les épaules ;
6° Balayage humide et désinfection des emplacements à cuirs ou peaux;
7° Rechercher le lieu de provenance des matières infectées et demander par la voie diplomatique, aux gouvernements en question, de soumettre le bétail à une stricte inspection vétérinaire.
IL - MORVE
DÉFINITION. — La morve est une maladie contagieuse inoculable, due à la pullulation dans l'organisme d'un bacille spécial, sévissant principalement chez les équidés, mais pouvant accidentellement se transmettre à l'homme et à d'autres animaux.
Une dans sa nature spécifique, contestée par Renault et Delafond, mais bien établie depuis les travaux de Rayer, Bellane, Saint- Cyr (1862-1863), la maladie peut présenter plusieurs aspects cliniques et est désignée sous le nom de morve, lorsque les cavités nasales sont intéressées, et de farcin dans le cas où elles sont indemnes.
AGENT PATHOGÈNE. — Découvert à peu près simultanément par Bouchard, Capitan et Charrin en France, Lœffler et Schùtz en Allemagne, le bacille de la morve a été surtout bien étudié par Kilt, Weichselbaum, Lœffler. On le désigne souvent sous le nom de ce dernier auteur, ce qui peut amener une confusion avec le bacille de la diphtérie.
Le bacille de la morve se présente sous la forme de bâtonnets à bouts arrondis, droits ou légèrement incurvés, de 2 à 5 jj. de long sur 0[x,2à0tx,5 de large. Par leur immobilité, leuraspectgrêle,ilsrappellent assez les bacilles de la tuberculose, dont ils se différencient facilement par les réactions colorantes. En effet, ils se décolorent avec facilité et ne restent pas colorés par la méthode de Gram, a forliori par celle de Ziehl.
Le protoplasma de ce bacille est rarement homogène, sauf dans les très jeunes cultures. Habituellement, il présente des segments alternativement clairs et colorés ; mais ce serait une erreur que de vouloir assimiler les espaces clairs à des spores. Ce que l'on sait de la vitalité du bacille de la morve doit faire écarter la production de formes de résistance.
Les cultures sont assez difficiles à obtenir en partant de l'animal; le bouillon et la pomme de terre sont les milieux les plus favorables: on peut ensuite les repiquer sur agar-agar glycérine. La température optima est de 37 à 38°: la végétation s'arrête au-dessous de 25° et au-dessus de 42°.
Le bouillon se trouble et se recouvre d'un voile grisâtre. Sur agar ordinaire, on obtient une couche blanc- grisAtre, plus épaisse sur
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agar glycérine. Mais les cultures les plus caractéristiques sont celles obtenues sur pomme de terre. La surface ensemencée, recouverte d'abord d'une couche jaunâtre translucide, prend ensuite nue couleur ambrée uniforme vers le sixième ou huitième jour ; la culture forme une masse opaque, rongea Ire, entourée d'une zone bleu verdâtre devenant noirâtre peu à peu.
L'aspect est à peu près analogue sur lait gélose. Sur sérum, il se produit dans la culture de petits cristaux de nature indéterminée qui lui donnent un aspect blanc por celai nique.
Le bacille de la morve est peu résistant : il ne supporte pas la chaleur et est tué par une température de 55 à 60°. Il ne résiste pas non plus à la dessiccation et se conserve mieux dans une atmosphère humide que dans l'air sec. Straus et Dubarry ont montré qu'il pouvait vivre cinquante jours dans l'eau de rivière.
Il est assez sensible aux antiseptiques, suivant les recherches de Lœffler, Galtier, Cadéac et Mallet. Ces derniers auteurs ont néanmoins noté que la solution de sulfate de cuivre à 2 p. 100 ne tuait le bacille de la morve qu'au bout de dix jours. Il ne faut donc pas trop se fier à l'usage de ce désinfectant, bien qu'il soit recommandé par les ordonnances de police, et lui substituer le sublimé, l'acide sulfureux, etc., qui se sont montrés plus efficaces.
Certains alcaloïdes animaux exercent une grande action sur le bacille de la morve. La neurine, la cadavérine à faible dose, exercent une influence nocive tant sur sa vitalité que sur sa virulence.
Cette dernière propriété est en effet des plus fragile. Elle disparaît spontanément dans les cultures par le vieillissement ou le repiquage. Elle se conserve néanmoins mieux en culture anaérobie qu'au contact de l'air.
La virulence est au contraire augmentée par l'inoculation à certains animaux, tels que le spermophile (Gamaleia), l'homme (Bulloch et Twort).
On sait peu de chose sur les ferments solubles sécrétés par le bacille de la morve. Son action sur les hydrates de carbone n'a pas été étudiée; en ce qui concerne les substances albuminoïdes, on sait qu'il ne liquéfie pas la gélatine ni ne peptonise le lait, qu'il coagule. Il sécrète donc peut-être une présure, mais pas de trypsine.
En 1891, Kalning, qui paya de sa vie ses études sur le bacille morveux, montra que l'extrait glycérine du protoplasma microbien donne une substance analogue à la tuberculine et qui porte le nom de maléine. Presqu'en même temps Preusse et Pearson arrivèrent au même résultat. Les animaux neufs, inoculés avec cette substance, ne présentent aucune réaction. Chez les animaux morveux, au contraire, on observe des accidents locaux, ainsi qu'une élévation thermique de 2 à 3°.
L'âne, le mulet, le cheval sont les plus importants parmi les animaux capables de contracter la morve, tant au point de vue de la fréquence que des dangers de contagion qu'ils constituent pour l'homme
Les ovidés (mouton, chèvre) s'infectent aussi avec assez de facilité Le porc est rarement atteint . ; les bovidés sont complètement réfraclaires.
Le chat ainsi que les grands félidés sont très sensibles au bacille morveux, qui ne provoque au contraire chez le chien qu'une lésion locale chancriforme, bien décrite par Hertwig et Gallier, pouvant
Fig. 86. — Bacilles de la morve. D'une culture sur pomme de terre glycérim'e et légèrement calcinée, âgée de six jours (1 000/1).
servir, par ses caractères, à la détermination de la spécificité du bacille.
Parmi les rongeurs sensibles, il faut placer au premier rang le cobaye. Par inoculation sous la peau, on observe en général une lésion locale suivie de généralisation. Mais Straus a montré que Ton pouvait, pour le diagnostic du bacille morveux, utiliser la localisation constante de l'affection sur les testicules du cobaye, après l'inoculation dans le péritoine. En deux ou trois jours apparaît une vagïnalite spécifique absolument pathognomonique. Liénaux, dans des recherches récentes met, néanmoins un peu en doute la constance du « signe de Straus ».
Le lapin est moins sensible que le cobaye. Le mulot et la souris des champs contractent facilement la maladie, alors que les souris blanches et les rats se montrent presque constamment réfractaires.
Expérimentalement, la voie de pénétration peut se faire par la
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peau ou les muqueuses, même saines, les voies respiratoires, les voies digestives.
Mais les méthodes d'inoculation les plus sévères sont, par graduation ascendante : l'inoculation intraveineuse, l'inoculation intrapéritonéale et l'inoculation dans les centres nerveux (Tedeschi), par laquelle on peut vaincre même l'immunité de certaines espèces rélïnctaires.
Le surmenage et toutes les causes de débilitation exercent soit expérimentalement, soit dans la pratique, une influence favorable à l'infection.
Jusqu'à ce jour, tous les efforts de vaccination contre la morve n'ont donné aucun résultat pouvant faire espérer une solution pratique de la question. L'immunité produite expérimentalement est inconstante et fragile.
La réaction de l'organisme à l'infection la mieux étudiée est la propriété agglutinative du sérum, dont on a voulu faire un moyen de diagnostic précoce de la morve. Mais il résulte des nombreux travaux contradictoires dont on trouvera une bibliographie complète dans le travail de Schnûrer que, si l'on peut reprocher à la maléine de ne pas donner de réaction chez les animaux même malades déjà injectés plusieurs fois avant leur infection, on ne peut non plus compter d'une manière absolue sur les propriétés précipitantes ou agglutinatives du sérum. Pour arriver au diagnostic précoce de la morve chez les animaux, qui doit faire la base même de la prophylaxie contre cette affection, aucun des deux moyens n'est infaillible ; mais ils peuvent être utilement combinés. Il en est de même de l'ophtalmoréaction et de la cuti-réaction d'après les travaux de Putzeys et Stienon, Choromansky, Wladimirolf, Martel.
CONDITIONS PATHOGÉNIQUES. — Le bacille de la morve semble n'exister dans la nature qu'à l'état parasitaire; aussi la morve humaine est-elle toujours le plus souvent d'origine équine. On l'observe le plus fréquemment chez les adultes du sexe masculin, exerçant des professions les mettant en contact soit avec les chevaux malades, comme les palefreniers, cochers, charretiers, vétérinaires, soit avec leurs dépouilles, comme les équarrisseurs et les bouchers.
On peut observer également la contagion immédiate par les objets souillés de produits morbides : les harnais (par exemple, chez les bourreliers), les seaux, la paille, etc.
Toutes les formes de morve ou de farcin du cheval peuvent servir de point de départ à la contagion. Les formes chroniques sont même les plus redoutables, parce qu'elles éveillent moins l'attention et peuvent produire chez l'homme la morve aiguë. La fréquence de la morve humaine est donc fonction, dans un pays, de la diffusion de la morve équine.
Lu France, les erreurs théoriques de Regnault, Delafond, Boulay,
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avaienl eu pour résultat une active propagation do la maladie. Mais, maintenant que l'on procède à i'abatage précoce des animaux malades, les cas de morve chez le cheval deviennent plus rares et les observations chez l'homme presque exceptionnelles.
Nous avons vu les différentes voies possibles d'introduction du microbes dans l'organisme. La plus fréquente est une solution de continuité du tégument cutané (morsure, piqûre avec une paille, ou un scalpel, etc.).
Mais il ne faut pas perdre de vue la possibilité de la pénétration du bacille à travers la peau ou les muqueuses saines (Babès).
Fig. 87. — Bacilles de la morve d'une culture sur pomme de terre ordinaire,
âgée de vingt jours.
D'après Bollinger, l'appareil respiratoire pourrait servir assez fréquemment de voie d'introduction du virus, surtout dans les cas où les symptômes généraux précèdent les manifestations locales.
Il faut néanmoins tenir compte de ce que, d'après les recherches de Cantacuzène et d'Hutyra, l'absorption du bacille par les voies digestives a d'abord le poumon comme première localisation.
Bien qu'il n'existe pas d'observation concluante au sujet de la transmission de la maladie par ingestion de viandes, les recherches expérimentales et anatomo-pathologiques (Micellone) doivent faire considérer cette forme de contagion comme possible et même fréquente. Aussi le colportage et la vente de la viande des animaux morveux doivent-ils être sévèrement prohibés.
On ne doit pas oublier, à ce sujet, que, si les bovidés sont réfrac-
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taires, le mouton et la chèvre sont capables de contracter la morve.
Nous avons indiqué l'exagération de virulence du microbe par son passage à travers l'organisme humain; aussi les exemples ne sont-ils pas rares de contagion d'homme à homme soit immédiate (gardemalade, contagion génitale), soit médiate (blanchisseuse). Certains cas classiques ont montré le danger des autopsies des sujets morveux.
La morve peut être aussi une maladie de laboratoire ; de toutes les affections microbiennes expérimentales, la morve est certainement, et de beaucoup, la plus dangereuse à étudier. Les victimes scientifiques sont déjà nombreuses, et nous rappellerons ici le cas de Kalning, que nous avons cité plus haut. Aussi, dans les recherches de sérodiagnostic, ne saurait-on trop s'entourer de précautions et utiliser de préférence les cultures mortes, qui, suivant Ficker, donnent à ce sujet les mêmes réactions que les bacilles vivants.
PROPHYLAXIE. — Ce que nous avons dit du peu de résistance de l'agent pathogène aux influences extérieures montre que la morve est au premier chef une maladie évitable. L'application rigoureuse des règlements administratifs doit en amener la disparition presque complète par le diagnostic précoce de l'affection, suivi de l'abatage immédiat de l'animal malade avec interdiction du colportage et de la vente des dépouilles.
III. — FIÈVRE APHTEUSE
La fièvre aphteuse est une affection, contagieuse surtout chez les bovidés, et caractérisée par un état fébrile et une éruption vésiculeuse apparaissant sur les muqueuses et la peau.
SYNONYMIE. — Cocotte, mal de bouche, maladie aphtongulaire, phlyctène glossopède, surlangue, etc.
AGENT PATHOGÈNE. — Malgré les recherches de Rivolta, Nosotti, Libbertz, Klein, etc., qui ont décrit des Cocci, comme les microorganismes causant la fièvre aphteuse, on peut considérer que l'agent pathogène véritable est encore inconnu.
D'après les expériences de Lœffler et Frosch, il traverse les filtres Berkefeld et semble appartenir à la catégorie des microbes ultramicroscopiques.
Les propriétés du virus ont néanmoins été étudiées, et l'on a pu constater que la propagation de la maladie se faisait par le liquide contenu dans les lésions phlycténoïdes. Le virus est très actif, même en solution très étendue; en revanche, il est peu résistant et est facilement détruit par la chaleur (stérilisation en quinze minutes à 50°, immédiate à 100°), la lumière, la dessiccation, les antiseptiques. Dans les conditions ordinaires, il peut néanmoins se conserver une quinzaine de jours dans une étable, ainsi que l'ont établi les observations cliniques.
H»'. ACHALME. — MALADIKS ANIMALES TRANSMISSIBLES.
Les animaux les j>lu ^ sensibles à La fièvre aphteuse sont les bovidés, les moutons, les chèvres el 1» i^ porcs. Beaucoup d'autres espèces herbivores peuvent être également infectées, telles que le buffle, le
chameau, le cerf, le chevreuil, le lama, la girafe, etc.
En revanche, il y a lieu de faire, d'après Nocard, certaines réserves en ce qui concerne la prédisposition du cheval, du chien et du chat, qui sont en tout cas extrêmement résistants.
CONTAGION DES ANIMAUX A L'HOMME. — L'observation clinique et l'expérimentation semblent d'accord pour établir que l'homme, dans des conditions exceptionnelles, peut contracter la fièvre aphteuse.
Les expériences positives de Hertwig, Mann et Villain (1834), d'Hildebrandt, semblent avoir mis le fait hors de doute, et, d'autre part, depuis Michel Sagar (1765), on a rapporté nombre de faits bien établis de contagion directe (Boulay, Collin, Mathieu, Heu, Zurn, Esser), ou d'épidémies circonscrites dues à l'usage de lait ou de fromages provenant de bêtes malades (Bircher, Chauveau, Hulin, épidémies de Beecles, de Douvres, Russi, etc.).
Malgré ces faits positifs, les faits négatifs accumulés conservant toute leur valeur, la théorie de la non-contagion conserve encore quelques adeptes, et on doit, en tout cas, admettre que la transmission à l'homme n'a lieu que très rarement, étant donnée la fréquence de la maladie chez les animaux. Faut-il invoquer, pour expliquer cette rareté, soit une virulence spéciale de l'agent pathogène dans certains cas, soit une prédisposition spéciale de certains individus ? Il est probable que ces deux facteurs entrent en jeu suivant les cas, et seule une connaissance plus complète du microbe pathogène pourra définir le rôle de chacun d'eux.
La contagion peut se faire par la voie cutanée, au niveau d'éraillures ou de crevasses, pendant la traite, l'examen de la bouche, le pansage. Arthaud rapporte trois cas d'infection par vaccination.
Mais la contamination par les voies digestives semble beaucoup plus efficace. Il est à peu près établi que la viande est complètement inofYensive. En revanche, le lait cru ou converti en fromage est le plus souvent incriminé, non qu'il soit virulent par lui-même, mais, si l'animal porte des aphtes au niveau des trayons, il est presque forcément mélangé à des matières virulentes.
Le peu de résistance du virus à la chaleur rend donc particulièrement recommandable le chauffage du lait avant sa consommation en temps d'épidémie de fièvre aphteuse.
IV. — ROUGET DU PORC
AGENT PATHOGÈNE. — C'est un bacille grêle, dont la description est due à Lœffler. On le trouve principalement dans le suc du
foie, de la rate, de la moelle des os, isolé ou groupé sous forme de petits amas. Il se colore facilement et reste coloré par la méthode de Gram. Ses dimensions et ses caractères se rapprochent du Bacillus murisepticus. La culture sur gélatine, comparée heureusement à l'aspect d'une brosse à bouteille, est assez caractéristique. En milieu anaérobie, on obtient toujours un développement plus abondant.
Le bacille du rouget ne produit pas de spores ; aussi est-il assez sensible à la chaleur et à la lumière. Mais, dans des conditions d'obscurité et d'humidité favorables, il peut se conservertrès longtemps. Gaertner Ta retrouvé vivant au bout d'un an dans la terre et le fumier.
Il est pathogène pour le porc, la souris, le lapin, le pigeon, et sa virulence se modifie assez rapidement par le passage sur les animaux, ce qui a permis d'obtenir des vaccins gradués pouvant conférer l'immunité aux jeunes porcs pendant environ un an.
TRANSMISSION A L'HOMME. — Comme celle de la fièvre aphteuse, elle est exceptionnelle, étant donnée la fréquence de la maladie chez les animaux. Cependant Schottelius, Hildebrand et Mayer, Casper, Lubowsky ont rapporté des observations incontestables.
Le mode de contagion semble variable ; les faits d'Hildebrand, Mayer et Schmuck sont consécutifs à des piqûres ; les deux cas de Casper, à la manipulation de cultures dans un laboratoire : les observations de Lubowsky sont rapportées par cet auteur à l'ingestion de viande provenant d'animaux malades. Ces derniers cas sont intéressants au point de vue prophylactique, car on avait admis jusque-là que la viande des porcs atteints de rouget était inoffensive (Dieckorhoff, Schmidt, Ostertag); mais on avait constaté, d'autre part, que la vitalité de l'agent pathogène y persistait longtemps et n'était modifiée que lentement par la salaison et le fumage. Les pouvoirs publics ont néanmoins pensé que les dangers occasionnés par la mise en vente de la viande des animaux malades étaient minimes; car le décret du 6 octobre 1904 abolit l'article 43 du Code rural prescrivant la destruction de la viande des animaux abattus comme atteints du rouget.
La rage est une maladie virulente, transmissible par inoculation et produite chez l'homme par la morsure d'animaux enragés.
AGENT PATHOGÈNE. — Bien que les propriétés du virus rabique aient été bien étudiées et soient bien connues, on n'a pas encore isolé l'agent pathogène de la rage. Il n'y a, en effet, rien à retenir des recherches bactériologiques de Hallier, Rivolta, Galtier, Fol, Fred. Levy, Sormani, Babès, Mottet et Protopopoff, Bruschet-
tini, Memmo, Grigorjew, etc., si ce n'est la difficulté d'une question qui semble avoir lassé La patience des observateurs.
On connaît néanmoins les localisations de l'agent infectieux et la voie <|u"il emprunte pour envahir l'organisme.
La salive est la sécrétion la plus constamment et la plus précocement virulente (trois jours avant l'apparition des symptômes, d'après Roux et Nocard). En dehors des glandes salivaires, on peut obtenir des inoculations positives avec les glandes lacrymales, le pancréas (C. Nicolle et Chaltiel), les capsules surrénales (Bombici), les glandes mammaires et leurs sécrétions.
Le lait peut être en effet virulent, mais d'une façon fort inconstante (Fleming, Nocard). L'urine pathologique (Bouchard), le sperme (de Blasi et Russo Travali) ont donné exceptionnellement des résultats positifs, alors que le foie, la rate, les muscles, l'humeur aqueuse, le sang se sont toujours montrés inoffensifs.
La localisation la plus caractéristique du virus rabique est le système nerveux ; le bulbe, la moelle, le cerveau, sont constamment capables de communiquer l'infection. La virulence des nerfs, toujours prédominante du côté mordu quand elle existe, a montré la voie de propagation de l'agent infectieux dans l'organisme. Le liquide céphalo-rachidien considéré comme virulent par la plupart des auteurs s'est montré inoffensif dans les expériences de Poor et de Fermi.
L'expérimentation, entre les mains de di Vestea et Zagari, Roux, Marie, a vérifié définitivement l'hypothèse de Jaccoud et de Duboué, c'est-à-dire le rôle des tubes nerveux comme intermédiaire entre l'inoculation périphérique et le système nerveux central.
C'est donc dans ce dernier, dont l'émulsion constitue le virus rabique expérimental, que l'on peut espérer découvrir l'agent animé, cause de la rage. Il semble qu'un pas important ait été fait dans cette voie par Negri, qui adécritdans les cellules nerveuses des circonvolutions et, dans la corne d'Ammon, des corpuscules protoplasmiques intracellulaires de dimensions variables (de 4à 25 jji), qui n'ont été rencontrés que dans les cas de rage et ont été retrouvés par un grand nombre d'auteurs, tels que Guarnieri, Daddi, Butarelli et Volpino, Amato, Pace, William et Lowden, Van Gieson, Cari Kins, etc. Stefanescu les a observés dans les glandes salivaires etda Costa dans les capsules surrénales.
Leur structure et leur évolution ont été bien étudiées par Volpino, qui les a colorés soit par la méthode de Romanowsky, soit par le picrocarmin et le bleu de méthylène. D'après cet auteur, les corps de Negri se composeraient d'une membrane mince, d'aspect hyalin, contenant une substance amorphe, homogène, dans laquelle se trouvent plongées les formations internes. Ces dernières contiennent de très petits corpuscules punctiformes en anneaux ou en bâtonnets,
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se colorant d'une manière très intense par le bleu. Ces corps, que Negri considère comme les noyaux de son protozoaire, représentent, d après Volpino, les parasites eux-mêmes, le corps de Negri étant pour lui une sorte d'involucre tendant à l'enkystement de l'agent pathogène.
Cette interprétation à laquelle se range Babès ferait disparaître un certain nombre des objections faites à la spécificité des corps de Negri, entre autres leur fréquence plus grande dans les formes prolongées et atténuées que dans les formes les plus virulentes. D'autre part, elle serait moins en désaccord avec la propriété du virus rabique dilué, qui d'après Remlinger, Bertarelli, di Vestea, Celli et de Blasi, Volpino, peut traverser les bougies Berkefeld et même, dans certains cas, les bougies Chamberland.
On peut donc considérer l'agent pathogène de la rage comme un microorganisme ultramicroscopique, au moins dans ses formes jeunes, et dont la présence dans les cellules nerveuses a pour résultat la formation des corps de Negri, que ces derniers soient un involucre sécrété par le microbe lui-même, ou qu'il s'agisse d'une réaction de l'organisme, comme l'admettent certains auteurs tels que Schifïmann, qui les rapproche des formations analogues décrites dans la vaccine, la variole, etc., et Manouélian qui les compare aux corps résiduels des cellules spermatiques.
Les propriétés biologiques du virus rabique sont mieux connues que ses caractères morphologiques. Sa sensibilité aux agents de destruction est très grande. Une exposition un peu prolongée à une température de 40 et 50°, suffit à annihiler la virulence, qui disparaît avec une égale rapidité sous l'influence de la lumière. Celli a montré l'action des substances chimiques, qui diffère sensiblement de celle exercée sur les autres microorganismes. C'estainsique le carbonate de soude, l'essence de térébenthine, l'acideacétique, sontau nombre des substances les plus actives, alors que, d'après Fol, le sublimé au centième n'aurait qu'une action incertaine.
Le rôle de la dessiccation a été le mieux étudié, car c'est sur son action que se trouve basé le principe de la préparation du vaccin antirabique. En quatorze ou quinze jours, la moelle d'un lapin, placée dans l'air sec à l'abri de la putréfaction, a perdu son pouvoir pathogène après avoir subi une atténuation progressive.
RAGE DES ANIMAUX. — Presque tous les animaux à sang chaud sont susceptibles de contracter la rage ; mais, d'après Remlinger et contrairement aux expérience de Hôgyes, les animaux à sang froid, même réchauffés, se montrent réfractaires, sans que leur système nerveux semble posséder d'action antirabique.
La rage du chien est la plus fréquente, et c'est cet animal qui est l'agent le plus actif de propagation. Le virus isolé des centres nerveux du chien, inoculé sous la dure-mère du lapin, détermine la rage après
incubai ion de douze à quinze jours. Il ne représente pas le maximum d'exaltation que puisse atteindre le virus rabique. On lui donne le nom de virus des rues, par opposition au virus fixe, obtenu par un grand nombre de passages de lapin à lapin (180 environ), et qui produit la maladie après une incubation irréductible de six jours. Transporté sur le chien, le virus fixe conserve ses propriétés; on Ta même rencontré exceptionnellement dans la rage spontanée du chat.
Le passage parles bovidés amène également une exaltation progressive du virus, alors que l'inoculation en série au singe a pour résultat une atténuation se caractérisant par une augmentation de plus en plus grande de la période d'incubation (Pasteur). Cette atténuation est encore plus sensible chez les oiseaux (Krause et Glermont, von Lôte, A. Marie).
Chez la plupart des autres animaux, le virus ne semble pas subir de modification bien marquée.
La rage a été observée aussi bien chez les animaux sauvages que chez les animaux domestiques. Parmi ces derniers, nous citerons le chat, le bœuf, le mouton, la chèvre, le cheval, le mulet et l'âne ; le porc, protégé par sonépais pannicule adipeux, est rarement atteint. Le loup, le renard, le chacal, semblent, parmi les animaux sauvages, les plus fréquemment atteints ; on a également vu la maladie sévir sous forme d'épizootie sur les daims et les cerfs.
Remlinger a étudié spécialement la rage des rats et des souris à la suite d'un cas de transmission à l'homme par la morsure d'un de ces animaux. Il résulte néanmoins des recherches de G. Fermi que cette rage des muridés doit être extrêmement rare.
La rage a pu être expérimentalement provoquée chez un grand nombre d'animaux par l'inoculation sous la dure-mère, qui se montre la méthode la plus sévère.
L'inoculation dans la chambre antérieure de l'œil ou dans l'épaisseur d'un nerf, le sciatique par exemple, donne également des résultats très constants. La voie hypodermique est au contraire très infidèle, de même que l'injection intraséreuse ou intraveineuse.
Les rages de laboratoire les mieux étudiées sont celles du lapin et celles du cobaye. França a également étudié expérimentalement la maladie sur un grand nombre d'animaux sauvages (renard, hérisson» blaireau, fouine, etc.).
TRANSMISSION A L'HOMME. — Il est clair que la fréquence de la rage chez l'homme est fonction de la fréquence de la rage chez les animaux. Aussi, beaucoup plus que celle du climat, la distribution géographique de la maladie subit-elle l'influence des mesures prophylactiques mises en œuvre contre la propagation de la rage du chien, le principal propagateur de l'affection. C'est ainsi que l'Australie est actuellement indemne ; que l'Angleterre a vu les cas de rage du chien tomber de (>7:> en 1895 à 1 en L901 : que la maladie a
presque complètement disparu en Suède et en Hollande à la suite de mesures sanitaires rigoureuses.
Nous devons à la vérité de signaler que la France et la Belgique à l'ouest et la Russie à Test constituent les deux principaux foyers d'infection européens.
La maladie sévit principalement dans les départements du sudouest et du sud-est. Elle est exceptionnellement fréquente en Algérie et Tunisie. Néanmoins on a pu constater, à Paris principalement, que l'application stricte des règlements (Loi de 1881, décret de 1882, décret du G octobre 1904) suffisait à réduire dans des proportions considérables le nombre des chiens enragés.
C'est par la morsure du chien que la rage est le plus souvent transmise à l'homme (92 p. 100 des cas de morsures). Puis viennent en proportion décroissante le chat (6 p. 100), les bovidés, l'âne et le mulet, le loup, le renard, le chacal, l'homme, le mouton et le porc. Le maximum de fréquence des morsures est observé en juin, le minimum en novembre.
D'après les statistiques les plus dignes de foi, on pouvait, avant la mise en pratique du traitement pastorien, évaluer à environ 15 ou 16 p. 100 le pourcentage des cas de rage déclarés chez l'homme par rapport au nombre des individus mordus. On comprendra toutefois qu'une évaluation rigoureuse est bien difficile; car les cas de morsure étaient, à cette époque, soigneusement dissimulés, et le nombre des malades venant demander des soins à l'Institut Pasteur a été une véritable surprise pour le corps médical.
Néanmoins, on peut tirer de ces observations certaines constatations intéressantes. On a pu observer en effet que, parmi les animaux mordeurs, c'est le loup qui occasionne proportionnellement la mortalité la plus grande ; mais ce fait est dû moins à la plus grande activité du virus qu'à la profondeur et à la multiplicité des morsures. Ce dernier facteur est en effet de la plus haute importance, ce qui se comprend facilement, les chances de lésions étant ainsi considérablement augmentées.
Le siège des morsures joue également un rôle important au point de vue des dangers d'infection. Au premier rang, il faut placer les morsures du visage, puis celles de la main, du tronc, du membre supérieur, du membre inférieur. Deux éléments semblent en jeu dans cette inégale répartition : d'une part la richesse du plexus nerveux qui en rend la blessure plus ou moins fréquente et profonde, et, d'autre part, l'existence ou l'absence de vêtements qui, en essuyant les crocs de l'animal mordeur, les débarrassent plus ou moins complètement du virus rabique.
L'importance de l'épaisseur des vêtements protecteurs explique également la moindre gravité des morsures chez la femme.
L'enfant, plus exposé que l'adulte aux morsures, semble moins
prédisposé à L'éclosion de la maladie : du moins les statistiques donnent-elles un pourcentage beaucoup moindre.
A côté du danger des morsures, les autres modes d'infection sonl bien peu dechose. Néanmoins, il y a lieu de.tcnir compte des cas où la rage a pu se développer par le simple contact du virus avec une surface ulcérée, ou même une muqueuse saine. Remlinger a pu expérimentalement inoculer l'affection par l'absorption du virus au niveau de la muqueuse pituitaire, de la muqueuse anale, de la muqueuse génitale. Certains faits cliniques sont venus corroborer ces expériences.
La voie conjonctivale n'a donné que des résultats négatifs.
Ces différentes observations montrent avec quelles précautions doivent être pratiquées les autopsies d'animaux enragés et manipulés les organes virulents.
La contagion par le lait n'est pas impossible, ainsi que l'a établi une observation de Fleming ; quant à l'infection par l'ingestion de viande d'animaux enragés, sa possibilité reste des plus hypothétique, malgré l'observation du vétérinaire Decroix: néanmoins, étant donnée la rareté de la rage chez les herbivores, il vaut mieux se ranger à l'avis d'Ostertag, qui conseille de rejeter de la consommation les viandes provenant d'animaux rabiques.
En ce qui concerne la prédisposition individuelle, il semble, d'après Grancher, que les tares nerveuses, alcoolisme, nervosisme,épilepsie, jouent un rôle en diminuant la défense locale de l'axe cérébro-spinal et constituent un facteur de gravité appréciable dans l'évolution ultérieure des morsures d'animaux rabiques.
PROPHYLAXIE. — Nous avons vu, à propos de la distribution géographique de la rage, combien se montrent efficaces les mesures administratives prises pour empêcher sa propagation. Grâce à elles, la rage est maintenant exceptionnelle en Angleterre, en Suède, en Hollande. lien serait probablement de même en France, si les règlements existants, en général trop étroitement communaux, étaient appliqués d'une manière rigoureuse et continue. On constate en effet trop souvent, dans la sévérité des pouvoirs publics, des périodes de relâchement qui coïncident toujours avec des recrudescences de la maladie.
La rage est donc au premier chef une maladie socialement évitable. Elle est en outre, même après morsure, presque toujours individuellement évitable depuis la découverte de Pasteur.
On s'est souvent demandé quelle devait être la conduite à tenir en présence d'une personne mordue par un animal soupçonné de rage. Le premier soin doit consister à bien se rendre compte s'il y a eu ou non morsure vraie. Il est en effet inutile de soumettre le patient au traitement antirabique, s'il y a eu seulement contusion sans solution de continuité de la peau, ou si la blessure n'a été faite que par ratissage
ou tiraillement au travers d'habits épais n'ayant pas eux-mêmes subi de déchirures; mais dans les cas douteux, il est préférable d'instituer le traitement. Il en est de même si le malade a été griffé ou léché par un animal suspect au niveau d'une solution de continuité de la peau.
La plaie, de toutes manières, doit être abondamment lavée soit à l'eau bouillie, soit à l'aide d'un antiseptique : solution de sublimé ou eau oxygénée. La cautérisation n'est indiquée que si la morsure est assez limitée et si, depuis l'accident, il ne s'est pas écoulé plus d'une heure. Lorsque ces conditions ne sont pas réunies, ce serait faire subir au malade une souffrance inutile. En cas de cautérisation indiquée, les agents physiques (fer rouge, thermocautère) sont préférables aux agents chimiques (nitrate d'argent, sulfate de cuivre, acides minéraux).
L'examen de l'animal mordeur est également d'un grand poids dans l'appréciation de l'opportunité du traitement antirabique. Remlinger a, à ce propos, dressé le tableau suivant :
Animal mordeur.
1° Mort moins de dix jours après la morsure. 2° Tué moins de dix jours après la morsure. 3° Disparu moins de dix jours après la morsure. 4° Inconnu.
5° Vivant,
à mettre
en
observation
pendant dix jours.
eu
a. L'animal prend la rage.
. L'animal meurt suspect de rage ou succombe à une affection autre que la rage.
L'animal tombe malade. Il n'est pas mort au dixième jour.
d. L'animal est vivant et bien portant après dix jours.
Traitement antirabique.
i Traitement antirabique.
Traitement antirabique.
Prolongation de l'observation. Traitement antirabique si l'animal meurt.
Pas de traitement antirabique.
Le traitement antirabique une fois admis, il faut avoir bien présent à l'esprit son mode d'action pour saisir tout l'intérêt de son intervention rapide. Nous avons vu que le virus rabique se propage de la périphérie à l'encéphale par l'intermédiaire des tubes nerveux. C'est une voie lente qui explique la lenteur de l'incubation. Le traitement préventif a pour but de gagner de vitesse sur l'infection centrale et de réaliser une immunité active assez rapide pour qu'à l'arrivée du venin dans les centres nerveux ceux-ci soient devenus insensibles à son action.
Pour cela, on emploie les injections de moelles progressivement virulentes provenant de lapins inoculés avec du virus fixe.
L'action du virus des premières injections peut être affaiblie de différentes manières.
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La méthode pastorienne es! basée sur la porte progressive de la \ irulence des moelles desséchées dans un flacon stérilisé en présence de fragments de potasse caustique. Au boul <l<i <li\ à treize jours, les moelles peuvenl être injectées sans danger môme sous la dure-mère dû lapin.
Le traitement pastorien est en général de quinze à dix-huit jours, pendant lesquels on injecte une ou deux fois par jour une émulsion de 2à 5 millimètres cubes de moelle desséchée. On commence par la moelle de treize jours; on arrive le cinquième jour à la moelle desséchée depuis cinq jours, et Ton poursuit les injections sans dépasser la moelle de trois jours, qui est encore extrêmement virulente.
Quelques modifications de détails ont été apportées à cette méthode. Ainsi, dans les cas graves, on a pu débuter par des moelles de neuf et parfois même de sept jours et terminer par des moelles de deux, d'un jour ou même de la moelle fraîche. La dose peut être augmentée soit en émulsionnant une quantité plus grande de moelle (5 à 10 millimètres), soit en multipliant le nombre des injections. Enfin, dans les cas spécialement graves, le traitement sera avantageusement continué pendant un mois.
Dans les instituts où il n'y a qu'un petit nombre de malades, on peut employer la méthode de Calmette, qui consiste à fixer dans la glycérine la virulence de la moelle à ces différents stades de dessiccation. Les moelles peuvent ainsi être conservées pendant un mois avec une virulence à peu près constante, ce qui dispense de faire chaque jour de nouveaux passages.
Hôgyes, se basant sur ce que, dans la dessiccation de la moelle, ce n'est pas la qualité mais la quantité du virus qui varie, pense se mettre à l'abri de toutes les variations pouvant résulter des inégalités de la dessiccation ou des différences dans le volume des moelles, en employant la méthode des dilutions. Il prélève au niveau du bulbe 1 gramme de substance, l'émulsionne dans 100 grammes d'eau et en fait des dilutions plus étendues. Le traitement commence par l'injection de 3 centimètres cubes de dilution à 1 p. 10000 et se termine par l'inoculation de 1 centimètre cube de dilution à 1 p. 100.
On a parlé dans ces derniers temps de la sérothérapie antirabique, qui a donné de bons résultats au laboratoire En raison de son action passagère, elle ne saurait être employée seule. Mais sa rapidité et son innocuité font qu'elle offrirait des avantages, si elle était combinée à l'immunisation active dans les cas graves ou tardivement trailés. Le sérum sec pourrait aussi (Marie) être utilisé pour neutraliser le virus rabique au niveau de la plaie.
Le traitement antirabique est relativement inoffensif. Néanmoins, comme il donne lieu parfois à des éruptions (urticaires, ërythèine polymorphe), exceptionnellement à des paralysies, il ne doit pas être institué sans présomption sérieuse. Cette recommandation est encore
plus importante en ce qui concerne les anciens paludéens, le traitement ayant quelquefois pour effet de réveiller les accès. En tout cas, il est bien acquis maintenant que le traitement ne peut ni donner la rage, ni favoriser son éclosion chez une personne en incubation.
Les statistiques sont très nettes à ce sujet. En ne tenant compte que des chiffres récents, on peut évaluer à 15 p. 100 environ le nombre des décès par rage chez les personnes mordues et non traitées. D'autre part, le chiffre des décès chez les individus traités pour des morsures de chien est d'environ 0,30 à 0,50 p. 100 au maximum. Si l'on admet que 50 p. 100 des personnes traitées. n'avaient pas été mordues par un chien réellement enragé, — et ce chiffre est certainement au-dessus de la vérité, — on voit que, sur 1000 personnes traitées, 70 au moins échappent à la mort par le seul fait des inoculations. En ce qui concerne la rage du loup, les statistiques sont encore plus frappantes, puisque la mortalité à passé de 60 à 90 p. 100 à 6,66 p. 100 (Babès).
VI. — AUTRES AFFECTIONS TRANSMISSIBLES A L'HOMME
Nous ne traiterons pas ici la question si intéressante au point de vue historique et pratique de la transmission à l'homme du horse pox et du cow pox, transmission qui a été le point de départ des découvertes de Jenner sur la vaccine. Hansen et Marconi ont rapporté également quatre observations de transmission à l'homme de la variole de la chèvre.
Quelques observations douteuses de Villain et une observation intéressante de Bosc et Pourquier tendirent à établir que la clavelée du mouton peut, dans certaines conditions, s'inoculer à l'homme dont l'immunité serait moindre que ne semblaient l'établir les essais négatifs d'inoculation tentés par Nocard.
I. - MALADIES CUTANÉES DES PAYS TEMPÉRÉS
PHTIRIASE.
La phtiriase est la maladie cutanée produite par les poux.
Les poux sont des insectes épizoïques, dérivés, par adaptation parasitaire, des hémiptères, dont ils se rapprochent par la structure de leur rostre et dont ils diffèrent par la disparition des ailes (rynchotes aptères).
Leurs pièces buccales sont disposées pour piquer et sucer; elles sont renfermées dans une gaine coriace, munie de crochets recourbés, le tout formant une trompe protractile. Les pieds sont armés de crampons offrant un article terminal crochu.
Les petits ne subissent pas de métamorphoses, évoluent rapidement et sont capables de reproduire quinze à vingt jours après leur naissance.
La famille des Pédiculidés comprend quatre genres : Pediculus. Phtirius, Pedicinus, Hematopinus. Les espèces qui vivent sur l'homme appartiennent aux deux premières et ont pour caractère commun de présenter un thorax large, peu ou point distinct de l'abdomen et des antennes à cinq articles.
Le genre Pediculus présente un abdomen un peu plus large que le thorax et composé de sept segments. Toutes les pattes sont grimpeuses. Il comprend deux espèces.
Le pou de tête {Pediculus capilis) est long de lmm,5 à 2 millimètres, large de 0mm,6 à 1 millimètre. Sa couleur est livide ou blanc cendré. On distingue une tache noire ovoïde, entourant le stigmate situé au bord externe de chaque segment abdominal. Les œufs ou lentes sont collés aux cheveux près de leur base. Chaque femelle en pond une cinquantaine.
Cet animal, répandu sur toute la surface du globe, vit sur la tête des individus malpropres, il est surtout fréquent chez les enfants des classes pauvres. Il siège de préférence à l'occiput et peut exceptionnellement émigrer dans les sourcils ou la barbe.
PIITIRIASE.
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Par les démangeaisons qu'il produit, il peut être l'origine d'excoriations et d'éruptions impétigineuses.
Le pou du corps (Pediculus vestimenti, corporis, humanus) est un peu plus volumineux (2 à 3 millimètres sur lmm,5) et ne présente pas les taches foncées signalées dans l'espèce précédente. Commun surtout dans le midi et l'est de l'Europe (Russie, Pologne), il se cache surtout dans les plis des vêtements en contact immédiat avec la peau, sur laquelle il ne séjourne que le temps nécessaire pour prendre sa nourriture. La femelle pond ses œufs dans les coutures des vêtements, ce qui rend la prophylaxie facile.
Les démangeaisons sont plus marquées que celles provoquées par le pou de tète et les lésions secondaires plus accentuées. Parmi elles, on doit signaler une pigmentation mélano-dermique à distribu-
Fig. 88. - Pou de la tête (Pediculus capitis) très grossi.
tig. 89. — Pou du pubis {Phtirius inguinalis)r très grossi.
tion spéciale. Pignet lui attribue un rôle dans la propagation du typhus exanthématique.
J Le pou de corps pullule dans toutes les agglomérations de gens I mal tenus (casernes, prisons, etc.). Les vieillards sont particulièrement prédisposés. Chez les malades, cette espèce peut prendre un développement exceptionnel, sans toutefois qu'il s'agisse d'une espèce particulière (Pediculus tabescentium).
Le genre Phtirius, composé d'une seule espèce (Phtirius inguinalis, pubis, morpion), est caractérisé par son abdomen à huit segments et la disposition ambulatoire de la première paire de pattes. Les deux paires postérieures sont volumineuses et munies d'ongles robustes. La longueur est de 2 millimètres environ sur lmm,5 de large. Il a des habitudes sédentaires et séjourne à la base des poils, auxquels il est vigoureusement accroché par ses pattes postérieures.
Plus commun dans la race blanche, et, d'après Bunier, plus répandu dans les classes aisées que dans les classes pauvres, le pou du pubis vit principalement sur toutes les régions poilues de
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l'adulte (le cuir chevelu excepté); chez L'enfant, on L'observe parfois aux cils. On le rencontre principalement dans La région pubienne; aussi se propage-t-il principalement par les rapports vénériens. La
contagion peul avoir lieu, mais plus rarement, par Les vêtements, les draps de lit ou les cabinets d'aisances.
Bien que les poux soient suceurs de sang, ils n'ont jamais été incriminés, du moins chez l'homme, comme vecteurs de virus. On ne doit pas perdre néanmoins de vue qu'un insecte voisin, le pou du Martin-pêcheur, de la famille des Léiothinés, sert d'hôte intermédiaire à la filaire particulière à cet animal (Filaria cypseli).
PUCES
Les puces sont des insectes aphaniptères, que leurs cocons, leurs métamorphoses complètes, les caractères de leurs larves, ainsi que les dispositions de leur système nerveux et de leur système respiratoire rapprochent des diptères, dont ils formeraient une famille dégradée par le parasitisme. On les observe sur l'homme, les carnivores, les rongeurs, les insectivores et quelques oiseaux, jamais chez les bovidés et les pachydermes.
La puce de l'homme (Pulex irritons) est caractérisée par ses yeux bien développés et l'absence de peignes au prothorax. La femelle pond ses œufs sur le sol, exceptionnellement sur la peau des individus malpropres (Bergh). Les larves vivent dans la poussière, principalement dans les fentes des parquets. L'évolution totale dure environ un mois. L'adulte provoque par sa piqûre une hémorragie punctiforme entourée d'une auréole rougeâtre. La lésion ainsi produite s'accompagne d'un prurit léger et ne présenterait qu'une importance minime si les recherches de ces dernières années n'avaient établi le rôle important joué par les puces dans la propagation de certaines maladies, et spécialement de la peste.
Les puces du rat, à l'exception de la Typhlopsylla mus cuti, appartiennent à des espèces pouvant vivre sur l'homme et ainsi qu'il sera développé plus loin à propos de la pathogénie de la peste.
On comprend que ces insectes puissent transporter le bacille spécifique en quittant les rats dont l'infection précède généralement les épidémies de peste (Tiraboschi). De même les puces semblent pouvoir être les vecteurs de certaines maladies à trypanosomes, ainsi que l'ont établi expérimentalement Rabinowitsch et Kempner, Sivori et Lecler, pour le Trypanosoma Lewisi.
Enfin la puce du chien (P. serraticeps) peut constituer l'hôte intermédiaire du cestode connu sous le nom de Dipylidium caninum [Tœnia canina) et, par ingestion accidentelle, déterminer le développement de ce parasite chez l'homme.
GALE
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GALE
La gale est une affection cutanée déterminée par la présence d'un acarien parasite, le Sarcoptes scabiei.
Le parasite de la gale est un acarien de la tribu des sarcoptides psoriques, caractérisée par la dissemblance des pattes antérieures et postérieures. Par suite de l'adaptation à la vie parasitaire, les pattes postérieures sont incomplètes chez les femelles, les nymphes et les larves, où les ambulacres sont remplacés par une ou deux soies. Le rostre de ces sarcoptides est semblable à celui des autres acariens de ce groupe; mais la sécrétion d'une salive venimeuse est la caractéristique physiologique de la tribu.
Le genre Sarcoptes (Latreille) possède des pattes antérieures marginales, grosses et courtes, et des pattes postérieures sous-abdominales; ce caractère, joint à l'absence de ventouses copulatrices et de lobes abdominaux chez le mâle, différencie le genre Sarcoptes des genres voisins, Psoroptes et Symbiotes (Chorioptes).
Le Sarcoptes scabiei ressemble à une petite tortue en ce qu'il possède un corps orbiculaire, plat en dessous, un peu hémisphérique en dessus. Sa coloration varie du'gris au roussâtre. Le tégument est
Fig. 90. — Sarcoptes scabiei femelle.
A, vue de dos ; B, vue par la face ventrale; a, œuf.
l'orme d'une cuticule transparente, ornée de quatre paires de soies et de douze paires d'aiguillons à pointe mousse; cette cuticule est divisée en cinq segments incomplets par quatre sillons parallèles, et présente à la face dorsale un plastron grenu recouvert plus en arrière de petites papilles coniques et dures, plus nombreuses chez la femelle que chez le maie. Le rostre est relativement court, muni
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do chaque côté <le joues qui doublent les palpes presque complètement adhérentes. La base du rostre est logée dans une cavité incisée en dessous et portant le nom de camérostome. Les pattes antérieures
Fig. 91. — Sillon renfermant un sarcopte femelle â son extrémité (d'après Hebra). Ce sarcopte contient un œuf; derrière lui, on voit une série d'œufs rangés dans Taxe du sillon; dans les plus éloignés, l'embryon est de plus en plus développé. Les points noirs sont les excréments du parasite. Grossi 70 fois.
courtes sont terminées par des crochets robustes inégaux et un ambulacre à ventouse porté par un pédoncule simple.
Les femelles ont trois à cinq dixièmes de millimètre de longueur. Les pattes postérieures sont toutes incomplètes et terminées par de longues soies.
Les mâles sont environ moitié plus petits (200 à 300 jx). Ils sont
GALE
Fig. 92. — Sarcoptes scabiei mâle, vu par la face ventrale et grossi 250 fois.
caractérisés, en outre, par leur quatrième paire de pattes complète et la présence de l'organe génital dans l'abdomen.
L'évolution du sarcopte est rapide. De l'œuf ovale (150 u. sur 100 (a) sort, au bout de trois à six jours, une larve hexapode, qui gagne la surface de la peau et s'enfonce dans l'épiderme pour muer aux environs du neuvième jouren larve octopode. Sixjours après, nouvelle mue donnant naissance à deux sortes de nymphes : des petites d'où proviendront les mâles et des grosses d'où naîtront les femelles. En un mois environ, plus tôt d'après certains auteurs (Mégnin, Gerlach), Paca rien est adulte et apte à la reproduction.
Après la dernière mue, la femelle erre, ainsi que le mâle, à la surface de la peau ; mais, aussitôt après l'accouplement, elle s'enfonce dans l'épiderme
et y creuse une galerie à laquelle on donne le nom de sillon et dont la présence est le signe pathognomonique de la gale. Empêchée de revenir sur ses pas par les soies et les épines qu'elle porte sur le corps, elle progresse en augmentant la longueur de la galerie et en pondant ses œufs, dont le développement est ainsi d'autant plus avancé qu'ils sont situés plus près de l'orifice du sillon. Elle meurt une fois la ponte achevée, après avoir vécu environ trois mois et pondu en moyenne un à deux œufs par jour; on se rend compte ainsi qu'une seule femelle peut suffire à une infection relativement rapide, si l'on tient compte du fait que les femelles naissent en nombre à peu près double de celui des mâles.
MODE DE CONTA- GION. — Contagion par l'homme.
Fig. 93. — Larve hexapode du Sarcopte de la gale.
La contagiosité de la
gale a
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toujours été admise. Néanmoins, il ne faut p;^ exagérer la facilité avec laquelle se fait cette contagion. Si l'on analyse la grande majorité des faits, on trouve toujours comme origine un contact prolongé avec des personnes atteintes de l'affection. On peut bien admettre qu'en portant les vêtements d'un galeux ou en couchant dans son lit on peut contracter la gale ; mais ce mode de contagion semble infiniment plus rare que celui résultant de la cohabitation nocturne ou des rapports sexuels. Il est presque sans exemple que les médecins
ou même les infirmiers contractent professionnellement la maladie. Aucun âge n'est à l'abri; il est bien évident que la malpropreté constitue une cause prédisposante puissante : mais, néanmoins, elle agit plutôt comme favorisant la généralisation du parasite que la contagion proprement dite.
Contagion par les animaux. — La clinique démontre que l'homme peut contracter la gale au contact des animaux malades.
S'agit-il alors du même parasite ou d'espèces diflerentes particulières à chaque animal ? L'existence de différentes espèces de gales animales a contribué à obscurcir cette question. Avec Railliet, Mégnin, etc., il faut admettre que l'espèce Sarcoptes scabiei est une et que les espèces décrites sous le nom de Sarcoptes equi, ovis, caprœ, vulpis, tupi, cameli, suis, etc., suivant qu'elles avaient été trouvées sur le cheval, le mouton, le cabiai, la chèvre, le renard, le loup, le chameau, le sanglier, le porc, etc., ne sont pas autre chose que de simples variétés du Sarcoptes scabiei.
Les variétés semblent un peu adaptées à l'espèce animale sur laquelle ils vivent, et leur transplantation sur l'homme et les autres espèces animales ne se fait pas sans difficultés. j Les observations les plus nettes portent sur la gale du cheval, celle
de la chèvre, du chameau, du chien.
^ La gale du chat ne donne lieu qu'à une infection éphémère.
La gale sarcoptique du mouton ne se transmet qu'exceptionnelle-
Fig. 94. — Nymphe octopode du Sarcopte de la gale.
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menià l'homme. D'après Mégnin, le sarcopte du loup transplanté sur l'homme donne lieu à la forme spéciale connue sous le nom de gale norvégienne.
Les autres gales des animaux dues à des sarcoptides du genre psoropte ou du genre choriopte ^symbiote) ne sont pas contagieuses pour l'homme, malgré l'observation restée unique de Ziïrn. Il en est de même de la gale démodectique, affection particulièrement grave du chien, due à un parasite très voisin du Demodex folliculorum, commensal à peu près inoffensif des follicules pileux de l'homme.
TEIGNES ET FAVUS.
Les champignons des teignes forment le type le mieux étudié des mycoses humaines. Leur isolement et leur culture a permis d'établir sur des bases vraiment scientifiques des divisions de ce groupe nosologique, qui, il y a une quinzaine d'années, était encore plein d'obscurité au point de vue étiologique.
La vie parasitaire semble avoir altéré les formes végétatives des champignons des teignes, qui, dans l'organisme, se présentent toujours sous la forme de filaments mycéliens. Au niveau des ongles, des poils et des cheveux, ces filaments sont formés d'articles très courts, arrondis, placés bout à bout et qui constituent des organes de résistance, faussement appelés spores mycéliennes.
Les vraies spores n'apparaissent guère que dans les cultures où l'on peut retrouver trois modes de reproduction distincts :
La plus simple est la forme endoconidie, dans laquelle une cellule du mycélium augmente de volume, s'entoure d'une membrane épaisse, se transformant en une forme de résistance, dite chlamydospore. Plus élevée est la formation tVhyphes dressées, fertiles, produisant sur leurs parties latérales de petits bourgeons à extrémité arrondie, qui ne tardent pas à s'isoler par une cloison transversale, formant ainsi des conidies qui deviennent caduques à leur maturité. Ces spores peuvent s'implanter directement sur l'hyphe fertile (type Acladium) ou par l'intermédiaire de ste'rigmates (type Bolhrytis).
Enfin, dans un troisième cas, on note la formation de gros organes fuselés de 50 jx de longueur environ, sur 12 à 14 p de large. Leur extrémité libre est arrondie; l'extrémité adhérente est plus effilée, souvent attachée à un pédoncule mince et fluxueux, parfois implanté directement sur le mycélium.
Ces modes de reproduction ne permettent pas de classer définitivement les champignons des teignes parmi les champignons supérieurs; cependant Matruchot et Dassonville ont vu, dans les formations conidiennes, des éléments suffisants pour les rapprocher du genre Clenomyces appartenant au groupe des Gymnoascés, faisant partie des champignons Ascospore's.
Ce groupe est caractérisé par un périthèce formé de filaments
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enchevêtrés, mais ne constituant jamais une membrane véritable. Les asques octosporés naissent du prolongement interne des fila ment s constituant Le périthèce.
Ce mode supérieur de reproduction par asques n'a jamais été
Ctenomyces ,
Achorion .
Microsporum.
Fig. 95. — Principales formes des Gymnoaseés (Guiart).
/), mycélium sporulé extrait d'un cheveu; c, chlamydospores; d, fuseaux multiloculés ; e, chandelier favique; /*, clous faviques; g, m, organes pectines: h, fructifications conidiennes : i, ébauche de périthèce : j, périthèce : k, filament spirale et crosse ramifiée ; /, filament portant des organes pectines.
constaté directement chez les champignons des teignes. Néanmoins, on note dans le mycélium des Trychophijlon (\e> filaments en vrille, considérés par Duclaux comme des ébauches de périthèce, el de
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même Sabouraud a décrit chez les Achorion de véritables ébauches de périthèce, permettant de considérer comme très probable la légitimité de la classification des champignons des teignes parmi les champignons gymnoascés.
Aux trois types cliniques de teignes : teigne faveuse, teigne tondante à grosses spores, teigne tondante à petites spores, correspondent trois espèces ou plutôt trois stirpes formés d'espèces très voisines : les Achorions, les Trychophytons, les Microsporon.
FAVUS ET ACHORION. — Au point de vue de leur existence
Fit
96. — Coupe verticale du cuir chevelu passant par le centre d'un godet favique (d'après Sabouraud).
parasitaire, les Achorion sont caractérisés par la production d'une lésion très spéciale : le godet favique, constitué par un lacis mycélien, situé entre la couche cornée superficielle et le siratum Uicidam de l'épiderme. Le cheveu favique est également caractéristique. A l'inverse des autres teignes, le parasite envahit partiellement Fintérieur
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du poil et y affecte une grande irrégularité de forme et de direction. Le cheveu reste long et n'est pas brisé court, comme dans les trichophyties.
Morphologiquement, les Achorion se différencient entre les autres champignons du groupe par l'absence de cloisonnement des fuseaux, la fréquence des formes mycéliennes pectinées, l'irrégularité de forme et de dimensions des chlamydospores, l'absence de vrilles, la non-colorabilité de la membrane d'enveloppe du filament, dont le contenu prend facilement les couleurs d'aniline.
Un de? points les plus intéressants dans l'histoire des champignons des teignes est la formation, dans certaines circonstances, de formes pléomorphiques héréditaires, absolument distinctes, morphologiquement et biologiquement, du champignon primitif.
Chez VA chorion, cette forme, décrite par Sabouraud sous le nom de duvet blanc pléomorphique, garde ensuite sa forme sur tous les milieux, mais peut revenir spontanément à sa forme primitive spongoïde par la seule culture sur les milieux artificiels.
L'Achorion Schœnleini, champignon du favus de l'homme, représente le type du genre. Sa culture, en partant de la race humaine, est plus difficile à obtenir que celle des autres parasites des teignes. Les meilleurs milieux, d'après Sabouraud, sont ceux qui contiennent 2 p. 100 depeptone et 4 p. 100 de glucose. Les colonies qui peuvent prendre un assez grand développement sont grisâtres et présentent un aspect mamelonné, irrégulier et spongieux. La face profonde adhère plus ou moins au milieu de culture, suivant sa consistance : mais, lorsqu'il s'agit de gélose un peu molle, comme par exemple la gélose glycérinée, le parasite envoie dans le substratum des expansions d'apparence mousseuse.
Les caractères des colonies sont assez difficiles à définir; car même surle même milieu, dans les mêmes conditions, les colonies provenant d'un même ensemencementpeuvent présenter des différences notables.
L Achorion liquéfie lentement la gélatine; le lait est assez rapidement peptonisé à 37°. L1 Achorion sécrète donc une diastase protéolylique. Ses autres ferments solubles n'ont pas été étudiés.
Morphologiquement, V Achorion Schœnleini présente quelques particularités caractéristiques, telles que la formation de renflements ovoïdes en têtes de clou, décrite par Kral et Plaut sous le nom de corps jaunes et représentant des réserves protoplasmiques tendant à la formation de chlamydospores. Sur les cultures en milieu liquide, le mycélium tend également à se ramifier davantage que dans les espèces voisines et présente des renflements irréguliers placés soit sur la continuité, soit à l'extrémité des filaments mycéliens, donnant naissance aux apparences les plus diverses (formes amiboïdes, filaments en tête de méduse, en bois de renne, chandeliers faviques).
La vitalité des formes de résistance est lies grande, el Sabrazès
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a constaté qu'elles pouvaient garder leur faculté de germination pendant plus de deux années.
L'inoculation de YAchorion Schœnleini réussit sur divers animaux tels que le chat, le chien (Ouincke), la souris, le lapin, la poule (Sabrazès). Ce dernier auteur a obtenu également chez le cobaye un lésion circinée par inoculation superficielle et une mycose pseudotuberculeuse par injection intrapéritonéale.
à Les conditions pathogéniques du favus chez l'homme ne présentent rien de particulier. La maladie est incomparablement plus fréquente chez l'enfant. La femme semble expérimentalement plus sensible que l'homme. La misère physiologique et l'absence d'hygiène favorisent l'implantation et le développement du parasite.
^ La transmission d'homme à homme est la plus fréquente. Elle peut être directe, mais est souvent indirecte, par l'intermédiaire d'objets souillés : brosses, ciseaux, peignes, etc.
J La transmission par les animaux se fait principalementpar le contact avec les jeunes chats, qui présentent des godets faviques à l'extrémité des pattes. Le chat semble souvent s'infecter lui-même par l'intermédiaire de la souris.
t De même Saint-Cyr contracta le favus en faisant ses études sur la teigne du chien.
Les recherches de ces dernières années doivent faire remettre à l'étude les cas de transmission du favus des animaux à l'homme.
Fig. 97. — Godet favique (d'après Gruby).
A côté de YAchorion Schœnleini, il semble y avoir d'autres espèces voisines, susceptibles de causer cliniquement la teigne favique de l'homme, mais pouvant être différenciées morphologiquement.
Bodin considère, en effet, le favus de la souris comme causé par une espèce spéciale, Achorion Q ui ne ke a mis, qui, tout en produisant le godet caractéristique, se rapprocherait par ses cultures du genre Trichophyton, avec lequel il forme une véritable transition.
Les cultures sont pathogènes pour la souris et le cobaye et reproduisent la lésion typique.
Ce parasite diffère, d'après les travaux de Bodin, du champignon décrit par Busquet sous le nom (YAchorion Arloingi, comme l'agent pathogène du favus de la souris. Cette dernière espèce n'aurait pas, d'après Bodin, de spécificité propre et doit être identifiée avec YAchorion Schœnleini.
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Le favus des chiens esi déterminé d'après les travaux de Costantin et Sabrazès par un champignon spécial, YOospora canina, dont le seul appareil de fructification conidienne consiste en éléments globuleux, disposés en chaînettes à l'extrémité des hyphes. Ce champignon qui, sur gélose, carotte, lait, sécrète un pigment rouge sang caractéristique, peu! (Mie inoculé avec succès à la souris, au lapin, auquel il peut causer une mycose généralisée par inoculation dans la chambre antérieure. Chez l'homme, Sabrazès a pu déterminer expérimentalement des placards érythémato-squameux et une fois des godets faviques.
Le favus de la poule est dû au développement d'un champignon voisin décrit par Mégnin, et étudié par Matruchot et Dassonville, qui lui ont donné le nom de Lophophylon gallinœ. Dans cette espèce, les seules formes durables sont les chlamyclospores en bâtonnets ou en fuseaux, ce qui l'éloigné plus encore du type ascosporé. L'inoculation expérimentale à l'homme a provoqué la formation de larges plaques érythémato- squameuses.
Trichophyties. — La théorie longtemps classique de l'unité trichophytique, qui avait résisté auxtravaux de Gruby, a été définitivement renversée par les recherches de Sabouraud, qui a établi :
1° Que la maladie connue sous le nom de trichophytie comprenait deux groupes d'affections distinctes : l'une due à un Trichophyton à grosses spores, l'autre due à un champignon à petites spores, décrit par Gruby sous le nom de Microscoporum Andouini.
2° Que les Trichophyton eux-mêmes comprenaient plusieurs espèces, bien distinctes à la fois par leur siège à l'intérieur ou à la périphérie des poils malades et par leur origine humaine ou animale.
Ces travaux du laboratoire de Saint-Louis furent complétés au point de vue botanique par les recherches de Matruchot et Dassonville, qui corroborèrent les recherches de Sabouraud et de Bodin sur le mode végétatif des Trichophyton.
Les Trichophyton se caractérisent par la régularité de leur forme mycélienne dans les cheveux malades, la colorabilité légère de leur enveloppe cellulaire rendant son double contour évident, la disposition rectiligne et la division dichotomique des filaments, le cloisonnement des fuseaux, la présence des vrilles, enfin la prédominance de la formation d'hyphes fertiles dressées (formes Bothrytis ou A cladium) sur les autres modes de sporulation.
Leur pléomorphisme est considérable, et il se produit fréquemment dans les cultures des formes duveteuses qui se reproduisent avec leurs caractères acquis et ne retournent que difficilement au type primitif. Sabouraud a pu néanmoins réussir à ramener le champignon en duvet à la forme normale par le passage par l'animal.
Les Trichophyton se divisent en deux grandes classes :
1° « Trichophyton » humains. — Ils sont caractérisés par le siège de leur mycélium à l'intérieur du poil qu'ils bourrent littéralement et qui
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se brise sous leur action non loinde la racine. Ce sont les Trichophyton endolhrix, dont le type est le Trichophyton cratériforme (Sabouraud) (T. tonsurans Malmsten), qui occasionne environ 42 p. 100 des teignes tondantes chez lenfant. Sur les milieux artificiels, il donne naissance à des colonies jaunes à centre déprimé en forme de cratère.
Le Trichophyton acuminalum (Sabouraud), T. Sabouraudi (Blanchard), présente au contraire des colonies grisâtres formant un cône saillant à sommet obtus, d'où partent des sillons divisant la colonie en nombreux secteurs. On le trouve dans 30 p. 100 environ des trichophyties infantiles.
Le Trichophyton violaceum (Sabouraud) est relativement rare à Paris, mais surtout fréquent en Italie. Rabello Ta signalé au Para. Sa culture est acuminée, comme celle de l'espèce précédente, mais présente une coloration brun pâle qui vire au violetaubergine au bout de trois semaines. Cette coloration peut être totale ou partielle.
Les Trichophyton endo thrix sont particuliers
à lenfant, chez lequel ils déterminent une teigne tondante à petites plaques, qui se différencient de celles de la pelade par la persistance de nombreux cheveux sains. La contagion est toujours d'origine humaine.
2° « Trichophyton » animaux. — Les Trichophyton animaux qui produisent la plupart dos trichophyties de l'adulte sont caractérisés par une localisai ion intra et extrapilaire [Trichophyton endo-ectothrix), leur facilité d'inoculation aux animaux de laboratoire et les proprié-
Fig. 98. — Coupe verticale du cuir chevelu passant par le centre d'un cheveu dans la trichophytie endolhrix x 130 (d'après Sabouraud).
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tés pyogènes de quelques-uns d'entre eux, qui peuvent ainsi donner naissance àdesdermites profonde- el suppurées. i Le type du genre est le Trichophyton gypseum Sabouraud) (T. Mentagrophytes de Ch. Robin), qui cause chez le cheval une folliculite suppurée transmissible à l'homme sous forme de folliculite, de kerion Celsi ou de sycosis, suivant la partie intéressée. Les
Fig\ 99. — Trichophytie ectothrix d'origine animale autour d'un poil de barbe
(d'après Sabouraud).
cultures de cette espèce présentent un développement rapide et une coloration constamment blanche.
Le cheval peut également transmettre à l'homme plusieurs autres espèces de Trichophyton moins fréquentes et moins virulentes que la précédente, le T. depilans (Mégnin), le T. equinum (Matruchot et Dassonville) et le Trichophylon faviforme du cheval (Bodin).
Une espèce analogue a été trouvée par Sabouraud chez le chien, des Iriehophyties duquel Matruchot et Dassonville ont isolé deux espèces de parasites : le T. caninum, qui parait pouvoir se transmettre à Thomme, et XEidamella spinosa, genre nouveau des Trichojihylon et présentant des equisses plus marquées de périthèce.
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Le Trichophylon felineum (Blanchard) est très voisin du T.gypseum du cheval. On ne le rencontre que chez le chat, et il peut provoquer chez rhomme une trichophytie suppurée dyshydrosi forme (Herpès iris vésiculeux de Biett).
On peut rapprocher aussi du T. gypsum le parasite trouvé par Sabouraud dans une trichophytie d'origine porcine. Certaines observations montrent en effet que le porc peut transmettre à l'homme une teigne tondante, qui peut revêtir la forme épidémique(Lespiau).
La trichophytie des poules due au T. roseam (Sabouraud), T. megnini (Blanchard) peut également se propager à l'homme, chez lequel elle détermine une lésion ressemblant à celles de Ylchtyose pilaire.
Bodin a décrit, sous le nom de T. verriiquosum (T. fa vif orme de l'âne), une espèce endoectolhrix, ne se reproduisant que sous la forme Oospora et formant ainsi une transition entre les champignons des trichophyties et ceux du favus. Il a rencontré, chez le veau et le cheval, un parasite semblable/ Le T. verrucosum semble très contagieux pour l'homme et produit des lésions profondes et suppurées.
L'étude des Trichophyton animaux ne semble pas encore close, et il est probable que l'on découvrira encore d'autres parasites cutanés pouvant se propager des animaux à l'homme.
Cette propagation peut se faire directement par contact avec l'animal malade ou indirectement par l'intermédiaire d'objets contaminés, couvertures, harnais, brosses, tondeuses, etc. Les cavaliers, palefreniers, bouchers, etc., sont, de par leur profession, particulièrement exposés à ces affections.
(( MICROSPORON ». — Les Microsporoiï sont les agents pathogènes de la teigne de Gruby, teigne tondante à petites spores, qui constitue la plus fréquente, la plus contagieuse et la plus rebelle des teignes infantiles. La maladie se présente sous forme de grandes plaques, au niveau desquelles les cheveux sont plus courts et présentent un aspect cendré. Leur fragilité est extrême, et l'onreconnait
Fig. 100. — Cheveu de la Teigne tondante à petites spores ; grossissement de 300 diamètres (d'après Sabouraud).
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au microscope que leur base est entourée d'un étui blanchâtre constitué par de petites spores brillantes, polyédriques, beaucoup plus petites (jue celles des Trichophylon ectolhrix (2 à3|x au lieu de 5 à 7). Ces spores ne sont pas disposées en filaments réguliers, mais agglomérées sans ordre, comme les pierres dune mosaïque. Le poil luimême est pénétré de haut en bas par des filaments en petit nombre de 2 |x, 5 de diamètre et allongés dans le sens du grand axe pilaire.
Leur mode végétatif est caractérisé par la formation assez spéciale des chlamydospores, la production fréquente d'hyphes pectinées, le cloisonnement régulier des fuseaux, la sporulation conidienne du type Acladium, l'absence de vrilles et leur pléomorphisme fréquent.
Le type du genre est le Microscoporon Audouini (Gruby-Sabouraud) [T. decaluans Malmsten, Martensella microspora (Vuillemin) paraissant appartenir exclusivement à l'espèce humaine].
Sa culture est facile, et les colonies apparaissent rapidement sous une forme habituellement duveteuse de couleur blanche ; elles sont plus ou moins épaisses suivant les milieux et peuvent, sur pomme de terre, se foncer à leur centre et prendre la couleur du sang desséché.
Le Microsporon du chien (Microsporon canis Bodin), que Sabouraud identifie avec le Microsporon lanosum Sabouraud, qui produit chez l'homme une teigne rebelle très analogue à la teigne de Gruby, se cultive également avec facilité et se différencie du précédent par la couleur jaunâtre des colonies. Il s'inocule facilement au cobaye.
Ces deux espèces semblent très répandues, et Rabello a signalé leur présence dans les teignes observées à Rio-de-Janeiro.
Le Microsporon du cheval (Microsporon Audouini var. equinum Bodin), parasite de l'herpès contagieux des jeunes poulains, ne donne naissance chez l'homme qu'à des lésions beaucoup moins graves et moins rebelles que les espèces précédentes. Le point le plus intéressant de l'histoire de ce parasite est son pléomorphisme particulier. Bodin a en effet montré qu'en modifiant les conditions de végétation on peutobtenir trois formes bien distinctes : la forme endoconidienne, produisant surtout des chlamydospores, la forme acladium et la forme oospora. Chacune de ces formes, qui se propage héréditairement, a des caractères de culture particuliers et des propriétés pathogènes différentes. La forme endoconidienne provient toujours des spores existant dans les lésions animales, et elle est reproduite par le passage chez le cobaye des formes acladium et oospora.
« PITYRIASIS VERSICOLOR ».
Bien que le parasite de cette affection ait longtemps porté le nom de Microsporon furfur, il n'y a qu'une analogie très vague avec les champignons dont nous venons de parler. Aussi, pour faciliter la
PITYRIASIS VERSICOLOR
nomenclature, le désigne-t-on maintenant de préférence sous le nom de Malassezia fur fur.
Fig. 101. — Malassezia furfur, dans une squame épidermique.
On le trouve en abondance dans les squames, où il se présente sous deux formes constamment associées : la forme mycélienne, composée de filaments ramifiés et irrégulièrement cloisonnés de 3 a de diamètre, et la forme dite sporulaire, composée de globules d'apparence striée, disposés en grappes aux extrémités des filaments.
La culture de ce parasite est très difficile; il est probable que les descriptions de Kotliar sont dues à une erreur de technique. Spietschka, puis Matzenauer paraissent avoir été plus heureux, bien que leurs descriptions ne concordent pas complètement. Les colonies sur pomme de terre prennent un aspect brunâtre et assez caractéristique. Le centre des colonies est déprimé et cratériforme. La pomme de terre prend tout autour une coloration violet brunâtre.
Spietschka et Matzenauer semblent avoir obtenu avec leurs cultures des inoculations positives à l'homme.
Le Pityriasis versicolor est une affection de l'adulte que Ton
Fig. 102. — Malassezia furfur, filament émettant des rameaux qui se résolvent en globules (X 2 300) (d'après Vuillemin).
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observé rarementchez l'enfant et le vieillard. Elle est peu contagieuse, s'implante de préférence sur des épidémies macérés par une sudation abondante. Aussi l'observe-t-on fréquemment chez les tuberculeux, les arthritiques nerveux etgras. Elle est également très répandue dans les pays chauds, où elle se montre particulièrement rebelle.
ÉRYTHRASMA.
Cette affection, voisine de la précédente, est assez commune chez l'adulte, où elle se présente sous forme de plaques d'un brun rougeâtre, occupant en général la région de l'aine, du scrotum ou de
Fig. 103. — Parasite dans l'érythrasma, Microsporon minutissimum (d'après Balzer).
l'aisselle, mais pouvant envahir la région sous-mammaire et les plis de l'abdomen chez les obèses.
Le champignon qui la cause a été observé pour la première fois par Burckhart et bien décrit par Balzer et Riehl. Ses petites dimensions lui ont fait donner le nom de Microsporon minutissimum. Son aspect est, sauf les dimensions très réduites 0 tu, 6, celui du Malassezia fur fur. Les formes filamenteuses segmentées, non ramifiées, forment un véritable réseau sur les cellules épidermiques. Les formes globuleuses, épaissies ou groupées en amas, ont l'aspect de Cocci et ont é«té faussement décrites comme des spores. Sauf la dichotomie, qui fait défaut, l'aspect rappelle celui de certains Streptothrix.
De Michèle prétend avoir obtenu des cultures de ce parasite sous forme de petites colonies brunâtres, mais ses conclusions sont contestées par Ducrey et Reale, dont les données expérimentales sont aussi peu convaincantes.
L'érythrasma est une affection peu contagieuse entretenue par la chaleur et l'humidité ; aussi, dans les pays chauds, peut-elle prendre
II. - MALADIES CUTANÉES DES PAYS CHAUDS. PUCE-CHIQUE
SYNONYMIE. — • Pulex penetrans, Sarcopsylla penetrans. Rynchoprion penetrans, Dermatophilus penetrans.
Puce des sables, Sandfloh (Allemagne), Sandllea , Chigo , Chigga (États-Unis), Nigua (Mexique), Figue, Pieo (Pérou), Bicho, Tunga, Jacetuba, Migor, Tom (Brésil) , Moukardam (Abyssinie).
DESCRIPTION ET MŒURS. — C'est un insecte d'un blanc jaunâtre, qui devient d'un blanc presque pur quand il est implanté dans la peau. Sa taille, de beaucoup intérieure à celle
de la puce vulgaire [Pulex irritans), ne dépasse guère 1 millimètre dans les deux sexes. La tête est grosse, le thorax étroit, le pygidium absent, les palpes labiaux bi-articulés.
La puce-chique ne saute pas; elle vit dans les terrains sablonneux ou les herbes sèches et se nourrit du sang de l'homme et des animaux domestiques ou sauvages. Aussitôt fécondée, la femelle cherche à se fixer sur un animal qui lui assure sa nourriture jusqu'au terme de sa gestation.
Aussi la rencontre-t-on le plus souvent aux jambes, aux pieds,
entre les orteils, au-dessous des ongles. Elle pénètre dans l'épaisseur de la peau sans provoquer de douleur, et son abdomen se développe peu à peu par suite du développement progressif des œufs, jusqu'à Simuler un grain de gui par son volume et sa couleur. La ponte des
Traité d'hygiène. XVII. — 13
Sarcopsylla penetrans femelle très arossie
Fig. 105. — Chique femelle, gorgée dans les tissus.
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œufs se (ail à l'extérieur, au fur el à mesure de leur maturation. En peu de temps, chacun des œufs donne issue à une larve pourvue de trente anneaux. Cette larve s'entoure ensuite d'un cocon, duquel, en li ni t ou dix jours, sort l'insecte parfait. Quand la ponte est terminée, L'animal meurl dans La cavité où il s'esl développé, el son cadavre est expulsé par un processus inflammatoire < j u i ne présente rien de grave en lui-même, mais ouvre La voie à toutes les infections secondaires. Aussi L'existence de la puce-chique constitue-t-elle un véritable fléau dans les régions qui en sont affligées.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — La puce-chique est originaire de l'Amérique, et son principal centre d'action se trouve dans les Antilles. Mais elle esl endémique dans toute l'Amérique tropicale, depuis le sud des États-Unis jusqu'à la frontière méridionale du Brésil (30° latitude nord, 30° latitude sud).
La puce-chique a été introduite en Afrique vers le milieu du xive siècle, probablement par un navire venant du Brésil, avec un chargement de sable servant de lest. Elle se répandit d'abord dans l'état libre du Congo, puis sur toute la côte occidentale, jusqu'au Sénégal. Les caravanes et les expéditions la transportèrent vers la côte orientale. En 1891, on la signale dans l'Ouganda; en 1894, sur la côte orientale.
Les troupes indigènes, composées de Sénégalais et de Iiaoussas, la transportèrent également à Madagascar, en 1899, et, grâce au sol sablonneux de l'île, la chique s'y est rapidement implantée.
Des mesures très rigoureuses, prises dans l'Inde et soumettant à l'inspection les navires de provenance africaine, ont jusqu'ici protégé l'Asie anglaise contre le fléau de la puce-chique, à laquelle, du reste, les conditions de sol et de climat semblent défavorables. Blandford a néanmoins constaté son apparition en Chine.
MYASES.
On appelle myase, l'affection provoquée par le développement dans l'organisme de larves de diptères.
Certaines de ces larves ont besoin, pour leur développement, d'une température constante; aussi les mouches femelles recherchent-elles, pour déposer leurs œufs, les cavités naturelles des animaux, ou introduisent-elles ces derniers dans l'hypoderme à l'aide d'une tarière génitale, nommée oviscapte.
Dans le premier cas, les larves sont dites cavicoles; dans le second, larves cuticoles.
Larves cavicoles. — Le type des myases cavitaires esl celle qui est produite par la Lucilia macellaria [Lucilia hominivorax, calliphora infesta, calliphora anthropophaga), muscidée commune dans une grande partie de l'Amérique, depuis le nord des Etats-Unis
MYASES.
Fig. 106. -
sa larve,
Lucilia macellaria et
grandeur naturelle.
jusqu'à la République Argentine. On a constaté sa présence en Gochinchine, au Tonkin, et peut-être est-ce celle qui provoque dans l'Inde la maladie connue sous le nom de Peenash.
Le genre Lucilia comprend des muscides a trompe molle, à épistomenon saillant. Le troisième article des antennes a des dimensions quadruples du second: le style est très plumeux; l'abdomen, court ei arrondi, présente des reflets métalliques.
L'espèce Lucilia macellaria est caractérisée par son thorax, dont les deux premiers anneaux: sont parcourus par trois bandes longitudinales noires ou fuligineuses. Sa couleur varie du bleu au vert et sa taille de 9 à 10 millimètres.
La mouche pond ses œufs à la surface des plaies, ou à l'entrée des cavités naturelles, fosses nasales, conduit auditif. « Les larves qui naissent de ces œufs sont blanches, formées de douze segments donl le bord supérieur porte des cercles de très petits spinules : ces cercles sont au
nombre de deux ou trois pour le premier segment, de trois pour le deuxième et le troisième, de quatre pour les autres. La bouche, protégée par une sorte de rebord denté, livre passage à deux forts crochets maxillaires » (Blanchard). En raison de leur apparence, on les a décrites sous le nom de vers en vis (Screw Worms). On conçoit les ravages que peuvent produire ces larves ainsi armées, lorsqu'elles s'introduisent dans les sinus ou l'oreille moyenne. Les accidents qu'elles provoquent peuvent même déterminer la mort.
On a signalé également quelques cas de parasitisme chez l'homme, dus aux larves d'autres diptères : Cephe-
nomi/ia, Sarcophaga magnifica, Sarcophaga canaria, Anlhomyia pluvialis, A. canicularis, Piophila casei, Teichomyza fusca, etc. Mais il semble s'agir là de faits exceptionnels. Néanmoins, dans certains cas, la présence de ces larves dans l'intestin peut s'accompagner de phénomènes généraux graves (Sorel).
Larves cuticoles. — Les larves cuticoles les plus communes sont le ver macaque el le ver du Cayor.
Le ver macaque est la larve de la Dermatohia noxialis ou cyaniventris, de la famille des œstrides, commune dans toute l'Amérique centrale, le Mexique, le Brésil.
Dermatohia noxialis
(d'après Goutlot).
a, larve ; h, adulte.
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Fig. 108. — Larve de Dermatobin cyaniventris.
C'est une mouche de M -A 16 millimètres : la face esl jaune, le thorax de couleur grise, l'abdomen bleu d'acier avec la base d'un
blanc sale, les ailes rouge pâle. La larve est piriforme, d'un blanc grisâtre, mesurani de "J<> à '21 millimètres de longueur el 8œni,5 environ de largeur, au niveau du quatrième anneau. Néanmoins, avant d'arriver à cette taille, elle présente, d'après Blanchard, une première forme qui a été décrite comme une espèce particulière sous le nom de iorcel, ver moyocuil, berne dans les mômes régions. Le torcel et le ver macaque seraient donc, d'après Blanchard, deux états successifs ou deux formes larvaires de la môme espèce.
La première larve, plus petite, muerait à l'intérieur môme de la tumeur furonculeuse qu'elle provoque et se transformerait en la seconde larve, de taille plus grande, qui sort spontanément au bout de quelques mois, (G HBl x quand le moment de la nym-
/^r \ ^S^ phose est arrivé.
4 \ Le ver du Cayor (larve de la
Cordylo bia ( Ochromya) an thropophaga, de la famille des muscidès) est une larve de 1 centimètre de longueur, de couleur blanc
sale, formée de onze anneaux, dont le premier porte un crochet rentrant.
La mouche adulte mesure 8 à 10 millimètres de long. Sa teinte générale est gris jaunâtre. Le thorax olîre en avant deux bandes noires longitudinales; les ailes sont un peu enfumées. L'abdomen esl «ouvert de taches noires, assez étendues, surtout en arrière. Gedoelst a pu identifier le ver du Cayor avec la larve du Natal et reconnaître que l'aire de dispersion de la maladie s'étendait à presque toute l'Afrique (Grûnberg, Smith, Blinckinsop, Massey).
On peut rapprocher de ces parasites la larve de VAuchmeromya luleola, connue sous le nom de ver des cases, larve des planchers.
Fis-. 109.
Cordylobia anthropophaga,
adulte et larve.
Fi
Auchmeromya adulte et larve
luteoln,
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Très répandues dans l'Afrique tropicale et principalement dans le bassin du Congo, ces larves piquent pendant le sommeil et sucent le sang sans toutefois pénétrer sous la peau.
CARATÉS. - PINTA.
Les Caratés sont des mycoses cutanées caractérisées par la formation de squames diversement colorées.
AGENTS PATHOGÈNES. — Les parasites des Caratés ont été étudiés par Montoya y Florès, qui a décrit diverses sortes de champignons suivant la forme de l'affection.
Au Caraié violet cendré correspondrait une espèce voisine des Penicillum.
Le Caraté violet pur serait dû au contraire à une forme nettement aspergïllaire.
Ce serait également au groupe des Aspergillus qu'appartiendraient les parasites du Caraté violet brun, du Caraté noir violet, du Caraté bleu et du Caraté rouge. Le champignon du Caraté noir fructifie sous forme de chlamydosporcs ou de grosses conidies en fuseau analogues à celles des microsporons. Quant au parasite du Caraté blanc, il semble appartenir au genre Monilia, les filaments fertiles se terminant par un seul chapelet de spores échinulées.
Montoya a obtenu facilement les cultures de ces divers champignons sur moût de bière, gélose glycérinée, pomme de terre. Les cultures reproduisent la couleur caractéristique de chaque espèce de Caratés. Cette couleur est en effet due au champignon lui-même, qui forme dans les lésions épidermiques des organes de fructification très analogues à ceux que Ton obtient dans les cultures.
Bodin a isolé des squames d'un malade atteint de Caraté rouge et étudié cliniquement par Darier, un champignon ne produisant que des chlamydospores ou des pseudo-conidies fuselées.
Dans un cas de pinta, maladie voisine, Woolley, observant à Manille, a isolé un champignon ressemblant à un Penicillum. Dans cette dernière affection, Gastambide puis Osborne Brown avaient décrit un champignon caractérisé par un mycélium dont les éléments s'effilent pour donner naissance à une spore unique ; Blanchard avait proposé pour ce parasite le nom de Trichophyton pictor.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. —Le domaine des Caratés proprement dits est très restreint et n'occupe que la Colombie, principalement le département d'Antioquia. Mais, dans les Etats circumvoisins : Venezuela, Bolivie, Guatemala, Mexique, etc., se rencontrent des dermatoses chromogènes très analogues, telles que le mal de pinto ou pinta des auteurs mexicains, le cativi du Guatemala et du Honduras, le cule du Venezuela. On a décrit des affections semblables dans certains points très circonscrits du Pérou, du Chili et
A, violet cendré ; B, violet
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du Brésil. Enfin ces mycoses chromogènes ne semblent pas absolument particulières au continent américain. Nous avons \ ii que Woolley en avait observé aux Philippines, el Sandwith puis Legrain ont décrit une affection analogue dans ...;.-....• le nord de l'Afrique.
I ^ I^P5;** CONDITIONS INDI
ta*.. VID UELLES. - Ce sont
les métis indiens qui paient le plus fort tribut à la maladie. Sans être E complètement épargnes, les noirs, les indiens et les blancs de pure race Principales fructifications des cham- sont beaucoup plus rarepignons des Caratés. ment atteints. De toutes , C, violet bleuâtre; manières, le défaut de B, bleu; E, blanc (d'après Montoya y Florès), propreté personnelle JOUC
un grand rôle dans la diffusion de la maladie. La contagion directe d'homme à homme semble néanmoins exceptionnelle en ce qui concerne les Caratés proprement
dits. Elle serait au contraire fréquente dans le mal de pinto mexicain. Les deux sexes sont également aptes à contracter la maladie. Aucun âge n'est épargné, mais la plus grande fréquence s'observe entre quinze et vingt-cinq ans.
L'inoculation du parasite,, qui semble très répandu dans la nature, — Montoya l'aurait rencontré en culture pure dans les eaux stagnantes de certaines mines aurifères. — a lieu par des égratignures dues à des broussailles, des excoriations par les cailloux tranchants, et estfacilitée parla macération de l'épiderme dans ces régions àlafois chaudes ethumides. Les parasites animaux etspécialement les
Fig. 112. — Squame épidermique d'un Garnir _ violet (X 450) (d'après Montoya y Florès).
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moustiques et les punaises semblent également jouer un rôle important dans la diffusion et L'inoculation des champignons pathogènes.
TOKELAU (« TINEA IMBRICATA »).
La Tinta imbricata (tokelau) est une mycose cutanée, caractérisée par une disposition de la peau desquamée en anneaux concentriques d'une absolue régularité.
AGENT PATHOGÈNE. — C'est Patrick Manson qui a le premier observé et bien décrit le microorganisme <bi tokelau, bien étudié ensuite par Tribondeau, Jeanselme, Dubreuilh. Il se présente sous forme d'un mycélium dont les filaments constituent un réseau extrêmement touffu et embrouillé. Siégeant entre le derme et Tépiderme, le champignon, par sa prolifération, produit le
J »jO, ! Y <
Fig. 113. — Schéma d'une cocarde Fig. 114. — Teigne imbriquée
de tokelau (Bonnafv). (d'après Kramer).
soulèvement, puis la desquamation de ce dernier. Il s'étend ainsi excentriquement, tout en persistant dans les parties déjà atteintes et se répandant sous l'épiderme au fur et à mesure qu'il se reproduit.
L'examen après l'action de la potasse, de l'éosine orange unie au bleu de toluidine, ou mieux encore de la solution de Giemsa suivie de la décoloration au tanin orange, permet d'observer les détails de structure du parasite.
Les filaments sont ramifiés et composés d'articles cubiques ou rectangulaires de longueur inégale. Aux points de bifurcation des rameaux mycéliens, les articles affectent la forme d'un T ou d'un Y. Un pigment jaune verdâtre imprègne le mycélium.
L'absence de cultures ne permet pas de déterminer encore exactement le genre de mucédinées dans lequel doit être rangé le parasite de la Tinea imbricata. Manson puis Blanchard le classèrent parmi
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les trichophytoses. Tribondèau en lil un Lepidophyton^ puis signala un mode de fructification le rapprochant des Aspergillus. Ces formes nspergillaires <ml été retrouvées par Jeanselme, par Dubreuilh et bien décrites par Wehraer. Dans ces cas, les hyphes sporifères donnenl naissance à un grand nombre dé spores hérissées do piquants 1res lins el 1res nombreux. II s'agit là do formation de spores vraies que Ton peut différencier des autres formes durables (chlamydospores) qui se présentent sur la continuité du mycélium sous forme de renflements ovoïdes pourvus d'une capsule à double
contour.
On peut rapprocher de ce parasite le Trichophyton albiscicans décrit par Nieuwenhuis,qui l'isola de l'ongle d'un Javanais atteint de teigne blanche. Cet auteur put obtenir des cultures caractéristiques et reproduire par inoculation une onychomycose typique.
DISTRÏB UTION GÉOGRA- PHIQUE. — Le domaine de la Tinea imbricata est plus étendu qu'on ne l'avait cru pendant longtemps, et il semble du reste en voie de continuel accroissement. Localisé par Bonnafy entre la péninsule malaise et les îles Samoa et Tonga, le tokelau a été reconnu en Birmanie, à Formose et sur le littoral de la Chine méridionale. Jeanselme a observé sa fréquence et sa distribution dans l'Indo-Chine française, où sa présence n'avait jamais été signalée avant ses recherches.
Or on le rencontre assez fréquemment au Tonkin, plus souvent au Cambodge et sous forme de cas ou de foyers isolés au Laos, sur la côte d'Annam et dans le Ilaut-Tonkin.
Il semble envahir progressivement les îles de la Micronésie, et les auteurs ont pu observer les progrès rapides que la maladie, malgré son importation récente, a faits aux îles Bowditch, aux Fidji, à Tahiti, etc. Paranhos signale également sa fréquence au Brésil, dans les États de Goyaz, de Minas, de Matto Groso et de San-Paolo. Tous les climats humides, à température égale, variant entre 27 et 33°, conviennent au développement de celle affection. Aussi, une fois introduite, s'y répand-elle rapidement. Au contraire les I en î pé rai ures excessives et la sécheresse de l'atmosphère sont un obstacle à sa diffusion.
Fig. 115. — Aspei^gillus concentrions.
a, h, filaments sporulés ; c, d,e,f,g, fructifications conidiennes (d'après Tribondèau).
PIEDRA
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — La Tinea imbricata est une affection contagieuse, mais non héréditaire. Elle n'est jamais congétiitale; mais ni le sexe ni l'âge ne semblent jouer un rôle dans sa genèse. Le maximum de fréquence semble néanmoins s'observer dans la seconde enfance. La transmission se fait probablement par le contact on par les vêlements. Daniels a observé que l'usage de s'enduire le corps d'huile, qui existe dans certaines îles d'Océanie, semble protéger contre la contagion du tokelau. La maladie semble avoir diminué de fréquence aux îles Fidji depuis que les habitants ont adopté cette pratique. L'usage de l'acide chrysophanique semble également avoir enrayé son développement à Tahiti.
PIEDRA
La Piedra est une maladie des cheveux, caractérisée par la formation de petites nodosités dures {Piedra, petite pierre), de couleur plus claire que celle du cheveu, disséminées irrégulièrement le long de la tige du poil, qui devient lanugineux et frisé, mais dont la racine reste intacte.
AGENT PATHOGÈNE. — En traitant les nodosités par l'éther,
Fig. 116. — Cheveu de Piedra grossi (d'après Juhel Renoy).
puis par la potasse, on constate qu'elles engainent le cheveu sans l'altérer sensiblement. Elles sont composées de cellules globuleuses de 12 à 15 p. de diamètre, c'est-à-dire de dimensions doubles de celles
Fig. 117.— Nodosité de Piedra (d'après Juhel Renoy).
du Trichophyton. La réfringence en est considérable. Elles semblent unies par un ciment verdatre, auquel sont incorporés de nombreux bâtonnets semblables à des bactéries, et forment une sorte de
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mosaïque par suite de la pression réciproque qu'e) les l'ail paraître polyédriques.
Les Trichosporum se cultivent fa cilemenl sur les différents milieux (agar, pomme de terre, bouillon, etc. el fournissenl sans peine des cultures pures, dont les caractères ont l'ail distinguer un certain nombre d'espèces.
La Piedra de Colombie est due au Trichosporum giganteum (Behrend), dont Desenne puis Juhel Renoy ont écrit une bonne description, et qui donne naissance sur les milieux solides à des colonies jaunâtres, vermiformes, se recouvrant d'une poussière blanche. Dans la Piedranosl ras, on a isolé trois espèces, dont deux semblent très \ oignes: le T. ovoïdes Behrend et le T. ovalis (Unna) forment sur les milieux solides des colonies jaunâtres radiées. La troisième, T. Beigeli, a été observée à Londres, à Breslau et à Nancy et se caractérise par la couleur blanche, l'abondance et l'apparence en circonvolutions de ses cultures sur milieux solides.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — La Piedra est absolument particulière à certains districts de la Colombie et y est extrêmement commune. Magalhaes l'a signalée à Rio-de-Janeiro.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — La majorité des habitants des districts à Piedra en sont atteints sans distinction d'Age, de sexe ni de race. On incrimine comme cause de la maladie l'usage d'une huile mucilagineuse dont les Colombiens se servent pour la toilette. Unna a décrit des cas de Piedra nos tras, et Vuillemin a proposé de réunir la Piedra colombienne et la Piedra nostras sous le nom de . trichosporie.
DERMATOMYCOSES EXOTIQUES.
Fig. 118. — Culture de Trichosporum (d'après Juhel Renov).
Nous serons bref sur quelques maladies cutanées exotiques relativement rares et dont Tétiologie est encore insuffisamment connue.
Achromie parasitaire. — C'est une dermatomycose décrite par Jeanselme et se présentant sous forme de placards àchromiques apparaissant pendant la saison des pluies et disparaissant pendant la saison sèche.
Elle est due à un champignon qui rappelle le Microsporon fur fur.
Les filaments mycéliens extrêmement abondants sont courts, sinueux et ressemblent à des brindilles de bois mort: on observe néanmoins quelques filaments massues en fuseau. "Les spores sont rondes, groupées sans ordre par rapport au mycélium ; elles semblent
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conjuguées deux à deux, l'une très petite, l'autre volumineuse, l'ensemble offrant l'aspect d'une gourde ou d'un ballon et sa nacelle.
Celle affection semble particulière à l'Indo-Chine et au sud de la Chine. Jeanselme l'a observée en Annam, au Tonkin, soit dans le delta, soi! sur le haut fleuve Rouge, jusque dans le Yun-nan et même aux frontières de Birmanie.
La maladie est principalement estivale; elle frappe les deux sexes à Ions les âges. Elle est certainement contagieuse et sévit tout particulièrement sur les agglomérations, casernes, prisons et écoles indigènes.
Khi-Huen. — Jeanselme a également observé dans le Laos et en Annam une affection cutanée caractérisée par une kératose diffuse de la paume des mains et de la piaule i\v^ pieds. Cette affection contagieuse, et surtout familiale, semble due à une mycose; mais Jeanselme n'a pas fait d'examen microscopique. Son opinion est corroborée par Nieuwenhuis, qui, dans une affection observée à Java, a constaté qu'elle guérissait parfaitement sous l'influence des agents parasiticides.
GRANULOME ULCÉREUX DES ORGANES GÉNITAUX.
On a décrit sous ce nom une ulcération granuleuse et suintante, qui s'étend lentement à la périphérie en se cicatrisant au centre et finit par envahir toute la région génitale.
AGENT PATHOGÈNE. — Si le granulome ulcéreux des organes génitaux est une affection spécifique, ce qui ne semble pas encore prouvé, l'agent pathogène qui le provoque est encore inconnu. Le Dantec, qui a inoculé un fragment de granulome à un cobaye et a vu celui-ci devenir tuberculeux, a une tendance à ne voir là qu'une forme de lupus. Jeanselme fait toutefois observer que l'examen histologique ne semble pas en faveur de cette hypothèse.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. - - Les premiers cas ont été observés à la Guyane anglaise ; mais la fréquence semble plus grande dans certaines parties de TOcéanie et principalement aux îles Fidji, aux Nouvelles-Hébrides, aux Salomon, dans le nord du Continent australien et en Nouvelle-Guinée. Manson Ta rencontré dans le sud de la Chine.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — Le granulome ulcéreux ne s'observe pas avant la puberté ; c'est une maladie de la période sexuelle active. Plus fréquente chez la femme que chez l'homme, l'affection paraît transmissible par le coït et auto-inoculable.
« PEMPHIGUS CONTAGIOSUS ».
Caractérisée par une éruption aiguë de larges vésicules qui surgissent sur la peau saine et ne provoquent aucune réaction de voisi-
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nage, cette affection es! endémique dans le sud de la Chine el la presqu'île de Malacca. On l'observe également dans l'Inde, l'Australie, le Japon el en Amérique centrale. Elle est très contagieuse ei sr\ii particulièrement dans les écoles, où elle frappe spécialement les enfants de race blanche. L'Européen adulte n'y esl pas réfractaire, mais l'indigène adulte est rarement atteint. Le Pemphigus contagiosus esl très réinoculable et, pendant la saison chaude et humide, peut se reproduire indéfiniment parle grattage.
L'agent pathogène, d'après Manson, est un diploeoque que Ton trouve dans l'épiderme et les bulles. L'affection se rapprocherait bactériologiquement de l'impétigo, avec lequel on a voulu la confondre, mais dont elle est nettement distincte, d'après Jeanselme.
VERRUGA DU PÉROU (MALADIE DE CARRION
La verruga est une maladie infectieuse, se caractérisant par des symptômes généraux, auxquels succède une éruption de tumeurs spéciales, très vasculaires, qui se disséminent dans la peau, les muqueuses et les viscères.
AGENT PATHOGÈNE. — La verruga péruvienne semble due à Faction d'un bacille acidophile, très analogue à celui de la lèpre. Découvert par Izquierdo, il a été retrouvé sur des coupes par Letulle, puis par Nicolle. Il est un peu plus grand que le bacille de la tuberculose ; mais on ne sait rien de sa culture ou de son inoculation aux animaux. D'après Patrick Manson, la verruga peut être contractée spontanément par les animaux domestiques : il semblerait donc que cette lacune pourrait facilement être comblée.
Plus récemment Burton puis Biffî ont décrit dans la fièvre de Carrion un bacille présentant tous les caractères d'un bacille paratyphique B, mais font quelques restrictions en ce qui concerne le rôle de ce microbe dans la maladie cutanée, verruga, dont ils n'admettent pas comme prouvée la parenté avec la fièvre de Carrion.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. -- Peu de maladies présentent une aire de diffusion plus circonscrite que celle de la verruga. On l'observe exclusivement dans quelques quebradas, vallées étroites situées sur le versant occidental des Andes péruviennes, à une altitude variant de 700 à 2 000 mètres. Parmi ces défilés, la vallée de l'Oroya, parcourue par le chemin de fer qui traverse les Andes, se fait remarquer par la fréquence et la gravité delà maladie, qui, dans ses formes les plus diverses, prend le nom de fièvre de rOroya.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — La verruga est facilement inoculable. Le l'ail est établi par l'héroïque expérience de Carrion, qui mourut victime de la science, trente-neuf jours après s'être fait inoculer la maladie. Aucune race n'est épargnée ; les indigènes, les
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nègres, les Européens paient à l'affection un égal tribut. Néanmoins un état de débilitation préalable rend l'organisme plus vulnérable.
Le mode de propagation de la verruga est encore inconnu. On admet généralement que l'agent pathogène réside dans la terre humide, sur le bord des rivières, et se transmet par l'eau de boisson. Néanmoins certains faits viennent à rencontre de cette opinion; Beaumanoir cite en effet le cas d'un voyageur, atteint de verruga après un séjour d'une demi-heure dans une région infectée sans y avoir bu ni mangé. Dubreuilh pense que la verruga est transmise parles moustiques, et nous croyons que cette assertion doit être prise en sérieuse considération. On ne note jamais de contagion d'homme à homme, mais il est reconnu que les animaux commensaux de l'homme (gallinacés, solipèdes, chiens, porcs, bœufs, lamas) sont susceptibles de contracter la verruga : il peut y avoir là un élément de diffusion qu'il serait bon de ne pas négliger.
RHINOSCLEROME.
Le rhinosclérome est une maladie chronique caractérisée par l'épaississement et l'induration de la peau et de la muqueuse du nez.
AGENT PATHOGÈNE. — Le microbe du rhinosclérome a été pour la première fois décrit par Frisch, en 1882. Il a fait ensuite l'objet des travaux de Pelizzari, Barduzzi, Gornil et Alvarez, Paltauf et Eiselberg, Rona. C'est un bacille présentant des dimensions très variables. Tantôt presque rond et d'un diamètre de 0 p., 6 à 0 jx, 8, il peut atteindre une longueur de 7 (x; mais le plus souvent sa longueur est de 2 [x, 5 à 3 p. Il prend bien les matières colorantes, mais se décolore partiellement par la méthode de Gram. Dans tous les milieux, sauf sur bouillon, il se montre entouré d'une capsule très nette et que l'on peut rendre encore plus apparente par double coloration.
Ses cultures, sur gélatine ou sur agar, offrent de grandes ressemblances avec celles du bacille de Friedlânder, avec lequel on a voulu l'identifier. Néanmoins Paltauf a indiqué un certain nombre de caractères biologiques qui permettent de différencier les deux microorganismes. En effet, le bacille de Frisch ne se développe pas sur les milieux légèrement acides (pomme de terre), ne fait pas fermenter les sucres, ne coagule pas le lait. Le bacille de Friedlânder présente au contraire des propriétés inverses. Enfin les inoculations aux animaux du bacille du rhinosclérome sont restées inoffensives, alors que les souris sont presque toujours tuées par l'inoculation du bacille de Friedlânder.
Les propriétés spécifiques du bacille de Frisch ne sont pas admises par Ions les auteurs; Perkins, dans un travail récent, le considère
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comme un ageol d'infection secondaire, ei Jacquet, dans un cas, n'ayant obtenu que «les cultures <l<' staphylocoques el de streptocoques, considère le rhinosclérome comme une lésion pouvant être produite par divers raicroorganismes oasicoles.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. Le phinosclén esl
une maladie de l'Amérique centrale. Elle atteint le maximum de fréquence dans l'étal de Costa-Rica. On l'a néanmoins rencontrée en Hongrie el dans le sud de la Russie.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — On sail peu de chose sur les causes occasionnelles du rhinosclérome. Alvarez, ayanl trouvé sur l'indigo un microbe très analogue au bacille de Frisch, conclul au rôle important de cette plante dans la diffusion de la maladie : maison hypothèse semble un peu hâtive.
PIAN
Le pian esl une maladie spécifique, inoculable et contagieuse, caractérisée par une éruption d'abord papuleuse, puis mûriforme, fongueuse et couverte de croûtes, présentant histologiquemenl la structure d'un papillome. L'état général qui accompagne sa longue incubation, l'aspect des lésions, l'action favorable exercée par le mercure et Tiodure de potassium rapprochent celle affection de la syphilis, dont elle esl néanmoins absolument distincte.
SYNONYMIE. — Yaws en anglais: Frambœsia en allemand el en hollandais: Aboukoué (Gabon), Mébarrha des Pahouins; Titia du Congo; Bouba du Brésil et du Venezuela; Keisse ou Changou de Madagascar; Patch de Malaisie; bouton d'Amboineoudes Moluques : Tonga de Mélanésie : Coco des îles Fidji ; Patila do< îles Marquises; Paranghi de Ceylan; Kimo du Laos; Puru des États fédérés malais.
AGENT PATHOGÈNE. — La découverte de l'agenl pathogène de la syphilis par Schaudinn a immédiatement dirigé du coté des spirochètes les recherches ayant pour but la découverte du microorganisme, cause déterminante du pian. On ne pouvait, en effet, regarder comme convaincantes les observations de Eijkmann, Pierez, Nicholls el Watts, Hirsch, qui ont décrit le premier des bacilles, lesautres des microorganismes ne présentant pas grands caractères de spécificité.
Les travaux de Castellani ont amené cel auteur à considérer comme agent pathogène du pian un spirochète très voisin de celui de Schaudinn. 11 l'a rencontré dans 56 cas sur 59 et le décril sous le nom de Spirochœte pertenuis. Dans Ac< recherches absolument indépendantes de celles de Castellani, Wellmann a décrit également un spirochète qu'il rapproché de celui de la lièvre récurrente, et M. Mayer :, retrouvé le Spirochœte pertenuis dans cinq cas observés à Ceylan el dans i'Est-Africain.
Ces résultats ont été corroborés par les observations de Schauffner
PIAN
à Sumatra (129 cas, 81 p. 100 positifs), de Siebert, de Wellmann (Benguela-Angola), d'Ashburn et Graig (Philippines), etc. Le Spirochœle pertenuis peut donc bien être, à l'heure actuelle, considéré comme le microorganisme pathogène du pian.
Celte notion nouvelle a permis à Castellani d'établir sur une base objective l'unicité des maladies du type Frambœsia et présente en outre l'intérêt de rapprocher à nouveau le pian de la syphilis, en superposant l'affinité étiologique à l'affinité clinique depuis longtemps constatée.
Charlouis avait vu que des indigènes atteints de Frambœsia pouvaient contracter la syphilis et s'était prononcé en faveur de la dualité de ces deux affections. Le pian étant inoculable à un certain nombre d'espèces de singes, Castellani, Neisser, Baermann, Halberstœdter, Ashburn et ( aaigsont arrivés aux mêmes conclusions, en se basant sur la non-vaccination expérimentale d'une de ces maladies vis-à-vis de l'autre et sur la diversité dans la réaction des anticorps. Néanmoins, Nattan-Larricr et Levaditi ayant observé -5 macaques immunisés contre la syphilis devenus réfractaires au pian, concluent à une parenté plus étroite entre les deux maladies, le pian étant une variété atténuée de la syphilis. En somme, nous nous trouvons en présence d'un de ces cas, si nombreux en pathologie, où l'on hésite, après avoir pesé les analogies et les différences, entre la création dune espèce et ceile d'une variété, tant nosologique que parasitologique.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. - Le pian est répandu sur la plus grande partie de la zone intertropicale. En Afrique, il est surtout très commun sur la côte occidentale, depuis la Sénégambie jusqu'à l'Angola; mais on l'observe également en Algérie, dans le bassin du Nil, au Mozambique et dans les îles de la côte orientale (Comores, Madagascar, île Maurice).
En Amérique, le pian règne aux Antilles, dans les Guyanes, l'Etat de Costa-Rica, le Venezuela, la Colombie (Robledo) et le Brésil. Dans celte dernière contrée, Breda a décrit une forme spéciale sous le nom de Frambœsia brasiliana. Mais il semble s'agir là d'une maladie absolument distincte du pian.
En Océanie, la Nouvelle-Calédonie, les îles Fidji, Loyalty, Samoa, Tonga, Salomon, Marshall, sont spécialement ravagées par le pian, que l'on observe également à Java.
En Asie, le pian a été reconnu et décrit dans l'Inde, en Assam, à Ceylan, où il porte le nom deparangi, sur les côtes de Malabar et de Coromandel. Il est commun en Birmanie, au Siam et a été observé sur la côte méridionale de Chine. [1 n'avait jamais été signalé dans l'Indo-Chine française: mais les travaux de Jeanselme ont établi qu'il y était fort répandu. Le Cambodge, la Ilaute-Cochinchinc et le Laos sont spécialement infectés. Le Tonkin semble indemne, mais
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Jeanselme a relevé un certain nombre de loyers sur les côtes d'Annam.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — Le pian est une affection éminemment contagieuse. Il suffit de la plus Légère solution decontinuitédes tissus pour permettre l'introduction de l'agent pathogène. Patrick Manson, après Alibert, Hirsch, Wilson, Cadet, admet que, parleurs piqûres, les insectes jouent un certain rôle dans sa propagation. Castellani croit également à la transmission fréquente par les mouches. Du reste l'inoculabilité du pian a été expérimentalement établie par les recherches de Paulct, puis de C,harlouis,qui obtinrent toujours des résultats positifs après une incubation de douze à vingt jours.
Le pian n'est ni héréditaire, ni congénital. Mais le plus souvent les nouveau-nés sont contagionnés par leur mère ou leur nourrice. Le fait qu'une première atteinte de pian confère une immunité durable a pour résultat une prédominance considérable du nombre des enfants parmi les malades atteints d'éruptions pianiques. Mais aucun âge n'est à l'abri de la contagion. Il n'existe pas non plus d'immunité de races. La plus grande rareté de l'affection chez les Européens semble due uniquement aux soins plus hygiéniques qu'ils prennent de leur personne.
BOUTON D'ORIENT
On désigne sous le nom de bouton d'Orient un granulome ulcéreux de la peau, spécifique, endémique dans certaines régions limitées de la zone tropicale.
SYNONYMIE. — La synonymie du bouton d'Orient est extrêmement riche et empruntée le plus souvent au pays d'origine. Telles sont les dénominations de bouton d'Alep, du Nil, de Delhi, de Bagdad, du Yémen, du Sindh, de Bombay ; on le nomme aussi clou de Biskra, de Gafsa, de Tuggurth, chancre du Sahara, ulcère de Bauru. Parmi les synonymes indigènes, le nom que lui donne les Sartes (Transcaucasie) est intéressant en ce qu'il indique la pathogénie admise dans ces régions. Ils l'appellent, en elfet, Pesche Churdi, qui veut dire piqûres de mouche.
AGENT PATHOGÈNE. — Parmi les nombreux travaux ayant pour but d'élucider cette question, un certain nombre n'offrent plus maintenant qu'un intérêt rétrospectif. Les staphylocoques décrits parDuclaux, Chantemesse, Heydenreich, Riehl, les streptocoques de Le Dantec et Auché, Nicolle et Nourry-bey, semblent bien n'être que des microbes d'infection secondaire. Néanmoins leur action ne doit pas être négligeable; car, dans un cas personnel, nous avons isolé un staphylocoque d'une virulence un peu spéciale. Mais il est peu probable qu'il faille chercher dans cette voie le microorganisme spécifique. Le bacille de Poncet et le Coccus de Boinet n'ont été retrouvés par aucun autre observateur.
BOUTON D'ORIENT
Actuellement, il est presque complètement acquis que le parasite du bouton d'Orient appartient à la classe des protozoaires. Déjà Cunningham (1885) et Firth (1890) avaient aperçu des corps fixant assez fortement les matières colorantes et contenus dans une certaine proportion des cellules infiltrantes. Cunningham avait émis l'opinion que ces corps étaient des parasites ; mais Riehl, qui les avait également aperçus, combattit cette opinion et considéra ces
Fig. 119. — Bouton de Biskra (figure due à M. Nattan-Larrier). Le parasite du bouton d'Orient (piroplasme de Wright).
a, globules rouges; /), un macrophage contenant six piroplasmes, dont deux sont situés sur son noyau et quatre en dehors de celui-ci ; c, deux formes de dégénérescence du piroplasme. — On voit, en dehors de ces deux derniers éléments et de ceux qui sont inclus dans le macrophage, vingt-cinq piroplasmes, dont on distingue facilement le noyau, le chromatosome et les formations vacuolaires. Onze de ces piroplasmes sont en voie de reproduction (division du noyau et du chromatosome, multiplication des vacuoles).
corps comme le résultat d'une dégénérescence hyaline du protoplasma.
Les perfectionnements apportés par la méthode de Romanowski et ses dérivées dans l'étude des protozoaires parasites du sang et des tissus permirent une étude plus approfondie des corps de Cunningham.
Une description excellente fut donnée par Wright. Ce sont des corps ronds (exceptionnellement ovales) de '2 à 4 [x de diamètre, renfermant à leur intérieur une grosse et une petite masse chromatiques. Ces deux masses occupent une position périphérique, et la plus petite est ronde ou bacillaire. Marzinowsky et Bogrow ont bien décrit le mode de segmentation du parasite, déjà aperçu par Wright. La petite masse bacillaire se divise d'abord en deux, puis la grosse masse chromatique se segmente de même, bientôt suivie de la scission du protoplasma aboutissant à une bipartition longitudinale totale du parasite.
Traité d'hygiène. XVII. — 14
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Ce dernier semble toujours intracellulaire el <isl inclus dans l<i protoplasma des éléments mononucléaires du tissu granuleux. Marzinowsky a néanmoins décrit des éléments libres légèrement mobiles, lia observé également des mouvements amiboïdes lents «les corps
intracellulaires en examinant des préparations fraîches sur une platine chauffante.
Charles Nicolle a réussi à obtenir des cultures du parasite de Wright en employant un milieu au sang de lapin gélose.
Avec des cultures de deuxième passage, il a, avec la collaboration de Sicre, réussi à provoquer chez un macaque une lésion cutanée dont les frottis au bout de dix jours montraient les parasites caractéristiques.
Ce protozoaire semble bien jouer un rôle important dans la pathogénie du bouton d'Alep. Marzinowsky et Bogrow l'ont rencontré 13 fois sur 16 en Transcaucasie : James dans 11 cas sur 18 à Delhi (Hindoustan). Wright, Nicolle et Remlinger Font observé chez des malades ayant contracté l'affection à Alep, et Mesnil Ta retrouvé sur des frottis de lamelles provenant de clou de Biskra et Billet dans un cas provenant d'Ismaïlia.
Ces recherches ont été plus récemment confirmées par les observations de Strong (îles Philippines), C. Nicolle, C. Nicolle et Cathoire (6 cas de clous de Gafsa), Manson (1 cas contracté à Bagdad), Nattan- Larrier et Nicolaïdis (1 cas originaire d'Alep), Nattan-Larrier et Bussière(10casde la région du golfe Persique)et les 16 cas nouveaux provenant d'Alep et examinés par Mesnil, Nicolle et Remlinger.
D'après Nattan-Larrier et Bussière, les parasites sont surtout abondants dans la zone d'accroissement du bouton, c'est-à-dire dans sa profondeur et à la périphérie. Ils sont surtout très nombreux dans les macrophages, un peu moins dans les cellules conjonctives, rares dans les endothéliums vasculaires. La plupart se trouvent à l'intérieur des cellules, mais on peut rencontrer quelques formes libres dans les lacunes du tissu conjonctif, dans la lumière des lymphatiques et à la surface même de la lésion.
Quelle place doit occuper ce parasite parmi les protozoaires ? Wright, qui l'a décrit sous le nom d'Helcosoma tropicum, le rapprochaitdesmicrosporidies ; mais il n'en présente ni la membraneépaisse, ni les réactions colorantes des spores. Marzinowsky et Bogrow admettaient une certaine analogie avec les trypanosomes et le décrivaient sous le nom d'ovoplasma orientale.
La culture a pu en être obtenue par Nicolle, puis par Marzinowsky. Ce dernier auteur a observé dans les cultures des formes flagellées sexuées dont il a pu suivre la fusion sous le microscope. Il admet donc l'existence hors de l'organisme d'un cycle évolutif qui doit se poursuivre chez l'animal vecteur jusqu'au stade encore inconnu où il est de nouveau inoculé à l'homme.
BOUTON D'OMUNT
Le Leishmania tropica se rapproche donc complètement du Leishmania Donovani.
James, qui a étudié comparativement les deux affections et qui a insisté sur la ressemblance morphologique des parasites, a attiré l'attention sur la distribution géographique absolument différente du boulon d'Orient et du kala-azar dans l'Inde. Alors que le premier est surtout fréquent dans la région de Delhi, Lahore, Sind,où Ton n'observe pas de kala-azar, cette dernière affection est surtout fréquente en Assam, où l'on ne trouve pas un seul vrai bouton d'Orient.
James s'étonne de voir deux parasites qui semblent liés par une parenté si étroite donner lieu l'un à une maladie cutanée relativement bénigne, et l'autre à une affection générale d'un pronostic exceptionnellement sévère. L'histoire des microorganismes pathogènes est pourtant pleine d'exemples analogues.
Cette identité morphologique des parasites du kala-azar et du bouton d'Orient a suggéré à Patrick Manson l'hypothèse suivante, qui emprunte surtout son intérêt à la haute autorité de son auteur. Comparant ces deux affections à la variole et à la vaccine, et rappelant que le bouton d'Orient sévit surtout dans les pays où les chameaux sont employés comme bêtes de somme, il fait la supposition que le germe du kala-azar a pu s'atténuer en passant par le chameau, comme celui de la petite vérole en passant par la vache. Le bouton d'Orient, qui confère une immunité durable, pourrait donc également protéger contre la terrible maladie qu'est la splénomégalie tropicale.
La découverte de l'agent pathogène du Bouton d'Orient a permis
Fig.
Cycle évolutif de Leishmania tropi (Marzinowsky
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de rapprocher de celle affection des formes aberrantes telles que les nodules sous-cutanés contagieux décrits à KharLoum par Thomson el Balfour, ou certains ulcères cutanés de la Guyane désignés sous le îuiin de pian bois (Nattan-Larricr, Touin el Heckenrotb).
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. - Le Roy de Méricourt assigne connue domaine au bouton d'Orient une zone s'étendanl du Maroc à l'Ouest, aux rives du Gange à l'est, et compris entre 10° el i0° de latitude nord. Les principaux centres sont, en Afrique, les oasis des régions septentrionale et orientale du Sahara: en Asie, la Syrie, la Mésopotamie, l'Asie Mineure et les îles voisines, les provinces russes de l'Asie centrale, l'Afghanistan, la Perse et les provinces du nord-ouest de l'Inde. Strong Ta signalé à Manille. Juliano Ta décrit comme étant aussi très fréquent à Bahia (Brésil). Lindenberg, Carini et Paranhos l'ont identifié avec l'ulcère de Bauru [État deSao-Paulo (Brésil)].
Plus près de nous, Cambillet et Gros l'ont signalé aux portes d'Alger, Cardamitis en Grèce.
Sous les tropiques, le bouton d'Orient survient en général pendant la saison fraîche. Dans les régions subtropicales, le maximum de fréquence s'observe à la fin de l'été et pendant l'automne (aoûtoctobre). Après janvier et février, on observe rarement de nouveaux cas.
CONDITIONS INDIVIDUELLES ET MODE DE TRANSMIS- SION. — En dehors des conditions saisonnières, l'âge, le sexe, les conditions hygiéniques, l'alimentation semblent ne jouer qu'un rôle très secondaire. Aux époques ci-dessus désignées, toutes les solutions de continuité de la peau : boutons d'acné, éléments d'impétigo, pustules vaccinales peuvent servir de porte d'entrée et évoluer ensuite en boutons d'Orient.
La maladie est en effet essentiellement inoculable. Les expériences de Weberet Murray, Depéret etBoinet, Ghantemesse, sont à ce point de vue-là absolument concluantes. Elle est également auto-inoculable ; aussi le grattage est-il un mode fréquent de propagation des éléments.
Comment, dans la pratique, le contage se transmet-il des malades aux sujets sains? On a beaucoup incriminé les eaux, et la propagation se ferait par les bains et les ablutions. Certains faits, comme celui de Dehli, où une épidémie sévère de boutons d'Orient aurait disparu après le nettoyage et la réfection des citernes, semblent en laveur de cette hypothèse. Mais il semble de plus en plus certain que les insectes jouent un rôle des plus important dans la dissémination de la maladie.
En Perse, on attribue le bouton d'Orient à des piqûres d'insectes et spécialement des punaises (Schneider). Néanmoins, la localisation habituelle de l'affection aux parties découvertes semble peu favorable à cette hypothèse. Lavcran attribue plus volontiers aux diptères le rôle d'agent propagateur.
Archives de parasitologie VI No. 3 v. 25. Dez. 1902:
La bonne opinion que nous avons exprimée tout d'abord, ne s'est point modifié; c'est réellement un livre de haute importance, rédigé par les spécialistes les plus autorisés, conçu d'après un plan excellent, illustré de bonnes figures et est-il besoin de le dire, absolument au courant des dernières découvertes scientifiques. En entreprenant une telle publication, les professeurs Ko lie et Wassermann rendent un grand service; ils mettent à la portée de chacun une foule de notions récentes, qu'on ne pourrait acquérir qu'au prix de lectures nombreuses et longues dans les périodiques de toute langue.
Biochimica e Terapia Sperimentale Fascicolo V, Agosto-Settembre 191 1:
Questo ottimo trattato di cui la prima edizione si trova in ogni buona biblioteca medica appare ora nella sua II edizione riveduta ed arricchita di tutte le nuove conquiste degli ultimi anni.
Aus Bd. III, Sobernheim, Milzbrand.
Avendo sott'occhio le prime due puntate, constatiamo con soddisfazione il miglioramento ed i maggiori dettagli nei capitoli dell'Abel sullo sviluppo storico dell'infezione, immunità e profilassi e del Gotschlich sulla morfologia e la biologia dei microorganismi patogeni.
Constatiamo che il trattato, pur avendo mantenuto carattere e disposizione, ha accolto coscienziosamente tutto quanto vi era di nuovo e di utile, cosi che rimarrà nella seconda edizione il testô classico per il batteriologo non solo, ma per chiunque voglia addentrarsi nei problemi di microbiologia.
The Lancet January 18, 191 3:
We do not think that the work could be surpassed at the présent day in fulness and in the thoroughness with which the subjects hâve been treated. It will be for long the. standard work of référence, for each article has been written by an authority, and the book may be received with confidence as représentative of the présent state of our knowledge.
B. Urteile uber einzelne Abschiiitte des Handbuches:
Berliner TierârztHche Wochenschrift No 51 v. 19. Dez. 1912:
Es sei nur gesagt, dafl die Einzelarbeiten Perlen medizinischer Literatur sind.
Berliner TierârztHche Wochenschrift No 51 v. 19. Dez. 1912:
In mustergiiltiger und kritischer Weise bespricht Max NeiCer-Frank-
furt a. M. unsere Kenntnisse von den Staphylococcen.
Centralblatt fur Bakteriologie (Abt. Referate), Band 58, No. 1 v. 17. Juni 1913: Geradezu meisterhaft ist die schwierige vielgestaltige Materie behandelt (Pick).
Aus Bd. VIII, Kartulis, Bilharziosis.
Zeitschrift fur Immunitâtsforschung, Referate, 191 2:
Gotschlich behandelt wiederum in mustergiiltiger Weise die allgemeine Morphologie und Biologie der pathogenen Mikroorganismen.
Centralblatt fur Bakteriologie (Abt. Referate), Band 58, No. 1 v 17. Juni 1913: Die unubersehbar mannigfachen Variationen der Methodik der aktiven Immunisierung sind in dieser fast 210 Seiten fullenden Monographie (von Ficker) in uniibertrefflich klarer, nach der Beschaffenheit der Antigène gegliederter Darstellung und in geradezu erstaunlicher Vollstàndigkeit mitgeteilt.
Berliner Tierârztliche Wochenschrift No. 30 v. 25. Juli 1912:
Die Monographie (von Gotschlich) ist daher eine wahre Fundgrube fur denjenigen, der sich fur die mikrobiologischen Verhàltnisse der pathogenen Mikroorganismen interessiert.
LEISHMANIOSES. 17—213
Nous avons rapporté plus haut le nom si topique que porto la maladie aux environs <le Taschkent : Penche c/uirdi, ou piqûre de mouches. Tscherepkin, qui a observé l'affection dans ces régions, est très affirmatif sur ce mode de propagation. Souvent les malades ont observé eux-mêmes In piqûre qui a été le point de départ de l'affection. Il en ('lait ainsi dans un cas signalé par Nieollc. Dans le fait personnel auquel nous avons fait allusion, le doute n'était pas permis. Ce lui une piqûre de diptère (?) subie pendant une seule nuit passée à Biskra qui fut le point de dépari de l'affection, laquelle ne prit son aspect caractéristique que trois mois environ plus tard. Les observations de Sériziat, Rogers, viennent à l'appui de cette opinion, qui est également partagée par Laveran. Mais on est encore hésitant en ce qui concerne l'espèce de mouche piquante faisant l'office de propagateur. S'agit-il de moustiques proprement dits ou d'espèces voisines? On ne saurait encore être bien affirmatif. Blanchard émet l'opinion que l'inoculation par les tabanides semble plus vraisemblable, étant donnée la parenté de l'agent pathogène avec lestrypanosomes. Pressât, dans son ouvrage sur les moustiques et le paludisme, figure une petite mouche à laquelle il attribue un rôle important dans la propagation du bouton d'Orient. Ed. et E. Sergent classent cette mouche parmi les Phlebotomus et la rapprochent de Phlebotomus Papatasii, qui peut, d'après eux, être incriminé dans certains cas comme vecteurs de l'affection. Enfin on a attiré l'attention sur la similitude des aires de diffusion du bouton des pays chauds et de Y Anophèles Chaudoyei, qui infeste les régions de Biskra, Gafsa, Ismaïlia.
III.- MALADIES DES PAYS CHAUDS A PORTE D'ENTRÉE CUTANÉE
PIROPLASMOSES HUMAINES. — LEISHMANIOSES.
De même que les trypanosomes, les maladies à piroplasmes ont été d'abord observées chez les animaux domestiques; c'est seulement dans ces derniers temps que des parasites analogues ont été découverts chez l'homme.
La question est encore à l'étude, et les faits avancés n'ont pas été tous vérifiés. Ainsi les observations de Wilson et Chowning, qui décrivaient un parasite de cet ordre comme agent pathogène de la maladie à taches des montagnes Rocheuses (Sj)olled fever) et attribuaient avec beaucoup de précision la propagation de la maladie à une tique puisant le virus dans le sang des spermophiles, ont été formellement contredites par les recherches d'Ashburn et de Stiles, et il ne semble rien rester des affirmations de ces auteurs.
Les hématozoaires décrits par Graham dans la lièvre dengue et qui
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seraient, d'après ce1 auteur, inoculés par les piqûres de moustiques Culex fatigans . semblent, d'après Les figures, se rapprocher des piroplasmes; mais de nouvelles recherches son! nécessaires pour
Fig. 121. — Leishmania Donovani.
a, clans un macrophage; h, c, d, corps de Donovan grossis ; e, division ; /", sporulation; (j, /i, i, j, passage à la forme Herpetomonas en milieu de Rogers.
donner un corps à ces observations encore peu concluantes. Il en est de môme de la découverte par Gotslich de protozoaires de ce
ordre dans le sang- de malades atteints de typhus exanthématique. On n'est pas encore bien fixé sur la nature et la valeur pathogène de ces corps déjà aperçus par Lewascheff, Motta, H lava, Thoinot et Masselin.
En somme, la seule affection que Ton puisse rapprocher actuellement des piroplasmoses animales est la splénomégalie tropicale, connue sous le nom dekala-cizar (fièvre Dumdum) et dont une partie importante de la pathogénie, le mode de transmission, reste encore obscure.
AGENT PATHOGÈNE
Les piroplasmes des animaux sont des hématozoaires intracellulaires caractérisés par leur l'orme spéciale en poire, l'absence de pigment mélanique dans leur substance et la présence d'un karyosome colorable on rouge par la méthode de Romanowsky. Le parasite du kala-azar, rangé d'abord parmi les piroplasmes par
Fier. 122. — Leishmania Donovani.
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Lavcran et Mcsnil, semble former une transition entre ces protozoaires et les flagellés. Découvert par Leishman et Donovan, il a été décrit sous le nom de Leishmania Donovani, puis sous celui de Piroplasma Donovani, et rapproché tour à tour des trypanosomes (Marchand et Ledingham), des piroplasmes(Laveranet Mesnil) etdes microsporidies (Wright). Il semble aujourd'hui, après les travaux de Rogers, que les corps de Leishman-Donovan représentent des formes incomplètes d'infusoires flagellés appartenant au genre Herpetomonas. Tous les auteurs avaient en effet observé que, au lieu de présenter un karyosome unique comme les piroplasmes, on pouvait colorer dans le parasite du kala-azar deux éléments distincts, dont l'un semblait avoir une signification nucléaire et l'autre une signification centrosomique (blépharoplaste). Nicolle et Novey ont également décrit un troisième élément, rhizoplaste ou racine flagellaire, qui rapproche définitivement ce parasite des flagellés.
Rogers a montré que, dans le sang humain citrate et contenant un petit excès d'acide citrique, on obtient en quarante-huit heures à 22° révolution des corps de Leishman-Donovan en formes plus volumineuses, pourvues d'un flagellum bien distinct sans vestige de membrane ondulante. Ch. Nicolle a obtenu des cultures abondantes sur un milieu gélose au sang de lapin; il a pu vérifier les détails morphologiques décrits par Rogers et observer des formes de multiplication par division longitudinale et formation de rosaces. D'autre part, le siège des parasites dukala-azar les différencie également des piroplasmes, parasites endoglobulaires des globules rouges. Les corps de Leishman-Donovan parasitent au contraire les globules blancs, leucocytes polynucléaires et quelquefois mononucléaires (Patton) et surtout les grandes cellules endothéliales des organes, principalement de la rate et du foie.
On a voulu rapprocher le parasite du kala-azar du protozoaire décritpar Wright (Helcosoma tropicum) dans le bouton d'Orient, et l'on s'est demandé si l'on ne devait pas voir un rapport entre les deux affections (Manson). Rien n'est venu vérifier cette hypothèse. Au point de vue géographique, il n'y a nullement identité entre la répartition des deux affections (James), et, au point de vue microbiologique, l'étude des deux parasites n'est pas encore assez définitive pour que l'on puisse conclure.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE — La maladie a été retrouvée cliniquement et microbiologique ment dans une aire de diffusion assez étendue. Le pays le plus atteint semble être l'Inde, principalement le pays d'Assam ainsi que les environs de Madras et de Calcutta; Castellani a signalé sa présence à Ceylan; Marchand et Ledingham ont rapporté un cas semblant avoir été contracté en Chine.
Plus récemment Kerr et Aide ont constaté son existence à Han- Kéou et Martini, dans la province de Schantung.
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La partie orientale de l'Afrique ne semble |»;is indemne. Neave a observée Omdurman (Soudan égyptien) un cas provenanl du Bahr-el Gazai; Philips a soigné au Caire trois malades, don! deux Égyptiens et un Turc, provenant de l'Yemen, et Cummins a signalé 1m i I cas contractés dans la vallée du Nil Bleu, et plus spécialemenl dans la région montagneuse qui sépare le Soudan égyptien de l'Abyssinie.
Bassett Smith a rapporté deux cas originaires de l'Afrique australe et Archer un cas originaire de Crète.
Un foyer spécialement intéressant est celui qui semble occuper la Tunisie. Quatre observations ont été publiées, la première par Cathoire, les trois autres par Ch. Nicolle. Elles ont ceci d'intéressant quelles ont porté toutes les quatre sur des enfants et ont présenté les caractères de l'anémie splénique infantile. Pianese avail déjà indiqué, à Naples, dans la rate d'enfants atteints de cette affection, la présence de corps qu'il rapprochait des Leishmania. S'agit-il là de kala-azar proprement dit, ou d'une affection voisine mais distincte? Ch. Nicolle semblerait se ranger plutôt à cette deuxième opinion et distinguer la Leishmania ûonovani, agent du kala-azar, de la Leishmania infantum, organisme pathogène de l'anémie splénique infantile.
Malgré la grande étendue de l'aire de la maladie, il ne faudrait pas admettre néanmoins que toutes les splénomégalics tropicales sont dues au parasite de Leishman-Donovan. A Manille, en effet, Woolley a observé plusieurs cas de splénomégalie fébrile, dans lesquels les recherches microscopiques ont donné des résultats négatifs.
MODE DE PROPAGATION ET CONDITIONS INDIVI- DUELLES. — On ne sait rien encore de bien positif sur le mode de pénétration du parasite dans l'économie.
D'après Bentley, les cas les plus contagieux semblent être les cas dysentériques; on serait donc porté à croire que le parasite est mis en liberté par son issue dans le tube digestif au niveau des ulcérations intestinales fréquentes dans cette affection. Mais il a en vain cherché le parasite en dehors du corps humain, dans l'eau, dans le sang de vertébrés variés, dans le tube digestif et les glandes saliva ires de nombreux diptères.
D'après Patton, sa présence serait constante dans le sang périphérique et d'après les recherches de Rogers et celles de Statham, il semble logique d'admettre que le parasite est inoculé par un animal suceur de sang. En effet, les formes flagellées qui semblent être l'état parfait du parasite ne s'obtiennent qu'en milieu acide, et à la température de 22°, conditions réalisées dans l'estomac des punaises el des moustiques: Rogers a du reste vérifié expérimentalement la production des formes flagellées en mélangeant le sang de la rate au contenu stomacal des punaises.
Patton a observé de très près révolution de /. . Donovani dans
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['estomac des punaises (Cimex rotundaius). Il a pu constater la production de formes absolument semblables à celles obtenues par Rogers et Nicolle dans les cultures et attribue aux punaises le rôle prépondérant dans la propagation du kala-azar, qui se présente le plus souvent sous forme d'épidémies de maisons. Un pas important dans la pathogénie de celle affection et plus spécialement de l'anémie splénique infantile tunisienne a été fait par Ch. Nicolle. Cet auteur, avec la collaboration de C. Comte, a pu inoculer au chien le parasite isolé des malades et observer, trois fois sur 1 15 chiens sacrifiés à la fourrière de Tunis, l'existence spontanée de cette maladie. Nicolle et Manceaux ont également obtenu des résultats positifs chez le chat, le lapin, le cobaye. Ces auteurs pensent que les puces servent d'intermédiaire entre ranimai atteint et l'enfant.
Le Leishmania Donovani est également inoculable au singe et donne chez lui parfois des formes légères et abortives (Laveran et Petit).
En somme l'histoire pathogéniquc et par cela même la prophylaxie des lcishmanioses semblent entrer dans une voie nouvelle, le chien étant considéré comme réservoir de virus et les insectes piqueurs (puces ou punaises) comme hôtes intermédiaires. Le rôle des ixodes, si important dans l'étude des piroplasmoses animales, mériterait également d'être étudié avec soin.
MALADIE DU SOMMEIL
SYNONYMIE. — Hypnose, somnose, léthargie des nègres, sleeping-sickness, trypanosomiase humaine, fièvre de Gambie. La maladie du sommeil et la fièvre à trypanosomes ne sont en effet qu'une seule et môme affection; la maladie du sommeil correspondant à la période terminale de la trypanosomiase humaine et la fièvre à trypanosomes à la période de début pouvant passer inaperçue.
AGENT PATHOGÈNE. -- La nature infectieuse de la maladie du sommeil étant hors de doute, les premières recherches microbiologiques sont d'abord arrivées à des résultais contradictoires. Alors que Manson avait apporté le concours de sa grande autorité à l'hypothèse du rôle de la Filaria perstans, hypothèse bientôt ruinée par la non-coïncidence dans la répartition géographique de ce parasite et celle de la maladie du sommeil, plusieurs bactéries ont été rencontrées à l'autopsie et décrites comme les agents de la maladie, tels le pneumocoque de Marchoux, le strepfo-diplocoquc de Bettcncourl, le bacille de Broden, le streptocoque de Castellani. Mais la découverte par ce dernier auteur d'infusoires flagellés dans le liquide céphalorachidien, bientôt suivie des recherches positives de Forde, Dufton, Bruce, etc., a mis maintenant hors de doute le rôle des trypanosomes dans la pathogénie de la maladie du sommeil et a accompli une sorte de révolution dans nos connaissances sur cette allée-
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tion, si importante au point de vue de la colonisation africaine. Les trypanosomes sonl des infusoires flagellés de 18 à 20ji de longueur sin- 2 à '.) [j. de largeur, apparaissant comme très mobiles dans les préparations fraîches de sang; cette mobilité rend leur recherche facile lorsqu'ils y existent en grande quantité, ce qui n'est pas le cas dans l'affection (jni nous occupe. Parles méthodes colorantes employées pour les hématozoaires (Romanowsky, (iiemsa, Marino,etc.),on peut leur reconnaître la structure suivante : le corps, en forme de fuseau pinson moins effilé, contient deux masses proto-
Fiç. 123.
A, Trypanosome; B, Trypanoplasma ; C, Herpetomonas ; D, Spirochaela E, Treponema.
plasmiques, Tune, volumineuse, située sensiblement à la partie médiane du corps, représente le noyau ; l'autre, plus petite, occupant le plus souvent la partie postérieure du corps, est regardée comme le centrosome d'où part une membrane plissée bordant le corps protoplasmique de cette membrane et connue sons le nom de membrane ondulante; le bord épaissi de cette membrane se prolonge en avant par une partie libre, qui est le flagelle. Telle est du moins la structure à Tétat adulte; mais certaines espèces passent par un slade où ils ne présentent pas de membrane ondulante.
Les trypanosomes se nourrissent par osmose, cton ne trouve jamais à leur intérieur de vacuoles digeslives ni d'inclusions solides d'aucune sorte.
Ils sont très sensibles (Gœbel) à la concentration saline du milieu dans lequel ils évoluent et ne conservent leur mobilité que dans les solutions isotoniques au sérum sanguin.
Leur culture est des plus délicate. D'après Mac Neal et Nôwy, qui ont réussi les premiers, la présence de l'hémoglobine semble
indispensable
développement; la méthode générale es! la
culture dans l'eau de condensation de gélose nutritive à laqu<
le on a
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Fii;-. 124. — Différentes phases de la division de Trypanosoma Brucei du na&ana de droite à gauehe (Laveran).
incorpora, avant son refroidissement total, une quantité considérable de âang défibriné. Certaines espèces non pathogènes, comme le Trypanosoma Lewisi du rat, se développent abondamment par ce procédé, qui donne pour les espèces pathogènes des résultats beaucoup moins bons; il semble qu'il y ait un rapport étroit au point de vue de la valeur nutritive entre le sang d'une espèce animale et le trypanosome parasite de cette espèce.
Le Trypanosoma gambiense (Forde, Dutton, 1902), agent pathogène de la maladie du sommeil, présente les caractères généraux de structure du genre et est difficile, sinon impossible, à caractériser morphologiquement.
La membrane ondulante est étroite et le protoplasma l'accompagne parfois jusqu'à l'extrémité du flagelle, ce qui donne à certains parasites l'apparence de formes sans flagelle libre (Laveran et Mesnil). L'extrémité postérieure est tantôt effilée, tantôt obtuse; il est probable que cette différence est due à la position dans laquelle le parasite a été surpris par le fixateur. Quant aux vacuoles, décrites par Castellani et dont les rapports avec le centrosome pouvaient servir, d'après cet auteur, à différencier le trypanosome de l'Ouganda de celui de Gambie, il semble qu'il ne s'agisse là que d'apparences artificielles dues à un défaut dans la fixation.
Dans le sang, la multiplication se fait par bipartition; le centrosome et le noyau se divisent: le flagellum se dédouble, entraînant ensuite la division du protoplasma. Ces formes en voie de bipartition doivent être distinguées des apparences produites par l'accolement de deux parasites; mais, dans ce cas, les trypanosomes se trouvent en général dans une position croisée, et la présence de flagella aux deux extrémités permet d'éviter cette erreur.
On a cherché dans l'évolution des trypanosomes l'existence d'une phase sexuée. Nous verrons plus loin que Koch a cru l'observer dans le tube digestif des glossines. Salvin-Moore et Breinl, qui ont étudié avec beaucoup de soin le cycle évolutif de Trypanosoma gambiense, signalent, au moment de l'acmé du nombre des parasites dans
Fig. 125. — Transformation du Trypanosome en forme latente et de la forme latente en trypanosome.
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le sang, l'apparition de trypanosomes présentant une épaisse bande colorable allant <lu centrosome au aoyau. Ils attribuenl à ce phénomène mit' signification sexuelle el admettent l'existence d'un cycle complel <les trypanosomes dans le corps des mammifères.
Au moment de la chute, on voil apparaître dans le poumon, la moelle des os, la raie, d'autres Cormes où le noyau esl entouré d'un espace clair, qui persiste avec le noyau, alors que le corps du parasite
Fig. 126. — Trypanosoma Lewisi du rat.
1, 2, 2', différentes phases de la division ; 3, multiplication par rosaces ; i, formes jeunes (d'après Lav'eran et Mesnil).
entre en désintégration. Salvin Moore et Breinl regardent cet étal eomrne une forme de résistance du parasite et ont pu le reproduire chez les rats traités par l'atoxyl.
Est-ce sous celte l'orme qu'il se produit une sélection aboutissant à la création de races résistant soil aux composés arsenicaux, soit aux sérums (obtenues par Ehrlich, Browning, Mesnil et BrimartV Cette sorte d'adaptation des parasites serait assez grosse de menaces pour l'avenir des médications à employer contre ces affections. Néanmoins Koch admet qu'en pratique cette sorte d'immunité des trypanosomes ne se reproduit pas d'une manière sensible.
Comme nous l'avons dit, le Trypanosoma gambiense est assez rare dansle sang en général; on ne peut l'y déceler que par la méthode do< centrifugations successives indiquée par Bucci el Nabarro. On peut plus facilement constater sa présence dans le liquide céphalo-rachidien, en centrifugeant une dizaine de centimètres cubes; mai^ la fixation et la coloration sont toujours difficiles dansée milieu. Aussi le procédé de choix pour celle recherche est-il L'inoculation à une espèce sensible et l'étude dans son sang.
Le Trypanosoma gambiense esl en effet inoculable à un assez grand nombre de mammifères.
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au repos, grandeur naturelle.
Chez les singes, la maladie présente un intérêt particulier en ce que les symptômes présentent, avec une évolution plus rapide, une certaine analogie avec ceux de la maladie du sommeil. Les cynocéphales semblent pourtant réfractaires. Thomas et Brcinl ont néanmoins réussi à les infecter et à en retirer un trypanosome à virulence exaltée.
Les macaques meurent en un à trois mois; les Irypanosomes apparaissent dans le saut»- dix à quinze jours après l'inoculation et sont en assez grande abondance pendant les derniers jouis de la maladie. L'évolution de la maladie est rapide chez le ouistiti (douze jours), chez Cebus capucinus (huit jours) et chez certains lémuriens.
Thiroux et d'Anfreville ont recommandé spécialement Temploi comme animal témoin de Cercopilhecus ruber ou pat as, qui est très sensible.
Le chien est assez bon réactif; les Irypanosomes apparaissent dans le sang au bout de dix à quinze jours, et la durée de la maladie est de deux mois environ ; il en est de même du chat.
L'inoculation au rat peut être également utilisée pour déceler le Trypanosoma gambiense. Les rats meurent en trois mois environ. Chez les souris, les résultats sont très aléatoires, ce qui doit faire écarter cet animal dans les recherches. Le cobaye et le lapin présentent une infection à marche lente ; les parasites, nombreux à la période terminale chez le cobaye, sont toujours rares chez le lapin. La marmotte, le hérisson s'infectent facilement, et l'évolution de la maladie est chez eux assez rapide.
Chez les chèvres, les moutons, les bovidés, l'infection, lorsqu'elle est obtenue, se termine ordinairement par guérison. Thomas et Breinl ont néanmoins vu les chèvres sur lesquelles ils ont expérimenté mourir en deux mois. Chez les équidés, la maladie a toujours une marche lente et peut se terminer par la mort ou la guérison.
D'une manière générale, l'inoculation intrapéritonéale semble la voie la plus sûre.
ESPÈCES. — Le Trypanosoma gambiense estime espèce de trypanosome caractérisée plutôt par son adaptation à certains mammifères que par sa morphologie. En tout cas, il semble ne pouvoir être différencié du Trypanosoma ugandense, avec lequel il doit se confondre. Les différences morphologiques invoquées sont illusoires,
Fig. 1 28. — Coupe transversale de la trompe d'une glossine.
Jb, canal au fond duquel s'ouvre la bouche; g, lèvre inférieure ou labium ; h, hypopharynx; l, lèvre supérieure ; p, palpes ; s, conduit salivaire.
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et, d'autre part, contrairémenl aux observations de Plimmerel conformément à l'opinion do Laveran ef Mesnil el celle de Thomas el Breinl, les effets pathogènes sont les mêmes H les animaux immunisés pour l'un oni acquis en même temps l'immunité contre l'autre. Au point de vue de la virulence, on constate, suivant l'origine, des différences peu marquées. En effet, Laveran a expérimenté avec trois virusprovenant de la Gambie, de L'Ouganda et de l'Oubanghi . Sauf au point de vue de la durée de la maladie chez le rat, les trois trypanosomes se sont comportés vis-à-vis des animaux d'une manière sensiblement parallèle. Il n'y a aucune différence entre les trypanosomes
isolés au cours de la période fébrile (fièvre à trypanosomes) ou de la période terminale (maladie du sommeil).
AGENTS DE PROPAGATION
— On est à peu près d'accord maintenant pour considérer les glossines (mouches tsetsés) comme les vecteurs principaux du Trypanosoma gambiense et les propagateurs de la maladie du sommeil.
Les glossines sont des muscides se distinguant des autres insectes du même groupe : 1° par la position de leurs ailes, qui, au lieu d'être écartées en arrière durant le repos, s'appliquent étroitement l'une sur l'autre comme les deux branches d'une paire de ciseaux: 2° par la forme de leur trompe, longue et forte, émergeant du sommet de la tête, renflée à la base en bulbe d'oignon et engainée par les palpes, ce qui la différencie de la trompe des stomoxes ; 3° par la propriété que possède la femelle de donner naissance à des larves ayant achevé leur croissance et se transformant presque aussitôt en pupes brunâtres, qui présentent en arrière deux saillies séparées par une dépression assez profonde.
Le mâle se distingue de la femelle par la présence d'un hypopygium, appareil génital externe sous forme de protubérance à la partie inférieure et terminale de l'abdomen.
Les deux sexes sucent le sang, en produisant une piqûre comparable à celle du moustique au point de vue de la démangeaison immédiate, mais laissant peu d'irritation consécutive.
Le développement des glossines et spécialement de Glossina palpalis a été étudié avec beaucoup de soins par Roubaud. La mouche donne naissance à une larve adulte qui se transforme rapi-
Fû
Glossina palpalis femelle (x
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dément eu pupe. Ces pontes se produisent tous les huit à dix jours, ce qui représente environ huit à dix pontes pendant la vie de chaque femelle, soit trois mois environ.
La larve s'enfonce de 5 à 6 centimètres dans le sable, rhumus, les crevasses. On peut la Irouver également sur les arbres jusqu'à une hauteur de 3,u,50 (Zupitza), dans l'écorce, la mousse, la gaine des feuilles. Bientôt elle se transforme en une pupe de couleur noirâtre. La durée de la nymphose est de trente-trois jours à 25°. Une température inférieure, agissant d'une manière discontinue, ne retarde pas réclusion, mais les mouches naissent anormales : les pupes ne résistent pas à une température de 35°. Ces résultats se rapprochent
Fig. 130. — Stades successifs de Trypanosoma noclux, à l'état de parasite des globules rouges de la chevêche durant le jour, à l'état de trypanosome libre dans le sang durant la nuit (d'après Schaudinn).
assez de ceux de Stuhlmann, qui admet que la température optima pour Téclosion des pupes est de 23-26°, avec un minimum de 10-12° et un maximum de 36-37° (humidité 66-83 p. 100).
Cette étude a une grande importance prophylactique ; car la pupe est la phase de révolution de la mouche où l'insecte peut être le plus facilement atteint. Si, par un débroussaillement méthodique, on expose aux rayons solaires le sol des gîtes à tsetsés, l'élévation de la température est suffisante pour amener la mort des pupes. Aussi cette pratique est-elle la première que l'on doive préconiser autour des foyers de trypanosomiase.
Les tsetsés se rencontrent au voisinage de l'eau, dans les régions basses, humides et chaudes. Les fourrés de palétuviers, les forêts de mimosas, la brousse épaisse leur conviennentparticulièrement. On ne les trouve jamais dans les grandes plaines découvertes.
Dans les points favorables à leur pullulement, elles forment parfois de véritables essaims, élisant domicile dans des espaces assez restreints, connus sous le nom de flybelts, qui sont connus et soigneusement évités des guides.
Roubaud a^bien étudié la répartition des gîtes de glossines. lia vu
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que, dans les régions où Le gros gibier esi abondant, les gîtes peuvent s'étendre à toute la longueur des rives du coins d'eau, alors que, lorsqu'il es! plus rare, les gîtes sont localises aux points de passage des animaux. Dans les régions dépourvues de gibier, les gîtes se formenl exclusivement au voisinage de l'homme.
Les gîtes sont permanents au voisinage des cours d'eau constants, ou temporaires lorsqu'ils siègent le long des ruisseaux tarissant plus ou moins complètement en saison sèche. Les gîtes temporaires sont alimentés par les gîtes permanents par suite du déplacement des
tsetsés le long des cours d'eau.
Les glossines se déplacent en effet avec assez de facilité. Elles peuvent exécuter des vols de 300 mètres (Zupilza). Dans ces migrations, on trouve surtout des mâles ou de jeunes femelles (7 mâles pour une femelle), alors que les pupes donnent une quantité presque égale de mâles et de femelles [1,5 mâle pour une femelle (Zupitza)].
Les tsetsés, animaux se nour- Fig. 131.— Trypanosomes dans le sang, rissant principalement du sang
des mammifères (hippopotames) ou des oiseaux (pintades, hérons), se rencontrent surtout en grand nombre dans les contrées giboyeuses. Ce point a une grande importance au point de vue de la pathogénie de certaines trypanosomiases animales. Car un certain nombre de trypanosomes pathogènes pour les animaux domestiques semblent vivre en parasites inofl'ensifs dans le sang de certains mammifères sauvages, qui servent ainsi de réservoirs de virus. Le sang des reptiles peut également servir de nourriture aux tsetsés, mais seulement en l'absence d'animaux à sang chaud (Kleine). Koch, Feldmann, etc., ont montré la relation étroite qui unit dans certains points les glossines et les crocodiles. Là où ces derniers font défaut, un grand lézard, un varan probablement, que Feldmann désigne sous le nom local de kenge, peut servir à l'alimentation des tsetsés. Zupitza prétend même qu'elles sucent parfois le sang des serpents ou même de certains poissons (Periophlhalmus . L'odorat et la vue sont très développés chez les glossines; elles se précipitent de loin sur leur victime à la manière des taons. Elles doivent leur nom de Isehé au bruil particulier de leur vol. Elles attaquent en général les animaux dans les régions les moins bien défendues, par exemple l'homme dans le dos entre les épaules. Pour piquer, elles se placent dans une position presque verticale, analogue à celle de Y Anophèles, la tète en bas, l'abdomen en l'air. Elles se
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.gavent en vingt à trente secondes, en produisant au début un bruit particulier lié à un frémissement des ailes. Puis, alourdies par leur repas au point de ne pouvoir reprendre leur vol, elles tombent par terre ou se posent sur un buisson pour digérer. Stuhlmann a observé en effet que chaque repas de sang d'une glossine correspond à 125-270 p. 100 de son poids.
Les tsetsés sont des animaux diurnes, à l'exception de la Glossina fasca, qui piquent môme la nuit (Austen, Koch) ; elles ne volent guère que pendant le jour et semblent également craindre le froid et l'obscurité. Pendant la chaleur, les glosâmes sont très agiles et difficiles à capturer.
Le matin et le soir sont les moments les plus favorables à leur chasse. Cette particularité est connue des indigènes, qui choisissent les nuits les plus obscures pour faire voyager leur bétail.
Fiff. 132.
Les glossines, à l'in-
Dill'érents aspects du Trypanosoma gambiense.
n, noyau ; c, centrosome ; îrun, membrane ondulante ; fl, flagelle (d'après Laveran).
verse des autres mus-
cidés, éprouvent une réelle répulsion pour l'odeur des excréments,
•qui ont été employés comme préservatifs contre leurs piqûres.
Le trypanosome de la maladie du sommeil semble surtout avoir comme vecteur la Glossina palpalis, espèce très répandue et dont le vaste habitat coïncide assez bien avec Faire plus petite où a été constatée l'existence de la maladie du sommeil. Même en admettant, ce qui semble au moins douteux, que les autres tsetsés ne participent pas à cette propagation, les possibilités de diffusion de la maladie du sommeil restent encore fort grandes.
Nos lecteurs nous seront reconnaissants de reproduire ici le tableau dichotomique suivant dû à M. Surcouf, chef des travaux de zoologie au laboratoire colonial.
Espèces de grande taille. Envergure des ailes écar-
\ tées supérieure ou égale à 25 mm
j Espèces de taille moyenne ou petite. Envergure des
' ailes écartées inférieure à 25 mm
7 Couleur générale jaunâtre clair; thorax portant quatre taches arrondies petites et sombres dispo- V sées en rectangle symétriquement à la scissure ) transverse. Bulbe jaune, situé à la base de la trompe, \ terminé par une zone noire nettement tranchée... I Trompe courte, région intraoculaire large.
Afrique orientale, Somalis, pays Galla, Ouganda, \ Soudan oriental Gi
Traité n'HYGiÈrsE.
LONGIPENNIS Corti.
XVII
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Couleur générale brune; thorax portant de nombreux dessins sombres plus ou moins confus représentant des lignes longitudinales sombres et l des taches comprises entre elles. Pas de taches _ ' noires analogues à celles de l'espèce ci-dessus, . Bulbe de la base de la trompe jaune en entier. I Trompe plus longue, région intra-oculaire plus étroite De Togo au Mashonaland et de l'est à l'ouest de
l'Afrique Gl. fusca Walker.
/ Tarses de la troisième paire de pattes noirs en
n S entier vus par derrière 4
' I Tarses de la troisième paire de pattes non noirs en
v entier vus par derrière 7
. \ An tennes sombres 5
' ( Antennes claires 6
Les deux derniers tarses de la première paire de pattes noirs. Parfois la zone noire n'y forme qu'un mince anneau. Fémurs sombres. Troisième article antennaire variant du brun au noir cendré. Abdomen à couleur prédominante noire, portant des dessins médians longitudinaux bruns, plus ou moins allongés et de petites taches latérales triangulaires brunes ou grises.
Longueur : 8 à 9 1/2 mm.
Gambie, Sierra-Leone, Côte de l'Or, Assinie, Côte
de l'I voire, Bénin, Nigeria, Congo Gl. palpalis Rob. Desv.
Ressemble à Gl. palpalis R. D., bande frontale intraoculaire d'un jaunâtre clair ; dessins du thorax à petites taches peu visibles. Fémurs entière- I ment clairs.
\ Angola Var. Wellmani
I Ressemble à GL palpalis R. D. Tarses de la pre- E. Austen.
mière paire de pattes sans taches noires. Fémurs plus clairs.
Angola Var. Bocagei.
Plus petit que Gl. palpalis R. D. ; les deux derniers C. Franca.
tarses de la première paire de pattes parfois jaunes. Troisième article antennaire brun. Abdomen avec la bande médiane, le bord postérieur des segments et les taches triangulaires latérales très visibles.
Longueur : 7 à 8 mm.
\ Gambie, Chari, Tchad Gl. tachinoides.
Westw.
(?) Decorsei Brumpt.
Pattes semblables à celles de Gl. palpalis Rob. Desv. ; troisième article antennaire jaune ou jaune orangé. Abdomen brun portant des taches latérales noirâtres très indistinctes et un triangle étroit et pâle sur le deuxième segment. Ailes brunes.
Longueur : 8 à 9 mm.
Assinie, Côte de l'Ivoire Gl. pallicera Bigot.
Les deux~derniers articles des tarses antérieurs et médians à extrémité brun sombre ou noire nettement tranchés ; pas de zone estompée 8
7. { Les deux derniers articles des tarses antérieurs et médians à démarcation non nettement tranchée; il y a une zone intermédiaire plus ou moins estompée. Les tarses antérieurs et médians com-
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plètemcnt jaunes ou tout ou plus avec les deux ! derniers articles des tarses antérieurs faiblement \ obscurcis de brun pâle à leur extrémité.
(Longueur : 8 à 10 mm.
Mashonaland, Afrique centrale anglaise.
Kilimandjaro, Afrique orientale anglaise, Ouganda, Witu, peut-être Zoulouland Gl. palmpes Austen.
Troisième article antennaire long et étroit, soie antennaire longue. Bande intra-oculaire sombre et très étroite. Taches abdominales ne laissant sur chaque segment qu'une étroite bordure claire. Hypopygium petit, sombre, très velu. Extrémité de l'abdomen portant latéralement de nombreux poils noirs, courts.
Longueur : 8 à 10 mm.
Guinée, Togo, Sierra-Leone Gl. longipalpis
Troisième article antennaire, plus court, beaucoup Wiedemann.
plus gros, soie antennaire courte. Bande intra-oculaire plus claire, plus large. Hypopygium grand, ovale, peu velu, de teinte claire. Extrémité de l'abdomen peu velue latéralement.
Longueur: 7mm,5 à 9mm,5.
Sierra-Leone, Côte de l'Or, Togo, Lac Nyassa, Afrique centrale, Angola Gl.morsitans
Westwood .
Étudions maintenant dans quelles conditions la mouche est susceptible de puiser le trypanosome et comment se comporte le parasite dans ce nouvel organisme.
Il est probable que la mouche s'infecte par la piqûre de l'homme malade, malgré la rareté relative de l'agent pathogène dans ce milieu. Les îlots de propagation de la maladie sont en faveur de cette origine exclusivement humaine. D'autre part, les travaux de Bruce, Nabarro, Greigh et Gray ont montré que, dans les régions infectées', les animaux sauvages ne présentaient dans leur sang que des trypanosomes totalement différents de Trypanosoma gambiense par leur morphologie et leur action pathogène. Néanmoins il est possible que, dans certains cas, les singes puissent servir à l'infection des tsetsés : car, d'après les auteurs précités, ils contractent facilement la maladie sous l'action de leurs piqûres.
Cette considération a une grande importance au point de vue de la prophylaxie de la maladie du sommeil ; car, du moment qu'en raison de leur agilité et de la résistance de leurs pupes, il est difficile de procéder à la destruction des tsetsés, il serait peut-être possible de les empêcher de s'infecter en protégeant les malades contre leurs piqûres.
Les auteurs ne sont pas d'accord sur l'évolution des trypanosomes chez les glossines. On a longtemps eu une tendance à admettre que le rôle propagateur de la tsetsé se réduisait à la simple condition de vecteur et qu'elle ne pouvait être considérée comme un second hôte. Les recherches de Koch sembleraient devoir orienter l'opinion dans un sens différent.
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I )éjà ( ira\ el Tulloch avaient constaté La multiplication du Trypanosoma gambiense dans le canal alimentaire des glossines. Koch va pins loin el admel qu'il s'agil là d'une reproduction sexuée. Suivant lui, les trypanosomes une fois parvenus dans l'estomac de la mouche y grossissent et évoluent suivant deux types : une forme femelle, trapue avec gros noyau arrondi, et une forme mâle très allongée. Plus tard, on observe des corps volumineux avec un seul centrosome, un seul flagelle et deux à huit noyaux. Koch admet que de la division de ces formes procèdent des individus jeunes avec un centrosome en avant du noyau (forme Herpelomonas). Sous cette forme, le parasite gagnerait la trompe et se transformerait en trypanosomes adultes, seuls capables de reproduire la maladie.
A l'appui de son opinion, Koch citece fait intéressantque, chez les glossines à jeun, on peut, par pression du bulbe de la trompe, faire sourdre une gouttelette de liquide dans laquelle on trouve des trypanosomes adultes ou non, sans mélange avec des globules rouges, et alors que dans l'intestin les trypanosomes sont rares ou absents.
D'après les observations de Koch sur Trypanosoma Brucei chez G. morsitans et sur T. gambiense chez G. palpalis, il serait possible de différencier morphologiquement les deux trypanosomes d'après le volume des formes sexuées et l'apparence ronde ou allongée du centrosome du type femelle.
Devant de telles précisions, il semblerait que le doute ne soit pas possible : néanmoins Minchin croit que les trypanosomes de la trompe des glossines n'ont rien à voir avec le trypanosome humain : il a pu néanmoins constater que, dans le tube digestif de la mouche, les trypanosomes se développaient pendant quarante-huit heures suivant deux types probablement sexués, mais il admet que ces formes ont presque complètement disparu après soixante-douze heures, sans qu'on puisse les retrouver dans la trompe. Toutes les expériences ayant pour but de mettre en évidence l'existence d'une périodicité dans le pouvoir infectant des glossines ont échoué. Néammoins, Minchin admet que, comme vecteur, la tsetsé jouit de qualités spéciales: car le parasite se conserve soixante-douze heures dans son estomac, alors qu'il disparaît en vingt-quatre heures du canal digestif des stomoxes.
L'opinion de Nowy est encore plus catégorique, et il pense que toutes les formes décrites par Koch comme résultant de l'évolution du Trypanosoma gambiense et Brucei chez les glossines n'ont rien à faire avec ces flagellés. Il les compare aux trypanosomes inoffensifs des moustiques.
Contrairement à l'opinion de la plupart des auteurs, Minchin considère la G. palpalis comme inapte aux développement de T. gambiense. Le rôle de cette mouche serait purement mécanique : mais ce développement pourrait avoir lieu chez G. fusca et
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G. lachinoides, chez lesquelles Koch aurait retrouvé T. gambiense, douze jours après un repas infectant.
Ces conclusions ne sont pas d'accord avec les observations de Roubaud, qui a constaté directement la fixation puis la multiplication des trypanosomes dans la trompe des tsetsés. Il a observé une véritable culture dans le liquide salivaire, avec formation de corps en rosace avec flagelles au centre. Ce fait d'une importance de premier ordre a été établi par cet observateur consciencieux en faisant piquer par des G. palpalis des animaux infectés avec des trypanosomes pathogènes variés [gambiense, congolense, Brucei, Cazalboui). D'après lui, les trypanosomes de culture qui persistent pendant cinq et demi à six jours pour T. gambiense sont les seuls agents possibles d'infection vingt-quatre heures après le repas infectant. Le pouvoir de culture dans la trompe serait une propriété spécifique des tsetsés et expliquerait leur rôle de choix dans la transmission à distance des trypanosomiases. Fi^ 133' ' Mouchc tsetsé"
^ , , ,,. „ ,. Position pendant la piqûre (d après Roubaud).
Quant a 1 infection embryonnaire des larves pondues par les tsetsés infectées, invoquée par Sambon, elle n'est admise par aucun autre auteur.
Cette question de la persistance et de la culture des trypanosomes chez les tsetsés est de la plus haute importance pratique.
Il est en effet très utile de savoir si la tsetsé peut être ou non regardée comme un second hôte du trypanosome, car, dans ces conditions, le danger de diffusion de la maladie du sommeil serait augmenté dans de considérables proportions.
Une importance toute particulière au point de vue épidémiologique doit être accordée aux cas chaque jour plus nombreux d'observations de foyers de trypanosomiase se formant autour d'un malade dans des régions dépourvues de tsetsés. Koch, Kudicke, qui ont d'abord observé ces cas chez les femmes des malades, ont admis la transmission par les rapports sexuels par analogie avec le mode de la dourine, trypanosomiase des équidés. Les membres de la mission française de la maladie du sommeil, Martin, Lebœuf, Roubaud, ne s'associent pas à cette conclusion d'une manière exclusive. Se basant sur leurs observations, celles de Millous, de Gravot, de Couvy, ils admettent la possibilité de la transmission par d'autres insectes piqueurs. Il se passerait là un fait analogue à celui signalé par Bouflard à propos de la souma (maladie du bétail), due au Trgpanosoma Cazalboui, dont l'hôte habituel est une glossine, à la présence de laquelle seraient dus les foyers endémiques,
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alors que, dans les troupeaux infectés, la transmission d'animal .» animal semble se faire plus fréquemment par les stomoxes ou les taons. Les expériences de Fullehorn et Mayer d'une part, celles de J. Martin, Lebœuf et Roubaud d'autre part permettent d'incriminer spécialement les moustiques {Stegomya el Mansonia), dont le rôle individuel est certainement inférieur à celui des glossines, mais qui, en raison de leur nombre, peuvent constituer un élément non négligeable de contagion.
Quant à l'infection par les voies digestives, malgré les expériences de Yakimoff et Scheffer, elle semble pratiquement négligeable.
CONDITIONS INDIVIDUELLES. — L'Age et le sexe n'ont pas d'influence marquée; les jeunes enfants présentent la môme réceptivité que les adultes.
La maladie est surtout commune chez les nègres de condition inférieure, se livrant habituellement aux travaux des champs. Néanmoins, la race blanche n'a aucune immunité contre cette affection, contrairement à l'opinion longtemps répandue. Il est probable que Livingstone a succombé à la trypanosomiase humaine (Sander), et, depuis les travaux de Dutton et Todd, Manson, Broden, Brumpt, Dupont, etc., on ne compte plus le nombre des blancs ayant contracté cette affection pendant un séjour en Gambie ou au Congo. La mort de Tulloch, victime de la maladie du sommeil au cours de ses études sur cette affection, est une triste confirmation de cette absence d'immunité. Patrick Manson attire l'attention sur la proportion relativement considérable de femmes européennes atteintes. Il attribue ce fait à l'insuffisance de protection des jambes par leur costume et préconise pour elles l'emploi d'un vêtement analogue au pantalon masculin.
Les saisons semblent n'exercer aucune influence sur la maladie, mais le fait est difficile à observer en raison de la longue période d'incubation. Toutes les autres notions étiologiques invoquées avant la découverte du parasite (alimentation par la manioc ou par le poisson) n'ont aucune importance.
Les migrations provoquées par les guerres ou les famines semblent avoir joué un grand rôle dans la dissémination de l'infection. Il est à craindre que. la possibilité des déplacements augmentant avec la pacification des diverses régions de l'Afrique tropicale ouverte à la civilisation, l'extension de la maladie ne suive une marche progressive, ainsi qu'on le constate dans ces dernières années, et ne vienne compromettre l'œuvre colonisatrice de l'Europe, si les recherches scientifiques n'amènent pas la découverte d'un moyen susceptible d'enrayer la marche du fléau, ainsi que les dernières recherches sur l'effet curatif de l'atoxyl permettent de l'espérer.
PROPHYLAXIE. — La prophylaxie de la maladie du sommeil comprend plusieurs points importants que l'on peut résumer ainsi :
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1° la lutte contre l'agent vecteur; 2° la protection contre les malades considérés comme réservoirs de virus ; 3° la protection individuelle contre la contagion.
1° Il serait illusoire de vouloir détruire les tsetsés en anéantissant le gros gibier qui sert à leur alimentation. Le dépeuplement dans ce sens se poursuit d'une manière assez intense et présente d'autres inconvénients, ainsi que certaines nations telles que l'Angleterre, l'Allemagne l'ont reconnu et consacré par des règlements de chasse. Tout au plus pourrait-on chercher à poursuivre la destruction des crocodiles, dont la présence est doublement nuisible. R. Koch a
Fig. 134. — Carte de répartition de la maladie du sommeil.
tout spécialement insisté sur l'emploi de l'arsenic et sur la capture des œufs pour la destruction de ces sauriens. Les glossines adultes sont difficiles à atteindre. Néanmoins on pourra chercher à propager les animaux pouvant s'attaquer aux tsetsés, soit à l'état adulte, comme certains oiseaux tels que le Drongo (famille des dicruridés), le rhinopomastes (bee eater), l'hirondelle, le traquet, certains gallinacés de l'Inde (Gallus varius) (Minchin), soit à l'état de pupes comme les musaraignes. La mise en œuvre des autres ennemis des tsetsés signalés par Bouvier et Giard : moisissures ou insectes insectivores [braconides, ichneumonides, orthoptères, hyménoptères (bembex) ou diptères chasseurs (asilides)] semble encore plus difficile.
Maidonado, de l'île du Prince, a imaginé pour la destruction de l'adulte une méthode qui semble lui avoir donné de bons résultats. Ayant remarqué que les glossines piquent les travailleurs principalement dans la région dorsale, il eut l'idée de faire revêtira ces derniers un vêtement noir enduit de glu à sa surface extérieure. Parce procédé,
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plus de 100000 mouches auraient été capturées en un an dans une seule plantation.
L'utilisation de certaines substances capables d'éloigner les glossines, telles que la fumée, les excréments, les plantes odoriférantes, ne peut être considérée que comme un palliatif. Néanmoins on peut étudier Futilité de la culture autour des villages du lemon grass (citronnelle) dont la distillation donne une essence assez recherchée. L'eucalyptus peut également rendre des services, d'après Swynnerton, dans les régions où les termites lui permettent de se développer.
Mais c'est principalement à l'état de pupes que l'on peut atteindre les glossines. Après avoir soigneusement reconnu les gîtes permanents ou temporaires des tsetsés, on devra débroussailler le bord des rivières sur un espace de 100 à 200 mètres de largeur, au voisinage des agglomérations. C'est dans ces espaces découverts que les indigènes devront s'approvisionner d'eau et éviter, sous peine d'amende, les parties boisées des cours d'eau. On pourra même forer des puits dans les villages pour diminuer encore les chances d'infection au bord de l'eau. En même temps, on comblera autant que possible toutes les mares et l'on drainera les marigots de manière à diminuer la surface des eaux stagnantes. Les villages infectés, où cette pratique ne pourra être mise en œuvre, seront déplacés, éloignés des cours d'eau et placés sur des collines. Enfin, dans les villages où la pêche est le principal approvisionnement, on cherchera à développer la culture et l'élevage, de manière à remplacer le poisson dont la capture expose sans cesse l'indigène au contact avec les glossines.
2° Des examens seront fréquemment pratiqués chez tous les indigènes appelés par leurs fonctions à des déplacements de grande amplitude. On évitera autant que possible d'envoyer les miliciens, courriers, porteurs, d'une région infectée dans une région saine. La déclaration de la maladie sera rendue obligatoire.
Les malades reconnus seront isolés dans des camps construits dans les régions dépourvues de glossines. Pour plus de sûreté, les cases de ces camps seront pourvues de grillages métalliques; néanmoins, d'après Thiroux, lorsque l'on peut installer les camps de ségrégation dans les régions où la propagation par la tsetsé n'est pas à craindre,, cette dernière mesure semble inutile. Pour éviter la dissémination sur le parcours des malades, ceux-ci recevront des doses d'atoxyl, d'arsénophénylglycine ou d'émétique d'aniline (Laveran et Thiroux) suffisantes pour faire disparaître les trypanosomes du sang pendant la durée du voyage.
Le point délicat de cette partie de la prophylaxie de la maladie du sommeil est le diagnostic précoce de la maladie. L'examen des ganglions, préconisé par Dutton et Todd et consacré par un règlement administratif de l'État indépendant du Congo, ne donne, d'après Martin et Lebœuf, que des résultats relatifs et ne peut être considéré
MALADIE DU SOMMEIL. 1 *— 23
que comme une présomption importante venant s'ajouter aux autres symptômes cliniques. Il est hors de doute que l'observation directe du parasite constitue un élément de certitude autrement satisfaisant. Martin et Lebœuf sont arrivés à cette constatation dans plus de 96 p. 100 des cas examinés. Ces auteurs conseillent de procéder d'abord à l'examen direct du sang; en deuxième lieu, à l'examen de la lymphe obtenue par ponction des ganglions superficiels, ensuite à la centrifugation du sang citrate, enfin, si tous ces examens sont négatifs, à la ponction lombaire.
On aurait pu espérer que la réaction de la déviation du complément pourrait rendre des services pour ce diagnostic. Les recherches de Manteuffel, Hartoch etYakinoff, Levaditiet Yamamouchi ont montré que l'on ne pouvait accorder aucune confiance, du moins pour le moment, à ce procédé, en ce qui concerne la trypanosomiase humaine.
3° Dans les régions infectées, la prophylaxie individuelle consistera à se préserver contre les piqûres des tsetsés en parcourant de préférence la nuit les points signalés comme gîtes des glossines, en se préservant les parties découvertes à laide de gants et de moustiquaires de tête, enfin en aménageant les habitations et les bateaux à vapeur de manière à éviter l'introduction des insectes piqueurs, tsetsés le jour, moustiques la nuit, à l'aide de grillages métalliques. Il a été reconnu par Mesnil et Bremont que l'on ne pouvait accorder aucune valeur aux injections préventives d'atoxyl. Martin et Ringenbach donnent la préférence à l'arsénophénylglycine.
En résumé, maintenant que, grâce à la permanence du Sleeping Sickness Bureau et aux missions anglaises (Low et Castellani, Forde et Dutton, Bruce, Nabarro et Greig, Hodges, Fraser, Minchin); françaises (Martin, Lebœuf, Roubaud, Thiroux), allemandes (R. Koch, Beck, Kleine, Feldman) : belge (Broden); espagnole (Pittaluga), portugaise (Corréa Mendès), on peut considérer comme élucidés lesprincipaux points d'étiologie, de pathogénie et de répartition de la maladie du sommeil, il semble que le moment d'entrer dans une voiede lutte raisonnée contre sa propagation soit arrivé pour les pouvoirs publics. La Société de pathologie exotique a émis récemment des vœux que nous venons de résumer plus haut ; mais à l'étranger l'intervention gouvernementale s'est d'ores et déjà manifestée. Le Congo belge, en 1909, a pris des mesures sévères au point de vue de la pénétration des indigènes sur son territoire, et dès 1908, l'Allemagne et l'Angleterre ont conclu des accords pour établir une collaboration étroite entre les autorités médicales et les fonctionnaires des deux puissances pour réglementer les diverses mesures en vue de combattre le fléau et assurer l'application des règlements élaborés de concert.
Il serait à souhaiter que la France, aussi intéressée que les puissances précitées, ne restât pas en dehors de ces accords.
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FILARIOSES.
On donne le nom de fîlarioses aux affections dues au développement dans l'organisme de vers nématodes du genre filaire. Néanmoins ce terme, lorsqu'il est employé au singulier, désigne plus spécialement cet état particulier dans lequel des embryons de fîlaires circulent en plus ou moins grande abondance dans le sang. Or les formes jeunes de certaines espèces ne passent jamais dans le torrent circulatoire; il en résulte une division fondamentale des maladies à fîlaires en deux groupes. Dans le premier, c'est le ver adulte, dont la présence domine la scène symptomatique. Dans le second, l'attention -est principalement attirée par les phénomènes accompagnant la présence des embryons dans le sang.
CARACTÈRES GÉNÉRAUX DU GENRE « F IL ARIA ». — Les fîlaires sont de longs vers grêles d'une grosseur uniforme sur presque toute leur longueur. Leur extrémité antérieure arrondie présente une ouverture buccale petite suivie d'un tube œsophagien étroit. A l'inverse des autres filaridés (Iehthyonema,Spiroptera), la bouche est souvent dépourvue de lèvres et de papilles buccales.
Les mâles, sensiblement plus petits que les femelles, ont une extrémité postérieure incurvée ou spiralée, souvent pourvue d'excroissances membraneuses latérales. La vulve de la femelle s'ouvre dans le voisinage de la bouche.
Les fîlaires possèdent toujours quatre paires de papilles préanales, auxquelles peuvent se joindre, en nombre variable, des papilles post-anales, qui varient d'aspect et de dimensions.
Un des points les plus intéressants de l'histoire des fîlaires est leur évolution en dehors de l'organisme, évolution dont la connaissance peut seule permettre une prophylaxie rationnelle.
Il semble, en effet, que le cycle évolutif de la plupart, sinon de la totalité des espèces de fîlaires, comprend obligatoirement le séjour dans deux hôtes différents, dont l'un, chez lequel le parasite atteint sa maturité complète et donne naissance à des embryons, est dit hôte définitif. L'autre animal hôte, chez lequel l'évolution n'aboutit pas à la période de fécondation et qui joue principalement un rôle actif dans la propagation de l'espèce, est dit hôte intermédiaire ou secondaire.
Ces études ont reçu une vive impulsion à la suite des découvertes de Fedschenko et de Manson sur les hôtes intermédiaires des filaria medinensis et Bancrofti. Actuellement, on connaît l'évolution complète de huit espèces de fîlaires, ayant leur hôte définitif parmi les vertébrés, et il est intéressant de remarquer que les hôtes intermédiaires appartiennent à des espèces invertébrées très éloignées les unes des autres, ce qui élargit le cercle des recherches.
Ces espèces sont les suivantes :
fassenden Uebersicht bezùglich ihrer Darstellung und der allgemein wichtigen Punkte vereinigt. Die Bakteriotropine und Opsonine haben besondere Berùcksichtigung in eincm Abschnitt gefundcn, und ebenso die auCerordentlich umfangreichen Arbeiten ùber die Anaphylaxie und Allergie.
Aus Bd. VII, Schilling, Pirosomen.
Da die Zahl der in der Praxis bewàhrten Serumpràparate zugenommen hat, und die Methoden ihrer Prùfung stark erweitert sind, so sind ein Kapitel ùber die Serumtherapie und ùber die Wertbestimmung der Immunsera eingefùgt. Die Lipoide und Kolloide in ihrer Beziehung zur Immunitàtslehre sind nicht nur bei den
Aus Bd. VII, Schilling, Pirosomen.
verschiedenen Immunitâtskapiteln, namentlich bei der Scrumdiagnostik eingehend berùcksichtigt, sondern zusammenfasscnd in eincm bcsonderen Kapitel besprochen. Auch die EHRLlCHsche Seitenkettentheorie und die physikalisch-chemisch en Theorien der Immunitàt sind noch ausfùhrlicher und eingehender behandelt als in der ersten Auflage. Es war ùberhaupt das Bestreben der Herausgeber, zusammenfassende Uebersichten ùber die Immunitâtserscheinungen zu g-eben, ohne dafi damit die Besprechung- der speziellen Immunitât bei einzelnen Krankheiten erùbrigt wùrde. Die Einzelheiten der Immunisierungsvorgànge, besonders die Methodik und Technik sind bei den einzelnen Krankheitserregern besprochen, wâhrend man die ail-
gemein wichtigen Immunitàtstatsachen in diesen zusammenfassenden Darstellungen findet. Weitgehend ist die durch Eiirlichs Arbeiten zu wissenschaftlichem Leben gelangte experimentelle, spezifische Chemotherapie berùcksichtigt worden. Auch die Lehre von den Geschwiilsten hat in diesem Werke Aufnahme gefunden. Die Abhandlungen, welche sich mit einzelnen Krankheitserregern befassen, sind nicht sehr vermehrt worden, denn es sind nur wenige neue Krankheitserreger seit dem Abschlufî der letzten Auflage und seit dem Erscheinen der Ergànzungsbânde entdeckt worden. Es sind aber namentlich fur die Tropenàrzte eine Anzahl tierischer Infektionskrankheiten aufgenommen worden, so
Aus Bd. VIII, Fiilleborn, Die Filarien des Menschen.
Filaria-Krankheiten, Bilharziosis, Echinokokken und Serumdiagnostik derselben, Anchylostomiasis, Trichinosis; die zu grofîer Bedeutung gelangte Chemotherapie, sowie die Serumdiagnostik der Syphilis, die Immunitàt und Chemotherapie der Piroplasmen- und Spirochàtenkrankheiten sind dem weitgehendsten Interesse fur die Praxis und Théorie entsprechend gewiirdigt. Besondere Kapitel sind gewidmet der Sporotrichose, einer Pilzerkrankung, die erst neuerdings die Aufmerksamkeit auf sich gelenkt hat, sowie dem Trachom, ferner den sogen. filtrierbaren Infektionserregern, zu denen auch das Virus der Poliomyelitis acuta, die in einem besonderen Kapitel besprochen ist, gehort. Bei der Tuberkulose ist noch der Kaltblutertuberkulose sowie den sàurefesten saprophytischen Bakterien ein Platz zugewiesen. Neue Aufnahme gefunden haben ferner die Pocken sowie ein Kapitel uber die Flora der normalen Mund-, Nasen- und Rachenhohle und die Bedeutung der Darmbakterien beim gesunden Menschen.
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Filaria medinensis : hôte définitif, homme; intermédiaire, Cyclops (Fedschenko et Manson) :
Filaria Bancrofti : hôte définitif, homme ; intermédiaire, certains culicides (Manson);
Filaria immitis : hôte définitif, chien; intermédiaire, culicides (Noé et Grassi) ;
Filaria recondita : hôte définitif, chien ; intermédiaires, Pulex serraticeps, Pulex irritons (Grassi et Sonsino); Anophèles, Stegomya (Fûlleborn);
Filaria Grassii : hôte définitif, chien; intermédiaire, Rhipicephalus sanguineus siculas (Noé);
Filaria labiata papillosa : hôte définitif, bovidés ; intermédiaires, Slomoxis, Chrysops (Noé) :
Filaria perslans : hôte définitif, homme ; intermédiaire, tique (?) (Feldmann) ;
Filaria cijpseli : hôte définitif, martinet africain : intermédiaire, pou (Leiolhiné) (Dutton).
Filaire de Médine.
On distingue, sous le nom de draconculose ou dracontiase, la maladie causée par la présence de cette espèce de filaire dans le tissu cellulaire sous-cutané.
SYNONYMIE. — Vena medinensis (Velsch, 1674), Dracunculus Persarum (Kampfer, 1694), Gordius medinensis (Linné, 1769), Filaria dracunculus (Bremser, 1819), Filaria œlhiopica (Valenciennes, 1856), Dracunculus medinensis (Cobbold, 1864). Vulgairement : dragonneau, ver de Guinée.
DESCRIPTION. — Nous ne possédons jusqu'ici de données précises que sur la femelle delà Filaria medinensis. C'est la plus grande espèce de filaire connue, bien que les longueurs de plusieurs mètres qui ont été rapportées semblent empreintes d'exagération. Ewart, qui a soigneusement mesuré quarante spécimens, admet une longueur moyenne de 75 centimètres, le ver le plus long ayant atteint 1 mètre et le plus court 32 centimètres. Cette longueur contraste néanmoins avec son diamètre relativement restreint, 0mm,5 à 2 millimètres, et la fragilité qui en résulte ne contribue pas peu à en rendre l'extraction des plus difficile.
La couleur de la Filaria medinensis varie du blanc laiteux au blanc jaunâtre; son extrémité antérieure, légèrement arrondie, se termine par une pièce dite écusson céphalique, épaississement cuticulaire de forme ovoïde, présentant sur ses bords six papilles équidistantes, dont •quatre grandes et deux petites, et percé au centre d'une bouche bilabiée de forme triangulaire. L'extrémité postérieure est terminée par une pointe aiguë, longue d'environ 1 millimètre. Le tube digestif,
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comprimé el rejeté sur le côté par l'utérus, a été bien étudié par Fedschenko. Normalement développé chez les jeunes individus, il s'atrophie chez l'adulte et est réduit à un court pharynx, un œsophage et une poche crecale n'aboutissant pas à un anus.
La vulve et le vagin disparaissent également chez la femelle adulte, et la cavité du corps est uniquement occupée par un long utérus toujours rempli de jeunes larves de filaires, ce qui explique les accidents douloureux auxquels donne lieu sa rupture dans les tissus.
La disparition de cet utérus est telle que les embryons qui y sont contenus ne peuvent en sortir que par une solution de continuité. Manson a étudié avec détails la manière dont le ver de Guinée met ses embryons en liberté. « Sous l'influence d'un filet d'eau froide au voisinage de la plaie, vous verrez un demi-pouce ou plus de la tête du ver faire saillie, puis un tube délicat et transparent être lentement pro-
Fig. 135. — Filaire de Médine enroulée Fig. 136. — Pilaire de Médine. Extrémité autour d'un bâton (d'après Fed- antérieure vue par la lace latérale
schenko). (d'après Leuckart).
jeté par la bouche jusqu'à atteindre 0m,02 à 0m,03 de longueur; son. diamètre est d'environ 0m,001. Il devient soudain laiteux, changement qui provient du liquide embryonnaire, qui est, de par derrière, poussé dans la tête. Lorsque le tube est trop fortement tendu, il éclate soudain et s'affaisse. C'est alors que le liquide laiteux se répand sur la plaie. Les embryons sont libérés. Le stimulant provoque la contraction du revêtement musculo-cutané [du ver, et c'est ce revêtement qui, faisant office d'utérus contractile, force à travers la bouche de l'animal le tube utérin et son contenu. » D'après Leiper, ce prolapsus n'a pas lieu à travers l'orifice buccal, mais par une ouverture située juste en dehors de l'anneau circum-oral] des papilles et quiest peut-être la vulve.
Quant au maie, on en est réduit aux hypothèses ; il semble qu'ili
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ait été aperçu par H. Charles, Owen. Les recherches de Neumann sur une filaire très voisine (Filaria Dahomensis) semblent indiquer que la durée de la vie chez ce sexe est très courte et à peu près limitée à l'acte de l'accouplement. Polak rapporte qu'en Perse on distinguerait un petit ver qui serait le mâle et un grand qui serait la femelle.
Il paraît néanmoins probable (Fedschenko, Blanchard, Bartet) que la fécondation n'a pas lieu dans les tissus, que seules les femelles fécondées dans l'intestin en traversent la paroi, et que les mâles et les femelles non fécondées sont rejetés avec les fèces.
L'embryon du ver de Guinée mesure environ 1 millimètre de longueur (500 à 1200 [a) sur 15 [J. à 25 \x de largeur. La partie antérieure, •composée des trois cinquièmes environ de la longueur totale, est plus volumineuse et affecte la forme d'un cylindre légèrement aplati: la partie postérieure se présente sous la forme d'une queue très effilée. Le tube digestif est facilement reconnu et, après quelques dilatations, aboutit à un anus en forme de fente, situé entre deux papilles arrondies.
Vers la racine de la queue, on remarque deux organes glandulaires particuliers placés en face l'un de l'autre. La cuticule de l'embryon est très épaisse et visiblement striée transversalement.
Lorsqu'il est mis en liberté, l'embryon, d'abord enroulé, se déroule •et nage en projetant sa queue de côté et d'autre comme un fouet et «n rémuant son corps à la manière d'un têtard. Ces mouvements sont intermittents, courts et séparés par des pauses.
Les embryons de filaire de Médine sont assez résistants aux conditions extérieures. Ils gardent leur vitalité pendant six jours dans l'eau pure et pendant deux ou trois semaines dans l'eau saumâtre ou la terre humide. Patrick Manson rapporte même que, lentement desséchés, ils ne meurent pas et peuvent être ressuscites par l'immersion dans un peu d'eau.
CONDITIONS DE PROPAGATION DE LA FILAIRE DE MÉ- DINE. — Le corps de la femelle étant dépourvu de tout orifice de ponte, les embryons ne peuvent être mis en liberté que par la destruction de celle-ci. Aussi est-il intéressant de rechercher si d'autres animaux que l'homme peuvent servir au parasite d'hôte définitif et servir ainsi à la propagation de l'espèce. Mais, malgré les recherches à ce sujet et les faits publiés de dragonneaux observés chez le bœuf, le cheval, le chien, le guépard, le chacal, le chat sauvage, on ne saurait affirmer que la preuve scientifique de l'identité des espèces observées avec la filaire de Médine soit irréfutablement faite, et il n'est pas impossible que certains des parasites décrits chez ces animaux comme étant le ver de Guinée appartiennent à des espèces tout a fait différentes. Cependant les observations de Smith, Clotbey, Piot, Cazalbou, les expériences de Leiper semblent bien mettre hors de doute cette possibilité.
Fedschenko, dans de belles recherches, a montré que des embryons
238 ACHALME. - MALADIES SPÉCIFIQUES.
de Glaire de Médine placés dans un verre de montre, à côté d'un Cyclops quadricornis, pénétraient dans la cavité centrale de ce petit crustacé, où on peut les voir animés de mouvements et déployant une activité considérable. Après une douzaine de jours de séjour chez leur nouvel hôte, qui ne semble pas le moins du monde incommodé par celle Infection, le parasite subit une première mue, amenant un changement de forme et une réduction de taille. La cuticule perd sa
Fig.
137. — Embryons contenus dans la cavité'générale du Cyclops (d'après Fedschenko).
striation ; la queue disparaît, et la forme générale devient régulièrement cylindrique. Après trente-cinq jours, d'après Fedschenko, un mois d'après Leiper, soixante à soixante-dix jours d'après MansonT les embryons, qui ont augmenté constamment de volume, se sont transformés , en une larve avec extrémité postérieure trilobée. Il semble que la métamorphose n'aille pas plus loin chez le Cyclops. L'analogie entre ces transformations et celles des embryons de Filaria Dancrofti observées par Manson chez les moustiques, ainsi
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que celles des ichthyonemas des poissons chez les copépodes (zur Strassen), porte à admettre qu'une partie de révolution cyclique de Filaria medinensis a lieu chez le Cyclops. Mais on ne sait encore de manière certaine si cette phase est nécessaire ni si le passage chez le Cyclops doit obligatoirement précéder la réinfection de l'homme. Aussi les conditions de cette dernière sont-elles encore un peu obscures. En tout cas, il n'existe aucun cas permettant de croire à lapossibilitéd'une contagion immédiate.
Il semble acquis que Teau est le véhicule constant du parasite, et Ton tend à admettre, avec Fedschenko, que la voie de pénétration la plus fréquente est le tube digestif. Voici quelle serait, d'après l'auteur russe, la succession des phénomènes. Les Cyclops infectés sont ingérés en même temps que l'eau potable. Leur digestion met en liberté les larves dans l'estomac d'après Leiper, qui a signalé l'influence exercée parles milieux acides sur ces embryons; là aurait lieu l'accouplement; le mâle serait ensuite évacué et la femelle perforerait la paroi intestinale pour aller se loger dans le tissu sous-cutané. Sa localisation plus fréquente aux membres inférieurs serait due, d'après Manson, à une sorte de géotropisme ou d'instinct du parasite qui le pousserait à émigrer vers les parties du corps les plus exposées, dans les pays tropicaux, à venir au contact des flaques d'eau, milieu où vit le Cyclops, hôte intermédiaire.
Cette théorie séduisante contient, on le voit, une part considérable d'hypothèse; aussi n'estelle pas admise sans réserve, au moins comme condition unique d'infection. Ainsi Carter admettait que les embryons de dragonneau évoluent dans l'eau et se transforment librement en un petit nématode, qu'il appelle Urolabes
palustris, et qui, ingéré avec l'eau, pénétrerait du tube digestif dans les tissus. Mais le peu de ressemblance entre YUrolabes et l'embryon de filaire constitue une objection sérieuse à cette hypothèse, aujourd'hui à peu près universellement abandonnée.
Il est certain que quelques faits s'expliqueraient mieux dans l'hypothèse de la pénétration des embryons à travers la peau. Par exemple : la localisation plus fréquente aux membres inférieurs, constamment découverts chez les gens de couleur ; la fréquence plus grande chez les nègres que chez les Européens, bien que les uns et les autres se servent de la même eau potable ; enfin certains cas particuliers,.
Fig. 138. — Embryon de filaire de Médine grossi 500 fois (d'après Cobbold).
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comme celui des porteurs d'eau de l'Inde, qui chargent leurs outres sur leur dos et chez lesquels le dragonneau se localise très fréquemment dans cette région. Il est vrai que Ton peut objecter, d'une part, les plus grandes précautions prises par les Européens pour leur alimentation en eau potable et, d'autre part, l'opinion de Morehad, qui nie formellement l'exactitude même du fait des porteurs indiens.
Quant à la pénétration à travers la peau, certains auteurs, tels que Léger, attribuent un rôle important, par analogie sans doute, aux piqûres de moustiques: mais il semble plus en rapport avec les faits d'admettre une pénétration directe par les orifices sudoripares ou pilo-sébacés. Les dernières recherches sur la fréquence de cette voie
Fig. 139. — Larve de filaire (d'après Fedschenko).
d'entrée dans l'infection par l'ankylostome duodénal (Looss, Schaudinn, Calmette et Breton, Hermann, Boycott, etc.), par l'anguillule intestinale (Magocchi), rendent cette hypothèse très vraisemblable. Si la pénétration cutanée est admise, on doit se demander à quelle période d'évolution de la filaire elle devient possible. Il est en effet peu probable que les embryons, tels qu'ils sortent de l'organisme, soient capables de pénétrer sous cette forme dans les orifices glandulaires; car, dans ce cas, les réinfections chez les porteurs de filaires seraient très fréquentes, ce qui est contraire à la réalité des faits. Il est donc probable, de toutes manières, qu'une évolution a lieu hors de l'organisme, probablement dans un hôte intermédiaire. Le Ci/clops est-il le seul animal susceptible de jouer ce rôle et les filaires mises en liberté après leur séjour chez ce copépode sont-elles susceptibles de pénétrer directement dans la peau ? L'état de la question ne permet pas encore de répondre, et de nouvelles recherches sont encore nécessaires. Manson considère en effet comme possible que l'embryon ait plusieurs transformations à subir avant de vivre chez l'homme.
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En somme, après avoir lu très attentivement le travail impartial de Bartet, partisan convaincu et exclusif de la théorie de l'infection parles voies digestives, on a l'impression très nette que cette dernière est hors de doute et que la théorie cutanée ne saurait être exclusive. Mais, quant à la possibilité de l'introduction du ver de Guinée parla peau, il existe encore quelques doutes, et, étant donnée la longueur de l'incubation de la maladie, on conçoit combien la question est difficile à résoudre catégoriquement.
Peut-être la possibilité d'infecter des animaux avec la filaire de Médine serait-elle d'un grand secours à l'expérimentation pour élucider ces intéressants problèmes de pathogénie. Leiper est entré dans cette voie et a réussi à infecter des singes en les nourrissant avec des bananes contenant des cyclopes infectés.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le domaine géographique du dragonneau s'étend sur plusieurs points de la région tropicale de l'ancien et du nouveau continent.
En Afrique, il est surtout fréquent dans la région occidentale de la partie nord de la zone intertropicale. La région la plus septentrionale où la draconculose ait été signalée est Tougourt, à l'extrême-sud de la province de Constantine. On l'observe également chez les Touareg du Sahara et en Mauritanie.
La région du Niger est la plus éprouvée. Le ver de Médine est très commun dans le Haut-Soudan, le Sénégal, le Fouta-Djallon, le Dahomey, la Côte d'Ivoire, la Côte de l'Or, le Bensin, le Cameroun, les environs du lac Tchad et les bords du Chari. Il est plutôt rare à Konakry, exceptionnel en Casamance.
La limite sud de son domaine semble être le Congo et même le Gabon, où il est exceptionnel.
Le centre d'action du dragonneau dans la partie orientale de l'Afrique orientale de l'Afrique se trouve au Soudan égyptien, d'où il s'étend un peu en Basse-Egypte, en Erythrée, au Somaliland, dans l'Afrique orientale anglaise et dans la partie nord-est de l'État indépendant du Congo.
Il n'existe à l'état endémique ni au Mozambique, ni à Madagascar.
Sur le continent asiatique, on l'observe en Arabie (principalement à Médine), en Perse, dans le Turkestan et le Boukhara. On le rencontre également dans certaines parties de l'Inde (Dekan, Seinde, etc.). On ne le trouve plus à l'est du Gange ni dans l'archipel Malais.
En Amérique, le dragonneau semble avoir été assez fréquent au moment de la traite des nègres ; mais, depuis son abolition, on observe une décroissance marquée. Il a presque disparu des Antilles, mais est resté endémique à Curaçao, Demerari, Surinam et principalement dans quelques points du Brésil (province de Bahia. Feira de Santa Anna). D'après Bartet, ce dernier centre serait actuellement seul en activité.
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PROPHYLAXIE. — Pour se mettre à l'abri de L'infection par la
Blaire de Médine, il est prudent, dans les régions infectées, de ne boire que de l'eau bouillie ou filtrée et de se garantir les pieds et les jambes, surtout lorsque Ton doit traverser des flaques d'eau stagnante.
Espèces rares ou mal connues.
« Fil aria volvulus ». — Décrite par Leuckart et Labadie-
Lagrave, c'est une petite espèce dont la femelle mesure 6 ou 7 centimètre* et le mâle 3 centimètres environ.
On la rencontre sur la Côte de l'Or et au Dahomey. Brumpt Ta observée fréquemment chez les pêcheurs de l'Ouellé et de Tltimbiri. Elle siège dans les lymphatiques, qu'elle enflamme, et forme ainsi sous la peau de petites nodosités de la grosseur d'une noisette, que Ton peut énucléer sans danger, et dans lesquelles on trouve les parasites mâles et femelles enlacés les uns aux autres.
« Filarîa hominis oris » , « Filaria labialis » . — Ce sont deux espèces mal connues, décrites la première par Leydy, la seconde par Parre, chacune selon un unique spécimen. La filaire de Leydy (14 centimètres) est peut-être un mâle de filaire de Médine ; la seconde, longue de 3 centimètres, présentait une bouche à quatre papilles et provenait d'une pustule de la face interne de la lèvre supérieure. « Filaria lymphatica » . — C'est un ver long de 26 millimètres environ, de couleur brunâtre, tacheté de blanc, pointu à une extrémité, épaissi et arrondi à l'extrémité postérieure, munie de deux spicules. Il en existe trois observations (Treutler, Zahnet Brera), dans lesquelles on l'a rencontré dans des ganglions bronchiques hypertrophiés.
« Filaria trachealis » . — Ranicy et Bristowe ont décrit sous ce nom des embryons de nématodes qu'ils ont trouvés à la surface de la trachée et du larynx. Il s'agit probablement de la forme embryonnaire du Strongylus apri, assez fréquent à Pétat adulte chez le porc et le sanglier, et dont Yortsits a rapporté une observation chez l'homme.
Fig. 140. — Embryons de filaire de Médine grossis 500 fois (d'après Bastien).
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« Filaria conjonctivae ». — Espèce longue de 15 à 20 centimètres, à tête sans papille, à cuticule striée et dépourvue de bosselure. Elle a été rencontrée en Sicile dans une tumeur de la conjonctive bulbaire. D'après Grassi, elle doit être identifiée avec Filaria inermis, parasite de l'âne et du cheval, dont Dubini et Babès ont rapporté chacun une observation. 11 est probable également que le parasite décrit sous le nom de Filaria oculi humani (Nordmann), Filaria lentis (Diestng), et qui a été rencontré dans le cristallin ou le corps vitré, n'est qu'une forme jeune de cette espèce.
« Filaria restiforoiis ». — Espèce mal connue, décrite d'après un spécimen de 66 centimètres rendu par l'urètre d'un homme, en Virginie.
« Filaria immilis » . — Bowlby a rapporté deux observations douteuses de l'existence chez l'homme de ce parasite, très commun chez le chien.
Filaria loa.
Filaria diurna.
La Filaria loa est à cheval sur le premier et le deuxième groupe. En effet, comme nous le verrons plus loin, après l'avoir considérée comme un parasite localisé au tissu conjonctif, on tend à admettre maintenant qu'elle constitue la forme adulte de la filaire sanguine, connue sous le nom de Filaria diurna.
SYNONYMIE. — Filaria loa (Guyot, 1778), Filaria oculi (van Beneden, 1859), Dracunculus oculi Diesing (1860), Dracunculus loa Cobbold (1864).
DESCRIPTION. - C'est un ver fort grêle, de 3() à 10 millimètres de longueur (exceptionnellement 70 millimètres). Le mâle
est un peu plus petit que la femelle, avec laquelle il s'accouple dans les espaces du tissu conjonctif lâche. L'extrémité antérieure est arrondie, la postérieure pointue. La bouche est proéminente, obtuse, sans armature, l'intestin droit et complet. L'utérus de la femelle contient des embryons enroulés d'une longueur de 200 tx environ.
La queue du mâle est visiblement incurvée et pourvue, de chaque côté de l'anus, de cinq papilles et de deux spiculcs inégaux et assez courts.
Fig. 141. — Filaria loa (d'après Blanchard).
A, région moyenne du corps ; B, partie postérieure du mâle.
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Le parasite progresse en rampant dans le tissu conjonctif, ne donnanl lieu qu'à des démangeaisons et des œdèmes transitoires. Néanmmoins les accidents sont parfois plus circonscrits, et Habersohn attribue à la Filaria loa la maladie connue sous le nom de tumeur du Calabar, ainsi que l'avaient pressenti Tbompstone et P. Manson. Cette opinion a été récemment confirmée par Prout. Mais c'est surtout lorsque la Filaria loa pénètre dans le tissu sousconjonctival qu'elle manifeste sa présence par du larmoiement et un gonflement parfois considérable : c'est pour cela que la Filaria loa est aussi connue sous le nom de filaire de l'œil.
Manson, ayant trouvé des microfilaires diurnes dans le sang d'un malade porteur d'une Filaria /o«, a émis l'hypothèse que ce parasite était la forme adulte de la microfilaire diurne. Cette assertion a été vérifiée par Brumpt (1892), puis par Wurtz et Penel (1905), Billet, Livon et Pinaud (1906), qui trouvèrent des Filaria loa dans les tissus à l'autopsie de malades ayant présenté pendant la vie des microfilaires diurnes.
On a opposé à ces faits les observations nombreuses de malades présentant des loas dans l'œil ou le tissu conjonctif sans présence d'embryons dans le sang. Mais les cas positifs ne sauraient être annihilés par les faits négatifs, car il peut dans ces derniers s'agir ou de mâles ou de femelles non fécondées, ou encore d'adultes en nombre insuffisant pour peupler le sang d'embryons en quantité assez grande pour que la découverte en soit possible.
Ces embryons, qu'on les observe dans le sang ou dans l'utérus de l'adulte, sont à peu près complètement identiques aux microfilaire^ nocturnes que nous décrivons plus loin. Leurs dimensions et leur gaine sont semblables, et seule l'heure de leur présence dans le sang permet de les différencier.
CONDITIONS DE PROPAGATION. — On ne connaît pas l'hôte intermédiaire de la Filaria loa. Annett, Dutton et Elliot ont échoué dans leurs tentatives d'infection de moustiques avec la Filaria diurna. On peut admettre, étant donnée l'heure de sa périodicité, que la propagation a lieu par un insecte diurne. Manson attire principalement l'attention sur certains diptères connus sous le nom de Mangrove flies (mouches de palétuvier), qui volent et piquent pendant la chaleur du jour. D'après Blanchard, ces Mangrove flies appartiendraient probablement aux genres Tabanus ou Glossina.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. La Filaria loa et la
Filaria diurna ont une distribution géographique identique, et ce n'est pas là la moindre raison plaidant en faveur de leur filiation. Elles s'observent toutes deux chez les nègres de la côte occidentale d'Afrique, et leur domaine est limité à l'Angola, au Congo français et au Congo belge. Quelques cas ont été signalés en Guinée, ainsi que dans le Bas-Niger, la Sierra-Leone et le Cameroun.
FILARIOSES.
La longévité du parasite a permis d'observer desFilaria loa en Amérique (Antilles, Guyane, Saint-Domingue), chez des nègres importés d'Afrique depuis plusieurs années. Mais la maladie ne s'y est jamais propagée, probablement par suite de l'absence de l'hôte intermédiaire.
« Filaria Bancrofti ». — Filaires du sang et de la lymphe
(Cobbold, 1877).
SYNONYMIE. — Trichina cijstica (Salisbury, 1868), Filaria sanguinis hominis (Lewis, 1872), Filaria dermathemica (da SilvaAranjo,
Fig. 142. — Filaria sanquinis hominis (d'après Magalhaes et Manson).
1, mâle; 2, femelle de grandeur naturelle; 1*, extrémité postérieure du mâle; 3, embryon pris dans le sang; 4, larve prise dans le cousin; 5, larve prise dans l'eau.
1875), F. Wachereri (da Silva Lima, 1875), Filaria sanguinis hominis nocturna (Manson, 1891).
DESCRIPTION. — Les vers adultes, maies et femelles, se trouvent ensemble dans le système lymphatique (vaisseaux plus ou moins di la tés,
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canal thoracique el ganglions), où ils forment des amas el amènenl ainsi une perturbation mécanique dans la circulation de la lymphe. Ces! cette obstruction soil purement mécanique, soit secondairement inflammatoire, qui cause tous les accidents de la filariose, en augmentant la pression en amont de l'obstacle dans les vaisseaux lymphatiques et les espaces conjonctifs. La présence des embryons bien développés dans le sang semble en effet inoffensive.
La filaire femelle est plus grande que le mâle et mesure environ 85 à 150 millimètres de longueur sur 0mu,,7 environ de largeur.
La tête, terminée par une bouche circulaire simple, est légèrement renflée en massue et reliée au corps par un cou aminci. La queue est obtuse à son extrémité et présente une petite dépression bordée de deux petites lèvres.
L'anus ventral s'ouvre au sommet dune papille bilobée. La vulve s'ouvre à •2mm,5 de l'extrémité antérieure et est suivie de deux tubes utérins, occupant la plus grande partie du corps et remplis d'oeufs à divers degrés de développement.
La F. Bancrofti est en effet vivipare et exceptionnellement ovipare. Les œufs mesurent 38 (x sur 15 p..
La filaire mâle ne dépasse guère 80 millimètres de longueur sur 0mm,4 de large. Le corps est régulièrement cylindrique, sans trace de cou, et s'amincit progressivement vers la queue. Cette dernière présente toujours un brusque enroulement en vrille à un ou deux tours de spire. La bouche est semblable à celle de la femelle; mais les parois de l'œsophage sont plus épaisses. L'anus s'ouvre dans un cloaque ventral, qui livre passage à deux spicules inégaux, et en avant et en arrière duquel on observe quatre paires de papilles.
Fig\ 143. — Forme adulte de la Vilnrla Bancrofti.
a, extrémité caudale du mâle ; h, extrémité céphalique; c, extrémité caudale de la femelle.
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L'existence des papilles post-anales est néanmoins mise en doute par Manson. Le tube génital est simple.
Pour obtenir de bonnes préparations d'embryons de filaire dans le sang, on recommande le procédé suivant. On étale une couche assez épaisse de sang de la manière ordinaire, puis, après dessiccation, on dissout rapidement l'hémoglobine à l'aide de l'eau distillée ou de
Fur. l.
Métamorphose de la filaire chez le moustique.
l'acide acétique à 1 p. 100. On fixe ensuite par l'alcool pendant une heure, et l'on colore à l'hématéine alunée, suivie ou non de double coloration à l'éosine. Si l'on veut observer les détails de structure, il vaut mieux fixer directement à l'alcool et colorer à l'hématéine ou l'hématoxyline de Heidenhain sans double coloration.
La longueur de l'embryon de filaire est de 300 jx environ à l'état frais et de 180 ja environ sur les préparations colorées; la largeur de 7 à 8 pi représente à peu près le diamètre d'un globule rouge. Le Corps est renfermé dans une gaine, sorte de sac excessivement délicat flexible et homogène, dans lequel il se meut en avant et en arrière. La le te est enveloppée d'une sorte de prépuce très délicat, présentant six dentelures, qui tantôt la découvre et tantôt la recouvre d'un
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mouvement continuel. Lorsque la tête se projette en avant, on aperçoit à son sommet une petite pointe extrêmement ténne, qui se rétracte aussitôt.
La queue se termine en pointe, et le rétrécissement graduel qui la l'orme occupe le cinquième de la longueur totale.
Sur les préparations colorées, on observe, d'après Stephens et
Christophers :
1° Une brisure transversale irrégulière au vingt et un centième de la longueur;
"2° Une tache en V toujours présente au trente-centième de la longueur;
3° Une aire de dimensions variables, avec cellules peu serrées, au soixante-trois centième de la longueur. Cette aire est constante et correspond à l'amas central que Ton voit sur les préparations fraîches ;
4° Une tache irrégulière, parfois ovale, au quatre-vingt centième de la longueur ;
5° Une petite tache claire centrale qui peut se montrer au quatrevingt-onze centième de la longueur.
Ces taches, d'après Manson, représentent probablement des organes en voie de développement. Si l'embryon est placé rapidement sous le microscope à l'état frais, on constate d'abord un vif mouvement de progression (Annett et Dutton); puis, l'extrémité antérieure de la gaine semblant adhérer au verre, les mouvements de l'embryon, bien que fort actifs, ne le font plus progresser.
Un des caractères les plus importants des embryons de Filaria nocturna est la périodicité de leur présence dans le sang périphérique.
On les y observe très rarement pendant le jour et toujours en quantité extrêmement minime; mais, à partir de cinq ou six heures du soir, leur nombre croît progressivement jusque vers minuit, heure à laquelle il n'est pas rare de trouver dans une goutte de sang cinq à six cents microfilaires. A partir de minuit, elles deviennent progressivement de plus en plus raies, pour disparaître complètement vers huit ou neuf heures du matin. Une observation plus précise a montré que la raison d'être de cette périodicité n'était pas la
Fig. 145. — Anatomie de la Filaria nocturna.
a, a, gaine ; h, viscère central c, tache en V : d, tache caudale.
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lumière, comme on l'avait cru, ni les heures des repas, mais bien le sommeil.
Mackenzie a montré en elTet que, si l'individu porteur de filaires vient à dormir le jour et reste éveillé la nuit, la périodicité est renversée, c'est-à-dire que les parasites passent dans la circulation pendant lejour et disparaissent pendantla nuit. Manson fait néanmoins observer que cette théorie n'explique pas l'arrivée des filaires dans la circulation trois ou quatre heuresavantlemomenthabituel du sommeil, et considère la question comme encore insuffisamment élucidée.
Que deviennent les microfilaires pendant leur disparition du sang
Fig. 146. — Filaria nocturna dans la tête et la trompe du moustique.
a, c7, «i, filaires; jb, labrum; c, conduit de la glande venimo-salivaire ; d, base de l'hypopharynx ; e, labium; //*, ganglions céphaliques ; gg, œil ; h, œsophage, y, muscle du pharynx.
périphérique? Manson, dans une autopsie d'un malade atteint de filariose et s'étant suicidé par absorption d'acide cyanhydrique, a montré qu'elles se localisaient principalement dans le poumon, le muscle cardiaque et les gros vaisseaux. On en observait quelques-unes dans le rein, le cerveau, les muscles volontaires, mais elles faisaient complètement défaut dans le foie, la rate et la moelle osseuse. On ne peut fournir aucune explication sur la manière dont les filaires arrivent à maintenir leur position dans le courant sanguin ni sur les causes qui président à leur distribution dans l'organisme. Ces faits confirment les observations faites par Grassi et Noé sur des chiens atteints de Filaria immitis. On ne possède non plus aucune notion sur la durée de la persis-
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tance « le chaque embryon de Glaire dans le sang. Comme il ne peut poursuivre son évolution dans l'organisme, il est forcémenl détruit à un moment donné et remplacé par d'autres dus à L'activité génitale des Glaires adultes.
ÉVOLUTION DE LA FILAIRE HORS DE L'ORGANISME. - Ces! à Manson que l'on doit la découverte importante du rôle jour par les moustiques dans la propagation de la filariose. C'est en effe! dans l'organisme de ces diptères que la Filaria Bancrofti subit les transformations la rendant capable de continuer son évolution chez
l'homme, jusqu'à l'état adulte, lui permettant de recommencer le cycle.
Frappé du fait de la périodicité nocturne de la présence des microfilaires dans le sang, Manson supposa que l'hôte intermédiaire devait être un insecte nocturne. Il essaya donc d'infecter des moustiques en faisant piquer par des Culex des indigènes dont le sang était parasité. Il put ainsi observer le premier les
transformations subies Fig. 147. - Coupe de moustique. pftr ^ embryons dans le
Environ seize jours après l'ingestion du sang d'un corps du moustique. Ces individu porteur de filaires. La fdaire s'est échappée , ,
des muscles thoraciques d'après une microphoto- recliercnes, reprises engraphie de M. Spitta. suite par Lewis. Aranjo,
Myers, Low, etc., ont établi avec toute la précision désirable les divers stades de l'évolution de la fîlaire chez divers culicides.
La microfilaire est d'abord absorbée par l'insecte suceur de sang, et à ce propos Manson fait observer que l'on trouve toujours un plus grand nombre d'embryons dans le sang contenu dans l'estomac du moustique que dans une même quantité de sang prise sur un sujet atteint de filariose. Il attribue ce fait à ce que les microtilaires ont une tendance marquée à se fixer par leur tête ou leur queue aux corps étrangers filamenteux, ainsi qu'il est facile de l'observer sur les préparations fraîches. Il pense donc qu'elles s'attachent de la même manière à la trompe du moustique, alors qu'il suce le sang, obéissant ainsi à cet instinct de conservation de l'espèce auquel Manson attribue sa périodicité nocturne. Pareille remarque a été faite par Fiïllehorn sur des anophiles infectés aux Filaria recondita.
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Au bout de quelques heures, le sang est hémolyse dans l'estomac du moustique et prend un aspect poisseux. Cette modification semble exercer une influence excitante sur la mierofilaire, qui s'agite plus violemment et perce la gaine qui la contient à l'aide de son stylet buccal. Une fois nu, l'embryon devient beaucoup plus mobile et, au lieu de s'agiter sur place, présente un mouvement rapide de translation, grâce auquel il traverse rapidement le champ du microscope.
Dans ce nouvel état, la mierofilaire ne séjourne pas longtemps dans l'estomac du moustique. Vers le deuxième jour, on ne trouve
Fig. 148. — Coupe de muscles thoraciques de moustique, environ douze jours après l'ingestion du sang d'un individu porteur de filaires. D'après une microphotographie de M. Spitta.
plus dans l'estomac que des gaines vides et quelques embryons morts. Les autres ont traversé les parois stomacales grâce à leur rostre et sont tombés dans la cavité générale, qu'ils traversent pour gagner les muscles du thorax, où ils vont poursuivre leur évolution.
La striation cuticulaire, qui avait paru augmenter au début du séjour dans l'estomac, disparaît: les mouvements cessent et le corps grossit rapidement. Vers le troisième jour, la bouche commence à se dessiner, puis l'anus ; on voit apparaître en même temps des cellules qui figurent un tégument externe et un canal alimentaire. C'est le stade en saucisse. Puis la queue diminue de longueur, et, pendant que le corps sétire de manière à acquérir la longueur (\c lmn,,5 environ, quelques grandes cellules forment vers la queue des papilles qui lui donnent un aspect trilobé caractéristique de ce stade larvaire.
Cependant la logette musculaire occupée par la mierofilaire devient inoins étroite par raréfaction du tissu musculaire. Le para-
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site recommence à se mouvoir dès le onzième ou douzième jour et à se replier <mi V <>u en S. A partir du dix-septième jour environ, dans les conditions de température les plus favorables, les larves, qui ont acquis tout leur développement, quittent les muscles thOraciques en
grande partie détruits et émigré vers la tête du moustique. Elles traversent le tissu lâche qui entoure les glandes salivaires et passent dans le cou, puis vont se loger dans le labium, où Ton peut les voir entassées, gonflant cette partie de la trompe.
Les larves restent là jusqu'à ce que le moustique ait l'occasion de faire une nouvelle sucée de sang. On est en effet revenu de l'erreur longtemps admise du repas sanguin unique des moustiques. Au contraire, le sang est rapidement digéré et les insectes capables de piquer l'homme de nouveau.
Ce n'est donc pas par l'eau de boisson, comme le croyait Manson, que se propage la fîlariose. Dans ses premiers travaux, cet auteur admettaiten effet qu'à la mort du moustique son cadavre se détruisait rapidement, et les larves étaient ainsi mises en liberté dans l'eau, où elles pouvaient conserver leur vitalité quelque temps. Ingérées avec l'eau ainsi contaminée, les larves traverseraient l'intestin pour gagner le système lymphatique, où elles atteindraient l'état adulte.
Bancroft puis Low, dont les travaux ont été vérifiés par Manson, ont démontré que les larves mouraient rapidement dans l'eau, que la transmission avait lieu directement et que le moustique inoculait la larve de la fîlaire en faisant une nouvelle piqûre. Mais les parasites ne se trouvent pas dans la gouttière formée par le labium et les autres pièces de la trompe, mais bien dans l'intérieur même du labium, en communication avec la cavité générale et sans orifice extérieur ; aussi est-il nécessaire qu'il se produise une solution de continuité pour que les larves puissent s'échapper et pénétrer par l'orifice de la piqûre, bien que Sambon prétende que les fîlaires remontent dans l'œsophage pour pénétrer ensuite dans la trompe. D'après Lebredo, ce sont les fîlaires qui traverseraient activement cette paroi; mais l'explication donnée par Noé semble plus vraisemblable. D'après cet auteur, qui a surtout observé le passage des larves de la Filaria immitis à travers la trompe des anophélines, l'accumulation des parasites rendrait le labium moins souple et sa rupture plus facile au point de moindre résistance, dans l'effort qu'il supporte en se repliant en forme d'U pendant que les stylets pénètrent dans la peau. Les fîlaires passeraient facilement à travers les fentes qui se produisent au voisinage de l'extrémité distale et n'auraient qu'à suivre les stylets pour pénétrer dans l'organisme de l'animal piqué. Fulleborn, qui croit comme Grassi et Noé à la rupture de la membrane de Dutton, aurait plus de tendance à admettre, d'après ses expériences fort bien conduites sur le lapin, à une pénétration active à travers l'épiderme, des larves de fîlaires déposées sur la peau.
FILARIOSES.
Le nombre d'espèces de moustiques capables de servir d'hôtes intermédiaires aux embryons de filaire est assez considérable et varie suivant les régions.
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Le Culex fatigans fsyn. : anxifer, Skusii etc.) a été principalement signalé par Lôw comme l'agent de propagation de la filaiïose aux Petites Antilles, à la Trinitad par Vincent, à l'île Maurice par
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Daruty de Grandpré. Ge diptère existe aussi ,;i Madagascar, aux Seychelles el à La Réunion. On le rencontre également en Espagne H m Portugal, ce qui constitue un véritable danger pour le sudouesi de l'Europe. En Australie, on doit incriminer surtout Culex fatigans synonyme: />i/)iens) (Bancroft); Siegomya calopus est, d'après Lôw, l'hôte intermédiaire le plus fréquent à la Barbade et, d'après Sambon, il joue le môme rôle dans la région du Niger*
D'autres moustiques peuvent également propager la iilariose dans leur domaine géographique, plus restreint que celui <{(>> espèces précédentes. Tels sont : Myzomya Rossi (James), aux Indes et probablement en Indo-Chine: Pyrelophorus costalis, dans le BasrNiger el une partie de l'Afrique' tropicale (Annett et Dutton), Mansonia uniformis (synonyme : africanà), dans la région du Zambèze et du lac Nyassa (Daniels) : Mansonia pseudolitillans, dans l'Amérique tropicale ; Nyssorynchus (syn. : sinensis) albimanus, à la Trinitad: Myzorynchus vanus (nigerrimus), aux Indes; Myzomya funesla. à Sierra-Leone et à Madagascar. Chez d'autres culicides, la filaire évolue, mais ne peut arriver au complet développement de sa phase larvaire. Tel serait le cas de Culex microannulalus et de Stegomya scutellaris, aux Indes (James); à" Anophèles mac ulipe unis, au Bas-Niger (Annett et Dutton). Skuse a observé le même développement incomplet en Australie, chez Culex notoscriptus, C. annuliroslris, C. vigilax, C. procax et Culex (synonyme : Mucidus hispidosus).
La durée de l'évolution des larves de filaires semble être la même chez les différentes espèces de moustiques, mais varie de douze à vingt et un jours, suivant la température extérieure.
DISTRIBUTION GÉOGRAPHIQUE. — Le domaine géographique de la Filaria nocturna est très étendu. On Ta rencontrée dans presque tous les pays tropicaux. L'Europe elle-même n'est pas absolument à l'abri de ses atteintes, et l'on a signalé des cas en Espagne (Font y Torni) et en Italie (Biondi) chez des individus n'ayant fait aucun séjour dans les pays tropicaux.
Il serait trop long d'énumérer tous les pays où l'on a constat*' l'existence de lafilariose : mais, dans certaines régions, sa fréquence estextrême. Manson signale que, dans certains districts de l'Inde (celui de Cochin, par exemple), le tiers de la population est atteint. La proportion est la même, d'après Thorne, à l'archipel des Amis, et s'élève jusqu'à 50 p. 100 aux îles Samoa. Nos possessions d'Océanie paient également un lourd tribu à la filariose (70 p. 100 à Huahine, dans l'archipel de la Société). Noé, Broquet, Mathis ont signalé sa présence en Indo-Chine.
PROPHYLAXIE. — Le mode de propagation de la Iilariose étant le même que celui du paludisme, la prophylaxie consiste, comme pour cette dernière affection, à se prémunir contre les piqûres de mous-
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tiques infectés. Toutes les prescriptions pour la destruction des culicides et la protection contre leurs piqûres trouveront ici leur application.
« Filaria perstans. »
Cette espèce doit son nom à Tabsencede périodicité de la présence des embryons dans le sang, où ils sont visibles jour et nuit.
L'adulte a été découvert par Daniels chez des Indiens du Demerara dans le mésentère et sous le péricarde. La femelle, longue de 70 à (S0 millimètres, présente un cou plus long que celui de F. Bancrofti. La bouche est petite, simple, non armée, le corps sans marques extérieures, la queue incurvée et son extrémité fendue en deux petits appendices triangulaires, qui lui donnent une apparence mitrée, caractéristique de cette espèce. Le mâle, plus petit, mesure 45 millimètres environ. La queue, très enroulée, présente dans la région cloacale un spicule unique. Lôw décrit quatre paires de petites papilles pré-anales et une paire de papilles post-anales.
L'embryon est caractérisé par l'absence de gaine, qui le différencie de F. nocturna et diurna:
son extrémité caudale est invariablement tronquée et brusquement arrondie. La tête est également très caractéristique. Elle ne présente aucun prépuce dentelé comme chez F. nocturna et diurna ; mais le crochet qui la termine, et qui est animé d'un mouvement constant de projection et rétraction, est plus facile à voir que dans les espèces précédentes. Sur les préparations colorées, on observe un étroit anneau au vingt-six centième de la longueur, deux grandes taches irrégulières transversales, l'une au trente-six-centième et l'autre au soixante-trois centième de la longueur, enfin une petite tache claire, centrale, très inconstante, au quatre-vingt-trois centième de la longueur.
Quant aux dimensions de la microfilaire, elles sont moindres que celles de F. nocturna : on en décrit deux variétés, Tune grande de 160 à 180 u. et l'autre petite, qui ne dépasse pas 100 jx. Ces dimensions sont difficiles à observer exactement, à cause de l'agilité du parasite, qui, n'étant pas gêné par une gaine, a des mouvements de translation très rapides.
HOTE INTERMÉDIAIRE. - - La plupart des recherches ont
Fisc. 150.
— Extrémité caudale de Filaria pei^stans adulte.
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Fig. 151. — Structure de l'extrémité de la Filaria perstans, a, b, et de la Filaria nocturna c, d.
échoué. Eiodges el Lôw sur des moustiques, Christy sur des acariens, des puces ei des poux, Brumpt sur des glossines, n'ont obtenu aucun résultat. C'esl à peine si Eiodges et Lôw, le premier sur un
Mansonifi indéterminé, le second sur Taeniorhynchus fuscopermatuSy oui obtenu un commencement de développement, mais ne dépassant pas le stade eu saucisse.
Feldmànn, travaillant dans l'Afrique orientale allemande, semble avoir été plus heureux. 11 a suivi le développement de la Filaria perstans chez une tique humaine, dont il ne donne pas le nom. Après un séjour de vingt jours dans la musculature céphalo-thoracique de la tique, pendant lequel elle double de longueur, elle gagne l'ovaire, où, en peu de temps, elle atteint 1 millimètre environ. Feldmànn croit que, sous cette l'orme de larve, la microfilaire est ingérée avec les bananes, lieu ordinaire de la ponte de la tique, et pénètre dans l'organisme en traversant les tuniques intestinales. On a également incriminé une autre tique, Ornithodoros moubata (Wellmann, Lôw). Le rôle de cet acarien. s'il est vérifié, ne saurait être regardé comme exclusif, car Ton observe la Filaria perstans dans des régions où cette tique parait faire défaut (Congo français, Mission française d'études de la maladie du sommeil).
La Filaria perstans a élé incriminée dans diverses maladies, le craw-craw et la maladie du sommeil par Manson, la tick fever par Ghristy. On admet plutôt actuellement qu'elle est inoffensive, soit dans sa forme embryonnaire, soit dans sa forme adulte.
Fig. 152.
a, Filaria nociurna (300/,) : b, F. diurna, Afrique; c, F. demarquayi, Saint-Vincent (300/,) ; d, F. Ozzardi et F. perstans, Guyane anglaise (300/,1; e, F. perstans, Afrique (300/,).
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Le développement chez Culexfatigans, observé par Ahsburn et Graig, corrobore cette ressemblance morphologique. On est donc en droit de se demander s'il s'agit bien réellement d'une espèce nouvelle.
Craw-Graw.
Il s'agit d'une affection cutanée encore mal définie, signalée par O'Neill chez les naturels de la côte occidentale d'Afrique et caractérisée par des papules prurigineuses rappelant la gale invétérée par leur aspect et leur siège.
O'Neill attribue cette irruption à la présence d'une microfilaire qu'il décrit comme analogueà laFilarla nocturna, mais néanmoins un peu plus courte et un peu plus large et présentant deux marques noires à l'extrémité céphalique. Da Silva Aranjo et Magalhaes ont constaté au Brésil l'existence d'une dermatose identique, due également à une microfilaire. A. Ferrari a rapporté un fait analogue.
Manson élève quelques doutes au sujet du rôle pathogène de la filaire et se demande si, dans ces régions où la Filaria perstans est si fréquente dans le sang, les auteurs n'ont pas été induits en erreur par des embryons sanguicoles dus à la petite hémorragie provoquée par le raclage de la papule. Proust dénie également toute spécificité au craw-craw.
Un fait pourtant viendrait corroborer les observations des auteurs précités, c'est le cas rapporté par Nielly(de Brest) d'un jeune mousse atteint d'une papulose analogue au craw-craw et due à un nématode filariforme qui a été décrit par R. Blanchard sous le nom de Rhabditis Niellyi, et qui semble être la larve rhabditiforme du Strongyloides intestinalis ou d'une simple anguillule d'eau douce.
Traité d'hygiène. XVII.
PALUDISME
EDMOND SERGENT ET ETIENNE SERGENT
Le paludisme était considéré autrefois comme une maladie miasmatique, c'est-à-dire due à des miasmes, ou émanations répandues dans l'air en certaines localités. Cette conception était fondée sur un fait exact : celui de la contagion indirecte du paludisme, qui ne se propage pas directement d'Homme à Homme, comme par exemple la plupart des maladies éruptives, mais qui vient à l'Homme du milieu extérieur par un intermédiaire. Autrefois la nature de cet intermédiaire était inconnue, et le terme de miasme dont on le désignait servait à cacher cette ignorance. Nous savons aujourd'hui que cet intermédiaire est représenté par certains Moustiques; toutes les bonnes observations faites jadis sur l'épidémiologie du paludisme restent vraies : il suffît de remplacer le terme abstrait de miasme par le terme concret de Moustique.
Le principal caractère étiologique du paludisme est donc sa contagion indirecte : il n'est contagieux directement ni d'Homme à Homme (dans les conditions naturelles), ni de Moustique à Moustique. Mais toujours les passages de Vertébré à Invertébré et d'Invertébré à Vertébré doivent se suivre.
Dans l'état actuel de la science, on ne connaît aucun fait qui puisse faire supposer l'existence d'un stade de l'agent du paludisme en dehors de l'Homme et du Moustique.
D'après ce que nous savons, nous pouvons donc considérer le paludisme comme une maladie de l'Homme et du Moustique. Le Moustique ne transporte point passivement le virus du paludisme comme le ferait une lancette; il est infecté par ce virus et en souffre : les expérimentateurs savent qu'il ne faut pas faire sucer aux Moustiques du sang trop riche en parasites, car ils en mourraient avant la fin de l'expérience.
Cette notion des deux hôtes nécessaires à l'évolution d'un parasite ne s'applique pas qu'au paludisme : pour ne citer que quelques exemples : le Ténia échinocoque vit à létal adulte dans l'intestin du chien, et ses larves peuvent parasiter l'organisme humain en provoquant la formation de kystes hydaliques.
Les Filaires à embryons sanguicoles, l'agent de la lièvre jaune
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parasitent successivement l'Homme et le Moustique. Les Piroplasma de la fièvre du Texas vivent alternativement chez les Bovidés et chez les Tiques.
On désigne sous le nom d'hôte définitif celui chez lequel évolue la vie sexuée du parasite, et, sous le nom d'hôte temporaire, celui qui nourrit la phase asexuée. Dans le cas du paludisme, l'hôte définitif est le Moustique et l'hôte temporaire l'Homme.
Le parasite du paludisme est en effet un Protozoaire (classe des Sporozoaires), dont la vie sexuée (sporogonie) se déroule dans l'estomac, les tissus, les glandes salivaires de certains Moustiques, les Anophélines, et dont la vie asexuée (schizogonie, reproduction par scissiparité répétée) se passe à l'intérieur des hématies de l'Homme.
Le parasite du paludisme n'est pas le premier Protozoaire parasite du sang que l'on ait connu : Valentinvit en 1841, à Berne, un Trypanosome dans le sang d'une Truite et Gruby ; en 1843, le Trypanosoma rotatorium du sang de la Grenouille; Ray Lankester vit, en 1871, le premier Protozoaire endoglobulaire : Drepanidium ranarum de la Grenouille. Mais c'est de la découverte de l'Hématozoaire du paludisme (A. Laveran, 1880, à Constantine) que date l'ère féconde des recherches sur les Protozoaires Sanguicoles.
Il en est sorti la connaissance de l'étiologie de très importantes maladies de l'Homme et des animaux : Trypanosomiases, dues à des Flagellés (chez l'Homme, Trypanosomiase humaine, pro parte maladie du sommeil), Piroplasmoses, dues à des Hémosporidies.
Nous envisagerons successivement Yétiologie, Yépidémiologie et la prophylaxie du paludisme.
La connaissance de l'étiologie nécessitera un court exposé de [histoire naturelle des Moustiques.
Nous ferons ensuite l'étude de V évolution du microbe : 1° chez l'Homme, 2° chez le Moustique. Cette étude, basée sur l'observation, sera complétée par celle des recherches expérimentales. La considération des rapports présentés par le paludisme avec toutes les conditions du milieu extérieur, de l'Homme, du Moustique, constitue Yépidémiologie.
La prophylaxie sera étudiée au point de vue de l'Homme, du Moustique, soit infectés, soit indemnes.
Nous y ajouterons la description de la fièvre bilieuse hémoglobinurique.
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APERÇU SUR L'HISTOIRE NATURELLE DES MOUSTIQUES
Les Culicidœ (1) (en français, Moustiques ; en allemand, Stechmiicken, Schnaken; en anglais, Gnats;en espagnol, Mosquitos ; en italien, Zanzare) sont des Insectes de Tordre des Diptères (une paire d'ailes, la deuxième paire étant atrophiée), sous-ordre des Nématocères (antennes grêles et longues, comptant plus de trois segments).
Ils sont caractérisés essentiellement par la présence d'une trompe piquante et suceuse, l'existence de cinq tubes de Malpighi (au lieu de quatre comme chez la plupart des Diptères), et celle d'écaillés sur les nervures des ailes. Leur longueur varie de 3 à 15 millimètres.
Anatomie externe. — Le corps des Culicides comprend trois parties : la tête, le thorax et l'abdomen. La tête et le thorax sont unis par un cou très grêle; le thorax se continue directement par une large suture avec l'abdomen.
L'ornementation caractéristique des Culicides, constituée par les écailles, sert à la différenciation des genres et des espèces. Il convient donc de savoir que l'on distingue des écailles : 1° larges plates, en forme de bêche ou de tuile : 2° larges, développées asymétriquement 3° étroites et asymétriques; 4° étroites et piliformes; 5° étroites, recourbées; 6° fuselées; 7° rectilignes et fourchues; 8° longues et tordues; 9° piriformes (F. V. Theobald). Ces écailles recouvrent la tête, le thorax, l'abdomen, les pattes, le bord et les nervures des ailes. Elles sont disposées de façon à présenter la plus petite résistance au vol de l'Insecte (Eysell).
La tête porte les organes sensoriels : yeux composés, antennes de treize articles, plumeuses chez le mâle, non plumeuses chez la femelle (pas d'ocelles). Elle porte aussi une trompe vulnérante, qui se compose de sept stylets : un gros stylet charnu, inférieur, le labiam, qui est inerme, est creusé à sa face supérieure d'une gouttière par où passe le sang aspiré et où sont logées cinq lames cornées, destinées à percer, à couper, scier et déchirer la peau : les deux mandibules, les deux manilles, Yhypopharynx ou langue (à l'intérieur duquel passe, déplus, le conduit excréteur des glandes salivaires).
(1) Consulter : F. V. Theobald, A monograph of the Culiciche of the World, Londres, 1901-1907, 4 vol. et 1 atlas. — Giles, Gnats or Mosquitoes, 2e éd., Londres, 1902. — En. et Et. Sergent, Moustiques et maladies infectieuses, Paris, 1903. — C. W. Daniels, Studies in laboratory work, Londres, 1903. — J. W. W. Stephens et S. R. Christophers, Étude pratique du paludisme, trad. franc., Paris, 1906. — A. Eysell, Die Stechmiïcken, Leipzig, 1905. — R. Blanchard, Les Moustiques. Histoire naturelle et médicale, Paris, 1905. — - En. Sergent, Les insectes piqueurs et suceurs de sang, inoculateurs de maladies infectieuses, O. Doin, 1909.
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La gouttière du labium est fermée à sa partie supérieure par une
CU LIGINE femelle posée
ANOPHÉLINE Jemelle posée
Tête deCulicùze mâle. T. de Cuticule femelle T.d'A/wpkelùie fe/neUc.
Fig. 153. — Gulicines et Anophélines.
lame piquante, le labre. Des maxilles se détachent deux appendices
inormes : les palpes maxillaires, organes sensoriels. Le nombre el la dimension de leurs arlicles jouent un rôle important dans la classificalion.
Le thorax, en forme de tronc de pyramide, est surtout formé par le mésothorax. Le prothorax n'est représenté que par deux mamelons, ou lobes plus ou moins saillants suivant les espèces, à la partie antérieure de la face dorsale. Le métathorax ou métanotum, triangulaire et bombé, est fort réduit. La suture entre le mésothorax et le métanolum est protégée par un mince rebord corné : le sculelhim. Le thorax porte une paire d'ailes membraneuses, à six nervures longitudinales, et une paire d'haltères ou balanciers, organe chitineux très court, en massue, représentant la deuxième paire d'ailes, atrophiée. Sur les flancs sont articulées trois paires de pattes à neuf articles, dont le dernier porte deux ongles qui peuvent être égaux ou inégaux, pluridentés, unidentés ou simples.
L'abdomen est formé de huit segments articulés entre eux ; il n'est pas muni d'appendices latéraux, mais porte à son extrémité les organes génitaux externes.
Anatomie interne. — Les muscles les plus importants sont ceux qui actionnent le mouvement des ailes ; ils occupent les parties latérales du thorax et s'insèrent sur l'exosquelette. Ensuite viennent les muscles des pattes, logés aussi dans le thorax. Les différents segments de l'abdomen sont unis par des groupes longitudinaux, ventraux et dorsaux, de faisceaux musculaires. Enfin le tube digestif, surtout l'organe aspirateur, est muni de muscles dont le jeu détermine la succion du sang.
Le système nerveux est bien développé.
L'appareil respiratoire est constitué uniquement par les trachées qui prennent leur origine à des stigmates s'ouvrant à la surface du thorax et de l'abdomen; le plus gros des stigmates est situé sur la partie antérieure de la face latérale du thorax. Les trachées se terminent en fins ramuscules dans les tissus de l'Insecte.
Gomme chez tous les Insectes, I'appareil circulatoire est rudimentaire.
Le tube digestif des Culicides est important à connaître. Au tube capillaire formé par la gouttière du labium, fermée en haut par le labre, fait suite le pharynx avec l'organe aspirateur. Cet organe, véritable pompe aspirante située à la partie postérieure de la tête, possède trois parois chitineuses, sur lesquelles s'insère toutun système de muscles qui en règlent l'écartement ou le rapprochement. En arrière, une courbure accentuée, au niveau d'un rétrécissement du tube, joue le rôle d'une valve.
Le pharynx est uni à l'intestin moyen, ou estomac, ^àv Y œsophage, à parois minces, non chitineuses, qui traverse le cou. Dans l'œsophage s'ouvrent trois diverticules, souvent dilatés par des
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gaz, et dont l'un au moins paraît servir de réservoir de nourriture.
On y trouve ordinairement de nombreuses Levures ou Bactéries.
La partie antérieure de l'estomac, ou homologue du proventricule, fait hernie dans l'estomac lui-même et constitue ainsi une nouvelle valve. \J estomac est composé de deux parties : Tune, antérieure, étroite, située dans le thorax, ne conserve pas le sang ; l'autre, postérieure, abdominale, se laisse dilater par le sang, dont le cours est arrêté par une valvule pylorique musculaire.
IS intestin postérieur, très court, présente plusieurs courbures, dont la principale est appelée courbure de Basili. Peu après son origine au pylore, il reçoit le contenu de cinq tubes de Malpighi. Dans sa
THORAX ^<rv\ ^SMusdes dei ailes
Œs°F la%e /[> ^Jï(âï(. b
rompe pharyngien ne \/y^
Y ABDOMEN
Courbure deficcsiU Ovaire non mût
fiCLpilfes reciaks omauebe
Fig. 154. — Coupe sagittale d'un Moustique en train de piquer.
dernière portion, il contient six renflements, auxquels on donne le nom de papilles anales. L'anus s'ouvre au-dessus du conduit génital.
Les appendices du tube digestif sont : les glandes salivaires et les tubes de Malpighi (organes d'excrétion rénale).
Les gtandes salivaires, au nombre de deux, sont situées dans la partie antérieure du thorax et comprennent chacune trois acini tubulaires, dont l'un est dissemblable, histologïquement, des deux autres, chez les Anophélines; sa sécrétion est claire, colloïdale, tandis que celle des deux autres est granuleuse.
Les cinq tubes de Malpighi, longs et grêles, sont formés de grandes cellules imbriquées, très granuleuses.
Les organes génitaux de la femelle comprennent : les ovaires, au nombre de deux, situés dans la partie postérieure de l'abdomen, continués par les oviductes qui s'ouvrent au-dessus de l'anus. Le
spermathèque est un sac chitineux, qui, chez la femelle fécondée, contient des spermatozoïdes.
Métamorphoses. — Œufs. — Les œufs de Moustiques mesurent en moyenne 0mm,6 à 0mm,8 de longueur sur 0mm,15 de largeur à leur plus grand diamètre. Ils sont allongés, un peu renflés à une extrémité. Dans certains genres (Culicines), ils sont agminés au moment de la ponte, en radeaux ou nacelles. Dans d'autres genres (Anophélines), ils sont pondus séparés et sont alors munis de chambres à air qui les font flotter. Les œufs d' Anophélines pondus isolés se rassemblent, par suite du mouvement des eaux, et forment des dessins géomé-
Fig. 155. — Œuf de Culex.
Radeau d'œufs de Culex.
Fig. 157. — CEuf d'Anophèles.
Fig. 158. — Disposition des œufs d'Ano pheles à la surface de l'eau.
triques. Chaque ponte compte deux cents à trois cents œufs et se fait à la surface des eaux tranquilles, aux premières heures de la matinée.
Les œufs éclosent après deux ou cinq jours.
Larves. — Elles sont complètement apodes, vivent dans l'eau.
Leur corps est composé, comme celui des adultes, de trois parties peu distinctes : la tête, le thorax et l'abdomen. Le corps est couvert de soies, surtout à sa partie terminale. Dans certains genres de Moustiques (Culicines), le dernier segment abdominal porte un siphon respiratoire fait d'une seule pièce de chitine et de forme variable suivant les genres. Il contient l'origine des deux principales trachées du corps. Les larves de Moustiques, munies de ce siphon, peuvent respirer à la surface de l'eau tout en restant immergées, l'extrémité seule du siphon affleurant à la surface. Au contraire, d'autres larves de Moustiques (Anophélines) n'ont pas de siphon respiratoire : leurs trachées s'ouvrent directement au niveau du segment ; le corps tout entier de ces larves est donc à fleur d'eau quand elles viennent respirer l'air atmosphérique. De plus, un nombre, variable suivant les espèces, des segments abdominaux des larves dAnophélines, est muni, de chaque côté, de bouquets de soies en palme qui font office de parachutes et font flotter le corps à la surface de l'eau.
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Les larves, qui mesurent environ 1 millimètre à leur naissance, atteignent et dépassent, au bout de quinze jours à trois semaines, après plusieurs mues, 10 millimètres. Elles se transforment alors en nymphes.
Nymphes. — Elles ont une forme entièrement différente : elles ont l'aspect général d'un point d'interrogation : masse globuleuse qui comprend la tête et le thorax, petite queue plus ou moins recourbée autour de cette masse, et qui est l'abdomen à huit segments. Elles ont une paire de siphons respiratoires au niveau de la partie antérieure du thorax. L'abdomen est terminé par des palettes minces.
Les nymphes ne se nourrissent pas, et, au bout de quatre à sept jours, elles donnent issue aux Insectes adultes. La nymphe reste immobile à la surface de l'eau; son abdomen se relève horizontalement en arrière ; la chitine se fend sur la partie dorsale du thorax, exposée à l'air, et l'imago en sort, le dos en premier lieu, puis la tête et ses appendices, enfin les ailes qui sont pliées et les pattes enroulées sur elles-mêmes. L'Insecte adulte, posé sur l'eau, après un court moment de repos qui permet à ses ailes de se défriper et de sécher, prend son vol.
Classification. — On distingue chez les Culicides trois sousfamilles, dont on tend même à faire trois familles distinctes :
I. Corethrinœ. — Pas de trompe, respiration des larves aquatique et non aérienne, nymphes rectilignes et non recourbées, quatre tubes de Malpighi au lieu de cinq.
Pour les deux autres sous-familles, les caractères distinctifs sont moins considérables et sont surtout visibles chez la femelle.
II. Anophelinœ. — Palpes maxillaires aussi longs que la trompe chez la femelle. Corps rectiligne ; tête, thorax dans le prolongement de l'abdomen. OEufs pondus isolés et munis de chambres à air. Larves sans siphon respiratoire, affleurant par suite à la surface de l'eau pendant l'acte de la respiration.
III. Culicinœ. — Palpes maxillaires beaucoup plus courts que la trompe chez la femelle. Corps bossu, axe de la tête et du thorax formant un angle avec celui de l'abdomen.
OEufs pondus généralement en nacelles. Larves avec siphon respiratoire, ce qui leur permet de rester immergées pendant l'acte de la respiration.
La sous-famille des A nop helinse est la seule qui soit connue jusqu'à ce jour comme fournissant des espèces capables d'être infectées parle Plasmodium humain.
Elle a été démembrée par F. V. Theobald en dix-huit genres :
1° Anophèles Meigen; 2° Myzomyia Blanchard; 3° Cycloleppteron Theobald; 4° Feltinella Theob. ; 5° Stethomyia Theob.; 6° Pyrelophorus Bl. ; 7° Myssorhynchella Theob.; 8° Arribalzagia Theob.; 9° Myzorhynchus Bl.; 10° Chrystia Theob.; 11° Lopho-
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scelomyia Theob.; 12° Myssorhynchus Bl.j 13° Cellia Theob; I I ■■ Veocellia Theob. : 15° Aldrichia Theob. ; 16° Kerteszia Theob. : 17° Bironella Theob.; 18" Chagasia Cruz.
Les caractères distinctifs des genres sont fournis par la présence ou l'absence, la disposition, la forme des écailles sur la tôle, le thorax, L'abdomen, les nervures des ailes, ainsi qu<> par la disposition des soies chez les larves et certaines particularités des œufs.
Biologie. — La nourriture des Moustiques varie suivant leur stade et leur sexe. Les mâles ne sucent jamais le sang (à part de rares exceptions); ils aspirent le suc des fleurs et des fruits. Les femelles ont besoin d'avoir digéré du sang- pour pouvoir mener leurs œufs à maturité et pondre. Les larves sont à la fois herbivores et carnivores (1) ; elles sont souvent cannibales.
La succion du sang comprend : 1° l'introduction des six stylets vulnérants de la trompe dans la peau ; ils sont guidés par le labium, qui, inerme, se replie sur lui-même et appuie son extrémité sur la peau comme le doigt du. chirurgien qui fait une ponction; 2° l'excrétion du contenu des glandes salivaires et aussi des diverticules de l'œsophage dans la plaie. La salive paraît empêcher la coagulation du sang. Le contenu des diverticules de l'œsophage serait seul irritant, d'après Schaudinn (2), à cause des enzymes des levures qu'il contient : 3° le sang monte dans le tube formé par les stylets de la trompe, en partie par capillarité, surtout par le jeu de la pompe aspirante pharyngienne que les muscles dilatent par leur contraction et laissent se refermer par leur relâchement ; 4° grâce aux mouvements d'aspiration rythmés exécutés par les parois abdominales et aux différentes valves signalées plus haut, le sang passe successivement du pharynx dans l'œsophage et son diverticule, puis dans la partie postérieure de l'estomac, où il séjourne plusieurs jours avant que la digestion soit complète. La femelle peut recommencer à piquer environ une semaine plus tard, et les succions peuvent se succéder ainsi plusieurs fois de suite.
Les Moustiques adultes sont des animaux essentiellement nocturnes : ils commencent à voltiger un peu avant le coucher du soleil et piquent jusqu'au matin. Un certain nombre, surtout les Culicines (Stegomyia) piquent volontiers aussi en plein jour : peutêtre s'agit-il alors surtout de Moustiques fraîchement éclos et tourmentés par le besoin de nourriture. La piqûre des Anophélines est moins douloureuse que celle des autres Moustiques en général. Le jour, les Insectes adultes se réfugient dans les lieux obscurs, dans les hangars, les écuries, les arbres. Les abris des Anophélines adultes
(1) Kerschbaumer considère les larves cTAnophélines comme plutôt carnivores, et celles de Culicines comme plutôt herbivores : mares à Zooplankton = Anopheles- Wusser, mares à Phytoplankton = Culex-Wusser (Malaria, Vienne, 1901).
(2) Schaudinx, Arheilen a. d. kais. Gesandtieilsamle. t. XX, l'asc. 3, 190 i.
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sont toujours plus difficiles à découvrir que ceux des autres Moustiques.
La copulation se fait surtout au crépuscule ; elle a lieu pendant le vol ou au repos.
La durée de la vie de la femelle peut durer plusieurs mois ; les femelles fécondées en automne peuvent en effet hiverner, dans des caves, des fentes d'arbres, et ne pondre qu'au printemps. A ce mode de perpétuation des espèces s'ajoutent, dans les pays chauds, l'hibernation des larves et sans doute aussi la survie des œufs. On sait en effet que ceux-ci supportent assez bien la dessiccation et aussi le froid.
La durée de la vie des mâles est beaucoup plus courte que celle de la vie des femelles.
Les larves exigent des eaux tranquilles : une eau agitée ne leur permet pas la respiration à la surface et les noie. Elles ne fuient pas le soleil. Suivant les genres, elles préfèrent les eaux pures et limpides (Anophélines), ou s'accommodent des eaux les plus souillées (Culicines).
Au moment de l'éclosion des adultes, Fautotomie n'est pas rare.
ÊTIOLOGIE.
Nous définirons d'abord la place que tient le parasite du paludisme dans la classification zoologique.
Nous exposerons ensuite les données de I'observ.vtion.
Parasite du paludisme chez i Homme :
Description. Caractères différentiels des trois sortes de parasites.
Unité ou pluralité?
Parasite du paludisme chez le Moustique.
Puis les données de I'expérimentation :
1° Inoculations du paludisme d'Homme à Homme directement, par du sang infecté;
2° Inoculations du paludisme d'Homme à Homme indirectement, par l'intermédiaire des Moustiques.
Nous ferons ensuite l'historique des découvertes relatives à l'étiologie du paludisme, maladie de l'Homme et du Moustique.
PLACE ZOOLOGIQUE DU PARASITE DU PALUDISME
A . Laveran donna au parasite du paludisme, qu'il découvrit en 1880, le nom d'Oscillaria, puis celui d'Ilœmatozoon malariœ, sans le classer autrement.
Marchiafava et Celli le nommèrent Plasmodium en 1885 et le comparèrent aux Protozoaires parasites du sang de la Grenouille connus
à celte époque [Paramecioïdes coslatum Grassi et 7 rypanosoma sanguinis Gruby).
Metclmikolî compare le cycle endogène du parasite du paludisme, bien connu par les travaux de Golgi, à ceux des Coccidies, et propose le nom de Hœmatophyllum malariœ.
Grassi et Feletti distinguèrent : 1° le genre Hœmamœba, avec les espèces : //. malariœ (quarte), //. vivax (tierce bénigne), H. prœcox (tierce maligne), II. immaculaia (tierce bénigne).
2° Le genre Laverania comprenait le parasite donnant des gamètes en croissant (tierce maligne). L'un et l'autre genre comprenaient aussi des espèces parasitant les Oiseaux.
Dans ses premières recherches, Grassi plaçait le parasite du paludisme dans la classe des Rhizopodes, en partie parce qu'il croyait qu'il vivait à l'état libre à un stade de son cycle.
Celli et San Felice proposèrent de réunir tous les parasites intraglobulaires des Mammifères dans la classe des Sporozoaires sous le nom d'Hémosporidies.
A. Laveran (1) classe les Hœmocytozoa ou Hématozoaires endoglobulaires en trois groupes : genre Hœmamœba, genre Piroplasma , genre Hœmogregarina.
Laveran place le parasite du paludisme dans le genre Hœmamœba, mot créé en 1889 par Grassi et Feletti, mais pris dans un sens plus large en 1899 par Laveran, qui reconnaît trois variétés à H. malariœ : parva (tierce maligne), magna (tierce bénigne) ; quarlanœ (quarte).
Le Parasite du paludisme appartient à l'embranchement des Protozoaires, c'est-à-dire est un animal unicellulaire (composé de protoplasma et d'un noyau), mobile, à digestion intracellulaire.
Classe des Sporozoaires : Protozoaires produisant de nombreux germes, parasites intracellulaires.
Sous-classe des Ectosporés ou Télosporidies : spores se formant de la périphérie vers le centre.
Ordre des Coccidies: Parasites intracellulaires pendant la majeure partie de leur existence.
Sous-ordre des Hémosporidies : parasites intracellulaires des globules du sang.
Sporozoïtes libres. Macrogamète fécondé = ookinète mobile, migrateur.
Genre Plasmodium.
Trois espèces : Plasmodium prœcox (tierce maligne).
Plasmodium vivax (tierce bénigne).
Plasmodium malariœ (quarte).
(1) A. Laveran, Bull, de VInst. Pasteur, n° 20, 30 oct. 1905.
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I, 2, 3, 4, 5. Tierce bénigne. — 1, Jeune forme annulaire. 2, 3, Schizonte à deux
stades de développement. Granulations de Schuffner. 4, Stade à mérozoïtes. Remarquer l'hypertrophie de l'hématie. 5, Mérozoïtes mis en liberté.
6, 7, 8, 9, 10. Quarte. — 6, Jeune forme annulaire. 7, 8, 9, Schizonte aboutissant au stade à mérozoïtes. Remarquer le pigment grossier, l'hématie non augmentée de volume et de plus en plus pâle. 3 0, Mérozoïtes mis en liberté.
II, 12, 13, 14, 15. Tierce maliyne. — 11, Jeune forme en bague à chaton. 12, Deux
jeunes formes dont une en voie de division par scissiparité du noyau. Remarquer les taches de Maurer. 13. Forme demi-adulte. 14, Microgamétocyte en croissant. 15, Macrogamète en croissant
16, Microgamétocyte sphérique. — 17, Macrogamète sphérique.
18, Microgamétocyte émettant deux microgamètes ou flagelles.
19, Microgamète fécondant un macrogamète. — 20, Ookinète.
DONNÉES D'OBSERVATION
Aux trois formes cliniques principales du paludisme : quotidienne, tierce, quarte, correspondent trois parasites qui appartiennent ù trois races d'une même espèce d'après les uns, à trois espèces di liérentes d'après les autres. Nous reviendrons plus loin sur cette question de l'unité ou de la pluralité des espèces du Plasmodium du paludisme. Nous prendrons pour type de la description le parasite de la forme la plus commune, de la tierce bénigne, et nous caractériserons les autres par leurs différences avec ce premier type.
11 est nécessaire, pour comprendre la description du parasite paludéen, de posséder une connaissance succincte de la technique employée pour l'étude des parasites du sang et que nous allons résumer brièvement.
L'étude delà structure fine du Plasmodium du paludisme ne fit de réels progrès qu'après la découverte par Romanowsky de la réaction qui porte son nom (1). 11 constata que le mélange de deux solutions saturées dans l'eau de bleu de méthylène (basique) et d'éosine (acide) donne lieu à un précipité qui contient une matière colorante ayant une action élective sur la chromatine. Les préparations colorées par la méthode de Romanowsky montrent les karyosomes des Protozoaires colorés en rouge, leur protoplasma en bleu, ou en mauve clair ou rose de différentes nuances; les noyaux des Métazoaires en violet carminé, leur protoplasma en couleurs différentes formant toute une gamme, du bleu à l'orange par le vert et le mauve. Cette richesse de tons permet la différenciation des plus petits détails de structure.
Ziemann (2) perfectionna en 1898 la méthode. Nocht (3) montra que la réaction est due à la formation, dans les vieilles solutions de bleu de méthylène, d'une substance rouge, le Roth aus Methylenblau, qui est celle qui colore la chromatine et qui est mise en liberté par le fait du mélange du bleu et de Téosine. Cette substance se trouve en abondance dans le bleu polychrome de Unna et aussi dans les solutions de bleu alcalinisées et chauffées. Ruge (4) contribua à l'étude de la question. Puis Giemsa réussit à préparer le Metkylenazur, contenant à la fois la substance rouge et la substance bleue et ne précipitant pas avec Téosine. Reuter (5), Leishmann (6) et
(1) Romanowsky, Zur Frage der Parasitologie und Thérapie der Malaria, 1891.
(2) Ziemann, Ueber Malaria und andere Blutparasiten, 1898.
(3) Nocht, Centr. fur Bakt., I, t. XXV, 1899.
(4) Ruge, Zeilschr. fur Hyg. u. Infekl., t. XXXIII, 1900.
(5) Reutbr, Centr. f. BakL, I, t. XXX, 1901.
(6) Leishmann, Brit. med. Joum., 1901, p. 635.
Wright (1), Giemsa, Marino (2) reprennent le précipité par l'alcool raéthylique avec quelques variantes de procédés, et cette solution permet une coloration plus facile et plus propre.
I. Si Ton examine le sang d'un malade de fièvre en plein accès, au stade de chaleur ou au stade de sueur, on voit, à l'état frais, certaines hématies présenter de petites taches d'un blanc grisâtre, aux contours effacés. Ces taches se confondraient avec la substance même de l'hématie, si elles ne montraient pas des mouvements amiboïdes, faciles à observer si l'on maintient la lame de sang à une température convenable.
Les mômes préparations, colorées, montrent, dans certaines
rjoui
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JH
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- Fièvre tierce. Rapports entre l'évolution du parasite et la tempéture du malade.
hématies, de petits anneaux bleus dont le diamètre mesure un quart ou un quinzième de celui de l'hématie (2 jx, 5). Le centre de l'anneau est clair; une moitié de l'anneau est plus épaisse, en forme de fin croissant de lune; l'autre moitié, filiforme, est marquée vers son milieu d'un gros point rouge. Le jeune parasite est appliqué comme une calotte à la surface de l'hématie; l'anneau bleu est du protoplasma, plus abondant dans le demi-cercle opposé au point rouge ; celui-ci est le noyau ou karyosome.
L'espace clair du centre est une vacuole nutritive (Schaudinn). L'aspect du parasite de bague à chaton est remplacé assez souvent par une forme ressemblant à certains bracelets ouverts : l'anneau paraît brisé en un point qui est justement le karyosome, lequel est
(1) Wright, Journ. of met. resenrçh., t. VII, n° 1, janv. 1902.
(2) Marino, Ann. Inst. Pasteur, t. XVIII, 25 déc. 1904, p. 761-766, 1 pi.
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partagé en deux parties, dont chacune coiffe une extrémité de Tare decercle produit (1).
II. Vingt-quatre heures après l'accès, a l'état frais, les parasites apparaissent grossis, et surtout ils ont élaboré à leur intérieur du pigment mélanique, résidu de la digestion de l'hémoglobine de l'hématie. Ce pigment paraît agité de mouvements, par suite des mouvements du parasite, qui pousse des pseudopodes à l'intérieur de sa cellule hôte.
Sur lames colorées, ce sang montre que les Plasmodium ont atteint 6 à 8 u. à Tintérieurdes hématies ; que leur forme, fixée subitement par les réactifs histologiques, n'est plus celle d'un anneau régulier, mais celle d'un gros anneau, déformé par l'accroissement considérable de (la partie épaissie, bleue, du protoplasma qui étale des prolongements de tous côtés dans l'hématie, et a refoulé la vacuole nutritive. Il a plutôt l'aspect d'une tache bleue, irrégulière, parsemée de grains de pigment noir. Le karyosome rouge est généralement un peu excentrique. L'hématie serait complètement remplie par son parasite si elle ne s'était pas, elle aussi, fortement hypertrophiée, en perdant sa réaction colorante, qui d'orangée estdevenue jaune pâle, par perte d'hémoglobine. Elle atteint jusqu'à une fois et demie et deux fois sa grosseur normale.
III. Au bout de trente-six heures, les Plasmodium, qui remplissent presque entièrement les hématies, dont on ne voit plus qu'un mince anneau de bordure, ont perdu la forme annulaire. Ce sont des taches irrégulières, dont les mouvements amiboïdes se sont beaucoup ralentis. Le pigment est beaucoup plus abondant ; son augmentation est en proportion de la croissance|du parasite.
IV. A la quarante-huitième A la quarante-huitième heure, heure environ, la plupart des Plas- on voit, à côté des schizontes à modium ne présentent plus de mou- pigment immobile, de gros Plasvements amiboïdes : le pigment modium dont le pigment est resté s'est accumulé en amas ou en très agité et répandu dans tout stries. Plus trace de l'hématie le protoplasma. Ce sont les gahôte. La forme du parasite est mètes, ou éléments sexués. Aux arrondie ou ovalaire, le proto- stades antérieurs, les futurs
(1) Ces formes à noyau double correspondent sans doute à un stade de division des jeunes parasites. Metchnikoff émit l'hypothèse qu'un parasite tout jeune, encore dépourvu de pigment, peut se diviser en un certain nombre de petits segments (note reproduite par A. Laveran dans une communication au Congrès de Budapest en 1894). Voir aussi, à ce sujet, Silberstein, Centr. fur Bakt., I Orig., t. XXXVI, n<> 2, 28 juin 1903. — Thiroux, Ann. Inst. Pasteur, sept. 1906, p. 772 et, 776. — C.-F. Craig, qui a observé les mêmes formes de bi- ou tri-partition desjeunes formes du Plasmodium, pense qu'il s'agit d'une conjugaison intraglobulaire des jeunes formes annulaires hyalines non encore pigmentées (Observations upon malaria : latent infection in natives of Philippine Islands. Intracorpuscular conjugation. Philippine Journal of Science, t. I, juin 1906, p. 523-531).
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plasma d'un bleu tendre, le noyau rouge, vacuolaire et de forme irrégulière. Le Plasmodium à ce stade est unschizonte, ou élément asexué, se reproduisant parthénogénétiquement, par simple division. On voit bientôt, à l'état frais, des taches claires se dessiner à la surface du parasite ; elles correspondent, sur les préparations colorées, à une segmentation du noyau qui se divise en nombreux petits éléments (15 à 25). Le protoplasma se condense autour de ces fragments de chromatine, se segmente après que le noyau s'est divisé lui-même, et l'on voit 15 à 25 petits éléments, appelés mérozoïtes, composés chacun d'un fragment de chromatine rouge entouré de protoplasma bleu, groupés autour de Pâmas central de pigmentetoffrantl'aspect d'une rosace ou marguerite. Se séparant les uns des autres, ces petits éléments ne sont que rarement retrouvés sur les lames. Leur petitesse les fait confondre avec des hématoblastes. Le pigment est englobé par des phagocytes.
La segmentation, aboutissant de cette évolution asexuée (schizogonie), correspond au début de l'accès de fièvre (stade de frisson).
Les mérozoïtes ne restent pas longtemps à l'état libre: ils s'accolent aux hématies, enfoncent des pseudopodes dans leur intérieur jusqu'à ce que peu à peu tout le corps soit devenu endoglo-
gamètes étaient difficilement discernables des futurs schizontes.
Cependant Ruge (1) distingue les jeunes gamètes des jeunes schizontes en ce que la chromatine de ceux-ci est située latéralement, tandis que chez ceux-là elle est située au centre de l'aire vacuolaire. De plus, d'après Maurer, le karyosome ne ferait pas saillie sur l'anneau chez les jeunes gamètes comme chez les schizontes.
L'anneau serait aussi plus régulier et d'une épaisseur uniforme chez les jeunes gamètes. D'après Ziemann (2), les gamètes sont plus grands, moins mobiles, plus pigmentés queles schizontes et n'ont pas de vacuoles nutritives.
Maurer indique aussi des particularités de colorations propres aux gamètes de tierce maligne.
Parmi les gamètes de la quarante-huitième heure, complètement développés, on distingue aisément deux variétés : les uns ont, à l'état frais, un protoplasma hyalin, du pigment grossier, jaune brun ; ils sont de la grandeur d'une hématie normale : 8 à 9 p. Colorés, ils montrent un protoplasma très pâle, bleu, vert, gris ou rose grisâtre, un gros noyau central à chromatine pelotonnée, de structure lâche, coloré en rouge, de forme ovalaire ou réniforme. Ce sont les gamètes mâles, ou microgamétocytes.
Les autres ont, à l'état frais, un protoplasma finement granuleux,
(1) P. Ruge, Malariaparasiten. Handbuch d. patholog. Mikroorçf., t. I, et premier supplément. D'après Rugc, les gamètes mettent le même temps que les schizontes pour se développer (Fragen und Problème d. modernen Malariaforschung. Zentralbl. fur Bakt., I Abt., t. XXXII, p. 776).
(2) II. Ziemann, Malaria. Handbuch d. Tropenkrankh., t. III, 1906.
PALUDISME
biliaire (1). Parfois plusieurs mérozoïtes parasitent une môme hémalie. Ce processus d'infection correspond au stade de chaleur.
Puis les jeunes Plasmodium recommencent le même cycle.
Il convient de signaler la forme hémogrégarinienne incurvée que revêtent passagèrement les jeunes Plasmodium au début de leur développement intracellulaire.
Cette forme, étudiée surtout par Billet (2), rappelle peut-être le type ancestral des Hémosporidies de l'Homme.
le pigment noir, en grains dispersés. Ces éléments sont toujours plus gros qu'unehématie normale :
9 à 15;j.. Colorés, ils montrent un protoplasma bleu profond, un noyau plus petit que chez le mâle et excentrique, placé à la périphérie du protoplasma et souvent entouré d'une vacuole. Ce sont les gamètes femelles ou macrogamètes.
Si Ton observe attentivement une préparation de sang frais entre lame et lamelle, renfermant des gamètes, on voit, après un temps qui dure de quelques minutes à une demi-heure, l'intérieur de quelques microgamétocytes, c'està-dire de gamètes à protoplasma clair, s'animer d'un vif mouvement qui secoue les grains de pigment avec violence : après quelques minutes, ce mouvement s'apaise habituellement, et l'on voit surgir du microgamétocyte de 4 à 8 longs et minces filaments, les microgamètes, deux à trois fois plus longs que le diamètre d'une hématie. Ces microgamètes, éléments fécondateurs, se meuvent avec rapidité dans le plasma par brusques ondulations de leur corps : ils fouettent les hématies, traversent le champ du microscope et enfin pénètrent à l'intérieur des macrogamètes les plus voisins (gamètes à protoplasma granuleux). La fécondation est opérée, mais elle ne donne aucun résultat in vitro.
L'évolution ultérieure du macro-
(1) C. Christy, Brit. med. Journ., 19 sept. 1903, p. 645.
(2) A. Billet, C. R. Acad. des sciences, 10 juin 1901, et G. R. Soc. de biol., t. LX, 19 mai 1906, p. 891, et t. LX, p. 1146. Voy. aussi Ed. Sergent et Ktm-nne Sergent, Ann. Insl. Pasieur, t. XIX, mars 1905.
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gamète fécondé ne peut se poursuivre que dans l'estomac de certains Moustiques, qui, dans le cas du paludisme humain, sont les Anophélines.
Sur des préparations colorées, les microgamètes apparaissent comme de minces filaments bleu clair de 24 à 30 a de longueur en moyenne, avec un noyau rose à la partie moyenne.
Les croissants, formes de gamètes propres à la tierce maligne, sont accolés à un restant d'hématie. Les différences entre les cf et les ç sont les mêmes que chez les gamètes sphériques. Les croissants mâles sont plus courts et plus larges, parfois réniformes; les croissants femelles plus longs et plus étroits. Chez le mâle, le pigment est éparpillé dans le protoplasma bleu clair, et le noyau, réseau lâche de chromatine, occupe la plus grande partie du parasite. Chez le croissant femelle, pigment amassé en un anneau compact autour du noyau petit et condensé, protoplasma bleu foncé. Entre lame et lamelle, les croissants mâles prennent une forme fuselée, puis arrondie, qui émet bientôt les microgamètes. Ceux-ci vont féconder de la façon décrite plus haut les croissants femelles, qui ont subi le même changement de forme.
Il est rare, dans la pratique, de voir se dérouler dans le sang des malades le cycle schématique du développement des parasites, tel que nous venons de l'exposer. Le plus souvent, on rencontre des formes jeunes en même temps que des formes adultes, et révolution typique n'est guère retrouvée à l'état de pureté que dans les cas de première infection, non encore influencés par la quinine.
La coexistence de plusieurs infections et réinfections, la perturbation apportée par l'action de la quinine aboutissent à une multiplicité de modes de dévelopement des Plasmodium correspondant aux formes cliniques suivantes :
Tierce bénigne. — Double tierce : l'examen du sang pratiqué au moment de l'accès montre à la fois de jeunes parasites (un tiers ou un quart d'hématie) et des parasites au milieu de leur croissance (trois quarts ou quatre quarts d'hématie). Il y a double génération de parasites évoluant à vingt-quatre heures d'intervalle.
Quarte. — Double quarte. Triple quarte. Respectivement deux, ou trois générations évoluant à vingt-quatre heures d'intervalle.
Tierce maligne. — La plupart des auteurs attribuent la forme quotidienne du paludisme au parasite de la tierce maligne, soit que celui-ci ait une période d'évolution variable depuis vingt-quatre jusqu'à quarante-huit heures, soit qu'il donne une seconde génération évoluant à vingt-quatre heures d'intervalle avec la première.
Enfin les fièvres irrégulières, si fréquentes, seraient dues aussi au parasite de la tierce maligne. Les schizontes de ce parasite, qui habitent surtout les organes internes, faisant irruption de temps à autres sans règle fixe dans le sang périphérique, où la mise en liberté des mérozoïtes s'accompagne d'accès de fièvre, la courbe de température comporte des périodes inégales (Stephens et Christophers). L'action de la quinine ne doit souvent pas être étrangère à ces modifications de l'évolution des parasites.
Unité ou pluralité des parasites du paludisme ?
La description donnée ci-dessus est conforme à l'opinion actuelle d'un grand nombre d'auteurs, qui croient à l'existence de trois espèces de parasites du paludisme. Toutefois l'unanimité n'est pas acquise sur ce point. Certains auteurs, et à leur tête A. Laveran, n'admettent qu'une seule espèce de parasite. A. Laveran écrivait en 1898 (1) : « Je persiste à croire qu'il n'existe qu'un seul parasite du paludisme.» 11 concède aujourd'hui qu'il en existe trois variétés.
Les principaux arguments de A. Laveran en faveur de l'unité sont (2) :
« Il n'est pas douteux que, dans les fièvres graves des pays chauds, ce sont les petites formes et les croissants qui se rencontrent le plus souvent, tandis que dans les fièvres de nos pays tempérés ce sont les grandes formes amiboïdes qui dominent. Mais, lorsque les malades qui ont contracté la fièvre des régions tropicales reviennent dans nos pays et qu'ils ont des rechutes, on trouve souvent dans leur sang de grandes formes amiboïdes identiques à celles des fièvres d'Europe. Il est fréquent de trouver, chez un même malade, des petites formes, des grandes formes amiboïdes et des corps en croissant.
« La clinique plaide en faveur de l'unité ; les types de fièvre se transforment souvent et, dans la plupart des foyers palustres, les mêmes types se retrouvent, les proportions seules varient. Dans les pays chauds, les types continus ou à courte intermittence dominent ; dans les pays tempérés, ce sont les tierces et les quartes qui s'observent avec le plus de fréquence ; la constance même de ces variations indique que c'est l'influence des climats qui, très probablement, accélère ou ralentit l'évolution du parasite et qui augmente ou diminue sa virulence.
« L'identité des lésions anatomiques : anémie, mélanémie, hyper-
(1) A. Laveran, Traité du paludisme, Masson, lrp édition, 1898, p. 82.
(2) A. Laveran, Prophylaxie du paludisme. Encyclopédie Léauté; et Traité du paludisme, 2e cdit., 1907, p. 142. — Voy. aussi Thiroux, Ann. de Vins t. Pasteur, t. XX, sept, et oct. 1906, p. 766 et p. 869 ; A. Plehn, Arch. fur llyg., t. XLIV, 1904, p. 31.
splénie et l'efficacité de la quinine dans le traitement de toutes les formes viennent également à l'appui de l'unité du paludisme.
« Les différences moi phologiques qui existent d'ordinaire entre les parasites des fièvres tropicales et ceux des fièvres tierces ou quartes me paraissent devoir être rapportées à des variétés d'un même Hématozoaire et non à des espèces distinctes. On peut admettre les variétés suivantes : H. malarias var. parvct, H. malarias var. magna y H. malarias var. quarto nœ (1). »
D'autre part, A. Billet croit à l'existence de deux espèces de parasites, celui de la tierce et celui delà quarte (2). Chaqueespèce présente deux cycles : un cycle primaire, d'invasion récente et d'infection profonde, de durée courte avec formes parasitaires petites, peu ou point pigmentées, gamètes semi-lunaires (cycle fugitif et rarement constaté pour la quarte) : un cycle secondaire, d'invasion ancienne, c'est-à-dire consécutif à de multiples rechutes, avec gros parasites amiboïdes et fortement pigmentés, gamètes arrondis. La tierce primaire de Billet correspond à la tierce maligne, sa tierce secondaire à la tierce bénigne. Le parasite de la quarte se distingue de celui de la tierce par le volume moindre de ses schizontes et de ses gamètes, leur forme quadrilatérale, par ses formes de segmentation à huit mérozoïtes au lieu de seize on vingt, par l'absence de toute granulation intraglobulaire dans [les hématies, qui sont rétractées et ne sont pas décolorées, par le pigment mélanique plus grossier. La forme vermiculaire du parasite de la quarte, moins mobile que celle de la tierce, et ne poussant qu'un seul prolongement, aboutit à un schizonte quadrilatère caractéristique de la quarte. Le cycle primaire débute de juin en ^novembre en Algérie ; le secondaire apparaît en hiver et au printemps.
Enfin Ziemann (3) constate des différences entre le parasite de la tierce maligne grave, qu'il a observé dans l'Afrique occidentale, et celui de la tierce maligne décrit par les Italiens. C'est ainsi qu'au Cameroun les croissants sont plus rares, les gamètes sont plus petits et à contours grossiers (var. africana).
Parthénogenèse desmaerogamètes. — Les gamètes femelles peuvent se diviser par schizogonie, ce qui explique les rechutes tardives des cachectiques. La division du noyau avait été vue par SacharofT, Lewkowicz. Schaudinn (4) suivit tous les phénomènes de la parthénogenèse dans la tierce bénigne ; Pittaluga, Pezopoulo et
(1) Pour H. Vincent, les caractères de la segmentation ne sont pas assez constants pour permettre de distinguer les trois PUismodium du paludisme (C. R. Soc. de biol., t. XLIV, 26 mars 1892, p. 255).
(2) A. Billet, G. R. Soc. de biol, t. LIX, 25 nov. 1905, p. 539; t. LX, 19 mai 1906, p. 891 ; t. LX, p. 1146, et t. LXI, p. 754; Ann. de VInst. Pasteur, t. XVIIr 1903, p. 198; Assoc. franc, pour l'avanc. des sciences, Congrès de Reims, 1907.
(3) Ziemann, Malaria. Handh. d. Tropenkr., t. III, 1906, p. 298.
(4) Schaudinn, Arb. a. d. kaiserl. Gesundh., t. XIX.
Cardamatis (1) refirent la même observation pour la fièvre maligne (quotidienne), et Ziemann (2) croit avoir vu un phénomène analogue dans un cas de quarte chez un nègre du Cameroun.
Phagocytose. — L'organisme humain lu lie contre le Plasmodiwn au moyen de la phagocytose. Les leucocytes qui ont digéré les gros schizontes chargés de pigment sont dits mélanifères. Ils fournissent un bon signe diagnostique. Les macrophages englobent même les croissants [H. Vincent (3)]. Le paludisme est accompagné de mononucléose. Lorsque les grands mononucléaires dépassent la proportion de 20 p. 100, Stephens et Christophers enseignent qu'il faut songer au diagnoslic de paludisme.
Des parasites ingurgités par l'Anophélinc qui pique un malade, seuls les éléments sexués ou gamètes vivront, subiront une évolution qui ne serait pas possible dans un aulre milieu. Toutes les autres formes : jeunes anneaux, schizontes ou mérozoïtes périssent et sont digérées dans l'estomac de l'Insecte.
Les premiers phénomènes de la fécondation sont ceux que Ton peut observer in vitro (Voy. plus haut). Des microgamétocytes hyalins, à pigment fin et peu abondant, s'échappent (4) des filaments grêles ettrès mobiles, les microgamètes (spermatozoïdes), qui vont féconder les macrogamètes, à protoplasma granuleux et à gros pigment. Cette fécondation se fait comme toujours par fusion des substances nucléaires. Le vif mouvement du pigmenta l'intérieur du macrogamète, qui avait accompagné l'entrée du microgamète, s'apaise, et le macrogamète prend aussitôt un autre aspect, assez rare en zoologie, et bien caractérisé par le terme de ookinète (œuf mobile). Jusque-là immobile, l'élément femelle prend, une fois fécondé, une forme allongée, vermiculaire, poussant comme un bourgeon aune de ses extrémités. Le pigment est réuni en un amas. Ce vermicule se recourbe et s'étire et se meut de la sorte.
Au bout de quarante-huit heures après la succion, l'ookinète s'enfonce dans les parois de l'estomac, dans lesquelles il se creuse
(1) Pittaluga, Partenogenesi dei macrogameti di una varietà di Laverania [L. malarise var. mitis) Arch. parasit., t. VII, 1903, p. 389). — N. Pezopoulo et J.-P. Cardamatis, Centralbl. fur Bakl., I. Orig., t. XL, fasc. 3 et 4, 1906, p. 344 et p. 480.
(2) Ziemann, Malaria. Handb. d. Tropenkrank., t. III, p. 288.
(3) H. Vincent, Contribution à l'étude du processus leucocytaire dans la malaria. Ann. de l'Inst. Pas*., t. XI, 1897, p. 891.
(4) L'émission des microgamètes est peut-être provoquée chez les microgamétocytes mûrs par l'abaissement de température subi par le sang à la sortie des vaisseaux. Voy. Claus, Ueber den Einfluss physikalischer Reize auf die Bildung der Geschlechtszellen bei Hamoproteus. Hyg. Hundschau, t. XIII, n° 6, 15 mars 1903, p. 283-288.
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une loge; il prend une forme arrondie ou ovale, les tissus de l'Insecte qui l'enveloppent lui forment comme un kyste ; il possède à ce moment à peu près Je volume d'une hématie : 6 à 7 a de diamètre, un aspect hyalin et des grains de pigment, dispersés et souvent animés de vifs mouvements. On lui donne alors le nom de zygote.
A une température convenable, c'est-à-dire entre 24 et 30° G., trois jours après ce stade (cinq jours après la succion), le zygote a beaucoup grossi, il atteint 16 à 18 u. et fait hernie dans le ccelome du Moustique. On voit à son intérieur les signes d'une division en plusieurs masses. Ces masses sont appelées sporoblastes. Quand le zygote a atteint son plus grand développement (36 à 40 [x), au bout de six ou sept jours après la succion, on le voit saillir à la face externe de l'estomac, dans la cavité générale du Moustique. Chaque sporoblaste se divise à ce moment en un grand nombre de fins corps recourbés, filiformes, les sporozoïtes, provenant de la division amitosique des nombreux noyaux du zygote, chaque fragment chromatique étant entouré d'une portion du protoplasma. Le zygote est ainsi presque entièrement rempli de ces sporozoïtes, qui lui donnent un aspect strié caractéristique. Les sporozoïtes sont disposés en rayons sur chaque sporoblaste.
Parfois, dans ces zygotes, on voit de gros corps noirs, à l'aspect de racines déjetées et noueuses, les black spores deR. Ross, qui sont sans doute des formes de dégénérescence.
Quand le zygote a acquis la taille et la figure striée décrites plus haut, l'œuf est mûr (septième jour) ; la paroi kystique se rompt dans les parois musculaires de l'estomac ; les sporozoïtes sont mis en liberté, passent des tissus des parois dans la cavité générale ou ccelome ; on les trouve dans les muscles du thorax, puis finalement réunis dans les glandes salivaires. Il reste, dans les zygotes, une substance résiduaire.
C'est, en général, huit à dix joursaprès la succion que les premiers sporozoïtes sont trouvés dans les glandes salivaires, dans les conditions favorables de température, entre 24 et 30°. C'est à ce moment, par conséquent, que la piqûre de ce Moustique commence à devenir dangereuse.
Les sporozoïtes ont une longueur moyenne de 14 j* (variant entre 10 et 20 ix) sur 1 ou 2 a de largeur. Ils sont d'ordinaire nombreux dans les glandes salivaires; on les reconnaît à leur forme de finsbAtonnets recourbés légèrement, se mouvant assez Aile par flexion, incurvation ou contraction annulaire de leur corps ; une de leurs extrémités est souvent plus poinlue que l'autre. A leur centre, un karyosome se laisse colorer facilement en rouge ; le reste du bâtonnet prend une teinte bleue par le Romanowsky.
La pénétration des sporozoïtes dans les globules rouges n'a pas encore été vue avec des sporozoïtes des glandes salivaires. mais a été
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observée deux fois par Schaudinn (loc* cit.) dans des cas de sporozoïtes de kystes rompus dans l'estomac
On trouve souvent dans les glandes salivaires des cristaux qui peuvent simuler les sporozoïtes : leurs formes rigides, géométriques, les réactions colorantes et l'absence de mobilité suffiront à les faire reconnaître. Il en est de même de figures produites souvent par le plissement des membranes qui enveloppent les acini glandulaires et dont les rides ressemblent un peu à des sporozoïtes.
On ne connaît pas de différences notables entre le cycle évolutif des différents Plasmodium du [paludisme dans le corps des Mous^ tiques.
Stephens et Christophers (1) donnent les caractères suivants :
1° Les zygotes de croissants de tierce maligne montrent, à l'état jeune, un amas de pigment ressemblant à des grains de poivre noir;
2° Les zygotes de tierce bénigne montrent du pigment jaunâtre ou doré, en traînées ;
3° Les zygotes de quarte montrent du pigment grossier en amas.
Les zygotes plus anciens (40 à 60 u.) ne peuvent plus être rattachés à telle ou telle espèce de parasites.
D'après Bastianelli et Bignami (2), les différences entre [les cycles des différents Plasmodium sont;:
Entre la tierce bénigne et la tierce maligne :
l°Lesookinètesprovenantd'un gamète en croissant (tierce maligne) sont fuselés ou ovales ; ceux qui proviennent 'des gamètes arrondis de la tierce bénigne sont ronds, et par exception seulement ovales (et encore n'est-il pas sûr quejeette forme ovale ne soit pas due à un artifice de préparation) ;
2° L'ookinète de tierce maligne a un contour plus net et une réfringence plus forte, ce qui permet de le voir au microscope avec de faibles grossissements. Au même stade, l'ookinète de tierce bénigne est plus transparent et nécessite, pour être découvert, l'emploi des forts grossissements (immersion homogène) ;
3° Le pigment est, bien entendu, identique à celui du parasite chez l'Homme ;
4° Les noyaux produits par division successive sont moins nombreux et plus gros dans la tierce bénigne que dans] la maligne, au même stade;
5° Sauf dans les zygotes mûrs, qui ne présentent pas de différences appréciables, les sporozoïtes de la tierce bénigne sont moins entassés et disposés plus régulièrement en rayons autour des amas de substance résiduaire que ceux de la tierce maligne. Dans la tierce bénigne, les reliquats granuleux de la segmentation sont plus abondants que dans la tierce maligne.
(1) Stephkns et Christophers, Étude pratique du paludisme, p. 96.
(2) Marchiafava et Bignami, La infezione malarica, Milan, 1902, p. 96 et sq.
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Bastianelli et Bignami n'ont réussi qu'avec peine à infecter des Anophèles maculipennis avec le parasite de la quarte. Les formes jeunes se distinguent de celles de la tierce par les caractères de leur pigment et leur aspect; les zygotes mûrs, avec sporozoïtes, ne se sont montrés que du dix-huitième au vingtième jour après la piqûre (la température ayant été de 22° G. environ).
Inoculation du paludisme d'Homme à Homme directement. — En 1884, dans des expériences malheureusement sujettes à critiques, Gebhardt(l) montra quel'in oculation sous-cutanée de sang palustre donne le paludisme (2 cas). Toute une série d'auteurs réussirent à transmettre la maladie par inoculation intraveineuse : Mariotti et Ciarocchi (2), Marchiafava et Celli (3), Autolisei, Gualdi et Angelini (4), di Mattei. Enfin quelques-uns eurent même des résultats positifs par l'inoculation sous-cutanée : G. Bein (5), Calandruccio, di Mattei (6), Bignami (7) et Bastianelli. L'inoculation dans les veines est beaucoup plus sûre que celle sous la peau. L'incubation était de huit à quinze jours en moyenne. Dans un certain nombre de cas, le type de fièvre présenté par les inoculés a été le même que celui présenté par les malades fournissant le sang ; mais les expériences ne sont pas à l'abri de tout reproche, car il n'est pas certain que les personnes inoculées d'une part, les malades de l'autre, n'aient pas souffert auparavant d'une autre forme de fièvre. Ces faits ne sont donc pas concluants au sujet de l'unité ou de la pluralité du paludisme.
Il n'en serait pas de même des faits d'Elting (8), qu'il faudrait confirmer : des personnes, non sensibles au parasite de la tierce bénigne, sont infectées par celui de la tierce maligne.
Plus récemment, Ziemann (9) a montré que l'inoculation de sang à Plasmodium a infecté des personnes qui paraissaient guéries.
Tous les essais d'infection de différents animaux par les Plasmodium de l'homme ont échoué [A. Laveran ( 10), di Mattei].
Inoculation du paludisme d'homme à homme indirec-
(1) Gebhardt, Ueber Intermittensimpungen. Zeitschr. fur klin. Med., t. VII,
(2) Mariotti et Ciarocchi, Lo Sperimentale, t. LIV, f. 12, 1884.
(3) Marchiafava et Celli, Annali di Agricollura, 1885.
(4) Iiiforma medica, 18S9.
(5) G. Bein, Centr. fur BakL., 1892, p. 203.
(6) Di Mattei, Archivio per le se. med., t. XIX, n° 4. (7; Bignami, Policlinico, 1896, n° 14.
(8) Elting, Ueber Malaria nach experimentellen Impfungen. Zeitschr. f. klin. Med., t. XXXVI, f. 2 et 3, 1899.
(9) Ziemann, Deutsch. med. Wochenschr., 1900, n° 17.
(10) A. Laveran, Traité du paludisme, 2e édit., 1907, p. 1 42,
toment, par l'intermédiaire des Anophélines. — Dans une première expérience, en septembre et octobre 1898, Grassi et Bignami t'ont piquer un vieillard (Sola), qui, depuis six ans séjournait à l'hôpital de Santo-Carloà Rome, sans avoir eu de fièvres, par des Moustiques (CalicinesctAnophélines) recueillis dans une maison insalubre de Maccarese. A la suitcde ces piqûres, Sola montra une infection de tierce maligne.
Une seconde expérience fut faite dans les mômes conditions et avec le môme succès par Bignami et Bastianelli, avec des A . maculipennis recueillis dans le môme lieu fiévreux. Dans trois autres expériences, Bignami et Bastianelli, Grassi infectèrent des A. maculipennis sur des malades et firent piquer par ces Moustiques des personnes saines, qui présentèrent, au bout de quelques jours, le môme type fébrile que les malades (1).
Ces expériences étaient exécutées dans de bonnes conditions : à l'intérieur de la ville de Rome, indemne de l'endémie qui règne aux environs, dans la campagne romaine, au cours d'une saison non fiévreuse (au moins pour les premières expériences), sur des personnes non suspectes de paludisme, et examinées par des médecins connaissant bien cette affection.
Néanmoins on pouvait élever quelques doutes sur la valeur d'une expérience exécutée si près d'un pays fiévreux et sur des Italiens ayant pu être infectés antérieurement sans le savoir.
L'expérience réussie par Patrick et Thornburn Manson (2) échappe à ces objections. P. Manson se fit envoyer à Londres des Anophélines infectés à Rome sur des malades de tierce bénigne par Bignami et Bastianelli. Sonfils, Thornburn Manson (âgé de vingt-troisans), né en Chine, mais résidant en Angleterre depuis l'âge de trois ans, et n'ayant jamais habité un pays fiévreux, se fit piquer par ces Anophélines : les 5 juillet, 29 août, 31 août, 2 septembre, 4 septembre, et surtout les 10 et 12 septembre. Le 13 septembre, T. Manson éprouva quelques malaises caractéristiques, eut des accès francs les 15, 16 et 17 septembre, avec le parasite de la tierce bénigne dans le sang à partir du 17, et la rate hypertrophiée. Il guérit facilement après quelques prises de quinine, mais eut une rechute avec les mêmes caractères Tannée suivante (1er juin 1901).
D'autres Anophélines, nourris à Rome les 6 et 7 septembre 1900 sur des malades autres que ceux qui ont servi pour T. Manson, piquèrent à Londres, le l4septembre(septou huitjours plus tard), G.Warren (3). Un premier accès se déclara le 28 septembre (quatorze jours d'incubation), se répéta le 29 septembre, le lfil* et le 2 octobre. Les paraît) Bignami et Bastianelm, Ann. Icj . sperim., t. IX, f. 3, 1899. — Grassi, Studi di uno zoologo sulla malaria, Roma, p. 1 41-146.
(2) F. et T. Manson, Brit. med. Joum., 29 sept. 1900, p. 9 59.
(3) Lettre de D. G. Rees, in Brit. med. Journ., 6 oct. 1900, p. 1054.
sites de tierce bénigne se montrèrent clans le sang le 2 octobre.
Schùflner (1) s'est donné le paludisme et Ta conféré à deux autres personnes par la piqûre dWnophélines infectés à Sumatra. Dans un des cas, le Moustique avait piqué un malade douze jours auparavant, l'incubation clinique fut de treize jours, et les Plasmodium se montrèrent dans le sang le quinzième jour.
N. Jancso ("2) donna le paludisme à dix sujets à Kolozsvar, par la piqûre <Y Anophèles. Il put constater que la durée de l'incubation est de quinze jours en moyenne, jusqu'au frisson initial, si l'on ne tient pas compte des légères élévations thermiques qui précèdent ce grand frisson. Laduréede l'incubation, commed'ailleurs la gravité du paludisme et sa courbe thermométrique, paraissent tenir bien plus aux dispositions individuelles qu'au nombre des Anophèles inoculateurs et qu'à la température à laquelle ceux-ci se sont infectés. Ainsi deux sujets inoculés par des Anophèles infectés sur le même malade, conservés à la même température, font, l'un un paludisme grave, avec fièvre continue presque sans rémission, et avec délire, l'autre une forme bénigne de tierce, avec des accès courts et peu accusés.
Favre (3) et Tzuzuki se donnèrent à eux-mêmes la tierce maligne par piqûre d'Anophélines infectés (douze jours d'incubation).
HISTORIQUE
L'ère bactériologique vit se poursuivre de nombreuses recherches du microbe paludéen, et les Palmelles de Salisbury, le Bacillus malariœ de Klebs et Tommasi-Crudeli eurent un moment de faveur. De tous ces travaux il ne reste rien, car le 6 novembre 1880 A. Laveran trouva à Constantine, dans du sang de paludéens, le véritable agent infectieux. Frappé par la mélanémie des paludéens, il étudiait les pigments de leur sang. Il observa des corps sphériques pigmentés (jeunes schizontes), des croissants (gamètes semi-lunaires de la tierce maligne) et des flagelles (microgamètes), dont il reconnut la nature parasitaire (4). En 1882, Richard revit à Philippeville les mêmes éléments (5). Puis les confirmations affluèrent.
En 1885 et 1886, à Pavie, C. Golgi (6) fît la démonstration du cycle complet dans le sang du parasite de la quarte, puis de celui de la tierce. Il conclut que les différents types de fièvre (quarte et tierce
(1) Schuffnkr, Zeiischr. fur ////</., 1902.
(2) N. Jancso, Der Einfluss der Temperatur auf die ^eschlechtliche Générations — entwickelun^der Malariaparasiten und auf die experimentelle Malaria erkrankung. Cenlr. fur Bakt., 1, t. XXXVIII, f. 6, p. 650-662.
(3) W. W. Favre, Die Beziehung von Malaria zu Anophèles. Wratsch, 1902, n° 37.
(4) Laveran, Communie. ;i VAc&d. de méd., 23 nov., 28 déc. 1880, 25 oct. 1881.
(5) Richard, C. R. Acad. des sciences, 20 fév. 1882.
(6) C. Golgi, Communie, h La R. Accad. di Medi:. di Torino, 20 nov. 1885; Arch. per le Se, med., t. X, Turin, 18h6.
bénigne) étaient dus à différents parasites, la quotidienne étant une double tierce ou une triple quarte.
Marchiafava et A. Celli (1) ajoutèrent à ces deux espèces une troisième : Testivo-automnale (ou tierce maligne) étudiée en particulier par Ganalis.
En 1889, A. Celli et Guarnieri (2) entreprirent l'étude delastructure fine du Plasmoclium, bientôt facilitée par l'emploi de la méthode de Romanowsky (1891).
La signification des gamètes en croissant fut longtemps discutée. Baslianelli et Bignami (3) en faisaient des formes stériles. La conception de Canalis, reprise par Maurer, que ces gamètes pouvaient donner lieu à une segmentation, c'est-à-dire à une reproduction parthénogénétique (explication des rechutes à longue échéance) resta longtemps hypothétique, malgré quelques observations de segmentation par B. Grassi, Feletti, Mannaberg, Ziemann, Lewkowicz.
Schaudinn revit en 1901 la régression des macrogamètes, suivie de leur segmentation. Pittaluga fît la même observation en 1903.
Dans la biologie du Plasmodium du paludisme, le rôle joué par les gamètes, surtout les gamètes semi-lunaires plus facilement différenciables des schizontes, ainsi que la nature des microgamètes, chez qui Sacharoff (4) avait montré l'existence de chromatine, restaient entourés de mystère, lorsque des découvertes, faites dans l'étude des Goccidies, vinrent éclairer le problème d'un jour nouveau.
Dans l'histoire de nos connaissances sur les Sporozoaires, l'étude de la Coccidie du Lapin joue un grand rôle : on savait depuis longtemps que l'infection se fait par des spores que les Lapins ingèrent avec leur nourriture. En 1892, R. Pfeiffer ajouta à cette notion la découverte de la reproduction par simple segmentation des schizontes et démontra ainsi l'existence des deux cycles : le cycle endogène et le cycle exogène. Puis Schaudinnet Siedleckiet, indépendamment d'eux, Simond démontrèrent le rôle fécondant des microgamètes, complétant ainsi nos connaissances sur la Coccidie du Lapin. Simond in fera de plus de ces découvertes que le microgamète du Plasmodium, alors connu simplement sous le nom de flagelle, devait remplir le même rôle de spermatozoïde que le microgamète de la Coccidie du Lapin.
Danilewsky, par ses remarquables recherches sur les parasites du sang des Oiseaux, avait montré quel profit on pouvait tirer de l'étude si facile de ces parasites pour la connaissance du paludisme humain.
(1) Marchiafava et A. Celli, Berl. klin. Wochenschr., 1890, p. 1010.
(2) A. Celli et Guarmeri, Fortschr. Med., 1889.
(3) Bastianelli et Bignami, Hyg. Rundschau, 1891, n° 2.
(4) Sacharoff, Lentr. fur Bakt., t. XVIII, 1895, p. 374.
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Opie, en Amérique, examinanten 1896-1 897 le sang d'Oiseaux infectés par un Halteridium ou Hœmoproteus, Hémosporidie voisine du Plaamodiiim humain, distingua, sans leur attribuer leur véritable signification, les microgamétocytes, à protoplasma hyalin, émettant des microgamètes, et les macrogamètes à protoplasma granuleux. Son compatriote W.-< i . Mac Gallum confirma en 1897 cette observation (1 ), et, suivant avec soin le processus de l'émission des microgamètes, il assista à la fécondation sous son microscope de macrogamètes par les microgamètes issus de microgamétocytes. Il vit l'élément fécondé prendre une forme vermiculaire mobile, renflée à une extrémité, se prolongeant en un appendice conique pigmenté à l'autre extrémité. Entre lame et lamelle, les phénomènes s'arrêtèrent toujours à ce point.
En résumé, Laveran découvre en 1880 le microbe du paludisme ; Golgi décrit en 1885-1886 son cycle endogène ou asexué (cycle de Golgi); Mac Callum fait connaître en 1897 la véritable signification des gamètes semi-lunaires ou arrondis etdes microgamètes. Par analogie avec ce que Ion savait des Goccidies, il paraissait bien certain que le vermicule devait donner naissance à un élément, spore, ou forme de résistance, subsistant dans le milieu extérieur.
C'est alors qu'intervint dans l'histoire de l'étude du paludisme l'idée que ce milieu extérieur où évoluerait le Plasmodium était le corps des Moustiques.
L'idée que les Moustiques propagent le paludisme est très ancienne ; on la trouve dans Lancisi (1718). L'américain Nott en parle en 1848 comme de quelque chose de connu ("2).
Le véritable initiateur dans la vérification expérimentale du rôle des Moustiques comme propagateurs d'infections fut Manson, qui, en 1878 (3), montre à Amoy que les embryons de Filaires ingurgités par des Moustiques avec le sang de malades defîlariose passent dans les muscles des Insectes et y grossissent. La fin de révolution des Filaires chez les Moustiques devait être soupçonnée plus tard par Bancroft en 1899 et démontrée presque complètement par Low et James en 1900.
En 1883, l'Américain King insiste à nouveau sur l'importance certaine des Moustiques pour la diffusion du paludisme (4).
L'année suivante et indépendamment de King, A. Laveran, tout en croyant encore à la propagation du paludisme par les eaux potables,
(1) W.-G. Mac Callum, On the flagellated form of the malaria parasite [Lancel, 1897, n° 13, p. 1240).
(2; Nuttall, Centr. fur Bakt., t. XXV, 1899.
(3) Manson, Tra.nsa.ct. of the Linnean Soc, Londres, t. XIV, n° 75, 1878, p. 304: On the development of Filaria sanguinis and on the Mosquito considered as a nurse; — Ibidem, 1884 : The metamorphosis of Filaria sanguinis hominis in the mosquito. — Luncet, 13 nov. 1880, 1" janv. 1881, 18 lév. 1882, 10 fév. 1883, 3 janv. 1891, 1" oct. 1892, 18 fév. 1893, et Brit. med. Journ., 4 déc. 1880, 1883, p. 675, 15 avril 1893, 26 mai 1894.
(4) King, Mosquitoes and Malaria. Popular Science Monthly, sept. 1883.
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à laquelle il consacre dix pages de son Traité (1), écrit les lignes suivantes : « Les Moustiques jouent-ils un rôle dans la pathogénie du paludisme comme dans celle de la fîlariose ? La chose n'est pas impossible ; il est à noter que les Moustiques abondent dans toutes les localités palustres » (p. 457). En 1884, pour la fîlariose même, la théorie hydrique n'était pas en opposition avec la théorie moustique.
Les élèves de Koch : Frsenkel, Gsertner et Lœffler, soutinrent en 1890 l'hypothèse de la propagation parles Moustiques(2). A. Laverai! la reprend en 1891 et en 1895 (3).
La question entra en 1894 dans la voie expérimentale quand P. Manson etR. Ross (4) virent que les gamètes en croissant prenaient plus rapidement une forme sphérique et émettaient plus vite des microgamètes dans l'estomac des Moustiques que in vitro. Ils pensèrent que les microgamètes pénétraient ensuite dans les tissus de l'Insecte, s'y développaient et pouvaient peut-être infecter les œufs, par analogie avec ce qui se passe dans la propagation de la fièvre du Texas par les Tiques filles, comme Smith et Kilborne venaient de le démontrer en 1893. Manson émit aussi l'hypothèse suivante : les Moustiques femelles, infectés par ingestion du sang de malade à microgamètes, meurent assez souvent après avoir pondu leurs œufs à la surface des eaux stagnantes. Les larves nées de ces œufs dévorent le corps, s'infectent ainsi, et les Insectes ailés qui en éclosent sont à leur tour capables d'infecter des hommes sains.
R. Ross institua aux Indes des recherches pour vérifier cette hypothèse. Il vit, en août 1897 (5), dans l'estomac de deux Moustiques, qui avaient sucé du sang contenant des gamètes en croissant, des corps pigmentés, plus gros que ces gamètes, en lesquels il n'hésita pas à reconnaître un stade de développement du Plasmodium. Il remarqua que ces Moustiques avaient les ailes tachetées (dappledwinged Mosquito) et différaient ainsi du Moustique gris commun. II est donc acquis que R. Ross découvrit le développement du Plasmodium du paludisme humain dans le corps des Anophélines. Le dappled-winged Mosquito étant évidemment un Anophéline, et le Moustique gris commun un Culicine. R. Ross avait en effet élevé ses deux Moustiques à partir du moment où ils n'étaient que des œufs, qu'il décrit avec précision et dans lesquels on reconnaît des œufs d'Anophélines.
Ne pouvant, pour certaines raisons, continuer ses expériences avec le paludisme humain, R. Ross les reprit avec un parasite des Oiseaux,
(1) Laveran, Traité des fièvres palustres, 1884, p. 458-469.
(2) Frsenkel, Gartner et Lœffler, LXIIIe Versammlung deuischer Nalurforscher und Aerzte zu Bremen, 1890.
(3) A. Laveran, Du paludisme et de son hématozoaire, Paris, 1891. Acad. de méd., 24 sept. 1895.
(4) P. Manson et R. Ross, Brit. med . Journ., 8 déc. 1894; 14, 21, 28 mars 1896.
(5) R. Ross, Brit. med. Journ., déc. 1897, fév. 1898.
le Proteosoma, ou Plasmodium relictum, ou Hœmamœba relicta, et se servit des Moustiques gris (Gulicines), les plus faciles à se procurer ; parce hasard qui favorise les patientes recherches, il se trouva que ce Moustique gris, que n'aurait pas pu infecter le parasite du paludisme, est rhôte intermédiaire de Plasmodium relictum.
En juillet 1898, R. Ross avait pu observer tout le cycle évolutif du Plasmodium de l'Oiseau (cycle sexué ou cycle de Ross) dans le corps du Moustique, et couronner cette œuvre d'observation par la preuve expérimentale en donnant l'infection à des Oiseaux sains par la piqûre de Moustiques infectés (1).
R. Koch compléta, peu après, avec Pfeiffer et Kossel, les observations de R. Ross. Après les avoir confirmées en tous points, il montra que la forme vermiculaire décrite par MacCallum, à la suite de la fécondation du macrogamète d'Hœmoproteus, était le premier stade du développement coccidiforme. R. Koch fît des réserves au sujet de la signification des « spores noires » (Black spores) que Ton trouve parfois dans les zygotes attachés à la paroi de l'estomac des Moustiques, et auxquelles Ross et Manson attribuaient le rôle de formes de résistance pouvant, après macération dans l'eau, infecter des larves et ainsi perpétuer la vie parasitaire du Plasmodium chez les Moustiques de génération en génération.
Gomme R. Koch, C. W. Daniels (2) répéta avec succès les observations de R. Ross sur le développement de Plasmodium relictum (Proteosoma) chez les Moustiques, de même que ses expériences de transmission.
R. Koch, à son retour d'un voyage dans l'Est-Africain, communiqua en 1898 ses idées à B. Grassi sur le rôle possible des Moustiques dans la propagation du paludisme humain.
En novembre 1898, c'est-à-dire un an et quart après R. Ross, G. Bastianelli, A. Bignami et B. Grassi observent le développement dans deux Anophèles maculipennis de gamètes en croissant du sang d'un paludéen (3).
Grassi et ses collaborateurs donnent en décembre 1898 le cycle évolutif complet du Plasmodium de l'Homme chez le Moustique et complètent ainsi, d'une façon définitive, l'œuvre commencée par R. Ross. Grassi constate qu'en Italie, seuls, les Anophélines {A. maculipennis, A. bifurcatus, Myzomyiasuperpicta) peuvent être infectés
(1) Ces expériences fondamentales de R. Ross ont paru dans YIndian med. Gaz., avril et niui 1898; on en trouve aussi la relation dans P. Manson, Brit. med. Juurn., juin et sept. 1898.
(2) Daniels, On transmission of Proteosoma to Rirds by the Mosquito. RoyalSociety, Report to the Malaria Committee. Proceedings, t. LXIV, mars 1899, p. 443-454.
(3) G. Bastianelli, A. Bignami et B. Grassi, Coltivatione délia semilune malariche dell' uomo nell' Anophèles claviger Fabr. Nota preliminare ail Real. Accad. dei Lincei, 15 nov. 1898; ibid., 22 déc. 1898. — Ulteriore ricerche sul ciclo dei parassiti malarici umani nel corpo de zanzarone. Ibid.,\89S et 1899.
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parle Plasmodium du paludisme et le convoyer, et qu'aucun Gulicine n'est susceptible de jouer ce rôle (1).
Ce fait très important, auquel on n'a pas encore trouvé d'exception dans le monde entier, mérite d'être appelé : loi de Grassi et peut être formulé ainsi : pas de paludisme sans anophélisme.
R. Koch résolut la question desavoirsi le Plasmodium du paludisme n'a pas d'autres hôtes vivants que l'Homme et le Moustique. Il fit un grand nombre d'inoculations de sang palustre à des animaux de différentes espèces, en particulier à des singes anthropoïdes, sans jamais réussir aies infecter. Il put, d'autre part, toujours différencier nettement du Plasmodium humain les divers Plasmodium qui parasitent les animaux (2). A. Celli (3), d'une part, et B. Grassi (4), de l'autre, arrivèrent à la même conclusion.
Plus récemment, en 1901 , F. Schaudinn (5) put faire au microscope l'observation encore unique de l'entrée dans les hématies des mérozoïtes ainsi que des] sporozoïtes de la tierce bénigne et de leur transformation en jeunes parasites endoglobulaires typiques, en anneau, sans pigment, et avec une vacuole. Il constata aussi la division parthénogénétique des macrogamètes de la tierce bénigne, peu avant un accès de rechute, confirmant ainsi les observations de Canalis, Lewkowicz et Maurer sur les gamètes en croissant de la tierce maligne.
Cette observation fut faite aussi par Pittaluga(6).
EPIDEMIOLOGIE.
Nous considérerons les rapports du paludisme avec :
Le milieu humain : Age. Immunité. Tolérance.
Conservation du virus.
Toxine paludique.
Le Moustique : Pas de paludisme sans anophélisme.
Anophélisme sans paludisme.
Tous les Anophélines ne propagent pas le paludisme.
Conservation du virus.
T. es autres animaux : Paludisme des animaux.
Animaux ennemis des Moustiques.
(1) B. Grassi, La malaria propagata esclusivemente per mezzo di peculiari insetti (zanzaroni e zanzare palustri). Rend. d. R.Accad. dei Lincei, 2 déc. 1898. — Studi di uno zoologo sulla malaria, Roma, 1901.
(2) Erster Bericht iiber die Thâtigkeit d. Malaria-Exped. Deulsche med. Wochenschr., n° 37, p. 602. i
(3) Celli et del Pino, Centr. fur Bakt., I, t. XXVI, 1899, p. 481.
(4) B. Grassi, Studi di uno zoologo sulla malaria, 1901, p. 147.
(5) F. Schaudinn, Arb. a. d. Kaiserl. Gesundheitsamte, t. XIX.
(6) Pittaluga, Partenogenesi dei macrogameti di una varietà di Laverania (L. malarise, v. mitis). Arch. de parasit., t. VII, n° 3, 1903, p. 389»
29't ED. ET ET. SERGENT. — PALUDISME.
La végétation : Plantes terrestres. Plantes d'eau.
Effet favorable ou défavorable des plantes sur le paludisme, et pour quelle raison.
Le lieu : Situation géographique. Relief du sol. Terrains. Eaux (gîtesàAnophélines). Air(vents).Saisons(jours). Température. Pluie.
Le travail (nomades, pêcheurs, etc., récolte, cultures). Transports.
Le mode d'existence: Nourriture. Habitation. Vêtements.
Age. — Les enfants sont les plus atteints : de 98 à 100 p. 100 dans les régions où Tendémicité est grave (1); la mortalité maxima sévit sur les malades de cinq à vingt ans. Ilestànoterque l'infection des enfants se traduit souvent par des phénomènes gastro-intestinaux, dont l'étiologie resterait obscure sans la recherche des Hématozoaires.
On a cité des exemples d'infection congénitale. Bein, chez un nouveau-né dont la mère s'était infectée au Brésil (2), Bouzian chez un nouveau-né de douze jours en Algérie (3) ont trouvé des parasites dans le sang. D'autres observateurs, comme Bignami, Guarnieri, Gaccini ont recherché en vain des cas authentiques où l'infection n'aurait pu se faire qu'à travers le placenta (4). Plus récemment, S. Sereni (5), N. Pezopoulos et J. Gardamatis (6), Ziemann (7) ont montré que le sang du fœtus est indemne de parasites, alors même que la partie maternelle du placenta contient de nombreux Plasmodium. Le placenta normal arrêterait donc le Plasmodium du paludisme.
Le pourcentage des enfants trouvés infectés en un lieu donné, par l'examen du sang ou la palpation de la rate, sert à mesurer l'intensité du paludisme en ce lieu, et on le désigne par le terme d'index endémique (8).
(I)R.Koch, Bericht ùber d. Thàt. d. Mal. Exp. Deutsch. med. Wochenschr., 1900, nos 5, 17, 18). — J.-W.-W. Stephens et S.-R. Christophers, Practical study of malaria and other blood parasites, trad. française : Étude pratique du paludisme et des parasites du sang, Paris, 1906. — G.-W. Daniels, Studies in laboratories works, Londres, 1903.
(2) Soc. de méd. int. de Berlin, 21 mars 1892.
(3) Bouzian, Thèse de médecine de Montpellier, 1892.
(4) G. Bastianelli, Sulla transmissione dei parasiti délia malaria délia madré al feto. Boll. délia Soc. Lancisiana degli Osp. di Roma, t. XII, 1894. — A. Bignami, Sulla questione délia malaria congenit. Suppl. al Policlinico, 1896.
(5) S. Sereni, Sulla transmissibilità dei parasiti d. malaria délia madré al feto. Boll. d. R. Ace. de Medic. di Roma, 1903, fasc. 1, 2, 3.
(6) N. Pezopoulos et J. Cardamatis, Du paludisme congénital. Grèce médicale, t. VIII, 15 oct. 1906.
(7) Ziemann, Art. Malaria, in Handb. d. Tropenkrankh. her. von C. Mense,
(8) Voy. Stephens et Christophers, Étude pratique du paludisme, Paris, 1906. — James, Malaria in India. Se. mem. by officers... of India, n° 2, 1902. — Edm. Sergent et Et. Sergent, Annales Institut Pasteur, passim, à partir de 1903. — O. Panse, Die Malaria unter den Eingeborenen in Tanga. Arch. f. Schiffs. u. Tropenhug., 1902. n° 12.
Sexe. — Le sexe n'exerce aucune influence.
Immunité. — Tolérance. — On connaitun certain nombre de faits qui paraissent plaideren faveur de la réalité d'une immunité naturelle, rare il est vrai, contre le paludisme. Mais on peut se demander si les personnes en question ne doivent pas leur immunité à leur genre de vie. à une existence bien réglée, exempte d'excès, à une bonne alimentation, à une aversion particulière pour la piqûre des Moustiques, ayant pour effet un usage soigneux de la moustiquaire.
Un certain nombre d'auteurs croient à Y immunité acquise. Il semble certain, d'une part, qu'une première atteinte crée, pour un certain temps, une prédisposition au paludisme ; de même que dans d'autres maladies infectieuses, le maladeest sensibilisé, rendu moins résistant à une réinfection. Mais peut-être, lorsque la guérison a été parfaite et s'est consolidée par un long séjour en pays sain, s'établit-il une véritable immunité acquise. Dempwolff pense, au contraire (1), que l'immunité ne peut s'acquérir que là où la réinfection peut se faire d'une façon permanente toute l'année, mais non là où il y a une « saison à paludisme ».
Peut-être vaudrait-il mieux employer le terme de tolérance, ce que A. Plehn (2) appelle Yimmunité relative : les indigènes ou les anciens colons des pays paludéens hébergent en effet l'hématozoaire sans qu'il en résulte de violents accès de fièvre comme chez les nouveaux débarqués; mais leur état de santé, moins bouleversé en apparence, ressemble plus souvent à la cachexie. Ces mêmes personnes, qui tolèrent leur parasite en temps normal, sont souvent prises, à l'occasion de fatigues excessives, ou de brusques changements d'existence, comme l'emprisonnement, les voyages, d'accès francs caractéristiques.
Race. — La race nègre, en particulier, paraît susceptibled'acquérir cette immunité toute relative : Koch (3) a remarqué que les parasites, très fréquents chez les enfants, sont rares chez les adultes en Afrique. Ziemann (4), inoculant au Cameroun du sang palustre à huit nègres paraissant immunisés contre le paludisme, vit cinq de ces nègres se réinfecter. Il constata que souvent les petits nègres meurent de cachexie palustre.
Le sérum de convalescents ne possède aucune vertu préventive contre le paludisme.
Le seul moyen d'être réfractaire au paludisme réside, comme nous le verrons plus loin, dans le traitement préventif continu par la quinine.
(1) Dempwolff, Bericht uber eine Malariaexpedition nach Deutsche Neu-Guinea. Zeitschr. f. Ilyg. und Jnfekt., t. XLVII.
(2) A. Plehn, Weiteres ûber Malaria Immunitiit, Iéna, 1901.
(3) Koch, Deutsche med. Wochenschr., 1900, n°» 17 et 18.
(4) Ziemann, Deutsche med. Wochenschr., n° 47, p. 756.
Il s'agit bien [à d'une immunité, mais d'une immunilé toute passive, car, dès que Ton cesse remploi de la quinine, on redevient aussi réceptif que par le passé.
Conservation du virus. — Les personnes qui tolèrent leur paludisme, « vivent avec leur parasite» sans notables manifestations morbides, sont très dangereuses pour la collectivité, car elles constituent le réservoir de virus qui entretient l'endémieité dans un pays, en fournissant aux Anophèles une source d'infection. Les enfants indigènes des colonies intertropicales constituent le type le plus complet de réservoir de virus.
Presque à toute heure, et avec les apparences extérieures d'une excellente santé, jouant et courant, ces enfants possèdent dans leur sang périphérique les Plasmodium du paludisme. A R. Koch revient le mérite d'avoir bien montré le rôle important de réservoir de virus joué par les indigènes dans les pays coloniaux. StephensetChrislophers ont fait la même démonstration.
Celli (1), Lewkowicz etR. Koch (2) ont pensé, dès 1899, que ce sont les anciens paludéens qui conservent le virus d'une année à l'autre.
En effet, la transmission du virus est assurée d'une année à l'autre grâce à un des caractères fondamentaux du paludisme, la récidivité. Le parasite peut vivre pendant des mois à l'état latent chez l'Homme, probablement dans la rate.
La rechute survient à la saison chaude suivante, ou bien à l'occasion d'un traumatisme (coup sur la région splénique), d'un refroidissement (bain froid), d'une maladie intercurrente. Celli (3) a vu la rechute provoquée par l'injection de tuberculine. Les rechutes qui se produisent au printemps et au commencement de l'été fournissent le virus aux nouvelles générations d'Anophélines, dont l'infection est suivie, au bout de quelques jours, de l'éclosion des cas de première invasion. Les auteurs italiens surtout ont étudié cette recrudescence préépidémique des rechutes.
On en est encore réduit aux hypothèses sur la forme et les conditions dans lesquelles l'Hématozoaire se maintient pendant des mois et même des années à l'état de vie latente dans l'organisme humain. On ne connaît aucun moyen sûr de diagnostic de ces infections latentes; l'exagération du nombre des grands mononucléaires, audessus de 20 p. 100 des leucocytes peut servir parfois à les révéler.
Toxine paludique. — A. Celli, Casagrandi, Dante de Blasi poursuivent depuis longtemps des recherches en vue de mettre en évidence une toxine ou une hémolysine sécrétée par le Plasmodium chez les paludéens. De Blasi a isolé du sang des paludéens une substance hémolytique (à action iso et autolytique) qui ne résiste pas à une
(1) Celli, Suppl. al Policlinico., 2 sept. 1899, n° 44.
(2) R. Koch, Zeitschr. f. Hyg. u. Infekt., t. XXXII, 1899.
(3) Celli, Manuale dell' Igienista, t. II, p. 253.
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température de 100°. Cette substance se retrouve d'ailleurs dans le sang d'autres malades que les paludéens (1).
J. Rosenau, H.-B. Parker, E. Francis, G.-E. Berger (2) ont prélevé du sang à la période de frisson, dans un cas de tierce, Font filtré sur Berkefeld, après l'avoir rapidement défïbriné et additionné de son volume d'eau physiologique. Ils injectèrent dans les veines d'un homme 9 centimètres cubes de ce filtrat, une heure quarante après la saignée. Trente cinq minutes plus tard, le sujet présenta des douleurs de tête et un frisson de plus en plus violent suivi de vomissements, de chaleur et de sueur. Sa température atteignit 38°, 7, et l'accès de fièvre dura deux heures. Les examens les plus attentifs ne permirent de voir aucun Hématozoaire; malgré une observation prolongée, pas de récidive.
Dans un autre cas d'inoculation de sang non filtré, les mêmes auteurs ont observé des phénomènes analogues chez le sujet une heure après l'inoculation. Quatre jours plus tard, un accès typique était accompagné de l'apparition dans le sang de Plasmodium identiques à ceux qui avaient été inoculés.
Ces expériences auraient demandé de bons témoins (recevant du sang normal filtré) pour démontrer d'une façon irréfutable l'existence d'une toxine paludique.
H. Ziemann (3) constata que le sérum de nègres paraissant bien guéris de tierce maligne, injecté à des Européens récemment infectés, et non quininisés, n'avait aucun pouvoir parasitolytique sur les Plasmodium. Le mélange in vitro de ce sérum et de sang parasité ne montre pas davantage de destruction des Plasmodium.
Pas de paludisme sans anophélisme. — Grassi (4), après avoir constaté que tous les Anophélines d'Italie : Anophèles maculipennis, A. bifurcatus, Myzomyia superpicta, Myzorhynchus pseudopictus sont susceptibles d'être infectés par le Plasmodium de l'Homme et, par conséquent, de le convoyer, démontra que au contraire les différents Culicines italiens: Culex pipiens, C. penicillaris, C. albopunctatus, Grabhamia pulchritarsis, C. vexans, C. Richardii, C. nemorosus, Theobaldia annulata, ne sont pas infectés, non plus que Centrotypus irritans Noé et Phlebotomus Papalasii.
Il en résulte que l'existence du paludisme semble liée à la présence d'Anophélines, et ce rapport, que l'on peut appeler loi de Grassi, peut s'énoncer : « Pas de paludisme sans anophélisme. » Cette loi a
(1) De Blasi, Atti d. Soc. per gli studi délia Malaria, t. VII, 1906, p. 125-135.
(2) Yell.fever Inst. Bull., n° 14, mai 1904.
(3) H. Ziemann, Malaria, in Handb. d. Tropenkrankh., 1906, t. III, p. 448.
(4) Grassi, Studi di uno zoologo sulla Malaria, p. 133-141.
élé confirmée partout où de bonnes observations ont été faites. Partout où le paludisme est endémique, on a trouvé des Anophélines, et les exceptions apparentes à cette règle proviennent toutes jusqu'ici d'observations mal faites dont il n'a pas été difficile de faire justice (1). D'autre pari, Dônitz a remarqué, à la suite du voyage de R. Koch aux Indes néerlandaises, que, partout où le paludisme n'existe pas, les Anophélines sont absents : Samoa, Nouvelle-Poméranie, îles Sassi, Mariannes, Carolines. On sait qu'il en est de même pour la Nouvelle- Calédonie.
Anophélisme sans paludisme. — D'autre part, on a reconnu aujourd'hui la réalité de cas « d'anophélisme sans paludisme » (21 : Nuttall, L. Cobbett et Strangeways-Pigg (3) en Angleterre, L. Léger dans l'Isère (4), EL Sergent dans la vallée de l'Essonne (5), R. Blanchard près de Lyon (6), B. Galli-Valerio dans le canton de Vaud (7), Celli et Gasperini en Italie (8), Schoo en Hollande (9), Ed. et Et. Sergent près de Paris et jusque dans le bois de Boulogne (10). Ces cas peuvent peut-être s'expliquer par l'absence ou la disparition du réservoir de virus des localités citées.
G. -H. -F. Nuttall a signalé des oscillations remarquables d'une année à l'autre dans le nombre des Anophélines de la région de Cambridge en relation possible avec la disparition du paludisme de ce pays (11). Inversement, on sait que le paludisme est apparu à l'île Maurice en 1865, à la Réunion en 1869, îles jusque-là indemnes, à la suite de l'arrivée du navire Spunky qui amenait des immigrants hindous infectés. A. Celli a formulé l'hypothèse que les Anophélines des régions à Anophélisme sans paludisme sont devenus réfractaires à l'infection par le Plasmodium.
Tous les Anophélines ne propagent pas le paludisme. — Ce fait important a été établi pour la première fois par Stephens et Christophers (12). Ces auteurs démontrèrent qu'aux Indes Myzomyia
[\) Ed. et Et. Sergent, C. R. de la Soc. de hiol., 23 mai 1903. Voy. aussi A. Laveran, Anophèles et paludisme. Bull. Inst. Pasteur, t. I, n° 8, 15 juin 1903, p. 313
(2) Ce que désignent improprement les auteurs italiens par le terme de paludismo senza malaria.
(3) Nuttall, L. Cobbett et Strangeways-Pigg, Journ. of Hyg., janv. 1901.
(4) L. Léger, Dauphiné médical, sept. 1901.
(5) Et. Sergent, C. R. Soc. de biol., 12 oct. 1901 ; Ann. Inst. Pasteur, 1901, p. 811-816.
(6) R. Blanchard, C. R. Soc. de biol., 30 nov. 1901.
(7) B. Galli-Valerio, Bull. Soc. vaudoise des Se. nat., Lausanne, 1901.
(8) Celli et Gasperini, Policlinico, 1901.
(9) Schoo, La malaria in Olanda, Roma, 1902.
(10) Ed. et Et. Sergent, Bull, méd., t. XVI, 1" oct. 1902, et Ann. Inst. Pasteur, t. XVI, déc. 1902, p. 940-946.
(11) G. -H. -F. Nuttall, Journ. of Hyg., t. V, n» 4, oct. 1905, p. 485-487.
(12) Stephens et Christophers, Royal Society, Report io the malaria Committee, oct. 1901. — Pratical Study of malaria, 1903. Trad. franc., Étude pratique du paludisme, Paris, 1906.
Bossii n'élait jamais trouvé infecté dans la nature et était infecté expérimentalement avec difficulté. Au contraire, Myzomyia culicifacies est trouvé infecté assez souvent dans la nature et l'est facilement dans les expériences. L'infection se constate par la présence de zygotes dans les parois de l'estomac ou de sporozoïtes dans le contenu des glandes salivaires. Les mêmes auteurs ont vu qu'en Afrique Myzomyia funesta est trouvé infecté à Lagos dans la proportion de 25 à 50 p. 100, tandis que Pyretophorus costalis l'est seulement dans la proportion de 3 p. 100.
En Amérique, Hirschberg a pu infecter expérimentalement avec assez de facilité Anophèles macali permis, mais jamais Anophèles punctipennis (1).
Les espèces même les plus propres à être parasitées par les Plasmodium de l'Homme ne sont trouvées infectées, dans les pays subtropicaux (Italie, Algérie), que dans la proportion de 3 à 10 individus sur 100 capturés en un lieu paludéen.
Les espèces suivantes ont été trouvées infectées dans la nature par les Plasmodium du paludisme (nous ne donnons pas l'indication des espèces dont le rôle de propagateur est très probable, mais n'a pas encore été prouvé par des recherches microscopiques ou l'expérimentation).
Europe. — A. maculipennis (partout), A. bifurcatus (pourcentage d'infectés moins fort), Myzomyia superpicta, Myzorhynchus pseudopictus (Grassi).
Afrique tropicale. — Myzomyia funesta (surtout Afrique occidentale), Pyretophorus costalis (surtout Afrique orientale) (Stephens et Christophers, Daniels), Cellia pharoensis [Dutton et Todd (2)]. Stephens et Christophers ont trouvé des sporozoïtes dans les glandes salivaires de Myzorhynchus paludis à Sierra-Leone.
Berbérie. — A. maculipennis, A. algeriensis, Pyretophorus myzomyi faciès (Ed. et Et. Sergent).
Amérique du Nord. — A. maculipennis (Hirschberg).
Amérique centrale. — Cellia albipes (d'après Pajos).
Amérique méridionale. — Myzomyia Lulzii [d'après Galli-Valerio (3)].
Extrême-Orient. — D'après Kinoshita (4) à Formose : Myzomyia christophersi propagerait la tierce maligne ; Myzorhynchus sinensis
(1) Hirschberg, An Anophèles Mosquito which does not transmit malaria. Bull. John Hopkins Hosp., t. XV, 1904, p. 53-56.
(2) Dutton et Todd, Rapport sur l'expédit. au Congo, 1903-1905. School of trop. Med. Liverpool, mém. XX, juin 1906, 58 pages.
(3) Galu-Valerio, Sur la présence d'oocyste sciiez Anophèles Lutzi Theobald, in Notes de parasitologie Cenlralbl. fur Bakt. u. Inf. Orig., t. XXXV, n» 1, 190'», p. 85.
(4) Kinoshita, Arch. fur Schiffs u. Tropenhyg., t. X, n«8 20, 21, 22, 23, oct. à déc. 1906.
la tierce bénigne. Nyssorhynchus annalipes et Nyssorhynchus fuliginosus, d'après le môme auteur, seraient peu aptes à propager les Plasmodium de la tierce maligne ou de la bénigne. Tsuzuki a montré que le rôle de propagateur du paludisme est joué par M. sinensis (qu'il appelle Anophèles jesoensis).
Nouvelle-Poméranie. — A. maculipennis (Muhlen).
Inde Anglaise. — Myzomyia culici faciès, Myzomyia Chrislophersi. Adie (1) a trouvé des sporozoïtes dans les glandes salivaires de Nyssorhynchus fuliginosus. Stephens et Christophers ont obtenu des zygotes de tierce maligne chez Nyssorhynchus Slephensi et chez Nyssorhynchus Theobaldi, mais n'ont pu obtenir des sporozoïtes. De même James a observé des zygotes chez Nyssorhynchus maculipalpis et chez Myzomyia Turkhudi, nourris sur des malades de tierce maligne, mais n'a jamais trouvé de sporozoïtes chez les adultes capturés dans des maison insalubres.
Insulinde. — Schuffner a observé l'infection facile par la tierce bénigne et par la tierce maligne d'une espèce de Sumatra voisine de Myzomyia superpicla (2).
Arabie. — Myzomyia Arabise.
[W.-S. Patton(3), àAden.]
Immunité des Moustiques. — Pour expliquer le recul du paludisme dans des régions où les Anophélines subsistent, A. Celli et F. Schaudinn ont émis l'hypothèse que les Moustiques avaient acquis l'immunité contre le paludisme.
Nous avons montré (4) que des Culex pipiens, nourris sur des Canaris à Plasmodium relictum, ayant ensuite infecté un premier, puis un second Canari, pouvaient ultérieurement être de nouveau parasités par le P. relictum (constatation de zygotes dans l'estomac). Donc ils n'avaient pas acquis l'immunité.
Il y a lieu de rechercher si dans d'autres conditions l'hypothèse de A. Celli et F. Schaudinn peut être réalisée.
Conservation du virus. — Nous avons montré, dans le même travail (4), que des Culex pipiens infectés sur des Canaris à Plasmodium relictum pouvaient propager l'infection à deux Canaris neufs, successivement à huit jours d'intervalle, et sans s'être réinfectés. Les sporozoïtes ne sont donc pas tous évacués lors de la première piqûre. Cela pourrait expliquer en partie le fait qu'un
(1)' Adie, Indian med. Gaz., t. XXXVIII, 1903, p. 246.
(2) Schuffner, Geneesk. Tijdschrift voor Ned. Indië, t. XLIII, 1902, p. 8.
Il convient de prévenir le lecteur que nous suivons la terminologie de Theobald (vol. IV de sa Monographie des Culicides, Londres, 1907). Par suite, nous appelons par exemple Myzomyia Chrislophersi le Moustique désigné par beaucoup d'auteurs sous le nom de M. Listoni.
(3) W.-S. Patton, Journ. of the Bombay nat. Hist. Soc, t. XVI, 2 nov. 1905, p. 623.
(4) En. Sergent et Et. Sergent, Études sur les Hématozoaires d'Oiseaux (Ann. Insl. Pasteur, t. XXI, avril 1907).
petit nombre d'Anophélinessont trouvés infectés dans des localités fort insalubres : le même Moustique peut infecter plusieurs personnes.
Il résulte d'un certain nombre de recherches (1) que, chez les femelles de Moustiques hivernantes, les sporozoïtes disparaissent des glandes salivaires au cours de la saison froide (observations en Italie et dans l'Europe septentrionale). D'après Ziemann (2), le même fait se produit au Cameroun au cours de l'hiver (saison sèche). Au contraire, Stephens et Ghristophers trouvaient de 5 à 10 p. 100 des Anophélines infectés dans les huttes des nègres durant la saison sèche (3).
Il est donc très vraisemblable que les cas printaniers de première infection ne sont pas dus à des femelles infectées avant l'hiver, mais infectées tout récemment sur les cas de rechutes qui se produisent dès le retour des beaux jours (Voy. plus loin l'hypothèse de Schaudinn pour les cas printaniers).
Des Anophélines, nés en captivité de larves capturées dans des localités palustres, n'ont jamais donné le paludisme (4).
Dans ses études sur Proteosoma, parasite des Oiseaux, et de Culex pipiens, qui se rapproche beaucoup de H. malariœ, R. Koch n'a jamais pu constater l'infection de Moustiques nés d'œufs pondus par des Moustiques infectés (5). L'infection des œufs dans l'ovaire, si elle était suivie de l'infection des larves et des adultes issus de ces œufs, pourrait expliquer les cas printaniers (hypothèse de Schaudinn). Les observations manquent à ce sujet (6).
Il ne semble donc pas que les Anophélines puissent s'infecter dans le milieu extérieur ailleurs que sur l'Homme paludéen, ni, d'autre part, que la progéniture hérite des parasites de ses parents.
(1) E. Martini, Ueber die Entstehung d. Neuerkrankungen an Malaria wâhrend des Friïhjahrs und Sommers unserer Breiten. Zeitschr. fur Hyg. u. Infekt., t. XLI, 1902. — F. Martirano, Appunti sulla malaria d. mezzogiorno d'italia. Rif. med., 1902. — Schoo, La Malaria in Olanda nel 1902. Atli del Soc, etc., t. IV, 1903.
(2) Art. Malaria, in Handb. der Tropenkrankh, G. Mense, t. III, 1906.
(3) Distribution of Anoph. in Sierra-Leone. Rep. to the Malaria-Committee,
(4) Gra.ssi, Studi di uno zoologo sulla malaria, p. 148. Expériences confirmées par les auteurs.
(5) R. Koch, Zeitschr. f. Hyg., 1899. Confirmé par différents auteurs (Voy. notre mémoire ci-dessus).
(6) On trouve, dans le célèbre travail de F. Schaudinn (Générations und Wirtswechsel bei Trypanosoma und Spirochœte. Arb. a. d. Kaiserl. Gesundheitsamte, t. XX, f. 3, 1904) les phrases suivantes malheureusement peu explicites (p. 428) : « Erwâhnt sei hier nur vor âufig, dass ich auch bei der Entwicklung der Tertianparasiten (Plasmodium vivax) enlgegen meinerbisherigen Vermutungdie Ueberzeugung gewonnen habe, dass die Vererbung im Anophèles dort unter ahnlichen
Bedingungen in entsprechender Weise stattfinden kann Sowohl bei den
Malariaparasiten, als bei der Halteridium — Infektion scheint nur aber der Prozentsatz der Miïcken, bei denen die Parasiten vererbt werden, ein ausserordentlich geringer zu sein. In der Natur dùrfte dieser Weg der Verbreitung der Parasiten nur bei der Ueberwinterung des Wirts eine Rolle spielen und zwar noch seltenereingeschlagen werden, als bei den Verbreitung der Parasiten vermittelsder
Rizidivenach lange n Intervallen bei der Uberwinterungdes warmblùtigen Wirts...
Maladies analogues au paludisme chez les autres ani-
mauz. — Des Hémosporidies voisines de celles de l'Homme et de TAnophéline parasitent d'autres espèces animales.
Genre « Plasmodium » Marchiafava et Celli 1885. Hôtes : Mammifères et (?) ; Oiseaux et Moustiques; Reptiles et (?). Déplace le noyau de la cellule-hôte. Schizontes fréquents dans le sang périphérique. Cycle de Ross chez le Moustique.
Plasmodium Kochi A. Laveran, 1899 (1). Découvert par Koch dans le sang de Singes de TEst-Africain (Cercopithèques, Cynocéphales), retrouvé par Lûhe chez le Chimpanzé.
Plasmodium pitheci L. Halberstàdter et S. Prowazek, 1907 (2), chez l'Orang-Outang.
Plasmodium inui L. Halberstàdter et S. Prowazek, 1907 (2), chez les Macacus cynomolgus et nemestrinus.
Plasmodium cynomolgi Martin Mayer, 1907 (3), chez Macacus cynomolgus de Java. Von Berenberg-Gossler (4) croit à l'identité de ces deux espèces.
Plasmodium brasilianum. Gonder et von Berenberg-Gossler, 1908 (5), chez un Brachiurus, Singe de l'Amazone.
Plasmodium melaniferum, Plasmodium murinum, Plasmodium (ou Piroplasma?) vesperuginis, découverts par Dionisi en 1899 dans le sang de Chauves-Souris (6).
Plasmodium Vassali Laveran, 1905 (7), découvert par Vassal dans le sang d'écureuils du Tonkin.
Plasmodium relictum (Proleosoma Labbé — Hœmamœba relicla Laveran) Grassi et Feletti, 1890, chez un grand nombre d'Oiseaux (Passereaux). Le second hôte est un Culex(pipiens, nemerosus). C'est avec le Proleosoma que R. Ross fit ses mémorables expériences.
Plasmodium Vaughani Novy et Mac Neal, 1904 (8), commun chez les Rouges-Gorges [Merula migratoria) en Amérique.
(p. 436). Ich habe die Vererbbarkeit der Malariaparasiten bei den Miïcken in cinem Falle festgestellt. »
(1) Kossel, Zeitschr. fûrHyg. und Infekl., t. XXXII, 1899, p. 25. — Luehe, Handbuch der Tropenkr. Mense, t. III, p. 223.
(2) Ar. a. d. kaiserl. Gesundh., t. XXVI, 1907.
(3) Martin Mayer, Mediz. Klinik, 1907, n° 20.
(4) Von Berenberg-Gossler, Arch. /'. Prolistenk., t. XVI.
i5) Gonder et -von Berenberg-Gossler, Malaria, t. I, oct. 1908.
'6) Dionisi, Atli d. Soc. per gliSt. d. Malaria, t. I, 1900. Voy. aussi Vassal, Ann. Inst. Pasteur, t. XXI, 1907; A.-J. Schingareff, Arch. des se. biol. russes, t. XII, 1906; T. Bowhill, Journ. of Hyg., t. VI, 1906; B. Gonder, Arb. a. d. Kais. Gesundh., t. XXIV, 1906; K. Kisskalt, Centr. fur Bakt., Orig., t. XL, 1905; Neumann, Arch. f. Protistenk., t. XVIII, 1909.
(7) Vassal, Ann. Inst Pasteur, t. XXI, 1905; t. XXIII, 1907.
(8) Novy et Mac Neal, American medicine, t. VIII, n° 22, p. 932-934, 26 nov.
Plasmodium Metchnikowi Simone! 1901, chez Trionyx indicus, Tortue de iTnde.
Plasmodium testudinis Laveran, 1905, chez Testudo pardalis, Tortue duTransvaal.
Plasmodium Simondi Castellani et Willey, 1904, chez Ilemidaclylus Leschenaultii, Gecko de Geylan.
Plasmodium Mesnili Bouet, 1909 fe ? Hœmocijslidium najœ, Wenyon, 1909), chez des Naja, serpents d'Afrique.
Plasmodium roumei Bouet, 1909, chez Cinixys belliana, Tortue africaine.
Plasmodium mabuise Wenyon, 1909, chez Mabuia quinqueleniala, Saurien africain.
Plasmodium agamœ Wenyon, 1909, chez Agama colonorum, Saurien africain.
Plasmodium diploglossi de Beaurepaire Aragao et Neiva, 1909, chez Diploglossus fasciatus, Saurien du Brésil.
Plasmodium tropiduri de Beaurepaire Aragao et Neiva, 1909, chez Tropidurus torqualus, Saurien du Brésil.
La place de ces Hématozoaires pigmentés de Reptiles, dans le genre Plasmodium, est douteuse et provisoire. Certains se rapprochent incontestablement des Hœmoproleus. Il faut attendre de nouvelles recherches.
Genre « Haemoproteus » Kruse 1890 (Halleridium Labbé, 1894).
Hôte : Oiseaux et Hippoboscides ; Oiseaux et Moustiques. Ne déplace pas le noyau de l'hématie-hôte. Dans le sang périphérique, gamètes, mais pas de schizontes bien caractérisés. Pour l'espèce dont révolution chez le Moustique a été décrite, THémosporidie subit chez cet Insecte une génération alternante (Schaudinn) sous forme de Flagellé.
Hœmoproleus columbœ. Kruse. Le second hôte est un Hippoboscide (Ed. et Et. Sergent) (1).
Hœmoproleus danilewskyi Grassi et Feletti, 1889, chez un grand nombre d'Oiseaux.
Hœmoproleus Danilewskyi var. hirundinis Sergent, 1905 (2).
Hœmoproleus noctue Celli et San-Felice, 1891, chez les Rapaces nocturnes. Schaudinn a montré que cette Hémosporidie possède deux générations alternantes : Hœmoproleus chez la Chouette, Trypanosome dans le corps des Moustiques : Culex pipiens (3).
(1) Ed. et Et. Sergent, C. R. Soc. biol,, t. XLI, nov. 1906; Ann. Inst. Pasleur, t. XXI, avril 1907; H. de Beaurepaire Aragao, Brazil medico, avril et août
(2) Ed. et Et. Sergent, C. R. Soc. biol., t. LVIII, 14 janv. 1905, p. 51.
(3) F. Schaudinn, Generations-und Wirtswechsel bei Trypanosoma und Spirochœte. Arh. a. d. kaiserl. Gesundheitsamte, t. XX, 1904, p. 387. Confirmé par Ed. et Et. Sergent, C. R. Soc. biol., t. LVIII, 23 juillet 1904, p. 164, et C. R. VI* Congrès intern. de zoologie, Berne, 1904, p. 384-388.
Trois espèces créées par Novy et Mac Neal sont encore insui'fisamment caractérisées (1) :
Hœmoproleus Sacharovi Novy et Mac Neal, 1904, chez certains Colombins en Amérique.
Ihemoproteus Mac Callumi Novy et Mac Neal, 1904, chez certains Colombins en Amérique.
Hœmoproleus Rouxii Novy et Mac Neal, 1904, chez les Moineaux en Amérique.
Genre « Leucocytozoon » Danilewsky, 1889. Hôtes : Oiseaux et (Moustiques?).
Nous croyons devoir conserver ce genre pour des espèces caractérisées par leur grande taille, l'absence de pigment et l'habitat probable dans des leucocytes (ou les hématoblastes). L'espèce type est Leucocytozoon Ziemanni Laveran, 1902, chez la Chouette. Schaudinn (loc. cit.) décrit une génération alternante de cette Hémosporidie, sous forme de Spirochaete, chez Culex pipiens.
De très nombreuses espèces ont été décrites ces dernières années chez un grand nombre d'Oiseaux (2).
Certains auteurs ont rangé à tort dans le genre Leucocytozoon des parasites de leucocytes de Mammifères. Malgré leur habitat leucocytaire, ces parasites sont surtout voisins des Hœmogregarina.
Genre « Piroplasma » Patton, 1895. Hôtes : Mammifères [Bovidés, Équidés, Chiens] et Ixode ou (?). Parasites endoglobulaires non pigmentés, se multipliant par bipartition. Morphologie simple.
Le genre Leishmania Ross 1903 paraît devoir être rattaché au genre Trypanosoma.
Genre « Hœmogregarina » Danilewsky, 1885. Hôtes : Vertébrés à sang froid, mais aussi quelques Mammifères (Chien, Rat, Gerboise, Gerbille), et Sangsues, Ixodes... Parasites endoglobulaires (ou endoleucocytaires) non pigmentés, présentant des formes variées, en particulier vermiculaires, une multiplication schizogonique dans les organes du Vertébré (exceptionnellement dans le sang). ^Formes sexuées vermiculaires, presque isogamiques.
Animaux ennemis des Moustiques. — Ces animaux sont intéressants à connaître, car leur pullulation constitue un obstacle au développement du paludisme.
Les Chauves-Souris, les Oiseaux insectivores, les Libellules (Dragon-fly des Américains), les Araignées détruisent les Moustiques adultes.
Les Poissons, les têtards de Tritons (mais non ceux de Grenouilles), certains Coléoptères aquatiques, certaines Punaises d'eau : Ilyocoris
(1) Novy et Mac Neal, American medicîne, t. VIII, n» 22, p. 932-934, 26 nov. 1904.
(2) Voy. en particulier Sambon, Journ. of trop. Med., t. XI, 1908, et t. XII, 1909; Kérandel, Bull. Soc. Palh. exot., t. II, 1909. — Mathis et Léger, Ann. Inst. Pasteur, t. XXIII, 1909; C. B. Soc. biol., t. LXVII, 1909, et t. LXVIII, 1910.
cimicoides (1), les larves d'autres Insectes (Libellules) pourchassent les larves et les nymphes. Rappelons enfin que le cannibalisme est assez fréquent chez des larves de même espèce, vivant dans des gîtes pauvres en nourriture.
On a signalé des Acariens ectoparasites des Culicides, et particulièrement des Anophélines, à tous leurs stades de développement; ils ne paraissent pas jouer un rôle pathogène important : Macdonald, Laveran (2), Gros (3), Ed. et Et. Sergent (4), LéonDyé(5), A. F. Mankowsky (6).
Enfin on connaît de nombreux endoparasites des Moustiques : Microsporidies (7), Grégarines intestinales (8) ou cœlomiques (9), des Flagellés (10), des Nématodes (11).
Plantes terrestres. — La végétation forestière des montagnes, en régularisant le régime des sources, des cours d'eau, est défavorable au paludisme des bas-fonds.
Parcontre, dans les plaines, les bois et la végétation broussailleuse et herbacée sont funestes, car ils entretiennent l'humidité, empêchent l'évaporation des collections d'eau, gîtes à Anophélines. De plus, leur feuillage abrite les adultes. Ce fait est exprimé par l'opinion vulgaire qui fait naître les Moustiques des arbres. Les lieux les plus
(1) Ed. et Et. Sergent, Ann. Inst. Pasteur, t. XVI, déc. 1902; B. Galli-Valerio et J. Rochaz f»e Jongh, Atti d. Soc. per gli Sludi d. Malaria, t. VI, 1905, p. 13.
(2) Laveran, G. R. Soc. biol., t. LIV, 1er mars 1902, p. 233.
(3) Gros, C. R. Soc. biol, t. LVI, 16 janv. 1904, p. 56.
(4) Ed. et Et. Sergent, C. R. Soc. biol., t. LVI, 23 janv. 1904, p. 100.
(5) Léon Dyé, Arch. parasii., t. IX, 1905, p. 5-77.
(6) A. F. Mankowsry, Centr. fur Bakt., I, t. XXXIX, 28 juill. 1905, p. 277.
(7) Myxococcidium stegomyise Parker, Beyer, Pothier, 1903. Yellow fever Inst. Bull., n° 13, mars 1903, p. 1-48. Le même sans doute que Nosema stegomyise Marchoux, Salimbeni, Simond. Ann. Inst. Pasteur, t. XVII, 25 nov. 1903, p. 665-
(8j Ross, Proceed. of the South Indian branch. of Rril. med. Assoc, 17 déc. 1895. — Grégarine monocystidée des tubes de Malpighi vue par Marchoux, Salimbeni et Simond, chez Stegomyia fasciaia. Ann. Inst. Pasteur, t. XVII, nov. 1903.
(9) H. P. Johnson, The Journ. of med. research, t. VII, n° 2, mars 1902, p. 213; L. Léger et O. Duboscq, Congrès Montauban, 1902, p. 703 (Grégarine du type Diplocyslis). C. R. Assoc. fr. avanc. Sciences; Ed. Hesse, Thelohania legeri n. sp. parasite des larves d'Anophèles maculipennis. C. R. Soc. biol., t. LVII, 17 déc. 1904, p. 570-572.
(10) R. Ross, Journ. of Hgg., t. VI, n° 1, janv. 1906, p. 96-97, signale seulement les Flagellés et rappelle qu'il les a déjà vus en 1898 {Transactions of the South Branch of the Rritish med. Assoc, t. VIII, n° 5, p. 148); Chatterjee, Ind. med. Gaz., t. XXXVI, 1901, p. 371; L. Léger, C. R. Soc. biol., t. LIV, 22 mars 1902, p. 354; Stephens et Christophers, The practical study of Malaria, p. 124 ; Ed. et Et. Sergent, G. R. SnC. biol., t. LXr 10 fév. 1906, p. 291.
(11) Martirano, Suppi. d. Policlinico, 29 juin 1901 (Distome); G. W. Stiles, A parasitic Roundworm (Agamomermis culicis n. g., n. sp.) in american Mosquitoes iCulex sollicitans) . Hyg. lab. Washington Bull., n° 13, mai 1903, p. 14-17. ,
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paludéens du -lobe sont ceux où s'étendent de vastes forêts sur un sol humide (bassin de l'Amazone).
Pai lois l<<planteselles-mêmesfournissentdesgîtesauxlarves: urnes deNepenthes (Haberlandt, Clautrian). Lutz, recherchant au Brésil les gîtes d'Anophélines (A.Lutzii Théobald), qui propageaient une épidémie de paludisme chez des ouvriers en pleine forêt, les trouve dans les réservoirs d'eau qui sont à la base des feuilles d'un grand nombre de Broméliacées (l).On a fait la même observation pour des Agaves, des Bananiers, des Cocotiers. Dans les forêts de Malaisie, les tiges creuses des Bambous remplissent le même office (2).
Certaines essences, dont les racines drainent et dessèchent bien le sol, sont au contraire défavorables au paludisme, en supprimant les eaux stagnantes : tels sont V Eucalyptus, le Tournesol, les Conifères. On a méconnu longtemps le rôle véritable de l'Eucalyptus, et l'on pensait que les rideaux d'arbres filtraient l'air et arrêtaient le miasme. 11 n'en est rien, et les feuillages des Eucalyptus sont habités très volontiers par les Moustiques. Leur seule qualité réside dans le haut pouvoir d'absorption de l'humidité présenté par leurs racines.
On a calculé qu'en Algérie cent pieds d'Eucalyptus, possédant 500 kilogrammes de feuilles et plantés sur une surface de 1 hectare, enlèvent journellement au sol jusqu'à 30 mètres cubes d'eau pendant la saison chaude.
Ajoutons que le Ricin, le Papayer n'ont jamais joui des propriétés culicifuges qu'on leur attribuait (3). Eberle a découvert des larves d'Anophélines dans les anfractuosités du tronc de Papayers [Carica papaya) (4). A. Celli (5) indique une seule espèce d'Absinthe comme capable, lorsqu'elle est en fleur, de tuer des Moustiques par son parfum dans un local fermé.
Plantes d'eau. — Elles présentent des rapports avec la vie des larves et des nymphes. Les plantes vertes dressées leur sont favorables : elles ralentissent le cours de l'eau, arrêtent les vagues et les rides de la surface, garantissent du vent, fournissent des abris contre les ennemis de toutes sortes et en particulier contre les Poissons; elles entrent enfin pour une certaine part dans l'alimentation des larves. Les plantes les plus propres à ce rôle sont : les Roseaux, les Joncs, les Nénuphars, les Renoncules aquatiques, le Cresson, le Ceratophyllum demersum, les Characées, les Algues.
Au contraire, certaines plantes à feuilles flottantes, couvrant la surface des eaux d'une couche verte ininterrompue, sont fatales aux
(1) Waldmosquitoes und Waldmalaria. Centralbl. fur Bakt., I, t. XXXIII, f. 4, 26 janv. 190:-?, p. 282-293.
(2) G. F. Leicester, A breeding place of certain fores I. Mosquitoes in Malaya. Journ. of impie, medic, t. VI, n° 18, 15 sept. 1903, p. 291-292.
(3) En. et Et. Servent, G. R. Soc. hiol., t. LV, 14 nov. 1903, p. 1357.
(4) Eberle, Aew-York med. Journ., 29 avril 1905.
(5) A. Celli, Manuale dell' Igienisla, p. 261.
larves qu'elles empêchent de respirer : telles sont les Lemnées : Lemna palustris, Azolea coroliniana.
Champignons, levures, bactéries. — Les larves sont souvent infectées par des Champignons inférieurs (1), par des Levures.
En général, les eaux très souillées de matières organiques et servant de milieu de culture à de nombreuses Bactéries sont impropres à la vie des Anophélines.
Rapports du paludisme avec la situation géographique.
— Nous exposerons plus loin un certain nombre des conditions qui commandent la marche du paludisme. Nous en connaissons beaucoup, mais nous ignorons encore certains éléments parmi les causes locales qui amènent l'affaiblissement, l'intermittence ou la recrudescence des épidémies de paludisme dans un même pays. Il y a des phénomènes d'atténuation ou d'exaltation du virus dont les facteurs sont encore peu déterminables. C'est ainsi que, durant les dernières années, la Hollande voit le paludisme s'étendre (2). De pareils faits, ou des faits inverses ont été observés aussi en certaines régions de l'Italie (3). Dans un pays sain, on peut rencontrer des centres d'endémicité très restreints, comme celui qui a été étudié par Spadoni sur les bords de l'Adriatique (4). La carte de la figure 161 montre que d'une manière générale, le paludisme est une des maladies les plus répandues sur la surface du globe.
Rapports du paludisme avec le relief du sol. — On trouve des Anophélines en grand nombre jusqu'à plus de 1 000 mètres d'altitude (Algérie, Italie), et les épidémies n'épargnent pas les montagnes: mais la propagation du virus est cependant gênée jusqu'à un certain point par un caractère du vol des Moustiques qui est leur incapacité de s'élever directement en hauteur. Ce fait s'observe communément dans les maisons assez élevées, où les étages inférieurs sont toujours plus infectés que les étages supérieurs.
En montagne, la portée du vol des Moustiques est donc diminuée par suite de la nécessité de diriger ce vol dans un sens vertical.
Déplus, les lieux élevés sont soumis, en règle générale, à des variations de température journalières. Or, nous verrons qu'une
(1) Perroncito, Champignon voisin du Leptothrix buccalis, pathogène pour les Anophélines, R. Accad. di med. di Torino, 22 déc. 1899; Galli-Valerio et Rochaz de Jongh peuvent infecter, mais seulement in vitro, les larves d'Anophélines avec Aspergillus niger, Centralbl. fur Bakt. u. Parasit., I, Orig., 1905 et 1906 ; Atti d. Soc. per çjli Studi d. Malaria, t. VIII, 1906.
(2) D'après Schoo.
(3) Voy. la collection des Atti délia Società per gli studi délia Malaria, Roma, t. I à X, 1900 à 1909.
(4) SrADONi, Annali d'Igiene sperimentale, Rome, 1897.
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certaine température est nécessaireà l'évolution du Plasmodium dans le corps du Moustique.
De là résulte une certaine immunité, bien connue depuis longtemps, des hauteurs vis-à-vis du paludisme. Mais cette immunité n'est permanente que si, sur ces hauteurs même, n'existent pas de gîtes à Anophélines.
L'insalubrité réputée des plaines, des côtes basses, où abondent les marais, gîtes à Moustiques, et où rien ne s'oppose au vol des Anophélines, s'explique aisément par la même raison.
Rapports du paludisme avec les terrains. — Il n'y a pas de pol directement réfractaire ou propice à l'implantation du paludisme, ours la raison que le sol n'intervient que comme récipient de l'eau stagnante, celle-ci étant une condition fondamentale. Il n'agit qu'indirectement, parle fait de retenir ou non, à sa surface, les eaux de ruissellement ou de source.
La nature du sol influe sur la faune anophélienne lorsque ce sol est riche en sels solubles dans l'eau : les eaux très riches en chlorure de sodium sont inhabitables en général pour les Anophélines.
La dose maxima de NaCl que des Anophélines peuvent supporter est variable (1).
Certaines larves de Culicines tolèrent une forte proportion de sel marin dans l'eau (2).
Aucun fait démontré ne vient à l'appui de l'hypothèse que le virus paludéen se trouve à un moment donné dans le sol. Il s'ensuit qu'à l'heure actuelle on ne peut tenir aucun compte de l'ancienne opinion, très répandue bien que non appuyée sur des faits scientifiquement observés, qui attribue l'éclosion d'épidémies de paludisme au remuement de terre. On peut expliquer les violentes épidémies qui éclatent parmi les ouvriers occupés à construire une route, à creuser un réseau de canalisation, par les faits suivants : agglomération sur un petit espace jusque-là peu habité d'un grand nombre d'ouvriers, parmi lesquels on trouve toujours des ouvriers infectés formant le réservoir de virus, et des indemnes ; proximité habituelle de gîtes à Anophélines, car des ouvriers occupés tout le jour à un travail pénible établissent leur campement, pour épargner leur peine, non loin des sources qui donnent l'eau de boisson, de cuisine, de toilette. Jusqu'à preuve du contraire, le besoin ne s'impose pas de l'hypothèse d'un autre mode de contagion dans de telles conditions. D'autre part, un remuement de terre qui modifie le régime hydraulique d'une région peut créer de nouveaux gîtes à Anophélines.
(1) 4&r,184 par litre dans l'eau d'un barrage en Algérie. Ed. et Et. Sergent, Ann. lnst. Pasteur, t. XX, avril 4906; Foley et Yvernault trouvent 144 grammes de chlorures par litre dans des gîtes à Pyretophorus Chaudoyei au Sahara. Camp, antipaludiq., 1908, Gouvernement général, Alger. Voy. aussi de Vogel, Attid. Soc. per gli St. d. Malaria, 1907.
(2j Jusqu'à 55 grammes par litre de NaCI. Ann. lnst. Pasteur, t. XVII, janv. 1903.
Nous avons traité ailleurs la question des lieux paludéens prétendus indemnes d'Anophélines.
Rapports du paludisme avec les eaux. — Le paludisme, d'après tous les faits connus jusqu'ici, ne peut pas exister sans l'eau, la vie larvaire et nymphale des Moustiques étant aquatique.
La condition essentielle est que cette eau affleure à la surface du sol et que sa surface soit calme. Les deux moments critiques de la vie des larves sont en effet la naissance des larves et l'éclosion des adultes, qui nécessitent, pour s'accomplir, une tranquillité parfaite du miroir liquide. Il n'est pas nécessaire que l'eau soit complètement stagnante; elle peut être faiblement courante, pourvu qu'elle soit calme.
D'une façon générale, les Anophélines aiment les eaux propres et limpides, c'est-à-dire celles qui sont riches en Algues et en plantes vertes et celles qui se renouvellent par des sources insensibles.
De semblables gîtes ne se trouvent guère dans les lieux très habités ; aussi ne trouve-t-on pas de gîtes à Anophélines dans les villes, mais seulement à la campagne, sauf dans certaines villes tropicales occupant de vastes étendues et entrecoupées de grands jardins à végétation exubérante. Un excellent type des gîtes à Anophélines est fourni par les lacs et étangs du Bois de Boulogne à Paris (1). Nous avons trouvé de nombreuses larves d'A. maculipennis dans les étangs naturels qui bordent la Seine (Longchamp), tandis qu'elles n'existent pas dans les autres pièces d'eau, non plus que dans les deux grands lacs, à berges maçonnées, à nombreuse population volatile. Il est à remarquer que les quelques espèces d'Anophélines qui sont presque domestiques, et dont les larves vivent près des habitations, sont peu susceptibles d'être infectées par le Plasmodium : Myzomyia Rossiïaux Indes, Pyretophorus costalis en Afrique (2). On sait que les Moustiquestout à fait domestiques et citadins, dont les larves vivent dans les eaux usagées par l'Homme, la vaisselle brisée, les vases de fleurs, sont des Culicines : Stegomyia fasciata, Culex pipiens; les larves de celui-ci vivent même dans les fosses d'aisances.
La superficie des gîtes à Anophélines peut être très variable ; les plus vastes surfaces d'eau ne sont pas les plus dangereuses, car les vents y occasionnent toujours de légères rides funestes aux métamorphoses des Insectes. Parfois les seuls gîtes sont les « trous de sabot (3) » imprimés sur les berges par les animaux allant boire, ou les excavations creusées par les Crabes.
La profondeur de l'eau sur laquelle Kerschbaumer (4) a attiré l'attention n'a pas d'importance, si une abondante végétation im-
(1) Ed. et Et. Sergent, Ann. lnst. Pasteur, t. XVI, déc. 1902, p. 940-946.
(2) Stephens et Ghristophers, loc. cit.
(3) Formation des gîtes à larves d' Anophèles en Algérie. Ann. Insl. Pasteur, t. XVII, nov. 1903, p. 763-769.
(4) Kerschbaumer, Malaria, Vienne. 1901.
mergée fournit aux larves une nourriture en même temps qu'un abri contre leurs ennemis (Poissons, larves carnassières, Insectes de proie).
Fig. 162. — Distribution géographique du paludisme et de la fièvre bilieuse hémoglobinurique.
Lorsque le gîte ne contient pas ces plantes, les larves sont toutes réfugiées sur les bords, où la faible profondeur ne permet pas aux Poissons de les poursuivre.
Les grandes inondations laissant après elles de nouvelles mares amènent parfois une recrudescence du paludisme : inondation de l'Oder en Silésie, en 1854 (Frerichs), de la campagne romaine en 1870 (1). Il est vrai que les grandes pluies peuvent, en bouleversant les gîtes, en emportant œufs et larves, détruire une grande quantité de Moustiques.
La limite moyenne de nocivité d'un gile à AnophélineS est de lkm,5 ; cette distance correspond à la portée du vol des Anophélines dans un plan horizontal, les conditions étant favorables (abris servant de gîtes d'étape).
Nous ne parlerons pas de l'ancienne théorie de la propagation du paludisme par l'eau de boisson, qui n'avait jamais pu être établie sur des bases sérieuses et qui a été ruinée par la démonstration de la contagion indirecte parles Moustiques.
Rapports du paludisme avec l'air. — La contagion du paludisme par l'air paraissait bien prouvée autrefois, quand on se contentait de constater des rapports généraux et non des associations précises de faits. Elle avait donné lieu à la croyance au miasme, à des émanations, ce que représente le mot italien de maVaria. Toutes les anciennes observations sont vraies, à condition de remplacer le mot miasmepar celui de Moustique. La contagion parla voie aérienne est également vraie, dans ce sens que l'air sert de support à l'Anophéline, vecteur du Plasmodium.
Vents. — Les vents sont très défavorables à la propagation du paludisme. En agitant la surface des eaux, ils rendent impossible l'accomplissement normal des métamorphoses : les larves naissantes, les nymphes éclosant sont noyées par les moindres vagues.
Les Moustiques adultes ne résistent pas non plus aux souffles les plus faibles : c'est un fait connu que, dans les localités battues des vents, on n'est pas tourmenté parleurs piqûres les jours de brise. On a cru longtemps au transport des Moustiques par les vents ; en réalité, rien n'est moins prouvé, et aucune observation bien faite n'a été apportée à l'appui de cette opinion, qu'il y a lieu de croire erronée.
Rapports du paludisme avec les saisons. — Le paludisme est, dans l'hémisphère nord, en dehors delà zone intertropicale, une maladie du deuxième semestre de l'année. C'est en effet en juillet qu'éclatent les premiers nombreux cas de première invasion dont le maximum est observé, suivant les pays, en août, en septembre ou môme en octobre. Le premier semestre est rempli par les rechutes des infections contractées l'année précédente. Ainsi, bien que la fièvre sévisse tout le long de l'année, la période épidémique, c'est-à-dire celle où se contractent les nouvelles infections, est purement saisonnière et correspond à la saison chaude.
(1) E. Marchiafava et A. Bignami, La infezione malaria, Milano, 1907, p. 170.
Cette marche de l'épidémie annuelle offre un parallélisme remarquable avec l'existence des Anophélines. Elle débute peu après l'apparition des premiers Anophélines, et l'époque épidémique coïncide, partout où des observations soigneuses ont été poursuivies, avec la période d'existence de ces Moustiques.
Dès 1899, plusieurs auteurs : A. Celli (1), Lewkowicz, R. Koch (2), montrèrent que les rechutes qui éclatent au début de l'été sont suivies, à peu de jours d'intervalle, des premières infections propagées par les nouvelles générations d'Anophélines.
Des cas de première invasion en hiver ont été observés (3) et peuvent s'expliquer par l'existence de femelles hiverneuses infectées en automne, qui ont pu se réveiller sous l'influence d'une journée plus chaude et ensoleillée. D'autre part, dit R. Koch, nous créons en hiver un climat artificiel ; en effet, les maisons des paysans, chauffées, offrent des conditions favorables à la vie active des Anophélines et à l'évolution du Plasmodium dans leur corps.
Dans les pays tempérés, les Anophélines femelles passent en effet l'hiver dans le sommeil, cachées dans des caves et dans tous les recoins des constructions, tandis que, sous les tropiques, d'après H. Ziemann, la plupart des femelles meurent durant la saison fraîche (estivage), et l'on trouve souvent alorsdes larves hivernantes.
On connaît, dans les pays tempérés, surtout dans des pays à paludisme peu intense, des épidémies précoces printanières, qui revêtent le type tierce et sont en général bénignes.
Les formes de tierce maligne et de quotidienne se rencontrent en été et en automne (forme estivo-automnale des Italiens). La quarte sévit surtout en automne et dans l'arrière-saison.
Dans les pays tempérés, il y a donc deux acmés : l'un au printemps (surtout fièvre bénigne), l'autre en automne. Souvent, surtout dans les pays subtropicaux, l'acmé de printemps perd son importance, et il ne subsiste que l'acmé de fin d'été et automne.
On ne peut encore rien expliquer des rapports qui existent entre les différents types du paludisme et les saisons.
Le pourcentage des personnes infectées (infection constatée par l'examen du sang ou par la palpation des rates) croît de juillet en novembre ; le pourcentage des Anophélines trouvés infectés dans la nature (infection constatée par l'examen des estomacs et des glandes salivaires) n'est pas toujours en rapport avec l'infection humaine, mais il atteint aussi son maximum à la fin de la saison chaude.
Dans les pays intertropicaux, où la température est élevée toute l'année, les oscillations de l'endémie palustre ne sont commandées
(1) A. Celli, Suppl. al Policlinico, 2 sept. 1899, n° 44.
(2) R. Koch, Ueber die Entwicklung der Malariaparasiten, Zeislchr. fur Hyg. u. Infektkrank., t. XXXII, 1899.
(3) Schoo, en Hollande; A. Celli, en Italie.
que par les alternatives de sécheresse et de pluie. L'hivernage, ou saison des pluies, est, d'une façon générale, celle du paludisme, surtout aux moments de transition entre l'hivernage et l'estivage. La forme la plus commune est la tierce maligne (Tropenfieber des Allemands) durant l'hivernage, la bénigne et la quarte dominent au contraire durant l'estivage (1).
La variété du régime des pluies, celle de la constitution du sol et une foule d'autres conditions font que la saison la plus paludéenne tombe en Sénégambie et sur la côte de Guinée en septembre et octobre, au Cameroun de juillet jusqu'en octobre, dans l'Ouest- Africain allemand de novembre à mai, sur la côte de Tanga en décembre et janvier, à Zanzibar en novembre et décembre, puis du commencement d'avril au début de juillet ; dans les Indes anglaises de septembre à décembre ; au Brésil, d'avril en juin ; dans l'Amérique centrale, de novembre à mai (2).
Jours. — Le paludisme se contracte surtoutlesoir, au coucher du soleil, et la nuit. Ces heures sont celles où les Anophélines piquent de préférence. Cette règle n'est pas absolue, et parfois les Anophélines attaquent en plein soleil : on peut supposer que ces derniers sont des adultes fraîchement éclos, qui piquent pour la première fois, comme Marchoux, Salimbeni et Simond l'ont supposé pour les Stegomyia fasciata piquant le jour. En règle générale, les Anophélines attendent que la nuit et le sommeil leur livrent leurs victimes sans défense.
Rapports du paludisme avec la température. — La chaleur joue un rôle de premier ordre dans l'épidémiologie du paludisme : l'endémie augmente d'extension et de gravité à mesure que l'on avance vers Téquateur; elle paraît comprise entre les lignes isothermiques 15 ou 16° C, ne pas dépasser le 60e degré de latitude nord et le 40e degré de latitude sud.
Une température d'environ 20° C. [d'après Koch (3) de 26°] est nécessaire pour le développement du Plasmodium dans le corps du Moustique, dont la température estcelle du milieu extérieur. Grassi conclut de ses expériences que l'émission des microgamètes ne s'opère pas à une température inférieure à 17°, qu'elle se fait en vingt ou trente secondes chez un grand nombre de gamètes entre 18° et 20°. Si la température reste constante entre 28 et 30° C, le cycle s'accomplit et les sporozoïtes apparaissent dans les glandes salivaires en huit jours. A Rome, en juillet et en août, l'évolution dure douze à treize jours, en septembre, quatorze jours. La température peut s'abaisser, une fois la fécondation opérée, sans danger pour le développe-
(1) Thiroux, Ann. Inst. Pasteur, t. XX, sept, et oct. 1906, p. 766 et 869.
(2) B. Scheuhe, Die Krankheiten der warmen Lhnder, Iéna, 1903, p. 160.
(3) Koch, Erster Bericht ùber die Thiitigkeit der Mal. Expédition. Deutsch. med. Wochenschr., 1899.
ment ultérieur du parasite (1). N. Jancso(2)penseau contraire que ce n'est pas l'exposition au froid dans les premières heures qui suivent la piqûre (donc la fécondation) qui est fatale à l'évolution du Plasmodium, mais plutôt l'exposition au froid au moment où le sang achève d'être digéré dans l'estomac de l'Insecte et où les ookinètes se forment, c'est-à-dire du deuxième au quatrième jour après la piqûre.
De nouvelles recherches sont nécessaires pour préciser les rapports de la température avec l'évolution des diverses espèces ou races de parasites dans le corps des Anophélines.
Une température supérieure à 30° pendant un certain temps tue les Moustiques, larves et adultes. On peut rapprocher de ce fait expérimental l'observation de Chaudoye à Touggourt, où il a constaté la prédominance des Culicines en hiver et au printemps, l'apparition des Anophélines au commencement de l'été, l'absence complète de toute espèce de Moustiques au milieu de l'été (chaleur accablante), puis la réapparition des Anophélines en automne (3).
La congélation est fatale aux larves et aux nymphes, bien que des larves en hivernation aient pu être congelées et dégelées à plusieurs reprises sans danger. Les grands froids semblent faire disparaître un grand nombre de Moustiques. On pourrait peut-être rapprocher de cette constatation le fait que le paludisme a presque subitement disparu de Sologne après l'hiver rigoureux de 1879.
Rapports du paludisme avec la pluie. — Dans les pays tempérés, l'abondance des pluies au printemps, en créant de nombreux gîtes à Anophélines, amène un été fiévreux, comme l'atteste le vieux dicton : année pluvieuse, année fiévreuse.
D'autre part, si les pluies d'automne sont précoces et abondantes, elles bouleversent les gîtes à Anophélines et mettent fin à la série des infections.
Sous les tropiques, nous avons vu que, d'une façon générale, la saison des pluies, surtout à son début et à sa fin, est la saison des fièvres. Des observations de A. Plehn au Cameroun montrent un parallélisme remarquable, à un mois de distance, entre la courbe de morbidité palustre et la courbe de la chute des pluies (4). D'autre part, Cook signale que, dans la région des grands lacs de l'Afrique centrale, la saison fiévreuse est la saison sèche, pendant laquelle il est vrai, tombent toujours quelques grosses pluies.
On peut donc dire qu'il y a en général une relation entre le régime des pluies et la marche des épidémies.
(1) Studi di uno zoologo sulln malaria, Rome, 1901, p. 148-152.
(2) N. Jancso, Zur Frage der Infektion des Anophèles clnviger mit Malariaparasiten bei niederer Temperatur. Centr. fur Bakt., I, t. XXXVI, 1904, p. 624-629.
(3) Arch. méd. et ph. milit., t. XLIII, n» 1, 1903.
(4) A. Plehn, Beitrtige zur Kenntniss der tropischen Malaria in Kamerun, Berlin, 1896.
La pluie agit aussi directement sur l'Homme ; étant une cause fréquente de refroidissement, elle prédispose aux infections et provoque les rechutes.
Le paludisme n'existe pas dans les villes : partout où les agglomérations humaines sont considérables, la vie des Anophélines est impossible. Le paludisme est donc une maladie de la campagne.
Les nomades pasteurs, vivant du produit de leurs troupeaux, et forcés à mener une vie errante à la recherche des pâturages, échappent, jusqu'à un certain degré, à l'endémie palustre. Leurs déplacements continuels facilitent les guérisons et empêchent la constitution d'un réservoir de virus.
Les pêcheries en eau douce ou en marais sont évidemment des sources d'infection.
Les marais salants, par contre, n'hébergent jamais de larvesd'Anophélines, sauf lorsqu'ils sont abandonnés et que leur eau devient saumâtre (marais-gâts).
Les tourbières sont trop souvent d'excellents gîtes à Anophélines.
La récolte du caoutchouc au Brésil est une opération des plus meurtrière, par suite du paludisme du bassin de l'Amazone.
Certaines cultures favorisent le développement du paludisme, en créant des gîtes à Anophélines : telles sont les prairies artificielles, avec leurs canaux d'eau peu courante, les rizières avec leur eau limpide, stagnante ou peu courante, leur végétation verte. Les rizières sont en général des foyers de paludisme, mais on constate que parfois l'amélioration d'autres conditions combat et annihile l'influence de la culture du riz. Les observateurs italiens voient parfois diminuer le paludisme dans des pays à riz, sans que cette culture y ait diminué (1). Les routoirs, ou mares de macération de certaines plantes textiles, comme le lin et le chanvre, possèdent depuis longtemps une réputation d'insalubrité. Or leur eau peut contenir des larves de Culicines, mais elle est mortelle pour celles d'Anophélines que l'on y transporte (Celli). Les routoirs ne sont donc pas dangereux.
Les gros travaux agricoles qui se font en été, tels que les moissons, les vendanges, la culture de la betterave forcent une partie importante de la population à vivre en plein air, à travailler aux heures dangereuses du crépuscule et de l'aube, à dormir sans abri, avec la circonstance aggravante de fatigues exceptionnelles et de refroidissements faciles. Ce genre de vie prédispose à la fois les anciens
(1) Atti délia Soc, etc., t. VI, 1905. V. Polettini, p. 275-310; F. Tusini, p. 321- 330; de même, t. VII, 1906, passim.
infectés aux rechutes et les expose, ainsi que les indemnes, à la piqûre des Anophélines.
Les armées en campagne, surtout durant les expéditions coloniales, sont, pour les mêmes raisons, exposées au paludisme. L'histoire a conservé le souvenir des violentes épidémies qui se sont propagées dans des conditions si favorables. Nous ne citerons que celle qui a sévi sur les Anglais débarqués en 1809, dans l'île de Walcheren, et celle qui a frappé les troupes françaises à Madagascar, en 1895.
Le boisement est très utile dans les montagnes ou sur les collines, où il contribue à régulariser le régime des eaux; il est au contraire dangereux dans les plaines à cause des abris diurnes qu'il offre aux Anophélines adultes.
La culture intensive, par l'utilisation complète des eaux et l'ameublissementde la terre qui absorbe et garde l'humidité au lieu de la laisser stagner, est défavorable à la vie larvaire des Moustiques.
Il convient de noter, pour clore ce chapitre des rapports du paludisme avec le travail, que l'excès de travail, la fatigue et le surmenage sont des facteurs puissants de la gravité du paludisme, comme toutes les causes qui affaiblissent la résistance de l'organisme. On sait, par exemple, que les soldats souffrent davantage en général des fièvres que leurs officiers.
Dans le même ordre d'idées, la nostalgie et la dépression morale favorisent les atteintes du paludisme et doivent être combattues par la récréation et la culture intellectuelle des personnes exposées à ses coups.
Transports. — Les Anophélines sont transportés à l'état larvaire par les cours d'eau à des distances parfois considérables.
Ils émigrent à l'état adulte avec la même facilité, cachés dans les voitures, les wagons de chemins de fer. On a signalé le danger des charrettes chargées de foin. Ils arrivent à Venise, dit-on, sur les barques des maraîchers (1).
Les larves d'Anophélines ne pourraient vivre que difficilement à bord des navires, sauf, peut-être, dans les vases, où les passagers et l'équipage conservent des plantes d'eau pour égayer les cabines [water-lily, famille des Cannaceœ, probablement Maranta arundinacea var. indica (2)]. Mais les adultes y peuvent être apportés par les bagages, les marchandises, le charbon, ou voler de la côte au navire au mouillage, les soirs tranquilles. De fait, on a trouvé des Anophélines adultes à bord des vapeurs du Nil (3).
(1) R. Vivante, Riv. d'Igiene, Ie' avril 1902.
(2) E. Horniker, Malaria auf Schifîen. Arch. f. Sch. und Tropenhyg., t. VII, il» 6, juin 1903, p. 263-269.
(3) A. Balfour, Mosquitoes and steamers. Journ. of trop, med., t. VI, n° 16, 15 août 1903, p. 253.
318 ED. ET i:T. SERGENT. — PALUDISME.
La construction Av* voies ferrées amène souvent la formation de nombreux j^îlcs dans les « emprunts effectués le long de la ligne. Par conlre, nous signalerons que la construction des chemins de fer devin! le grand auxiliaire du dessèchement des Landes. « Les terrassements de la voie de Bordeaux à la Teste furent construite au moyen de fossés latéraux, creusés avec des pentes et des sections régulières bien calculées qui devinrent les premiers évacuateurs des eaux de la contrée vers les étangs du littoral. Puis vint l'ouverture de la grande ligne de Bordeaux à Bayonne. La Compagnie du Midi fit construire des routes agricoles transversales à la voie ferrée, et elle établit, le long de ces routes, comme le long du chemin de fer, des fossés qui avaient assez de pente pour servir à l'écoulement des eaux (1). » De pareils travaux méritent d'être cités en exemple aux compagnies de chemins de fer.
Rapports du paludisme avec la nourriture. — Le paludisme n'épargne pas les personnes ayant une nourriture saine et suffisante; mais ces malades réagissent beaucoup mieux et guérissent plus vite que les personnes mal nourries et débilitées, qui s'anémient, tombent dans la cachexie et présentent des rechutes obstinées. Au point de vue général, on doit donc souhaiter qu'une bonne alimentation puisse être assurée aux groupements exposés à l'infection, de façon à assurer la rapidité des guérisons et empêcher la perpétuation du réservoir de virus. Un vieux proverbe toscan dit : La cura délia malaria sta nella pentola : c'est dans la marmite qu'est le remède du paludisme (2).
Personne ne soutient aujourd'hui l'opinion accréditée autrefois, de l'infection par l'alimentation, surtout par la boisson (eau de mare).
D'autre part, en ce qui concerne la nourriture des Moustiques, Schoo rapporte avoir constaté que des Anophélines nourris avec des fruits acides ne pouvaient pas être infectés par les Plasmodium, tandis que les Anophélines témoins nourris sur des fruits non acides, comme le melon, étaient au contraire facilement infectés (3). Les recherches que nous avons instituées à ce sujet en 1906 nous ont fait conclure que l'acidification de la nourriture (par l'acide citrique) n'empêche nullement l'évolution du Plasmodium reliclum dans le corps des Culicides (4).
(1) Risi.er et Wéry, Irrigations et drainages, p. 117.
(2) Cité par A. Bu let, Prophylaxie de la malaria d'après les données écologiques modernes. Rapport au Congrès inlern. de mè'l . de Bruxelles, 1903.
(3) Schoo, La maJar.a in Olanda. Atli. d. Soc. per gli Sludi d. Malaria, t. III, 1902, p. 20'..
(4) Etudes sur les Hématozoaires d'Oiseaux, Ann. Inst. Pasteur, t. XXI, avril
Rapports du paludisme avec l'habitation. — La question de l'habitation est très importante dans le paludisme, car l'inoculation de cette maladie se l'ait surtout pendant le sommeil, au moment du repos nocturne. Les personnes à qui leurs affaires ou un dénûment complet font passer les nuits sans abri sont les plus atteintes.
On a de tout temps remarqué que les habitations les plus éprouvées par le paludisme étaient les plus proches des marais, des cours d'eau, gîtes à Anophélines. Dans les pays paludéens, l'empirisme a enseignée construire les maisons sur le faîte des collines ou au flanc des montagnes.
La partie aisée de la population, logée dans des maisons bien bâties, est moins exposée que la partie pauvre, entassée dans des huttes ou des cabanes dont les murs et les toits non étanches laissent passer les Moustiques.
L'absence de cheminées dans les demeures des populations semibarbares offre cet avantage que la fumée qui les remplit en chasse les Moustiques.
Rapports du paludisme avec le vêtement. — Le refroidissement favorise l'infection et surtout provoque l'apparition des accès de rechute. L'importance des vêtements à cet égard s'augmente de l'obstacle qu'ils opposent à la piqûre des Moustiques. Les enfants des pays chauds, qui ont l'habitude de vivre nus, sont très communément infectés.
Le microbe du paludisme parasitant deux êtres très éloignés l'un de l'autre sur l'échelle animale : l'Homme et le Moustique, il s'ensuit que la lutte contre ce microbe se présente sous deux aspects différents, suivant qu'elle est entreprise chez l'hôte humain ou chez l'hôte Moustique.
Nous considérerons chez chacun de ces hôtes les infectés et les
indemnes.
Traitement curalif.
. TT . „ , , \ Toutes mesures propres à modifier le
II. Moustique. ) / (Ce sont les Iarves> d'ailleurs les plus
I faciles à atteindre )
, ,, .. . 1 Mesures antilarvaires.
4. Moustiques indemnes. < —, . „„ a „,„j-«~ M \ loutes mesuies propres à modifier
[ le gîies à Anophélines,
\ Éloignement des gîtes à Anophélines.
Nous terminerons après un court aperçu sur Y historique des campagnes antipaludiques menées suivant les méthodes nouvelles, en indiquant comment on conduit une campagne anlipaludique.
ANCIENS INFECTÉS
Dans l'état actuel de la science, nous ne connaissons pas d'autre source d'infection pour les Anophélines que les hommes anciennement infectés. Si nous diminuons de manière sensible leur nombre, nous diminuons les chances d'infection des Anophélines.
Traitement quinique curatif. — La quinine, remède spécifique du paludisme, est la principale arme de l'hygiéniste dans cette cure du réservoir de virus. La quinine agit directement sur le Ptasmodium, envers qui elle se conduit comme un poison. Après A. Chevalier (1), le chimiste Binz (2) montra, en 1867, quelle produit une véritable lysis du protoplasme et du noyau des Infusoires (3). Ce sont surtout lesjeunes formes annulaires qui sont détruites. La quinine n'empêche pas la segmentation. Comme l'ont montré Marchiafava et Bignami, l'accès suivant la prise de quinine peut être tout aussi grave, bien que les parasites soient extrêmement rares.
La recherche systématique des parasites dans le sang des anciens infectés montre que très souvent le traitement quinique, qui n'empêche pas le retour des accès, fait au moins disparaître les Plasmodium du sang périphérique. Au point de vue de l'intérêt général, cette disparition constitue justement le point principal.
Nous n'entrerons pas ici dans les détails du traitement quinique : il convient cependant de rappeler que du quinquina, écorce des Cinchonas, Pelletier et Caventou ont extrait en 1820 la quinine, et que c'est surtout le médecin militaire Maillot (4) qui enseigna l'emploi de cet alcaloïde.
Il faut user de fortes doses (de 1 gramme à l*r,50) pour couper les accès, administrer le médicament aussi tôt que possible après le premier accès, et ensuite, d'une façon continue, les jours où Ton prévoit une rechute, quelques heures avant qu'éclate l'accès. Il est bon de donner les fortes doses par fractions (5), soit 1 gramme en cinq fois 20 centigrammes, à deux heures de distance.
(1) A. Chevalier, L'étudiant micrographe, Paris, 1865.
(2) Binz, Arch. de Max. Schultze, 1867; Berlin, klin. Wochenschr., 1891, n° 43, p. 1015; Deutsche med. Wochenschr., 1894, n° 6, p. 122.
(8) Pour l'action sur le Plasmodium du paludisme, voy. A. Laverai*, Du paludisme et de son hématozoaire, p. 185.
(4) Voy. le recueil des Œuvres de Maillot, publié (à l'exception du Traité des fièvres) par le Comité d'études médicales de l'Algérie, à l'instigation de P. Trolard, L'œuvre de F.-C. Maillot, ancien président du Conseil de santé des armées, Alger, 1893.
(5) Nocht, Ueber Quinintherapie bei Malaria. Verhandlung. d. deutsch. Kolonial-Kongress, 1905, p. 214.
ANCIENS INFECTÉS
L'injection sous-cutanée, précieuse dans un accès pernicieux, présente l'inconvénient d'être douloureuse, de laisser des indurations et parfois de provoquer des abcès (même quand toutes les précautions d'asepsie ont été prises). Elle favorise enfin, au moins dans certains pays, le développement du tétanos (1). Des recherches de Kleine on peut conclure que l'excrétion de la quinine injectée sous la peau se fait très lentement : son action est donctrès prolongée, ce qui est un avantage.
En dehors des cas graves, le mode d'administration de la quinine le plus indiqué est l'ingestion par la bouche : les muqueuses gastrointestinales absorbent complètement les sels de quinine solubles. L'état de réplétion de l'estomac n'est pas un obstacle à l'absorption.
Au point de vue de la pratique, l'administration de la quinine aux enfants, qui forment la plus importante partie du réservoir de virus, soulève de grandes difficultés, en raison de l'amertume du médicament et de l'impossibilité de le faire absorber aux jeunes enfants sous forme de comprimés ou de cachets. L'euquinine, qui est un éthyl-carbonate de quinine, offre l'avantage d'un goût supportable, mais aussi l'inconvénient d'un prix élevé, encore majoré par l'obligation où l'on se trouve de donner l'euquinine à doses plus élevées que les autres sels de quinine. L'aristochine a donné de bons résultats. On fabrique en Italie (2) des chocolatines au tannate de quinine qui cachent en grande partie l'amertume du médicament. Ici aussi se pose la question du prix de revient. Nous avons songé (3) à mettre en suspension les sels de quinine ordinaires, en poudre, dans de l'huile d'olive. La dose nécessaire à un jeune enfant (0sr,l5 environ) se met facilement en suspension dans une cueillerée à café d'huile. On a soin que la poudre ne touche pas aux bords non huilés de la cuiller et qu'elle soit immergée sous une couche d'huile; l'amertume du médicament ingurgité de la sorte est tout à fait masquée. Il faut préparer la cuillerée d'huile à la quinine au moment même de l'ingestion, et surtout ne pas émulsionner la quinine dans l'huile.
Mesures propres à modifier le réservoir de virus. — L'amélioration du réservoir de virus ne dépend pas seulement d'une quininisation attentive et régulière : elle relève aussi des conditions générales de la vie de la population. L'enrichissement d'une région y est toujours suivi d'un recul du paludisme : les cultivateurs vivant dans l'aisance se nourrissent, se logent et se vêtissent mieux;
(1) H. Vincent, Tétanos et quinine. Ann. de VInst. Pasteur, t. XVIII, n° 12, déc. 1904, p. 748. — Vincent conseille d'injecter préventivement du sérum antitétanique en même temps que la solution de quinine aux paludéens porteurs de plaies anfractueuses ayant pu être souillées par le bacille du tétanos.
(2) Atti délia Soc. d. Mal., t. VI, 1905, C. Martinotti et G. Castellini, p. 87-94; E. Modigliani, p. 95 à 104.
(3) Ed. et Et. Sergent, Ann. Inst. Past., t. XX, avril 1906.
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ils se fatiguent moins, prennent des .distractions salutaires et peuvent entreprendre quelques petits voyages, enfin user largement des médicaments, des réconfortants et de la quinine.
Ils offrent ainsi une plus grande résistance à l'infection et à la réinfection.
L'hygiéniste ne peut, en général, que constater ce rapport inverse entre la prospérité d'un pays et son paludisme, mais par cette constatation même il fait naître l'espoir. Toutes les formes de la lutte contre la misère doivent dans ce but être encouragées.
Pour ce qui concerne la prophylaxie personnelle, les paludéens doivent se préoccuper de conserver intacte leur force de résistance ; ils doivent donc s'astreindre à l'observation des règles de l'hygiène générale, qu'il ne convient pas de développer ici : hygiène de l'alimentation, de l'habitation, des vêtements, hygiène aussi du travail et du mode d'existence ; sur toute chose les excès doivent être évités.
De pair avec le progrès matériel, le progrès des mœurs etle passage à une civilisation plus haute influent grandement sur les conditions du paludisme. Le goût de la propreté, l'aversion pour tous les ectoparasites et pour la cohabitation étroite de familles entières dans un même local, le souci de la santé et des médications régulières, toutes ces habitudes, inconnues des indigènes des pays fiévreux, même de race européenne, constituent la première conquête nécessaire pour assurer et renforcer la guérison des anciens fiévreux. De ce côté, l'hygiéniste est moins désarmé, car il peut agir par l'éducation. Il enseignera que le paludisme est évitable et curable, que, si les rechutes d'une première atteinte sont inéluctables, on peut du moins en diminuer le nombre, la fréquence et la gravité : que l'ancien infecté doit non seulement se soigner en temps convenable, mais qu'il faut craindre surtout les réinfections, car ce sont elles qui mènent l'individu à la cachexie et perpétuent pour l'espèce le réservoir de virus.
En somme, le relèvement moral et matériel des populations fiévreuses augmente la résistance des anciens malades à leur infection, facilite leur guérison et, par cette modification du réservoir de virus, constitue un des facteurs les plus précieux d'un gain permanent contre le paludisme.
Tant que la guérison n'est pas consolidée, les anciens fiévreux doivent être éloignés autant que possible des personnes indemnes et sensibles.
Isolement. — Une règle fondamentale pour les indemnes en pays fiévreux doit consister dans le choix d'une habitation ou d'un campement aussi éloignés que possible du réservoir de virus. Cette prescription est malaisée à remplir dans les pays peuplés d'Européens, ou bien dans les pays coloniaux, lorsqu'il s'agit d'entreprises agricoles, d'expéditions, où la main-d'œuvre, les escortes ne peuvent pas être
INDEMNES
tenues beaucoup à l'écart ; elle trouve son application pourtant dans beaucoup de cas : dans les villages, dans les villes, on peut séparer complètement les habitations des Européens des agglomérations d'indigènes (1). Les Anglais aux Indes ont d'ordinaire des villes européennes distinctes des quartiers hindous ; ils sont moins atteints dans ces pays qu'en Afrique, où, dans les bourgades, les noirs vivent côte à côte avec les blancs. Le principe de Yisolement des indemnes (la ségrégation des Anglais) doit être suivi avec d'autant plus de rigueur que la quininisation du virus se fait plus mal. Il n'est pas inhumain ni impolitique de se borner à cet isolement, dans tous les cas où le réservoir de virus, dans les pays encore barbares, n'est pas assez docile pour accepter la quininisation régulière, ou encore lorsque l'on est en voyage ou en expédition.
En ce qui concerne les anciens infectés, la prophylaxie consiste à hâter leur guérison, poursuivie clans le but cV enlever aux Anophélines la possibilité de s infecter. On y tâchera :
1° Par le traitement quinique spécifique ;
2° Par l'amélioration de leur mode d'existence ;
3° Tant que la guérison nest pas acquise, les anciens infectés doivent être tenus à l'écart des indemnes.
INDEMNES
Quininisation préventive. — Pour eux, l'administration de la quinine constitue une des méthodes de la prophylaxie, mais elle ne procède pas du même principe et n'use pas des mêmes règles que la quininisation des anciens infectés.
En donnant de la quinine aux indemnes, on a pour but de créer dans leur liquide sanguin un état réfractaire à l'infection. La quinine prise par la bouche met en moyenne quarante-huit heures pour s'éliminer (2). Pendant ce laps de temps, elle circule dans le sang et ferait sentir son effet toxique sur les parasites inoculés à l'état de sporozoïtes, ou sur les jeunes formes qui en naîtraient. C'est en somme un état d'immunité artificielle, passive et transitoire, que l'on acquiert par l'ingestion de quinine.
La quantité de sporozoïtes inoculés par un Moustique étant beaucoup plus faible que celle des mérozoïtes qui sont mis en liberté après un seul accès, il est inutile de prendre préventivement d'aussi grandes quantités de quinine que pour le traitement
(1) Christophers, The prévention of malaria in tropical Africa. Thompson Yates lab. reports, t. III, p. 169, et t. V, p. 219-233. — R. Koch, Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der Malaria-Expédition. Deulsch. med. Wochenschr., 1900, n»s 40 et 50, p. 781 et 804. —II. Ziemann, art. Malaria, in Handb. cl. Tropenk. de C. Mense, 1906, t. III.
(2) Recherches de Garofalo, Dietl, Personne, Kleine.
curatif. Mais La cure quinique devra rire extrêmement régulière, parce que la pseudo-immunité qu'elle donne cesse avec l'excrétion de la dernière trace de quinine.
Il semble qu'une dose de '2u à 'M) centigrammes environ, prise journellement sans arrêt pendant toute la saison dangereuse, est efficace et ne fatigue nullement l'estomac. Les faibles doses journalières ont l'avantage, sur les fortes doses données tous les cinq jours ou tous les huit jours, de ne pas provoquer de troubles (bourdonnements d'oreille, maux d'estomac), car la petite quantité absorbée chaque fois et la répétition fréquente de la prise mithridatisent contre ces phénomènes d'intoxication. De plus, on acquiert facilement l'habitude de prendre une fois par jour, à heure fixe, par exemple à l'un des repas, un médicament, tandis qu'il faut une véritable comptabilité, qui ne serait jamais tenue, pour se quininiser tous les trois ou tous les cinq jours. Enfin, et c'est la raison principale, les petites doses continues entretiennent dans le sang une proportion constante de quinine libre, tandis qu'il y a un moment dangereux, avec les prises irrégulières de quinine, dans les heures qui séparent la fin de l'excrétion de la quinine de l'absorption de la dose suivante.
Hygiène générale. — De même que les anciens infectés, les sujets exposés au paludisme ont le plus grand intérêt à conserver intacte leur force de résistance, par l'observation rigoureuse des prescriptions de l'hygiène générale concernant l'alimentation, l'habitation, les vêtements, le travail et le mode d'existence.
En ce qui concerne les Hommes indemnes, la prophylaxie consiste à leur conférer V immunité pendant leur séjour dans les régions dangereuses par la quininisation préventive et à leur conserver leur force de résistance par la stricte observation des pratiques de l'hygiène générale.
MOUSTIQUES
Les Anophélines femelles seules peuvent être infectées par le Plasmodium de l'Homme, les maies ne suçant pas le sang.
Parmi les moyens d'éviter les piqûres des Moustiques, un grand nombre ont toujours été pratiqués, dans le simple but d'échapper au désagrément qu'elles causent ; il est de notion courante qu'il est bon de dormir les fenêtres fermées, de ne pas s'attarder le soir hors des habitations, de ne pas se tenir près des lampes allumées. La lumière n'attire d'ailleurs que les Gulicines et non les Anophélines.
On sait aussi qu'il convient, en pays paludéen, de choisir l'emplacement des habitations sur une hauteur, battue des vents ; que les fenêtres qui donnent sur les marais sont plus dangereuses que les fenêtres opposées ; que le voisinage des arbres, de la brousse est à
craindre : il n'est pas nécessaire d'insister sur la raison, connue aujourd'hui, qui explique ces anciennes observations par le rôle de convoyeur du virus joué par les Moustiques.
Certaines populations émigrent, lorsque la saison dangereuse approche, et vont s'établir dans des régions saines : nomades de Touggourt et d'Ouargla dans le Sahara algérien, Corses de la côte orientale.
Toutes ces pratiques archaïques sont bonnes, on le savait, mais la science moderne en a donné la raison. Elles, sont à adopter le cas échéant.
D'autres moyens de se soustraire aux piqûres peuvent être qualifiés de moyens chimiques : ils utilisent l'effet repoussant de certaines substances sur les Moustiques. Sont dans ce cas l'acide phénique, l'iodoforme, le menthol, des essences diverses (de lavande, de giroflée, d'anis, de térébenthine). Bernegau ^1) conseille de s'enduire le soir la nuque, les mains et les pieds d'eau créolinée à 5 p. 100. A. Celli recommande le savon à la térébenthine, qui en plein air éloigne les Moustiques une ou deux heures. Dans les pays méridionaux, l'ail et l'oignon ont la réputation de faire fuir les Insectes ; il en est de même en Amérique pour Mentha pulegium. Mais il ne faut accorder aucune créance au préjugé très répandu, reproduit par Eaton (2), du pouvoir culicifuge des feuillages d'eucalyptus.
Le procédé le plus employé, dans de nombreux pays, pourchasser les Moustiques, consiste à enfumer les maisons, le soir venu. Cette pratique est encore usitée de façon régulière sous le nom de hibronnée dans le pays vendéen. Elle est aussi la seule défense contre les Moustiques des indigènes de Berbérie, des nègres d'Afrique. Très efficace au moment où la fumée envahit l'habitation, elle n'éloigne les Insectes que pour peu de temps et présente l'inconvénient d'être impraticable dans des demeures bien tenues de civilisés et d'irriter les muqueuses des voies respiratoires et des yeux.
Lorsque de nombreux Anophélines ont envahi une habitation, il est quelquefois utile de les détruire en une seule opération, par l'anhydride sulfureux (3), qui est le gaz le mieux désigné pour cet office. La poudre de pyrèthre, brûlée, endort les Moustiques, que l'on
(1) Bernegau, Zur Bekâmpfung der Mosquitos. Ber. d. deutschen pharm. Gesellsch.. 1900, p. 210.
(2) Eaton, Eucalyptus against mosquitos. Insect Life, V, p. 268.
(3) A. Celli et O. Casagrandi, Atti d. Soc. d. Mal., t. I, 1899, p. 73, et Ann. d'ig. sp., 1899, p. 317. — M. J. Rosenau, Disinfection against Mosquitoes with formaldehyd and sulphur dioxyd. Hygien. lahor. Washington Bail., n° 6, 1901.
peut ensuite balayer, mais elle ne les tue pas. On vend en Italie des cônes de poudre de pyrèthre et de chrysanthème, sous les noms de fidibus, de zanzolina. La fumée de tabac rend parfois service pour éloigner les Moustiques. Enfin rétablissement de courants d'air, grâce à des éventails, des pankas et des ventilateurs, est utile, faute de mieux.
La protection la plus sûre contre les piqûres de Moustiques sera obtenue au moyen de la défense mécanique.
Fig. 163. — Moustiquaire de lit portative.
Défense mécanique.— 1° Défense mécanique personnelle. — Elle comporte l'usage de moustiquaires de lit et celui de voilettes et gants.
A. La moustiquaire de lit doit être en tulle ou en mousseline à mailles assez étroites pour empêcher le passage des Moustiques : le plus grand diamètre des mailles losangiques ou hexagonales ne doit donc pas dépasser lmm,5 à 2 millimètres. Le fil doit être assez gros pour résister aux tractions. Pour être efficace, la moustiquaire doit être très bien entretenue, visitée très souvent et réparée avec soin. Autant que possible, ne pas la dresser une fois pour toutes, mais la monter tous les soirs, soi-même, sans confier à personne cet office. Une bonne moustiquaire doit toujours être distante du dormeur,
pour que celui-ci ne puisse pas être piqué à travers les mailles. Elle doit aussi avoir une monture peu compliquée et solide, permettant, par son mode de fixation, de rentrer les bords de la moustiquaire sous le matelas de tous les côtés, sans aucune solution de continuité. L'idéal
Fig. 164. — Maisonnette de chemin de fer grillagée, en Algérie.
est d'enfermer sous la moustiquaire le dormeur, ses draps et son matelas complètement comme dans un sac.
La monture dont nous nous servons se compose de deux arceaux de métal, semblables, se plaçant l'un au pied, Y autre à la tête du lit ; chaque arceau se démonte en trois parties pour la commodité du transport et est maintenu en place par des prolongements des pieds des montants, coudés horizontalement à angle droit, et qui s'engagent sous le matelas. La pièce de tulle, de 3m,50 sur 5 mètres au moins, est jetée sur ces deux arceaux et bordée tout autour sous le matelas.
ED. ET ET. SERGENT. — PALl'DISM E.
Le manque de ventilai ion, que Ton reproche surtout a priori h la moustiquaire, est un inconvénient bien compensé par la tranquillité du sommeil à l'abri des Moustiques qui bourdonnent dans la chambre.
B. On a conseillé, pour les personnes obligées de sortir aux heures dangereuses de la nuit, l'emploi de voilettes fixées au chapeau et rentrant sous le col, de gants épais, ainsi que le soin de serrer les vêtements aux poignets et aux chevilles.
Ces précautions gênantes sont supportées par les intéressés quand
Fig. 165. — Fenêtre grillagée avec lucarne ménagée pour ouvrir les volets.
une multitude de Moustiques les fait réellement souffrir : ainsi elles sont observées de toute antiquité par les vignerons de la Camargue. Mais les Anophélines ne sont que rarement très importuns pour les personnes éveillées. De plus ils peuvent piquer aussi bien à travers les vêtements de toile qui se portent en été. La mauvaise volonté qu'éveilleraient ces mesures en apparence vexa toires en compenserait les avantages problématiques. Il faudrait beaucoup de discipline et beaucoup de surveillance pour les faire appliquer. Dans la pratique, nous ne croyons pas utile d'en recommander la généralisation, exception faite de cas spéciaux.
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2° Défense mécanique collective. — Elle consiste dans le grillage de toutes les ouvertures des habitations. On se sert à cet effet de toiles métalliques à mailles ne dépassant pas 1 millimètre, lmm,5 ou 2 millimètres d'ouverture suivant les Anophélines auxquels on a affaire. Le fil doit être gros, pour résister aux chocs et aux pressions. Une toile assez bonne est celle que l'on désigne dans la plupart des manufactures sous le n° 12, fil 14, ou fil 12, ou fil P. Le fil de fer galvanisé est celui qui convient le mieux ; le fer étamé s'écaille trop facilement; le fil de cuivre, très cher, ne dure pas dans les régions où les phénomènes électriques sont fréquents.
Cette toile métallique est tendue sur des cadres de bois, qui doivent mesurer au moins 0m,075 sur0m,034. Ces cadres sontimmobilisés dans
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Fig. 167. — Fenêtre grillagée par le modèle à guillotine (modèle conseillé).
l'ouverture des fenêtres au moyen de scellements de plâtre ou mieux de ciment. Une difficulté est soulevée par la nécessité d'ouvrir les volets extérieurs : on ménage à cet effet un guichet ou une lucarne dans la toile métallique. Ce guichet est fermé soit par une petite porte grillagée elle-même, tournant sur charnières et fixée par un loquet, soit par un panneau mobile verticalement dans des rainures, suivant le système à guillotine. On peut aussi, au lieu d'un cadre immobile, employer un cadre mobile à deux battants, sur le modèle des fenêtres ordinaires. D'ordinaire on fixe le grillage entre la fenêtre et le volet. Lorsque celui-ci est intérieur, il est bien entendu inutile de ménager une ouverture dans la toile métallique. Pour les constructions neuves, il convient d'adopter les volets intérieurs, pour éviter d'avoir une lucarne dans le panneau de treillis métallique.
C'est la disposition qui a été adoptée dans les projets d'écoles publiques en Algérie.
Les portes sont défendues par un cadre mobile sur paumelles et fermé automatiquement par un ressort. Le travail de menuiserie doit être soigné, et le battant doit bien s'encastrer dans le dormant. Il y a intérêt à placer sur le bas du portant des cadres-portes grillagés
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Fig\ 168. — Détails des fenêtres grillagées à guillotine.
une planchette à glissières munie d'un bourrelet d'étoffe pouvant se déplacer librement de bas en haut, de façon à obturer constamment, dans toutes les positions de la porte, l'espace libre déterminé par l'inégalité du seuil. Le bas des portes, exposé à recevoir des coups de pied, est protégé par des lattes. La fermeture se fait par un loqueteau va-et-vient, qui cède à la moindre pression. Ne pas compliquer cette fermeture d'un loquet ou d'une serrure. Le cadre-porte grillagé doit doubler la porte ordinaire et non la remplacer; en hiver, il est enlevé,
car il est devenu à peu près inutile et souffrirait davantage des intempéries. Il est remisé en lieu sûr jusqu'à la saison fiévreuse suivante.
Les cheminées où l'on ne fait pas de feu sont obturées, à leur partie inférieure, par un châssis léger, avec écharpes aux angles, garni de toile métallique et s'appliquant exactement dans le cadre- Le pourtour du châssis devra être calfeutré soigneusement soit avec du plâtre, soit avec des chiffons, soit même avec du papier. Un panneau plein ou un tablier de tôle peuvent s'opposer à l'entrée des Moustiques ; mais la toile métallique a l'avantage de permettre l'aération. Ce châssis sera enlevé en hiver.
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Fig. 169. — Porte grillagée, en élévation et en coupe.
Les cheminées où l'on fait du feu (cuisines) sont beaucoup plus difficiles à défendre. Les grillages placés à leur extrémité supérieure empêchent le tirage et sont vite oblitérés par la suie. On peut donner à ce grillage de l'extrémité supérieure la forme d'un chapeau sphérique, de façon à ce que le vide total des mailles soit égal à la lumière de la cheminée. On peut fermer l'ouverture inférieure des hottes par un panneau grillagé horizontal. Autant que possible, il faut supprimer les fourneaux ordinaires et les hottes pour adopter les fourneaux dits économiques (cuisinières) à tuyaux de tôle. A défaut de cette possibilité, isoler la cuisine du reste de l'appartement par des cadresportes grillagés intérieurs.
Toutes les ouvertures des appartements : lucarnes, trappes d'escalier, seront grillagées sur le même principe et d'une manière définitive.
MOUSTIQUES INFECTÉS. t * -333
Il est préférable de défendre complètement les seules chambres à coucher, si les grillages ne peuvent pas être appliqués à l'habitation entière.
Mais, lorsqu'on le peut, il est préférable de multiplier les barrières : ainsi un tambour grillagé est préférable à la simple porte grillagée
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Fig. 170. — Détails de la partie inférieure d'une porte grillagée ; apposition d'une planchette mobile verticalement, avec bourrelet à son bord inférieur, de façon à obvier aux inconvénients de l'usure des seuils.
doublant la porte ordinaire, car il est permis de supposer que les Moustiques ne franchiront pas coup sur coup les deux portes battues Tune après l'autre à l'entrée du visiteur : ils seront arrêtés au moins quelque temps dans l'enceinte du tambour où un examen superficiel, au passage, suffit à les faire découvrir.
Les vérandas, les terrasses si appréciées dans les pays chauds peuvent être entourées et couvertes à peu de frais par des grillages métalliques : elles restent ainsi, sans danger, aux heures du crépus-
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Fig. 171. — Grillage de l'ouverture d'une cheminée.
prendre leur repas hors des chambres surchaufféespar une journée de soleil.
Toul est minutie dans l'installation des grillages : pas de planche
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Fig. 172. — Grillage d'une cheminée de cuisine.
fendue, pas de nœuds dans le bois, par de serrures à clefs, pas de seuils déjetés : la moindre fente, le moindre trou suffisent à TAno-
phéline affamé pour pénétrer dans la place. Les pertuis que son instinct sanguinaire, exaspéré par le jeûne, lui fait découvrir sont parfois si petits que, gorgé de sang, il ne peut plus les retrouver. C'est même sur ce principe qu'est aménagée la trappe à Moustiques dont se servent Annett etDutton pour capturer des Anophélines. On persuade à un indigène de dormir sous une moustiquaire finement trouée (Mosquito-trap). Le lendemain, on peut recueillir sous la moustiquaire un grand nombre d'Anophélines ayant piqué (1).
La défense mécanique collective, au rebours des voilettes et des gants, offre l'avantage d'apporter aux intéressés non seulement la garantie d'une défense sûre contre le paludisme, fait médiat dont on ne comprend pas toujours de suite la réalité, mais aussi d'ajouter au confort et au bien-être. La suppression des Moustiques si incommodes la nuit, des Mouches si gênantes le jour, est un bienfait immédiat, apprécié de tous et qui fait accepter les grillages quand on les a essayés. Il faut avoir soin de les rendre aussi efficaces que possible en rendant leur fonctionnement automatique, sans rien demander à l'attention nia la bonne volonté des habitants.
On objecte a priori aux grillages leur défaut de diminuer la luminosité et les courants d'air si nécessaires dans la saison chaude. En réalité, les pays fiévreux sont en général des pays de lumière plutôt trop vive ; le reproche d'arrêter l'air serait plus sérieux s'il ne fallait pas tenir compte que d'habitude, pour éloigner les Mouches et les Moustiques, on ferme portes, fenêtres et contrevents, tandis que, les grillages posés, on pourra ouvrir largement toutes les baies.
Il est certain aussi que les vents violents et chauds qui soufflent à travers les grillages sont rafraîchis par leur passage à travers la gaze de fer, sans doute par suite du refroidissement qui accompagne toute décompression brusque des gaz.
En ce qui concerne les Moustiques infectés, la prophylaxie consiste à les empêcher de piquer l'Homme; le plus sûr moyen consiste dans la défense mécanique : 1° protection individuelle par la moustiquaire de lit ; 2° protection collective par les grillages métalliques placés à toutes les ouvertures des habitations.
Il est impossible d'empêcher d'une façon certaine les Moustiques de s'infecter sur les anciens paludéens. Dans les pays où le réservoir de virus est considérable, il convient, en attendant que l'on ait pu le modifier, de recourir à la mesure radicale qui consiste à supprimer les Moustiques pour éviter qu'ils puissent s'infecter et devenir dangereux.
(1) R. Ross, Mosquito-brigades and how to organise them, Londres, 1902, p. 11.
C'est au slade larvaire, qui s'écoule dans l'eau, que les Moustiques sont le plus faciles à atteindre.
Mesures antilarvaires. — Elles se décomposent en grandes mesures antilarvaires, destinées à changer la face d'un pays, à modifier profondément les gîtes à Anophélines, et en petites mesures antilarvaires, qui tiennent en échec simplement la multiplication de ces Moustiques et empêchent de façon transitoire leur pullulation dans le faible rayon où porte leur action.
1° Grandes mesures antilarvaires. — Dessèchements. — Ce sont celles dont, bien avant la théorie anophélienne (die Mosquito- Malaria-Lehre), l'Homme connaissait la vertu souveraine dans Tassai nissement des régions fiévreuses. Les premiers bienfaiteurs de l'humanité ont été les dessécheurs de marais. On sait que le mythe de l'Hydre de Lerne détruite par Hercule symbolise le monstre du paludisme aux cent têtes qui habite les marécages.
La reconnaissance que les traditions vouent à ceux qui nous ont délivrés de ces fléaux a inspiré à Gœthe la fin de son Second Faust, où le poète montre un Faust régénéré, multipliant les grands travaux pour assurer le bonheur du peuple dont il est roi, et couronnant son œuvre par l'entreprise du dessèchement de vastes marais qui désolent le pays.
Les légendes populaires sanctionnent donc l'utilité de la disparition des eaux stagnantes ; nous savons aujourd'hui, déplus, la raison de cette utilité, qui est l'amoindrissement des gîtes à Anophélines.
Au point de vue du paludisme, les eaux superficielles se divisent en cours d'eau, lacs et eaux stagnantes.
Cours d'eau. — Les cours d'eau ne sont pas dangereux à condition d'avoir une certaine vitesse, de n'être pas encombrés par des herbes et d'avoir une certaine profondeur avec des bords abrupts. Nous savons en effet que les larves ne sauraient naître, vivre, ni éclore, dans une eau courante, soumise à l'action des vents et sans abri contre les Poissons.
L'hydraulique antipaludique a du reste les mêmes intérêts que l'hydraulique agricole. Elle réclame, comme elle, la suppression des torrents. A ce titre, le reboisement des montagnes, leur gazonnement, les petits barrages successifs dans tous les ravins du bassin de réception sont utiles. Le déblaiement du goulot et du cône de déjection, accompagné de l'endiguement du torrent, contribue à l'assagir (1).
Puis le cours d'eau arrivé en plaine et ralenti dans son cours doit être assuré du libre écoulement de ses eaux. Les curages débarrassent le lit des vases qui l'encombrent, les faucardements, compléments des premiers, enlèvent la végétation aquatique. Exécutés par des
(1) Lévy Salvador, Hydraulique agricole, Paris, 1896.
machines, ils arrivent à donner des résultats parfaits. Le cours d'eau doit être rectifié, si ses inflexions gênent l'égouttement du terrain en affaiblissant la pente. Ses rives doivent être défendues, par des digues, des épis, des perrés, des revêtements. Une bordure d'arbres empêche la dégradation des berges et les débordements ; mais l'antipaludisme ne trouve pas un avantage au boisement en plaine, comme il en trouve un au boisement en montagne : les forêts des bas-fonds cachent sous leur manteau vert des quantités de gîtes insoupçonnés et fournissent aux Insectes ailés un repaire diurne. Parfois l'eau de la rivière, pénétrant horizontalement à travers ses berges, crée par ces fuites des gîtes tout le long du cours d'eau : le remède consiste en deux canaux creusés sur les deux rives parallèles au lit. Ces canaux soulèveront souvent des difficultés légales, car ils diminueront le débit de la rivière.
Lacs. — Les lacs à eau profonde, poissonneuse, remuée par les vents, aux rives nues et accores, ne contiennent jamais de larves de Moustiques.
Eaux stagnantes. — Les eaux stagnantes possèdent au contraire des caractères opposés. Ce sont les gîtes-types : marais, étangs mares, sources limpides et tranquilles. Il faut transformer ces eaux stagnantes en eaux vives ou les tarir.
Ce double but est rempli par les travaux de drainage du sol. On peut distinguer, avecPerels(l), les travaux d'amélioration de premier ordre, comprenant le creusement des grands canaux, et les travaux d'amélioration de second ordre, consistant en un réseau de fossés et de drains (2).
Ce réseau comprend :
1° Un canal de ceinture, entourant le territoire à assainir, de façon à recueillir les eaux tombées sur les terrains voisins et situées à un niveau supérieur (méthode d'Elkington) ;
2° Des collecteurs secondaires se réunissant en des collecteurs principaux rassemblent les eaux tombées à l'intérieur du canal de ceinture, que leur amènent des réseaux soit de fossés découverts, soit de tranchées couvertes, soit de puits absorbants verticaux, soit de tuyaux en poterie ou drains. Ces fossés ou ces drains doivent être dirigés transversalement à la plus grande pente, dans le sens des courbes de niveau, et avec une légère inclinaison sur ces courbes, tandis que les collecteurs suivent les lignes de pente (travaux de Saint-Venant, Chandora, Risler et Wéry) ;
3° Les eaux ainsi réunies sont conduites par un émissaire naturel ou artificiel à un cours d'eau, un lac ou la mer. Parfois, faute de
(1) Perels, Landwirthschaftliche Wasserbau, Berlin, 1884.
(2) Voy. les excellents livres de Risler et Wéry, Irrigations et drainages, 2e édition, Paris, 1908, et L. Faune, Drainage et assainissement agricole des terres, Paris, 1903.
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pente, les eaux ne peuveni être évacuées que par élévation mécanique, au moyen de vis d'Archimède ou vis hollandaise, de roues à palettes ou à aubes, de pompes aspirantes et foulantes à piston plongeur, de pompes centrifuges. Ces machines d'épuisement sont actionnées soit par un moteur animé (homme, animal), soit par le vent, la vapeur, rarement par l'eau.
Dans des castrés rares, l'évacuation des eaux pourra s'effectuer par la méthode hollandaise, c'est-à-dire par des puisards traversant la couche argileuse pour descendre jusqu'au terrain perméable.
Les mares de peu d'étendue peuvent être remplies de terre et comblées ainsi directement.
Lesétangsplusconsidérables peuvent être remblayés indirectement par le colmatage. On fait arriver sur le terrain des eaux troubles, on les y laisse déposer, et on les évacue lorsqu'elles sont éclaircies. On élève ainsi peu à peu le sol au-dessus du niveau des eaux voisines, de manière à ce qu'il finisse par s'égoutter dans leur bassin. Tant que le colmatage n'est pas complet et que les terres déposées ne sont pas livrées à l'agriculture, le territoire gagné, inculte et semé de fondrières, est extrêmement dangereux ; la salubrité n'est assurée que lorsque le laboureur peut y enfoncer sa charrue.
On a utilisé, notamment en Italie, la propriété larvicide de l'eau de mer, en ajoutant cette eau à celle d'étangs fébrigènes situés le long des côtes. Cette méthode ne peut pas être poussée très loin, cardes terrains ainsi salés sont perdus pour l'agriculture.
On peut encore troubler la surface des eaux tranquilles, au moyen de roues de moulins actionnés par le vent, ainsi que l'a expérimenté Howard en Amérique. Ce procédé n'aura toujours qu'une importance secondaire.
Influence de la culture. — Il faut maintenant signaler de grandes mesures antilarvaires qui ne s'accomplissent pas, comme les précédentes, dans un but spécial, mais dont l'importance n'est pasmoindre. L'obscure besogne des travailleurs du sol, en nivelant les terres arables, en les retournant sous le soc, en détruisant les maquis, les brousses et les jungles, détruit les mille repaires imperceptibles des Moustiques, fixe l'eau aux mottes. On sait qu'une terre labourée absorbe et conserve l'humidité mieux qu'une terre en friche. Un sol qui n'a pas été remué depuis longtemps se tasse et se durcit, la pluie glisse et séjourne en flaques à sa surface, mais ne pénètre pas. La charrue qui fouille le sol y favorise l'entrée de l'eau : « Deux binages valent un arrosage, » disent les cultivateurs.
Irrigation. — Les problèmes de l'irrigation et ceux de l'antipaludisme sont connexes ; presque toujours leurs postulats s'accordent. L'irrigation en effet a pour but de suppléer à l'insuffisance des pluies en arrosant un terrain avec une quantité d'eau limitée, de façon à ce que cette eau circule à sa surface d'une manière uniforme sans
s'arrêter nulle part. Toute irrigation doit être suivie d'un assèchement du terrain. Pour mieux assurer cet assèchement, aux rigoles d'irrigation qui amènent l'eau sont opposées les rigoles de colature qui recueillent l'eau pour en débarrasser le terrain après l'arrosage. En établissant des « rotations d'eau » et en variant les intermittences des arrosages suivant la nature du terrain et la nature de la culture, on sauvegarde les intérêts de celle-ci, en même temps que ceux de l'antipaludisme.
Le cultivateur soigneux aura soin que ses canaux n'aient pas de fuite ; il n'aura pas de trop-plein se déversant sur des prairies sursaturées ; il utilisera toute son eau, apaisant la soif de la terre, mais ne la noyant pas : s'il ménage l'eau et ne la perd pas inutilement parce qu'il en sait le prix, il est en même temps, sans le savoir, bon hygiéniste, car presque toujours ce ne sont que les eaux inutiles qui sont dangereuses. L'eau que l'on fait travailler, qui pousse la roue des moulins, court le long des canaux et n'arrose que des terres spongieuses, n'a pas le loisir de dormir et d'abriter la vie délicate des larves.
Les sources qui, par leur nature même, échappent le plus souvent à l'action des travaux de drainage constituent, nous le savons, de redoutables gîtes à Anophélines. Mais, dans toute exploitation agricole bien conduite, elles seront captées, aménagées, utilisées. Les suintements, sources multiples et imperceptibles, seront recherchés pour être soit utilisés grâce à des drainages, soit détruits grâce à des bloquages.
Nous n'oublierons pas cependant que souvent le cultivateur, en amenant l'eau fertilisante dans des pays secs, y a souvent amené le paludisme jusque-là inconnu. En dehors des fautes si communes que l'on commetdans l'irrigation, il faut signaler le danger des barragesréservoirs, qui constituent sur leurs bords de véritables queues d'étangs propices aux larves, et, d'autre part, entretiennent l'humidité des terrains voisins. La transformation de ces étangs en lacs, la défense de leurs berges, une bonne réglementation seront de faibles palliatifs.
Cultures insalubres et cultures salubres. — Les cultures réputées insalubres, comme celles du riz, peuvent être en tout cas réduites au minimum de danger, par la suppression de toute eau inutile, l'accélération de la vitesse des courants.
Les plantations d'arbres comme les Eucalyptus, les Pins, les Filaos (Casuarina equisetifolia), de plantes comme les Hélianthes ou Tournesols ont pour effet non de filtrer l'air chargé de miasmes, comme on le croyait autrefois, mais de dessécher le sol. A ce titre, elles constituentde bonnes mesures antilarvaires.
2° Petites mesures antilarvaires. — Lorsque les grands travaux de l'ingénieur ont faitdisparaitre les marais, colmaté les embouchures marécageuses des fleuves, tout danger n'est pas écarté, et c'est par
un abus de langage que « creuser un canal » a fini par signifier: « assainir un pays. » En effel toute l'eau qui rendait improductives de grandes surfaces se trouve réunie dans des réseaux de canaux de dessèchement ; .41e y nourrit aussi bien des larves d'Anophelmes. Les gites sont devenus moins étendus; d'inaccessibles ds sont devenus "accessibles, voilà le grand avantage. On ne tire part, de cet avantage que par les petites mesures antilarvaires.
Celles-ci forment le complément des grandes mesures: elles consisteront dans le désherbage des canaux, dans leur curage, dans leur
entretien. .
Si le désherbage (destruction complète des herbes) ou le faucar-
Fig. ,73. __ Faucardementetpetrolaged'un canal, gîte
Anophélines, en Algérie.
dément (fauchage des herbes au ras de l'eau, à l'aide du faucard) ne suffisent pas pour rendre la vie impossible aux larves, on pétrole la surface des eaux stagnantes.
Le pétrolage se fait à la dose de 10 à 20 centimètres cubes de pétrole lampant par mètre carré d'eau. Cette dose varie suivant que Feau découverte Vrmet le libre étalement du pétrole ou que de herbes, des débris fiottants l'entravent, que le vent pousse la pellicule huileuse ou non. En principe, une couche minimale es l^M elle recouvre toute la surface de l'eau. Le pétrole agit en obst.uant mécaniquement les trachées des larves de Moustiques qui sont forcée, de venfi- respirer l'air atmosphérique à la surface de 1 eau et sans
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doule aussi en modifiant la tension superficielle du liquide de telle façon que les stigmates ne s'ouvrent plus normalement. Le pétrole agit aussi par sa toxicité. Le pétrole le plus favorable est le moins volatil, c'est-à-dire le moins épuré, à condition qu'il s'étale uniformément. Le pétrole est projeté en pluie sur l'eau par simple jet ou au moyen de pompes de jardin, sans caoutchouc, car le caoutchouc est dissous par le pétrole. On brasse l'eau pour assurer un parfait étalement du liquide huileux. Si l'on craint que le pétrole ne soit entraîné par les vents ou les courants, on peut l'arrêter par des barrages flottants constitués par des poutres alignées de façon convenable et maintenues en place par des ancres.
Inpétrolagetue en quelques minutes toutes les larves de la surface traitée : les Poissons et tous les animaux aquatiques n'en souffrent pas, en raison de leur respiration branchiale.
La vie larvaire durant au minimum une quinzaine de jours, dans les pays tempérés, ilsuffitd'un pétrolage répété tous les quinze jours pour exterminer successivement toutes les générations de larves pouvant éclore dans le même gîte. La vie larvaire est plus courte dans les contrées plus chaudes; les pétrolages seront alors plus fréquents. On a intérêt à commencer les pétrolages dès la fin de l'hiver ou le commencement du printemps.
En dehors des canaux et de tous les autres cours d'eau, les petites mesures antilarvaires trouvent leur application pour toutes les collections d'eau que l'on ne peut pas supprimer : bassins d'arrosage, citernes, réservoirs.
Les faucardements suivis des pétrolages paraissent être, à l'heure actuelle, les petites mesures antilarvaires les plus pratiques. Nous signalerons les procédés suivants, dont l'emploi peut être utile dans certains cas.
On a expérimenté, pour la désinfectafion des gîtes à Anophélines, une couleur d'aniline : le larvicide, dont A. Gelli a obtenu en Italie de bons résultats. Ce larvicide agit à la dose minimale de 0,00031 p. 100, et son coût revient, en Italie, à 0 lira 0056 ou 0,0012 par mètre cube d'eau. Il est très difïusible dans l'eau, y résiste longtemps, n'est toxique ni pour les plantes ni pour les autres animaux (1).
Parmi les ennemis des larves, les Poissons, spécialement les Poissons rouges et les Épinoches, peuvent être utilisés. Us sont très friands des larves de Moustiques et les font disparaître des pièces d'eau où on les place : les larves ne peuvent plus végéter que sur les
(l) A. Celli, Manuale delT Igienista, 1904, t. II, p. 268. On trouve dans un mémoire de A. Celli et O. Casagrandi (Per la distruzione délie zanzare. Atti d. Soc. p. çjll Studi d. Mal.,t.\, p. 73, 1899), et dans un mémoire de G. FERMietC. Lumuao (Ibid., t. II, p. 6, 1901), l'étude d'un grand nombre de substances essayées comme larvicides avec un succès inférieur à celui que l'on obtient avec le pétrole.
bords, dont la faible profondeur empêche l'accès aux Poissons, et dans les touffes inextricables des plantes immergées.
B. Galli-Valerio et J. Hochazde Jongh (1) sont parvenus à infecter expérimentalement des larves d'Anophélines par Aspergiilus niger et Aspergiilus glanais, en jetant des spores de ces Champignons dans des bocaux d'élevage; mais ce procédé de destruction des larves ne paraît pas appelé à donner de bons résultats dans les gîtes naturels.
Les petites mesures antilarvaires sont destinées à la sauvegarde immédiate des habitants; elles ne seront pas étendues à une grande distance des maisons : on leur assigne d'ordinaire une limite de 1 kilomètre à lkm,5, qui est celle du vol des Anophélines en général.
Ces mesures sont transitoires ; elles doivent être répétées fréquemment : faucardement chaque fois que la poussée de la végétation en donne l'indication, pétrolage exactement tous les quinze jours dans les pays tempérés et subtropicaux.
Il est difficile, en effet, de songer à modifier d'une façon complète et permanente la faune entomologique d'une contrée, sauf dans une île de faible étendue. Les petites mesures antilarvaires ont pour effet d'empêcher la trop grande pullulation des Moustiques en un lieu déterminé pour un moment donné. Mais, si elles sont abandonnées ou exécutées avec peu de régularité, la multiplication des Moustiques se retrouvant dans ses conditions naturelles reprend son ampleur primitive. Ces petites mesures, si efficaces pour la localité où on les pratique, sont d'autre part éminemment transitoires.
Ces mesures transitoires sont le complément indispensable des grandes mesures antilarvaires; elles donnent le temps au travail de la culture de transformer la surface du sol, à la cure quinique, à l'hygiène générale, à l'alimentation améliorée de guérir le réservoir de virus, cette guérison devant être le gain permanent.
3° Éloignement des gîtes. — Il faut fuir le danger si l'on ne peut pas le conjurer : si les gîtes sont trop considérables pour être modifiés rapidement, ou d'une importance économique telle qu'ils doivent être respectés (barrage-réservoir enrichissant une contrée), la seule solution consiste à quitter la localité, à s'installer à plusieurs kilomètres de distance. Même dans les conditions où de bonnes mesures antilarvaires sont possibles, la prudence exige que l'on établisse son habitation le plus loin possible et le plus haut possible audessus des gîtes à Anophélines.
De telles précautions doivent être la règle absolue pour le campement des explorateurs et des militaires en campagne.
En ce qui concerne les Moustiques indemnes, la prophylaxie consiste à en diminuer le nombre par tout où coïncident la présence d'un réservoir
(1) Centr. fur Bakt., I, t. XXXVIII, fév., 1905, p. 174-177, et Atti d. Soc. p. gli Studi d. Mal, t. VI. 1905.
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de virus abondant et celle d'une importante agglomération de personnes indemnes. Les mesures les plus propres à diminuer le nombre des Anophélines sont les mesures antilarvaires, que ion peut diviser en grandes mesures et en petites mesures. L'effet de ces mesures doit être aidé par V èloignemenl des gîtes {habitation sur un lieu élevé, loin des eaux stagnantes).
HISTORIQUE DES CAMPAGNES ANTIPALUDIQUES
I. Quininisalion curalive des anciens fiévreux. — Méthode de Koch- Curepréépidémique. De bonnequinineà bon marché. Lois italiennes.
IL Quininisalion préventive des indemnes. — Faibles doses journalières. Moyennes doses à courts intervalles. Fortes doses à longs intervalles.
III. Défense mécanique. — Procédé de luxe, mais très efficace. Appliqué surtout au profit des fonctionnaires et des agents des grandes compagnies (chemins de fer).
IV. Mesures anlilarvaires. — Ne sont pas toujours possibles. Réussissent très bien quand elles peuvent être surveillées de près. D'effet transitoire, elles doivent être répétées chaque année. Utilité des petites mesures en complément des grandes.
I. - QUININISATION CURATIVE DES ANCIENS FIÉVREUX
La guérison systématique des anciens fiévreux a élé tentée, ces dernières années, dans des conditions de grande rigueur scientifique. R. Koch (1) conseille de rechercher toutes les personnes en état de paludisme latent, c'est-à-dire de procédera l'examen microscopique du sang de la population entière; cet examen montrera des Plasmodium chez tous les anciens fiévreux incomplètement guéris et qui auront encore des rechutes . Ces malades « en puissance » sont traités par la quinine, administrée méthodiquement, à intervalles réguliers, pendant toute la saison dangereuse : « M an muss an jedem 10 und 11 Tage Morgens 1 Gramm Chinin nehmen. » On empêche ainsi la pullulation des parasites, et l'on oie aux Anophelmes la possibilité de s'infecter.
Les quininisations des anciens fiévreux faites suivant la méthode de Koch, deux jours de suite 1 gramme, puis neuf jours de repos, ont donné de bons résultats dans des expériences poursuivies en Italie et àDar-es-Salam. Mais il a paru ailleurs (2) que l'on ne pouvait pas compter sur elles exclusivement pour arrêter la renaissance
(1) R. Koch, Die Bekâmpfung der Malaria. Zeitschr. fur llycj., t. XLIII, f. 1, 22 mai 1903, p. 1 238, 3 planches et fig. clans le texte.
(2) En. et Et. Seugeist, Essai de campagne antipaludique selon la méthode de Koch (Lac de Grand-Lieu, 1903). Ann. Inst. Pasteur, t. XVIII, fév. 1904, p. 49-63.
annuelle de l'épidémie; la quinine, qui diminue lenombre el la gravi té des rechutes, ne les annihile jamais d'un seul coup.
Des méthodes analogues, expérimentées en Italie sons le nom de cure préépidémique des anciennes infections, ont donné de mauvais résultats (1).
Le prix de revient la rend impraticable dans certains pays très infectés. Ainsi Mac Gregor(2)a calculé que, pour Lagos, l'administration de quinine à tout habitant, en ne donnant que 1 gramme tous les onze jours (dose d'ailleurs insuffisante), reviendrait par an à 5 500000 francs, c'est-à-dire à une somme égale au revenu total ordinaire de la colonie. Pour le moment, celle-ci dépense 12500 francs de quinine par an.
Pour faciliter la cure quinique des anciens infectés et permettre en même temps la généralisation de la quininisation préventive des indemnes, il est du plus haut intérêt d'abaisser le prix et d'assurer la bonne qualité de la quinine consommée dans les pays fiévreux.
En Algérie, les mesures suivantes furent prises, en 1893, sur l'initiative du Dr Trabut : les sels de quinine étaient vendus par l'Etal à très bon compte aux communes (en moyenne 0,50 les 10 grammes de sulfate de quinine). Ces sels devaient être cédés au prix coûtant aux colons et distribués gratuitement aux indigents (3).
A la suite de pourparlers engagés en 1904 par le Service antipaludique avec les pharmaciens de la colonie, le Gouvernement général de l'Algérie a édicté la réglementation suivante rédigée d'accord avec l'Association générale des pharmaciens de France, et avec les conseils du Pr Cazeneuve, ancien rapporteur du budget de l'Algérie à la Chambre. Cette réglementation est en vigueur depuis le 1er janvier 1910.
Réglementation de la vente du bichlorhydrate de quinine en dragées.
Dans le but de favoriser la diffusion de la quinine en Algérie et après entente avec l'Association générale des pharmaciens de France, les pharmaciens établis en Algérie ayant été appelés à donner leur avis, la vente du bichlorhydrate de quinine en dragées est réglementée de la façon suivante à partir du 1er janvier 1910 :
I. — Composition et forme des dragées
Le modèle adopté est de forme lenticulaire, de couleur rose et renferme 20 centigrammes de bichlorhydrate de quinine comprimé et enrobé dans une couche de 30 centigrammes de sucre.
(1) Atti d. Soc. p. gli Studi d. Mal., t. V, 190Î, Roma. — H. J. M. Schoo, La malaria in Olanda nei 1902. Atti, t. IV, 1903.
(2) Mac Ghegor, Notes on antimalarial nieasures now being taken in Lagos. Bril. med.journ., 1901, p. 6S0. — A lecture on malaria. Brit. med. Journ., 20 déc. 1902, p. 1889.
(3) Bull, de l'Acad. de méd., t. XLVII, 21 janv. 1902, p. 46.
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Les dragées sont vendues au public dans des flacons dits poudriers de 30 ou 45 grammes, renfermant 50 dragées et scellés du cachet de garantie de rétablissement qui les aura fournis. Chaque flacon porte une étiquette imprimée ainsi conçue :
DRAGÉES DE QUININE DU SERVICE ANTIPALUDIQUE
Chaque dragée contient vingt centigrammes de bichlorhydrate de quinine enrobés dans trente centigrammes de sucre.
Prix du flacon de 50 dragées :
A partir du 1er janvier 1910 = 1 fr. 30.
Chaque flacon est, en outre, enveloppé dans une notice sur le mode d'emploi ainsi conçue :
MODE D'EMPLOI des dragées de quinine du Service antipaludique
Préventivement, c'est-à-dire avant d'être malade et pour éviter de le devenir, un enfant au-dessous de dix ans prend une dragée par jour, tous lés jours, du 1er mai au 1er novembre. Un enfant au-dessus de dix ans et un adulte prennent, suivant le danger de contamination plus ou moins grand de la localité :
Ou bien deux dragées tous les jours.
Ou bien une dragée tous les jours.
Ou bien trois dragées tous les 2 jours ou tous les 3 jours.
Curativethent, c'est-à-dire pour guérir les accès quand ils se produisent, il faut prendre davantage de quinine. Il faut d'abord consulter le médecin. En son absence, il ne faut pas donner plus de trois dragées par jour à un enfant fiévreux, et plus de cinq à un adulte. Donner de préférence les dragées les unes après les autres, à deux heures d'intervalle.
L'important n'est pas de prendre beaucoup de quinine, mais de la prendre régulièrement tous les jours.
Les dragées sont fournies à l'Administration, pour les besoins du service antipaludique, dans des boîtes contenant 1 kilogramme, soit 2 000 dragées, et revêtues d'une étiquette portant la mention : « Dragées du Service antipaludique ». Ces boîtes ne peuvent être vendues au public.
3ïti ED. ET ET. SERGENT. — PALUDISME.
II. — Organisation de la vente
À. — Localités silures dans une zone mesurant 8 kilomètres de rayon
autour d'une pharmacie.
Le pharmacien a seul le droit de vendre des dragées de quinine. Il est tenu de posséder un approvisionnement suffisant pour faire face aux demandes des particuliers, des communes et de l'Administration.
B. — Localités situées hors de la zone de 8 kilomètres de rayon autour dune pharmacie.
a. S'il y existe un médecin de colonisation ou un médecin communal, ce médecin est tenu d'assurer la vente de la quinine exactement comme un pharmacien et dans les conditions prévues pour le cas précédent.
b. Dans les localités très éloignées de la résidence des pharmaciens ou des médecins exerçant la pharmacie, l'Administration peut installer des dépôts de dragées de quinine dont la vente est confiée à des agents des services publics qui bénéficieront, comme il est stipulé plus loin, d'une remise de 10 p. 100.
Dans le cas où le pharmacien ou le médecin refuseraient ou négligeraient de satisfaire aux demandes qui leur seraient adressées, l'Administration et les communes seraient libres de se procurer les dragées de quinine à l'hôpital de Mustapha ou à l'Association générale des pharmaciens, qui les leur factureraient au prix de vente aux pharmaciens.
III. — Approvisionnement et conditions d'achat
4° Des pharmaciens et des médecins exerçant la pharmacie.
Ils peuvent se fournir soit à la pharmacie de l'hôpital de Mustapha, soit à l'Association coopérative des pharmaciens de France.
Les dragées sont fournies par la pharmacie de l'hôpital de Mustapha, en caisses de 40 flacons renfermant chacun 50 dragées, ou par caisses de 1 kilogramme, ces dernières étant exclusivement réservées pour les besoins du Service antipaludique.
La pharmacie de l'hôpital de Mustapha fournit les caisses de 40 flacons aux pharmaciens et médecins exerçant la pharmacie au prix coûtant majoré de 10 p. 100 pour se couvrir de ses pertes et déchets.
Pour les dragées en boîte de 1 kilogramme destinées au Service antipaludique, il n'y a pas de majoration.
Le prix des dragées de quinine est fixé annuellement par une commission comprenant un représentant du corps pharmaceutique de la colonie et reste le même pour toute l'année, à moins de variations importantes dans le cours
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de la quinine. Il est porté à la connaissance des intéressés au moins un mois avant son application.
Les ventes se font au comptant, sxuf décision spéciale du directeur de V hôpital.
Tous les frais sont à la charge des destinataires.
2° Des dépôts de quinine.
L'approvisionnement des dépôts de quinine confiés à des agents des Services publics est assuré par les pharmaciens ou les médecins exerçant la pharmacie les plus rapprochés, ou, en cas de refus des uns et des autres, parla pharmacie de l'hôpital de Mustapha.
Les flacons de dragées sont livrés aux agents chargés de ces dépôts au prix de vente consenti par l'hôpital aux pharmaciens et aux médecins, majoré de 25 p. 100.
IV. — Prix de vente par les pharmaciens, les médecins exerçant la pharmacie et les agents dépositaires.
4° Prix de vente du flacon.
Le prix de vente des dragées de quinine est égal au prix d'achat à la pharmacie de l'hôpital de Mustapha, majoré de 35 p. 100.
Pour l'année 4 910, il est fixé à 4 fr. 30 le flacon.
En aucun cas, il ne peut être vendu à un prix supérieur.
2° Prix de vente de la boite de 2000 dragées.
Il est égal au prix exigé par l'hôpital majoré d'une somme de 2 francs par •boîte pour couvrir les pharmaciens, les médecins et les dépositaires, des frais de transport.
Pour Vannée 1940, il est fixé à 33 fr. 90 la boîte (1).
Toute infraction aux dispositions qui précèdent entraînera la suppression du dépôt.
L'Administration se réserve le droit d'étendre cette réglementation à d'autres sels de quinine, tels que les sels insolubles destinés surtout à la pratique infantile, après entente avec l'Association générale des pharmaciens de France et les représentants des pharmaciens d'Algérie.
En Italie, grâce aux efforts principalement du PrCelli, le Parlement a voté deux lois, en 1900 et 1901, qui représentent un progrès important dans l'organisation sociale de la prophylaxie du paludisme.
(1) Ces boîtes seront remises aux agents quininisateurs contre un bon d'un modèle spécial qui sera payé, dans un délai aussi court que possible, par le gouvernement général.
La loi du 23 décembre 1900 fail vendre la quinine à bas prix par les pharmaciens et les tenanciers de débits de tabac, etc., de; toute la péninsule. La loi du 2 novembre 1901 oblige les employeurs à donner gratuitement et abondammentla quinine d'Etataux ouvriers. L'État cède la quinine au prix coûtant aux communes et aux œuvres de bienfaisance : les communes font participer les propriétaires à la dépense, chaque année, proportionnellement à l'étendue de leur propriété. Les bénéfices sont consacrés à maintenir le bas prix de la quinine malgré les fluctuations du cours. Le médecin sanitaire est juge des distributions à faire dans un but curatif ou dans un 1 ul prophylactique.
Par la même loi du 2 novembre 1901, les travailleurs, sous la dépendance directe ou indirecte de l'Etat : douaniers, cantonniers des Ponts et Chaussées, départementaux ou communaux, agents de chemins de fer, ouvriers des entreprises données par adjudication, ont droit à la protection mécanique de leur logement pendant les mois dangereux : la commune de Rome a étendu ce principe, dans son règlement sanitaire local, à toutes les habitations de la campagne romaine.
En pays paludéen, les travailleurs ont non seulement droit, de la part de l'entrepreneur ou de l'administration dont ils dépendent, à la quinine gratuite et à la protection mécanique gratuite, mais aussi à l'assistance médicale.
Les employeurs qui se soustrairaient à ces obligations sont passibles d'une amende de 100 à 1 000 lire qui irait grossir les fonds de réserve destinés à la lutte antipaludique.
Les cas de mort par accès pernicieux contracté dans des travaux publics, par manque constaté de traitementquinique, et par la faute de l'entreprise ou de l'administration publique, donnent lieu à une indemnité calculée sur les mêmes bases que celles attribuées aux accidents du travail par la loi du 17 mars 1898.
La loi du 19 mai 1904 (n° 209), réglementant la vente de la quinine au public, donne aux ouvriers le droit à la quinine gratuite, même pour l'usage préventif (1).
II. — QUININISATION PRÉVENTIVE DES INDEMNES
On fait remonter l'usage du quinquina à titre préventif au comte de Bonneval, qui protégea par cette pratique sa troupe contre le paludisme au siège de Belgrade en 1717, tandis que les Allemands qui assiégeaient cette ville éprouvaient des pertes par cette maladie. Le quinquina puis la quinine absorbés préventivement furent
(1) Voy. A. Cblli, Manuale dell' Igienista, 190'., t. II, p, 276 ; les différents volumes des Atti d. Soc. p. c/li Studi d. Mal., Rome, et le Recueil des lois italiennes.
CAMPAGNES ANTIPALUDIQUES. 19—349
employés depuis par un grand nombre de médecins, surtout par ceux de la marine et des colonies anglaises et françaises, avec des fortunes diverses. Il est acquis aujourd'hui, pour tous ceux qui ont conduit ces tentatives comme des expériences scientifiques, que la quinine préventive est efficace et ne présente aucun danger. Quand elle ne fait pas avorter complètement l'infection, du moins la rend-elle bénigne et brève.
Les avis sont partagés sur la question du mode d'administration de la quinine préventive.
Les petites doses journalières ( 20 à 40 centigrammes) sont employées avec succès dans les colonies anglaises et françaises et en Italie. Sézary donnait en Algérie depuis longtemps 25 centigrammes par jour aux personnes indemnes (1). Dans le môme pays, Cornebois donne de 15 à 20 centigrammes tous les jours, ou bien 35 centigrammes tous les deux ou trois jours (2). A. Celli et ses collaborateurs donnent en Italie 40 centigrammes journellement aux adultes et une dose moitié moindre aux enfants au-dessous de dix ans (3).
A. Plehn, au Cameroun, préfère des doses un peu plus fortes, données à intervalles un peu plus grands, mais ne dépassant pas cinq jours (kurrfristiges System) : 1 demi-gramme ou 1 gramme, suivant la tolérance du sujet et le danger couru, tous les cinq jours, ou mieux encore, ce qu'il appelle la prophylaxie redoublée [doppelle Prophylaxe), 1 demi-gramme ou 1 gramme deux jours de suite, les quatrième et cinquième jours, ou bien les cinquième et sixième jours (4).
Ziemann a réduit à quatre jours l'intervalle qui sépare les jours de traitement (5).
D'autre part, certainsauteurs, et surtout R. Koch (6), recommandent le traitement à plus longs intervalles, huit à dix jours (langfristiges System). Cette méthode, qui est adoptée dans certaines colonies allemandes, est en général reconnue insuffisante, et de plus fatigante par l'exagération des doses nécessaires (1 gramme à lsr,50). R.Koch donne aussi 1 gramme de quinine deux jours de suite, les huitième et neuvième jours.
Les médecins algériens, militaires et civils ont été des premiers, à la suite de Maillot, à donner la quinine préventivement, d'une façon bien méthodique.
(1) Sézary, Revue de thérap. médico-chirurgicale, 1892 ; Congrès de Besançon de VAssoc. pour l'avanc. des sciences, 1893; Sem. méd., 1893, p. 390.
(2) Cornebois, Prophylaxie de la malaria par la quinine. Thèse de Montpellier,
(3) A. Celli, Atti d. Soc. p. gli Studi d. Mal., t. I à X, 1900-1909.
(4) Arch. /'. Sch. und Tropenhygiene, t. I, p. 6, et t. X, p. 37.
(5) Ziemann, Deutsche med. Wochenschr., 1900, n° 47.
(6) Krueger, Arch. f. Sch. und Tropenhygiene, t. IX, n° 3, mars 1905, p. 107-110.
Mais c'est en Italie qu'à l'heure actuelle la quininisation préventive est surtout appliquée (1), avec les résultats favorables indiqués par le tableau suivant :
POURCENTAGE
des atteintes.
Dans les colonies allemandes, les résultats de la quininisation sont inégaux; on la pratique surtout suivant le procédé de Koch :1 gramme tous les huitième et neuvième jours, mode d'administration certainement moins bon que la cure journalière à petites doses.
Nous donnons en Algérie, dans un but à la fois curatif et préventif, avec de bons résultats, la quinine à petites doses journalières : 20 ou 40 centigrammes en dragées, dans nos campagnes entreprises sous les auspices du gouvernement général (2). En 1906, plus de 2 000 personnes furent quininisées régulièrement tout l'été ; 439 sujets purent être examinés avant et après la campagne (palpation de la rate) : le nombre des rates améliorées (27,3 p. 100 diminuées, 11,5 p. 100 guéries) est bien supérieure celui des rates augmentées (8,2 p. 100). L'inverse eut lieu chez les témoins (567 sujets examinés avant et après la campagne) : 3,5 p. 100 rates diminuées, 2,7 p. 100 guéries, contre 32,6 p. 100 augmentées.
En 1907, 2 130 personnes sont quininisées régulièrement par des quininisateurs, 1690 irrégulièrement. Chez les personnes traitées régulièrement, l'index splénique montre 115 améliorations contre 34 aggravations ; chez les traités irrégulièrement, 36 améliorations contre 52 aggravations ; chez les non-traités, servant de témoins, 6 améliorations contre 16 aggravations.
En 1908, l'index endémique splénique est réduit de 26,9 p. 100 à 22,3 p. 100, dans le réservoir de virus quininisé, tandis qu'il monte de 32,8 p. 100 à 36,5 p. 100 chez les témoins.
En Russie, dans le gouvernement de Voronej et dans le Caucase, la quininisation, dans le genre de celle de Plehn, a donné de bons résultats (3).
(1) Alti d. Soc. p. gli Sludi d. Mal., de 1900 à 1910, 10 volumes; voy. t. X, Rome, 1909, p. 763.
(2) Voy. Ann. de l'Inst. Pasteur, t. XVII, XVIII, XIX, XX, XXI, XXII, XXIII, et Alti d. Soc. p. gli Studi d. Mal., t. V, VI, VIII, IX, X.
(3) G. Gauritschewsky, Die Versuche einer rationellen Malariabekampfun^ in Russland. Zeilschr. fur Hyg., t. LIV, f. 2, 1906, p. 227-247.
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III. — DÉFENSE MÉCANIQUE
Depuis la plus haute antiquité, les grillages aux ouvertures des habitations ont été employés pour empêcher l'entrée des Insectes piqueurs : feneslrœ reliculatœ ne quod animal maleficum inlroire queat (Varron, R. /?., III, 7). Mais ce n'est que depuis les découvertes récentes que cette précaution a pris sa signification dans la prophylaxie du paludisme.
De sa découverte du cycle exogène du Plasmodium de l'Homme dans le corps des Moustiques, R. Ross avait conclu, dès le début, à l'utilité de la protection contre les piqûres. Tous ses efforts pour convaincre les pouvoirs publics restèrent vains (1), et il ne put se mettre à l'œuvre, en 1901, que grâce à des dons privés.
Avant cette époque, des essais de protection mécanique avaient été pratiqués en Italie. En 1899, A. Celli fit une première expérience sur les lignes Prenestina-Cervara et Magliane Ponte-Galera (2). Après lui, Grassi (3), C. Fermi et Tonsini (4) firent des tentatives du même genre, spécialement sur les lignes de chemins de fer. Depuis lors, la protection mécanique est en grande faveur en Italie, où elle a été utilisée en un grand nombre de localités. Les comptes rendus de cette défense sont contenus en détail dans les Atti délia Socielâ per gli Sludi délia Malaria, dont un volume paraît chaque année depuis 1900. A l'heure actuelle, la défense mécanique, complétée par la quininisation préventive, constitue, pour A. Celli et ses collaborateurs, la base de la protection des agents de chemins de fer. Sur plus de 12 000 personnes protégées en 1904, 8,7 p. 100 eurent des rechutes et 2 p. 100 présentèrent des cas de première invasion. Depuis lors, en Italie, la défense mécanique se perfectionne surles lignes de chemins de fer.
L'inconvénient que l'on reconnaît aux grillages est leur prix de revient : cette méthode prophylactique sera toujours une méthode de luxe. En dehors de la partie aisée de la population, on considère que l'État, les administrations publiques, les grandes compagnies peuvent organiser cette protection mécanique. C'est ce qui se fait en Italie; c'est ce que fait le gouvernement général en Algérie.
Il est aussi nécessaire, pour qu'elle porte tous ses fruits, que son
(1) R. Ross, The extirpation of the mosquito. Brit. med. Journ., t. VI, 1899, p. 314.
(2) I primi experimenti di protezione del personate ferroriario délia malaria. Supplem. del Policlinico, 24 fév. 1900, p. 526.
(3) Grassi, Erster summarischer Bericht liber die Versuche zur Verhûtung der Malaria, angestellt in der Gegend von Paestum. Centr. fur BakL, t. XXVIII, sept. 1900, p. 535. — Studi di uno Zoologo sulla Malaria, 1901, t. X, p. 246. Brève relazione dell'esperimento fatto sui lerrovieri nella Piana di Capaccio in provincia di Salerno nel 1900.
(4) G. Fermi et Tonsini, Alti d. Soc. p. gli Stndi d. Mal., t. II, p. 3J5.
exécution soit assurée soit par une discipline sévère, soit par une bonne volonté intelligente des intéressés. Faute de soin, les meilleurs grillages ne ><>nl d'aucune utilité.
Le médecin militaire Mariotti Bianchi (1) a publié à ce sujet des résultats fort médiocres, qu'il obtint en 1901 chez deux compagnies d'artillerie dans les environs de Grosseto. Malgré l'exemple donné par les officiers, les rondes, les punitions, les soldats ne montrèrent aucun soin pour les grillages qu'on avait posés ; on les avait d'ailleurs munis de voilettes et de gants fort gênants, qui les indisposèrent contre les nouvelles consignes et dont ils se débarrassaient le plus qu'ils pouvaient. Les seuls bons résultats furent obtenus avec la quininisation préventive.
A côté de ces effets de la mauvaise volonté, il est instructif de placer l'exemple célèbre de l'expérience de Sambon et Low, qui, envoyés par le Colonial Office (2) sur l'indication de P. Manson, en une localité très malsaine de la côte d'Ostie, y passèrent toute la saison dangereuse : juillet, août, septembre, avec un ami italien et ses trois serviteurs, sans contracter les fièvres. Leur seule précaution fut de dormir dans une habitation dûment grillagée et calfeutrée et de n'en sortir qu'entre le lever et le coucher du soleil. Us ne prirent pas de quinine, ne stérilisèrent ni leur nourriture ni leur boisson, parcoururent les broussailles et les marais, remuèrent la terre. Dans le voisinage, les habitants payèrent au paludisme le tribut annuel.
IV. — MESURES ANTILARVAIRES
La destruction des larves de Moustiques, tout comme la protection mécanique contre les piqûres des adultes, est connue et pratiquée depuis longtemps. On trouve mention, dans le Magasin pittoresque de 1847 (p. 180), de l'emploi du pétrole comme larvicide (3). Les premières expériences précises sont rapportées par G.-B. Aaron, en 1890, dans son travail pour le prix que R.-H. Lamborn avait offert aux meilleurs ouvrages traitant de la lutte contre les Moustiques ; on ne leur reprochait alors que les désagréments de leurs piqûres (4) ;
(1) Mariotti Bianchi, Saggio di profilassi antimalarica nel presidio di Talamone. Giorn. med. d. recjlo Esercito, 1902, n° 5, p. 486. — Relazionea S. E. il Ministro d. Guerra. 1. Camp, antimal. nell' Agro Grossetano comp. d. Commiss. govern. sotto la direz, da Prof. Gosio. Ibidem., 30 sept. 1902, n° 9, p. 966.
(2) P. Manson, Expérimental proof of the mosquito-malaria-theory. Brit. med. Journ., 29 sept. 1900, p. 949.
(3) J. Deldoeuf, La destruction des Moustiques. Revue scieulif., t. IV. 1895, p. 729.
(4) R. H. Lamborn, Dragon Aies asmosquiloes. Gan thcmosquitopestbe mitigated? Studies in the lil'e history of irritating insects, their natural enemies, and artificial checks by working entomologïsts, New-York. — C. B. Aaron. The Dipterous enemies of man. Their life history and structure, a treatise on their extermination, p. 25-68.
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L.-O. Howard (1) reprit ces expériences en 1893, puis en 1894, où il désinfesta un marais de 4000 pieds carrés, près de Washington.
En 1899, C. Fermi et Tonsini eurent de bons résultats dans l'île d'Asinara, par lepétrolage des gîtes à Anophélines joint à la défense mécanique (2).
En 1901, R. Ross put entreprendre à Sierra-Leone une campagne antipaludique par les mesures antilarvaires (Mosquito-Brigades). Les bons résultats obtenus au début ne paraissent pas s'être étendus ni môme maintenus comme on pouvait l'espérer (3).
De 1901 à 1903, S. -P. James et S.-R. Christophers préparèrent et conduisirent, l'un après l'autre, une campagne antipaludique extrêmement bien étudiée et surveillée, à Mian-Mir, dans l'Inde anglaise : campagne contre les Moustiques, curequinique des enfants indigènes infectés associée à la cure quinique préventive, ou bien éloignement des indigènes des campements européens. Ces deux dernières mesures ont donné de bons résultats ; il n'en a pas été de même de la campagne contre les Moustiques, menée aussi bien que possible, et qui pourtant n'a pas procuré les avantages espérés. Ces résultats ont été mesurés d'une façon très précise, et avec beaucoup de soin, par l'évaluation de l'index endémique (pourcentage des grosses rates et des infections du sang périphérique des enfants indigènes, recherche des Anophélines, pourcentage des Anophélines infectés) (4).
En somme, James et Christophers tirent des conclusions fort pessimistes pour l'avenir des mesures antilarvaires de la campagne de Mian-Mir.
Leurs conclusions furent vivement discutées au LXXIIe Congrès de la British médical Association (5) par Ronald Ross, qui attribue l'insuccès à ce que le rayon des opérations n'était pas assez grand, leur durée était insuffisamment longue et les dépenses trop faibles, et qui met en parallèle avec cetéchec les beaux résultats obtenus à Ismaïlia. Dans cette oasis, la lutte antipaludique fut organisée en 1903 par R. Ross pour le compte de la Compagnie de Suez (6) ; elle fut
(1) Howard, An experiment against Mosquitoes. Insect Life, t. V, 1893, p. 12-14, 109-110. — Another Mosquito experiment. Ihid., t. VI, 1894, p. 90-91.
(2) Atti d. Soc. p. g. Studi d. Mal., t. II, p. 20, 1901, et Zeitschr. f. Hyg. und Infekt., t. XXXIV, 1900, p. 534.
(3) R. Ross, First progress report of the campaign against Mosquitoes in Sierra- Leone, Liverpool, 15 oct. 1901. Second Progress Report of the Campaign against Mosquitoes in Sierra-Leone by Logan Taylor, Liverpool, 1902, et Brit. med. Journ., 1902, p. 859 (Sanitary work in West-Africa).
(4) S. P. James, First report of the anti-malarial opérations at Mian-Mir, 1901- 1903. Scientif. mem. by offic. of the Governm. of India, nouv. sér., n° 6, 1903, 53 pages. — S. R. Christophers, Second report of the anti-malarialoperat. at Mian Mir. Ibidem., n° 9, 1904, 37 pages.
(5) Brit. med. Journ., 17 sept. 1904, p. 629-642.
(6) Boyce, The effects of the anti-malarial Campaign at Ismaïlia. Journ. of trop med., t. VII, n° 4, 15 fév. 1904, p. 75.
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poursuivie par A. Pressât (1). Les organisateurs se déclarent très satisfaits de l'efficacité des mesures antilarvaires dans cette oasis. L'isolement du champ d'expériences constitue une condition exceptionnellement favorable: mais la campagne d'Ismaïlia n'a pas été exposée avec des détails suffisamment instructifs, et, en présence de l'insuccès de Mian-Mir, où toutes les conditions avaient été très bien étudiées avant et après la campagne, Stephens et James émettent des réserves sur la portée utile des mesures antilarvaires dans les cas ordinaires. Ronald Ross préconise surtout les mesures antilarvaires, telles qu'elles ont été appliquées dans l'Afrique occidentale anglaise, dans les États fédérés malais, à Hong-Kong, à La Havane, à Panama, à Maurice (2).
Ronald Ross a récemment développé magistralement le programme des mesures antilarvaires en pays tropical dans son rapport sur la prophylaxie du paludisme à Maurice (3), suivant les principes qu'il avait déjà élaborés dans son livre Mosquito-brigades.
En Algérie, nous avons tiré les meilleurs effets des mesures antilarvaires quand elles ont pu être surveillées régulièrement. C'est surtout au « champ de démonstration » que nous avons organisé pour le compte du gouvernement général de l'Algérie au village de Montebello, près d'Alger et au bord d'un marais (lac Halloula), que nous avons pu nous rendre compte de la grande utilité des mesures antilarvaires : faucardements, pétrolages de canaux, comblements de mares, etc., quand elles sont jointes aux autres pratiques de l'antipaludisme. De même à Tourville et Sainte-Léonie (département d'Oran), Mondovi et Penthièvre (département de Constantine) (4).
L'intérêt qu'il y a à joindre aux petites mesures antilarvaires le déboisement et le débroussaillement des bas-fonds humides et remplis d'une végétation luxuriante, près des habitations, est bien mis en lumière par l'assainissement de l'île de Hong-Kong. Une caserne avait dû être abandonnée en raison du paludisme intense que l'on y contractait. Young fît couper les arbres des environs, faucher les herbes, extirper toute végétation, en même temps que l'on drainait ou comblait les mares (5). Des soldats européens purent ensuite habiter cette caserne. Un rapport plus récent de Brown annonce que ces excellents résultats se continuent et s'affirment (6).
(1) A. Pressât, Le paludisme et les Moustiques, Paris, 1905, ch. VI.
(2) The prévention of Malaria in British possessions, Egypt and parts of America. Lancet, 28 sept. 1907.
(3) Londres, 1908, 202 pages.
(4) Ed. et Et. Sergent, Campagnes antipaludiques en Algérie en 1902, 1903, 1904, 1905, 1906, 1907, 1908, 1909, Ann. Inst. Pasteur, t. XVII, XVIII, XIX, XX,. XXI, XXII, XXIII, XXIV.
(5) Brit. med. Journ., 1901, p. 683.
(6) Brown, Brit. med. Journ., 11 janv. 1902, p. 121,
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La destruction des herbes par la même méthode a produit d'excellents résultats durant le percement de l'isthme de Panama (1).
CONCLUSIONS
La connaissance de la vie compliquée de générations alternantes du microbe du paludisme a suggéré un grand nombre de méthodes prophylactiques : chacune d'elles est théoriquement suffisante pour rompre un anneau du cycle évolutif du Plasmodium et interrompre son incessant passage de l'Homme au Moustique et du Moustique à l'Homme. Les difficultés que l'on rencontre dans la pratique conseillent l'éclectisme, et il faut, dans chaque cas, combiner ensemble le plus grand nombre possible de ces méthodes. Ainsi il est évident que, si l'on diminue à la fois en un lieu donné le nombre des Anophélines et celui des anciens malades susceptibles d'infecter ces Anophélines, les sujets indemnes courront beaucoup moins de danger que si l'une ou l'autre seulement de ces mesures est appliquée.
Quel est le but final de l'antipaludisme, et quelle est la solution idéale, suppression du réservoir de virus ou extermination des Anophélines?
La destruction de toute une sous-familled'Insectes ne paraît possible que dans des cas très rares : île isolée, comme celle d'Asinara, ou oasis perdue dans les sables. Mais jamais cette désinfestation ne peut être considérée comme définitive : les causes qui ont amené les Anophélines exterminés pourront en ramener d'autres. Nous avons vu à ce sujet le rôle des moyens de transport.
Au contraire, si nous jetons les yeux sur des pays autrefois paludéens, comme une grande partie de l'Europe occidentale, aujourd'hui parfaitement assainie, nous constatons le phénomène de l'anophélisme sans paludisme et la suppression du seul réservoir de virus.
Nous en conclurons que l'idéal n'est pas la disparition des Anophélines de la face de la terre. Nos efforts tendront à tenir en échec leur multiplication dans les localités fiévreuses, à diminuer leurs chances de pullulation excessive autour des groupements humains, pendant que s'effectuera le lent travail de désinfection du sang des paludéens.
Cette désinfection du sang, deux grands procédés peuvent contribuer à l'obtenir : la destruction directe des Plasmodium dans le sang, par la quinine de bonne qualité répandue à bas prix, et les progrès de lhygiène générale, aidés de l'accroissement delà prospérité matérielle, qui exaltent la force de résistance des organismes.
(l)'W-.-G. Gorgas, Reports of the department of heath of the isthmian canal commission. Rapports mensuels de mai 1905 à janvier 1907.
La lutte antipaludique se heurte, par suite de sa variété même, à des difficultés de tous genres :
1° Le paludisme est par excellence la maladie à rechutes; ces rechutes se reproduisent toujours Tannée même de la première infection et presque toujours les années suivantes. Il en résulte qu'un malade est une source d'infection de très longue durée pour les Anophélines; tandis que la fièvre jaune, par exemple, n'est communiquéeau Stegomyia fasciata que pendant les quatre premiers jours de la maladie. Il suffit de protéger un amarillique contre les Moustiques pendant quatre jours, tandis qu'il faudrait enfermer un paludéen pendant des mois et des années. On en est réduit à grillager les indemnes contre le paludisme, tandis qu'on grillage les malades contre la fièvre jaune.
2° Parfois la nature des gîtes à Anophélines en rend la modification presque impossible : marais immenses et improductifs, fleuves envasés aux plages inabordables envahies par une végétation luxuriante, jungle ou forêt vierge.
3° Les principaux obstacles sont le misonéisme et l'apathie des populations fiévreuses. Une propagande incessante, surtout à l'école, l'installation de « champs de démonstration » doivent faire l'éducation des intéressés. Il faut que ces expériences soient faites avec minutie, et toujours bien localisées, pour donner des résultats bien évidents aux yeux de tous. Une généralisation hâtive de méthodes en somme difficiles à appliquer ne peut produire que des effets incomplets et jeter un discrédit injuste sur les principes rationnels de la prophylaxie.
COMMENT CONDUIRE UNE CAMPAGNE ANTIPALUDIQUE
Une organisation prophylactique est essentiellement variable; mais il est bon de poser quelques règles :
En premier lieu, on recherche les gîtes à Anophélines dangereux, c'est-à-dire situés dans un périmètre de 1 kilomètre à lkm,500 de rayon. Le soin de cette recherche ne doit être laissé à personne par l'hygiéniste.
On doit ensuite mesurer le paludisme du pays. A cet effet, l'opinion publique, les renseignements des médecins, les statistiques donnent une idée de l'intensité de l'endémie dans la région visée. Il faut préciser cette indication toujours vague, et l'examen direct des anciens infectés, du réservoir de virus, constitué, comme Ton sait, surtout par les enfants, permettra par la palpation des rates, par la recherche au microscope des Plasmodium dans le sang, de dresser des tableaux endémiques par âges (au-dessous d'un an, de un à deux ans, de trois à cinq ans, de six à dix ans, de onze à quinze ans, audessus de quinze ans (ou bien de zéro à cinq ans, de six à dix ans,
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de onze à quinze ans, au-dessus de quinze ans). Ces tableaux seront dressés avant et après la saison fiévreuse.
L'index endémique et le relevé des gîtes servent de base pour le choix des mesures à proposer, en tenant compte aussi du nombre et de la nature des personnes indemnes à protéger. Il est évident que ce choix variera suivant la gravité de l'endémie, l'importance des gîtes, le nombre et la qualité des indemnes à protéger et les ressources dont on dispose. Dans un pays riche, civilisé, la défense mécanique est commode et goûtée des habitants. En pays pauvre et barbare, elle est trop chère et paraît superflue; un Européen apprécie le bienfait d'être à l'abri de piqûres que bien des indigènes de pays chauds ne sentent même pas.
Enfin les modes d'évaluation des résultats de la prophylaxie seront la recherche des index endémiques, spléniques ou hématologiques, avant et après la campagne antipaludique. Souvent ce ne sera qu'au bout de plusieurs années que les résultats seront appréciables.
Dans les cas où des mesuresantilarvaires auront été prises, la pêche des larves renseigne sur leur efficacité, et, dans les cas de défense mécanique, la recherche des Insectes ailés dans les appartements apporte un témoignage du soin ou de la négligence des habitants.
CONSIDÉRATIONS FINALES
Dans tout notre exposé, nous avons considéré le paludisme comme une maladie de l'Homme et du Moustique. Cette conception suppose une épidémiologie univoque de l'infection plasmodiale.
Pouvons-nous affirmer que le cycle évolutif parcouru par l'Hémosporidie est toujours lié à ces deux hôtes: Homme-Moustique-Homme, et qu'aucune phase n'est possible dans le milieu extérieur ?
Évidemment non : ce que l'on appelle la doctrine anophélienne repose sur la preuve d'un mode de propagation du paludisme ; elle suffit à expliquer tous les cas bien observés jusqu'ici. Il ne s'ensuit pas qu'elle exclue la découverte d'un autre mode de propagation. Elle n'ambitionne pas de remonter à l'origine des espèces et de montrer comment un Protozoaire est arrivé à mener une double vie d'entéricole chez un Invertébré et de sanguicole chez un Vertébré. Elle coordonne simplement des faits d'observation et d'expérience qui concordent entre eux, pour montrer que le paludisme éclate lorsque existent : le réservoir de virus, les gîtes à Anophélines, certaines conditions météorologiques (température élevée soutenue) et des sujets sensibles.
Faut-il ajouter qu'une démonstration favorable à la doctrine anophélienne et à la loi de Grassi résulte de ce fait que, dans les campagnes antipaludiques instituées jusque l'heure actuelle, la lutte contre les Moustiques suffit à diminuer le paludisme?
Il ne s'ensuit pas que tous les problèmes relatifs au paludisme soient élucidés. Parmi les questions qui ont besoin d'être étudiées, nous citerons :
Celle de l'unité ou de la pluralité des espèces de Plasmodium ;
Leurs rapports respectifs avec les différentes saisons et les différentes espèces d'Anophélines ;
Les rapports entre le nombre absolu des Anopliélines aux différentes saisons et la courbe de l'épidémie et entre le nombre des Anophélines infectés aux différentes saisons et cette courbe ;
La détermination des espèces d'Anophélines susceptibles de propager le paludisme ;
L'étude de leurs mœurs ;
Celle des cas printaniers;
Celle du recul du paludisme dans les contrées où les Anophélines subsistent ;
La question de la variabilité de la virulence du paludisme en un même lieu ;
Le retour cyclique des séries d'années fiévreuses et d'années non fiévreuses se succédant sans causes évidentes.
FIÈVRE BILIEUSE HÉMOGLOBINURIQUE
I'AR
ED. SERGENT ET ET. SERGENT
Les accès de fièvre bilieuse hémoglobinurique sont identiques à des accès de paludisme, auxquels s'ajoutent les effets de l'érythrocytolyse : élévation de la température, accompagnée d'un frisson violent, de rémission d'urine hémoglobinurique (teinte variant du rouge clair au bordeaux foncé), d'une douleur soudaine dans les lombes et dans la région hépatique, de vomissements bilieux plus ou moins graves, et suivie d'anémie et d'ictère.
ÉTIOLOGIE. — Cette affection a été considérée comme :
1° Une maladie sui generis (théorie abandonnée) ;
2° Une forme grave du paludisme (Schellong et Stendel, Jada) ;
3° Une simple intoxication quinique [R. Koch, Kleine, Cardamatis(1890)].
Il est impossible, à l'heure actuelle, d'exposerd'une façon suffisamment précise et complète l'étiologie de la fièvre bilieuse hémoglobinurique. Nous pouvons seulement passer en revue les trois facteurs suivants, dont l'importance est certaine :
1° Dans les antécédents pathologiques, présence constante du paludisme ;
2° Cause occasionnelle : médicament, surtout la quinine;
3° Cause prédisposante : climat chaud.
1° Cause constante : le paludisme. — Les malades de bilieuse hémoglobinurique sont toujours des paludéens anciens ou en pleine infection. Leur paludisme a été le plus souvent de la fièvre maligne, mais peut aussi avoir été de la fièvre bénigne ou de la quarte.
J. W. W. Stephens (1) démontre que la distribution géographique de la bilieuse hémoglobinurique coïncide avec celle du paludisme grave.
D'autre part, il trouve les Plasmodium dans 95 p. 100 des cas la veille de l'accès d'hémoglobinurie, dans 70 p. 100 le jour de l'accès, et dans 20 p. 100 des cas le lendemain de l'accès.
(1) Thompson Yates and Johnslon Labor. Report, t. V, fasc. 1, 1903, p. 191-21 s.
ED. ET ET. SERGENT. — BILIEUSE HÉMOGLOB1NURIQUE
Dans un autre travail, le même autour, en collaboration avec S. -H. Christophers, recherche les antécédents paludéens des hémoglobinuriques grâce aux deux caractères suivants : présence de leucocytes pigmentés, qui ne se voient qu'après des accès de paludisme, et augmentation du nombre des grands mononucléaires (audessus de 20 p. 100 du nombre total des leucocytes). Ils trouvent ainsi des antécédents paludéens chez 93,7 p. 100 de leurs bilieuses hémoglobinuriques (1). Les Plasmodium n'avaient été vus que dans 12,5 p. 100 des cas.
A. Plehn (2) ayant recherché, d'une façon systématique, les FJlasmodium du paludisme chez les malades présentant des accès de bilieuse hémoglobinurique, et avant toute thérapeutique quinique, vit constamment ces Plasmodium.
2o Causes occasionnelles. — L'accès se déclare le plus souvent après l'ingestion de la quinine, ce qui a fait considérer la bilieuse hémoglobinurique comme une intoxication quinique. On connaît cependant des cas où l'accès a été provoqué par l'administration d'autres médicaments, comme la phénacétine, lasalipyrine (3), ou par le refroidissement, l'excès de fatigue.
L'action hémolytique de la quinine ne se produit pas dans le sang périphérique, maisdansles viscères (la rate etlefoie, d'après A. Plehn).
Cette action n'est pas directe sur les hématies, mais indirecte, comme le démontre l'expérience de Nocht (4) : il injecte à des chiens dans les veines du suc de rate de chien, ainsi que de la quinine : l'hémoglobinurie apparaît. S'il injecte de la quinine seule, il n'y a pas d'hémoglobinurie. Nocht pense que la quinine augmente le pouvoir autohémolytique du foie, de la rate, des reins. D'ailleurs Ziemann a vu que la quinine en solution agit de la même façon sur des hématies de personne saine ou sur celles d'hémoglobinurique. Pour toutes ces raisons, il est probable que la quinine n'agit pas uniquement par son pouvoir hémolysant, et aussi qu'il n'y a pas de substance hémolytique libre en circulation dans le sang. On peut penser à l'existence d'une autohémolysine mise en liberté ou aidée par la présence de la quinine. Nissle (5), s'appuyant sur ce fait qu'au moment de l'accès un grand nombre de parasites sont détruits en même temps qu'il y a hémoglobinurie, émet l'hypothèse qu'il seproduit, à chaque accès, des substances microbicides qui sont en même temps hémolytiques. Lorsque cessubstances atteignent un certain taux (par Tadjonc-
(1) Thompson Y a les and Johnslon Labor. Report, t. V, f. i, 1903. p. 219-233.
(2) A. Plehw, .Ktiologie und Pathogenese des Schwarzwasserfiebers Virchow's Archiv, t. CLXXIV, f. 3, déc. 1903, p. 509.
(3) Otto Panse, Schwarzwasserfieber. Zeilschr. /'. Hyg., t. XLII, 1er janv. 1903, p. 1-45.
(4) Nocht, Ueber Schwarzwasserfieber. Verh. deutsch. Kolonial Kongr., 1905.
(5) Nissle, Blutparasilen und Erythrocytolyse. Arch. fur Hi/g., t. LIV, 1905, p. 343-353.
tion d'une cause occasionnelle), l'accès d'hémoglobinurie se produit.
3° Causes prédisposantes. — Ces deux facteurs : paludisme et quinine, l'un cause constante, l'autre cause occasionnelle, ne conduisent à la bilieuse hémoglobinurique que dans certains pays. Ces pays sont en premier lieu les régions tropicales.
Dans les zones subtropicales, les zones tempérées, les pays qui sont atteints sont en même temps ceux où la civilisation est le moins avancée.
Les premiers accès n'apparaissent en général qu'après plusieurs années de séjour en pays fiévreux : il semble qu'il soit nécessaire qu'une longue infection aitaffaibli l'organisme ou que des réinfections soient intervenues. C'est alors que les influences climatologiques, s'ajoutant à l'infection paludéenne, ont fortement diminué la résistance de l'organisme des Européens : surmenage du systèmenerveux, déchéance des fonctions digestives, des fonctions hématopoiétiques, peut-être, spécialement, lésions hépatiques. Toutes les maladies du foie favorisent l'apparition de la bilieuse hémoglobinurique, avait remarqué de Haan. C'est ce qu'observe aussi A. Luebbert (1). On sait aussi que les alcooliques sont les plus frappés.
PROPHYLAXIE. — L'étiologie de la bilieuse hémoglobinurique donne les indications de sa prophylaxie, qui est calquée sur celle du paludisme, avec certaines précautions à prendre pour la quininisation, et une attention particulière aux exigencesde l'hygiène générale.
D'après R. Ross, le malade atteint de bilieuse hémoglobinurique est un paludéen qui s'est le plus souvent traité de façon très irrégulière pour des accès de paludisme, jusqu'à ce que, effrayé delà répétition et de l'aggravation des attaques, il prenne subitement une dose un peu forte de quinine, qui provoque un accès d'hémoglobinurie.
Il faut donc non pas renoncer au traitement quinique, mais au contraire le commencer de bonne heure, à titre préventif, par petites doses journalières ingérées avec une scrupuleuse régularité, sans arrêt. La mithridatisation s'établit et fait disparaître les petits phénomènes de quinisme : bourdonnements d'oreille, etc. Le paludisme est évité, ou tout au moins mitigé, et l'on a les plus grandes chances d'échapper à la bilieuse hémoglobinurique. Si l'on a affaire à des personnes déjàanciennementinfectées, traiterles rechutes non par des doses massives, mais par des doses fractionnées : par exemple 1 gramme en cinq fois, dans une journée, avec deux heures d'intervalle entre chaque prise (2). On débute par de toutes petites doses journalières, pour éprouver la résistance des hématies, et l'on augmente chaque jour la dose avec prudence.
(1) Luebbert, Ueber die Entstehunysursachen der Hâmoglobinurie in Deutsch Sùdwestafrika und den Begriff Schwarzwasserfieber. Arch. f. Sch. u. Tropenhyg., t. VII, n° 10, oct, 1903, p. 472-480.
(2) B. Nocht, Verhandlungen des deulschen koloniul Kong., 1905, p. 214-218.
ED. ET ET. SERGENT. — BILIEUSE HÉMOGLOBINURIQUE
C'est sur un principe analogue que A. Plehn insiste dans une communication au LWY Congrès des naturalistes et médecins allemands (Cassel, septembre 1903) (l). 11 préconise contre la bilieuse hémoglobinurique l'emploi préventif de petites doses de quinine, dont il a obtenu de bons résultats au Cameroun. En 1897-1899. les personnes non traitées préventivement, sur un total de 573 mois de séjour, présentèrent 287 cas de paludisme et 31 cas d'hémoglobinurie, soit un paludéen par 2 mois etun hémoglobinurique par 18 mois et demi. Durant le même temps, les personnes traitées, sur un total de 446 mois de séjour, présentèrent 90 cas de paludisme et 6 cas d'hémoglobinurie, soit 1 fiévreux pour 6 mois et 1 hémoglobinurique pour 74 mois. Sur les hémoglobinuriques qui n'avaient pas été traités préventivement, 10 p. 100 moururent ; aucun de ceux qui furent traités préventivement ne mourut. Le temps de service colonial fut en moyenne de 14,6 mois pour les non-traités, de 19,2 mois pour les traités.
Les inconvénients de la quininisation peuvent enfin être palliés par la médication qu'a fait connaître H. Vincent (2). Lorsque l'hémoglobinurie est due à l'absorption de quinine, il suffit de faire absorber au malade 4 à 6 grammes de chlorure de calcium par jour per os, ou seulement 1 ou 2 grammes, dissous dans la solution physiologique, en injection sous-cutanée.
En conclusion, Tétiologie et l'épidémiologie de la bilieuse hémoglobinurique présentent encore des obscurités qui demandent de longues et précises études. Sa prophylaxie sera celle du paludisme, très stricte, aidée de l'observation rigoureuse des prescriptions de l'hygiène générale en pays chaud.
(1) A. Plehn, Ueber die Verhûtung und Behandlung des Schwarzwasserfiebers. Arch. f. Schiffs u. Tropenhyg., t. VII, n° 12, déc. 1903, p. 541-553.
(2) H. Vincent, Pathogénie de la fièvre bilieuse hémoglobinurique. Son traitement par le calcium. C. R. Soc. hiol., t. LIX, 1905, p. 633.
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/. - HISTORIQUE
La fièvre jaune vient d'Amérique. — Là fièvre jaune est une maladie américaine. Si l'histoire n'en remonte pas jusqu'à la découverte du Nouveau Monde, c'est quelle y a été confondue, pendant plus d'un siècle, avec toutes ces fièvres qui ont décimé les premiers occupants et, en particulier, avec les formes graves du paludisme, inconnues en Europe. Elle n'a porté un nom spécial que depuis 1635, après la description qu'en a faite Dutertre à la Guadeloupe, sous le nom de coup de barre (1).
Plusieurs auteurs ont pensé qu'elle avait été apportée d'Afrique par les navires négriers. Carlos Finlay, dont on connaît les remarquables travaux et les soigneuses recherches, a fait depuis longtemps justice de cette hypothèse. Les rapports entre l'Europe et l'Afrique ont débuté en 1364 et sont, par conséquent, de plus de cent ans antérieurs à la découverte de Christophe Colomb.
Il est peu probable, si la fièvre jaune eût existé à la côte occidentale d'Afrique, qu'elle y fût restée méconnue si longtemps.
Elle portait déjà un nom en Amérique qu'elle n'était pas encore signalée sur le continent africain.
D'ailleurs, si elle n'est pas qualifiée avant Dutertre, il ne paraît pas difficile d'en reconnaître des traces presque certaines dans les récits des premières expéditions.
Il n'est guère possible d'attribuer à une autre cause les nombreux décès qui ont suivi la bataille de Véga-Réal, dans l'île d'Hispaniola.
On sait que, pour s'opposer aux envahisseurs, les Indiens des plateaux étaient descendus s'unir aux habitants des terres chaudes
(1) Pour la bibliographie ancienne, consulter : A. IIirsch, Ilandbuch der historisch-geograpbischen pathologie, Stuttgard, 1881. — Bérenger Feraud, Trait théorique et clinique de la fièvre jaune, Paris, 1891 . — Azevedo Sodre et Miguel Couto, Gelbfieber, Collection Nothnagel, 1901. — C. Finlay, Apuntes sobre la historia primitiva de la fiebie amarilla. Ann. de la Academia de la Havane, t. XXI, 23 nov. 1884.
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ei q ne, pendant presque toute Tannée 1495, Christophe Colomb et ses troupes durent soutenir contre eux une lutte sans merci. Quoique très meurtrière, cette guerre d'escarmouches fit moins de victimes que la maladie. Celle-ci, qui se manifestait par des vomissements d'abord alimentaires, puis bilieux, et enfin sanglants, était attribuée soit à un empoisonnement criminel, soit à une intoxication alimentaire. Cependant, le vomito negro sévissait dans les deux camps. Si les Indiens en souffraient comme les nouveaux venus, c'est que, parmi eux, un grand nombre venaient de régions indemnes.
Ce poison, que les Espagnols croyaient avoir été versé dans l'eau des sources ou provenir des substances alimentaires nuisibles, n'était sans doute que le Virus amaril.
Depuis cette époque, la race blanche l'a rencontré à chaque pas qu'elle a fait sur le continent nouvellement ouvert à son développement. Chaque agglomération, pour se former ou s'accroître, a eu à lutter contre lui autant que contre les indigènes. Dans les Antilles et tout autour du golfe du Mexique, les villes qui se sont fondées ont dû lui payer un impôt qui a lourdement pesé sur la population. Dans la liste chronologique que nous possédons figurent seules les épidémies qui ont été particulièrement désastreuses ou qui ont trouvé un historiographe pour les rapporter. Il est certain que chaque année a eu son contingent de victimes, plus ou moins nombreuses, comme cela se passe de nos jours dans les foyers endémiques. Ce tribut périodique a commencé avec la première installation. Nous ne suivons la trace du mal qu'à partir du moment où existaient déjà des centres assez peuplés.
Il en faut chercher la raison dans le sentiment qui guide tous les nouveaux venus dans un pays qu'ils veulent occuper.
Désireux de voir s'accroître l'importance du point qu'ils ont choisi et craignant de le discréditer en signalant son insalubrité, ils sont tout prêts à attribuer à des dispositions individuelles les accidents morbides qui se produisent chez quelques-uns d'entre eux. Les épidémies commencent à être reconnues quand la population s'est augmentée suffisamment et qu'elles deviennent remarquables. Quoi qu'il en soit, la liste transmise par l'histoire est encore assez longue pour nous faire sentir quelle a été l'importance d'un pareil fléau.
Amérique du JXord. — Amérique centrale. — En évaluant à plus de 500000, rien que pour l'Amérique du Nord, le nombre des décès causés par la fièvre jaune, on reste certainement au-dessous de la vérité.
Ce sont, bien entendu, les ports ouverts sur le golfe du Mexique qui ont été les plus éprouvés. Pendant des siècles, ils ont abrité chez eux ces germes destructeurs. Reparaissant chaque année, la fièvre jaune y prélevait son sinistre tribut sur les nouveaux arrivés. Mais le virus n'est point resté cantonné au bord de la mer.
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Il a suivi les émigrants qui remontaient le cours du Mississipi faisant escale avec les bateaux dans toutes les villes riveraines de ce grand fleuve et de ses affluents, et remontant avec eux jusqu'à Saint- Louis du Missouri et Cincinnati sur TOhio.
Avec une âpreté qu'on ne s'expliquait pas alors, il suivait les voyageurs, semant le deuil dans chacune des villes où ceux-ci se rendaient. Contournant la Floride, la fièvre jaune a frappé tout le long du littoral de l'Atlantique. Elle a fini par s'installer à New- York et ne l'a guère quitté pendant un siècle. Contenue par les froids de l'hiver, on la voyait presque chaque année, avec les chaleurs, revenir plus ou moins sévère, mais toujours redoutable. La rigueur de la température ne l'a pas empêchée de se montrer plus au Nord encore, dans les ports américains et jusqu'à Québec au Canada.
Si la côte orientale d'Amérique a été plus souvent atteinte que la côte ouest, celle-ci n'a cependant pas été épargnée. Le Typhus amaril a parcouru le littoral de la Californie et gagné jusqu'à San- Francisco.
Il n'a pour ainsi dire jamais quitté l'Amérique centrale.
Amérique du Sud. — L'Amérique du Sud n'a pas échappé à ses ravages. De bonne heure, le typhus y a été importé, et, s'il n'y a pas fait autant de victimes que dans le Nord, c'est qu'il n'y a pas rencontré une population sensible aussi abondante. D'ailleurs, le long de l'Atlantique, en dehors du bassin de l'Amazone et du bas cours des fleuves, la côte s'élève rapidement à une altitude que respecte la maladie. Mais elle est entrée dans tous les ports.
Le Venezuela et les Guyanes ont été les premiers atteints. Le Brésil est venu ensuite. Déjà, dès 1640, la fièvre jaune a fait à„Pernambuco une incursion qui y a jeté l'épouvante. Elle en est sortie bientôt pour suivre la côte jusqu'à Rio-de- Janeiro, où son débarquement date de 1849, d'après les documents que nous possédons. Mais cette date est sans doute postérieure à sa première invasion et ne marque peut-être que la première épidémie dont on ait gardé le souvenir. Quoi qu'il en soit, elle a rencontré, le long de la côte du Brésil, des conditions si favorables à son développement qu'elle ne l'a plus quittée. Encore aujourd'hui, elle s'y maintient à l'état endémique.
De Rio-de-Janeiro, elle a rayonné vers le Sud. Tous les navigateurs gardent encore le souvenir des hécatombes par lesquelles elle s'est signalée à Santos pendant la durée des travaux du port. De nombreux bateaux, ayant perdu officiers et marins, devaient y attendre d'Europe un autre état-major et un nouvel équipage pour regagner leur port d'attache.
Auprès de Santos, la montagne baigne son pied dans la mer, et la ville de Sâo-Paulo, bâtie sur le plateau qui la domine, est restée toujours pour ainsi dire indemne, protégée par son altitude. Mais au
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delà le terrain descend graduellement de Sâo-Paulo jusqu'au Parana. Sur ce riche territoire où se récolte presque tout le café qui est consommé dans le monde, s'élèvent de grandes cités, qui souvent ont été terriblement éprouvées par le mal.
Vers le Sud, la fièvre jaune a marqué son passage dans les États de Santa-Catharina et de Rio-Grande-do-Sul. Elle a sévi à Montévidéo. Elle a causé à Buenos-Ayres des épidémies mémorables, comme celle de 1871, où le quart de la population a disparu. Puis trouvant un domaine qui lui était propice, elle a remonté le cours du Rio de la Plata, s'arrêtant dans toutes les villes riveraines et finissant par atteindre Assomption, la capitale du Paraguay.
Du côté du Pacifique, elle a affecté la même marche, causé les mêmes préjudices. Elle s'est établie à demeure dans tous les ports de la Colombie et de l'Equateur. Elle a fait de fréquentes apparitions sur le littoral péruvien. On l'a vu jusqu'à Valparaiso du Chili en 1853.
Afrique. — Ramenée par les bâtiments qui revenaient d'Amérique, elle s'est arrêtée aux Canaries, où certains auteurs veulent l'y reconnaître depuis le xvie siècle, mais où d'autres ne la font arriver qu'en 1700 et même en 1810.
De là, elle n'a pas tardé à atteindre la côte d'Afrique, qu'elle a parcourue à maintes reprises du nord au sud et du sud au nord, depuis Saint-Louis du Sénégal jusqu'à Saint-Paul-de-Loanda. Elle a même fini par constituer un foyer endémique flottant, compris dans des limites qu'on peut considérer comme grossièrement tracées par le Sénégal, le Niger et l'Océan (1).
Les bateaux infectés par la maladie l'ont portée à l'île de l'Ascension et jusque dans le port de Sainte-Hélène.
Europe. — La fréquence des communications que l'Espagne et le Portugal entretenaient avec leurs colonies d'Amérique devait finir par introduire le fléau en Europe.
Il y a apparu en 1701 à Cadix, et, pendant un siècle, il a causé plus de 300 000 décès, rien que dans la péninsule Ibérique.
Il s'est installé à son point de débarquement et, durant cette longue période, il n'a guère quitté Cadix, d'où il est parti souvent pour faire des incursions terrifiantes dans toutes les provinces méridionales de l'Espagne, et même jusqu'à Valence et Barcelone. Son passage en 1821 dans cette dernière ville a coûté la vie à plus de 20 000 personnes et a fait plus de 80 000 malades. Le retentissement qu'a eu cette épidémie avait jeté l'effroi en France, où l'on redoutait ce dangereux voisinage.
Bally, Pariset et Audouard, pour en prévenir l'entrée sur notre territoire, sont allés l'étudier sur place et nous en ont laissé une relation très détaillée.
(1) Marchoux, La fièvre jaune Revue scientifique, 11 et 18 janvier 1908.
HISTORIQUE
Plusieurs fois, la fièvre jaune a traversé la mer et gagné les îles Baléares, où elle s'est signalée par une terrible mortalité. En somme,
Fig. 174. — Distribution géographique ancienne et moderne de la fièvre jaune.
toute l'Espagne du Sud et de l'Est a été visitée parle Typhus amaril; Madrid, elle-même, n'a pas été épargnée; mais, si la maladie a pénétré
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dans son enceinte, fort heureusement elle n'y a pa> pris un sérieux développement.
La capitale du Portugal a été moins bien partagée. Lisbonne a vu plusieurs fois le funeste virus débarquerdans son poil H se disséminer <l;nis la population.
L'année 1857 a été particulièrement néfaste. Du mois de juillet au mois de décembre, 18 000 personnes furent atteintes de fièvre jaune; près de 6 000 succombèrent. Quelquefois, le mal a continué ses ravages pendant plusieurs années de suite et s'est étendu aux régions environnantes. Gomme Lisbonne, Porto a souffert d'épidémies graves.
En dehors de la péninsule Ibérique, la fièvre jaune n'a fait de nombreuses victimes qu'en Italie.
Dans la ville deLivourne, en 1804, 2000 personnes furent atteintes, parmi lesquelles il s'est produit 700 décès. Une petite épidémie a été enregistrée en 1883 au voisinage de Naples, à Torre Annunziata, mais elle a été très limitée. On n'a noté que 13 cas et 7 décès.
Fièvre jaune sporadique de certains ports européens. — Nulle part, ailleurs, en Europe, la fièvre jaune n'a pris le caractère nettement épidémique.
Des navires infectés l'ont apportée dans bien d'autres points, sans qu'elle y prenne un sérieux développement. Elle y est restée limitée au personnel du bateau convoyeur; quelquefois elle a atteint les ouvriers occupés au déchargement; plus rarement encore elle s'est étendue aux navires voisins et aux maisons avoisinant le quai.
C'est ainsi qu'elle s'est montrée à Gênes et dans beaucoup d'autres ports italiens. On l'a même vue jusqu'aufonddel'Adriatique,àTrieste. Elle a fait plusieurs victimes dans le port et au lazaret de Marseille. Elle a paru à Vigo, au Ferrol, à la Gorôgne, à Passages. On l'a vue àPauillac, à Rochefort, à La Rochelle, à Saint-Nazaire,où une petite épidémie de port, bien étudiée, en 1861, par Mesliers, est restée célèbre. Elle a fait dans cette dernière ville une nouvelle apparition en 1908. Ramenée de la Martinique par le bateau la France, elle a frappé 11 personnes connues et causé 7 décès.
Elle a été signalée à Brest, au Havre et jusqu'aux portes de Dunkerque. Dans plusieurs ports anglais, quelques cas ont été importés. On en a vu à l'île de Wight, à Falsmouth dans la Gornouaille, à Southampton et aussi à Swansea, où elle fit quelques victimes à terre, dans les maisons bâties le long des quais. C'est là le point le plus septentrional où ait jamais été portée la maladie.
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Marche des épidémies. — Si la fièvre jaune n'a pris que dans quelques villes situées au midi de l'Europe l'extension que nous lui connaissons sous les tropiques ; si, dans la majeure partie des ports de mer où des bâtiments infectés Font amenée, nous la voyons limiter ses atteintes au personnel du bord, rarement s'étendre jusqu'aux maisons avoisinant le quai, c'est qu'évidemment il lui manque un élément essentiel pour se répandre. Quand toutes les conditions favorables sont réunies, elle gagne de proche en proche et finit en quelques mois par atteindre toutes les personnes sensibles. Au Sénégal, par exemple, en six mois de l'année 1900, elle a frappé toute la population blanche et causé 25 p. 100 de décès.
En général cette proportion deguérisons est assez constante. Dans quelques pays, on signale même des statistiques meilleures encore, avec un taux de mortalité tombant à 1*2,15 p. 100.
Mais ce sont des pays dans lesquels les conditions du climat sont telles que les infections graves y sont plus rares. D'ordinaire, là où la température est parfaitement propice à la multiplication du virus, on trouve au contraire des statistiques beaucoup plus sombres, où le chiffre des morts atteint jusqu'à 50 et 60 p. 100 des malades. La fièvre jaune, dans ces régions infectées, n'est cependant pas plus grave qu'au Sénégal. Mais la statistique n'y présente pas la même sécurité.
Au Sénégal, la population blanche est peu nombreuse. Tous les Européens se connaissent et, en temps d'épidémie, aucun cas de maladie, si faible soit-il, n'échappe à la connaissance des médecins. Il en est tout autrement dans une des grandes villes d'Amérique, comme Rio-de-Janeiro, par exemple. Là, il devient impossible de connaîlre tous les cas. Les personnes nettement atteintes seules figurent sur les statistiques; les cas légers ne sont jamais signalés. C'est qu'il y a une différence très grande entre la fièvre jaune légère et la fièvre jaune grave.
Tableau clinique de la maladie. — Forme légère. — Légère, elle ne se distingue pas d'une fièvre d'invasion quelconque, d'un accès depaludisme compliqué, d'un embarras gastrique dequelques jours. Quelquefois elle se manifeste comme une simple indisposition, un insignifiant malaise qui attire à peine l'attention du malade et qui est toujours ignoré du médecin.
Forme grave. — Première période. — Tout autre est la forme grave . Le malade est pris apparemmentenpleine santé d'un brusque frisson accompagné de fièvre. En même temps se déclarent dans la région dorso-lombaire des douleurs profondes, qui ont valu à la maladie le nom de coup de barre qu'elle a porté pendant longtemps. Les douleurs s'irradient dans les membres inférieurs, le long du nerf sciatique.
TllAITÉ o'HYGIliMi. XVII. 2t
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Les malades se plaignent d'une sensation de tension douloureuse au niveau des cuisses, dans les os, disent-ils, qui leur semblent sur le point d'éclater. La céphalalgie est parfois très intense. Il se produit des vomissements alimentaires, puis bilieux. La face est rouge, vultueuse, les yeux brillants. De la bouche s'exhale une odeur qu'on a comparée à celle de la viande de boucherie ; la langue, saburrale ei blanche au milieu, se borde de chaque côté et à la poinle d'un liséré rouge vif. On trouve de l'albumine dans les urines dès le premier jour dans les cas très graves, souvent au second, presque toujours au troisième. La fièvre qui, dès l'invasion, s'était traduite par une élévation brusque du thermomètre jusqu'à 39°, 5, rarement plus, a diminué le lendemain, où la température n'atteint plus que 38° ou 37<>,5. Mais elle remonte vite à 39° et même 40° et s'y maintient jusqu'à la fin du troisième jour.
Deuxième période. —Ace moment, les malades éprouvent une sensation d'amélioration qui les surprend et qui est pour quelques-uns le prélude de la guérison. Mais, pour quelques autres, ce soulagement momentané est un signe prémonitoire des accidents graves de la deuxième période. Le bien-être du malade a bien vite fait place à un abattement profond. La moindre absorption de liquide provoque des vomissements.
Les gencives et la langue deviennent saignantes. Il se produit d'abondantes épistaxis. Les vomissements renferment du sang en partie digéré, donnant aux matières cette coloration noire qui valu à la maladie son nom de Vomito negro. Du sang est évacué par les selles, sous forme de mehena. L'abdomen est douloureux.
La moindre pression exercée sur le ventre provoque des cris plaintifs. Quelquefois la douleur spontanée est tellement vive que le malade ne cesse de se plaindre et de gémir jusqu'à la mort.
Les urines contiennent toujours déplus en plus d'albumine. Elles diminuent de quantité et quelquefois se suppriment.
La température, qui, à partir du quatrième jour, commence à descendre lentement chez les personnes qui doivent guérir, tombe souvent brusquement, et dans les cas particulièrement graves, jusqu'au-dessous de la normale. Elle se maintient entre 35 et 36° jusqu'à la mort, qui ne tarde guère, ou bien remonte de nouveau, sans doute sous l'influence d'une infection secondaire.
Le malade est ictérique et le devient de plus en plus. La pression sanguine tombe; la circulation se ralentit; les extrémités se refroidissent; la peau se couvre de taches livides, et le malade meurt souvent dans un dernier vomissement noir.
Le dénouement n'est pas toujours aussi sombre. La guérison peut survenir au cours de la deuxième période, même après les accidents apparemment les plus graves.
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Au cours de la maladie. — Le diagnostic de la fièvre jaune est impossible pour les cas légers en dehors des périodes d'épidémie. Aucun signe ne permet de la reconnaître et de la différencier de tout autre pyrexie passagère.
Il est môme difficile de se prononcer sur la nature de la maladie au cours de la première période des cas graves.
La présence d'albumine dans les urines est un signe qui n'est pas trompeur, car dans aucune autre affection il n'est aussi précoce; mais il manque parfois. En revanche, dès qu'apparaissent les vomissements noirs et les hémorragies de la deuxième période, il est impossible de se tromper, le diagnostic s'impose de lui-même.
Après la mort. — Anatomie pathologique macroscopique. — On n'a pas plus d'hésitation quand on se trouve en présence d'un cadavre.
Des signes manifestes dénoncent à première vue la cause de la mort quand on se trouve en présence du corps d'un individu de race blanche ayant succombé à la fièvre jaune.
La couleur de la peau est caractéristique; elle est jaune, mais d'un jaune spécial légèrement verdàtre, rappelant celui de la paille incomplètement mûre : c'est le jaune de l'ictère autrefois appelé hémaphéique.
Des taches livides qui ne manquent jamais en avivent la teinte. Elles siègent de préférence aux parties déclives, mais on en trouve aussi ailleurs, notamment au front et au cou, envahissant plus ou moins la face, s'étendant sur la partie supérieure du thorax et descendant vers les aisselles; elles sont très marquées aux aines ; on en voit presque toujours à la face antérieure des jambes et aux pieds.
L'ensemble a un cachet spécial, si constamment le même qu'on ne peut s'y méprendre quand une seule fois on s'est trouvé en présence d'un cadavre de fièvre jaune.
A l'ouverture du corps, l'attention est tout de suite attirée par la teinte particulière du foie, qui varie du jaune clair au blanc pur, au blanc du foie d'oie. Cette couleur du foie, qui reste dur et ne saigne pas à la coupe, celle du contenu stomacal, noir comme les matières des vomissements, sont caractéristiques. Avec les taches hémorragiques disséminées sur la muqueuse de l'estomac et de la première partie du tube intestinal, ces caractères constituent presque tous les signes macroscopiques visibles à l'autopsie.
Anatomie pathologique microscopique. — Mais l'anatomie pathologique microscopique nous apprend quelle est l'étendue des lésions causées parle Virus amûril.
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Tout l'organisme est frappé. Il va une dégénérescence graisseur généralisée, mais surtout marquée pour les épithéliums. Les cellules glandulaires sont plus particulièrement malades.
Les glandes lacrymales, les glandes salivaires et toutes les glandules disséminées dans la muqueuse de la première partie du lube digestif jusqu'à l'estomac portent des altérations, parfois profondes. L'épi (hélium pavimenteux des lèvres et de la langue est souvent détruit par place. Les vaisseaux superficiels rompus ont provoqué des hémorragies qui ont infiltré toutes les cellules basales et déplacé les cellules superficielles. Le sang s'est fait jour, causant ces hémorragies buccales qui accompagnent presque toujours les accidents de la deuxième période.
Dans l'estomac, les cellules du fond, les cellules pepliques, seules sont atteintes de dégénérescence graisseuse ; les cellules de revêtement restent normales. Par places, cependant, on observe de la desquamation, et on voit les capillaires gorgés de sang faire saillie, prêts à se rompre ou déjà rompus, soit dans le tissu conjonctif environnant, soit dans la lumière de l'estomac.
L'intestin est en général peu frappé, sauf d'œdème sous-épithélial, qui entraîne des desquamations en nappes.
Le pancréas est aussi dégénéré que les glandes salivaires et souvent plus.
Dans la rate, les glomérules sont plus petits, les sinus gorgés de sang, l'endothélium vasculaire atteint de dégénérescence perlée. Les cellules endothéliales prennent sur les coupes l'aspect d'un cordon moniliforme rempli de gouttelettes de graisse. Ces phénomènes se produisent aussi dans les vaisseaux, et c'est à cette défaillance endothéliale que sont dues les hémorragies si communes qui accompagnent la fièvre jaune (1).
Les capsules surrénales sontprofondément altérées. La dégénérescence graisseuse est souvent considérable, mais limitée à la couche corticale et particulièrement marquée dans la zone fasciculée et dans la zone glomérulaire.
Le rein peut être très diversement touché suivant les cas. Tantôt les lésions sont presque insignifiantes, limitées à quelques gouttelettes de graisse contenues dans les cellules des tubes urinifères, tantôt au contraire, et en particulier dans les cas qui se terminent par anurie, tout l'épithélium est frappé. Il est dégénéré, desquamé et constitue dans les canaux des cylindres épithéliaux mélangés de globules rouges qui obturent complètement la lumière canaliculaire.
Le foie peut aussi présenter des caractères très différents suivant les cas.
(1) Marohoux et Simond, Études sur la lièvre jaune, 4e niéni. Ann. In&t. Past.y mars 1906.
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Le foie graisseux caractéristique s'observe dans les cas, les plus nombreux, où la mort survient entre le cinquième et le huitième jour. Les cellules sont profondément dégénérées ; elles sont si gonflées parla graisse qu'elles se touchent toutes, obturent la lumière des capillaires sanguins et opposent ainsi à la circulation porte une barrière infranchissable. C'est derrière celle-ci que se produit cette congestion passive des vaisseaux abdominaux qui entraine les hémorragies stomacales et les douleurs abdominales si vives de la deuxième période.
Si la mort est survenue rapidement, au commencement du quatrième jour, la dégénérescence graissseuse est macroscopiquement peu marquée. Le foie n'est plus jaune, il est noir et gorgé de sang. Au point de vue histologique, il est devenu méconnaissable; les cellules sont détruites, morcelées, et le sang, envahissant tout, a formé de véritables lacs sanguins dans lesquels sont disséminés des débris protoplasmiques et nucléaires.
Quand, au contraire, la mort se fait attendre longtemps, que le malade succombe du douzième au dix-huitième jour, onpeut trouver un foie dans lequel il ne persiste qu'un peu de dégénérescence graisseuse à la partie moyenne du lobule. Il semble que, dans ce cas, il se soit produit un véritable travail de réparation et que la mort soit due soit à une infection secondaire, soit à la persistance de lésions cérébrales, lésions qui ne manquent jamais.
Le système nerveux est en effet profondément touché. La substance blanche est parsemée d'hémorragies punctiformes, et les cellules nerveuses, quand les tissus sont fixés par l'acide osmique, présentent des lésions de dégénérescence graisseuse considérables. A côté du pigment normal des cellules nerveuses, qui prend aussi sous l'influence de l'acide osmique une teinte noire, mais qui résiste à l'action prolongée du xylène chaud, il se rencontre de nombreuses granulations noires que le xylène fait disparaître et qui ne sont que des gouttelettes de graisse.
Marche et terminaison de la maladie. — L'évolution de ces lésions si nombreuses et si profondes est rapide. La mort, il est vrai, ne survient jamais avant la fin du troisième jour, mais elle arrive parfois au cours du quatrième et se produit dans la majeure partie des cas du cinquième au huitième jour. Il est exceptionnel qu'elle se produise après le quinzième jour.
Tantôt le malade meurt en conservant jusqu'au dernier moment toutes ses facultés intellectuelles, tantôt il s'éteint dans le coma, couvert de sang, souillant tout autour de lui. La fièvre jaune grave est toujoursdramatique dans ses manifestations et impressionnante, parce qu'elle enlève en quelques jours les individus qui paraissent les plus résistants.
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IV. -ÊTIOLOGIE
Période antérieure à la connaissance dos microbes. —
Toute maladie qui prend le caractère épidémique, alors même qu'elle fait moins de victimes qu'une afl'eclion chronique régulière el persistante, frappe plus vivement l'esprit des populations atteintes el des médecins qui les observent. La fièvre jaune, qui se montre si brusquement, qui semble faire choix des nouveaux venus ei «les plus robustes, dont la marche est si rapide et l'allure parfois si dramatique, devait attirer l'attention tout particulièrement. Chaque observateur s'est appliqué à exposer une hypothèse qui, mieux que celles •de ses devanciers, explique l'origine de la maladie, sa marche, la gravité et la durée des épidémies.
Vivant au milieu de populations ennemies, auxquelles, en raison de l'inconnu qui planait autour d'elles, on était porté à attribuer des connaissances secrètes et un peu merveilleuses, les premiers occupants de l'Amérique considérèrent la fièvre jaune comme due aux maléfices des Indiens ou à l'empoisonnement des sources.
Petit à petit, au fur et à mesure de la pacification, l'opinion se modifia, et on en chercha la cause autour de soi.
Successivement on accusa l'eau de boisson, le genre de nourriture et, en particulier, les fruits, l'air, les miasmes, l'humidité, la chaleur, etc., tout y passa. Et l'on restait toujours aussi désarmé devant la fièvre jaune.
Recherches d'une bactérie. — Dès que Pasteur fit connaître le rôle des infiniment petits dans la production des maladies, on s'efforça de trouver un germe spécial dans cette maladie à laquelle paraissait si bien convenir une étiologie microbienne. Les premiers chercheurs, encore peu éclairés sur cette science toute nouvelle du microscope, firent plutôt preuve de confiance en elle que de discernement scientifique. Le Micrococcas xanthogenicus de Domingos Freire (1) et le cogumelle de J.-B. de Lacerda (2) avaient vraiment des formes fantastiques ; leur polymorphisme si surprenant s'expliquait par ce fait que les auteurs reconnaissaient leur microbe dans tous les éléments étrangers répandus dans les préparations.
Avec Finlay et Delgado (3), Le Dantec, Sternberg (4), Havelburg 5 et Sanarelli (6), nous entrons vraiment dans le domaine delabactério-
(1) Domingos Freire, Recueil des travaux chimiques, suivi des recherches sur la cause, la nature et le traitement de la fièvre jaune, Rio-de-Janeiro. 1880; Doctrine microhienne de la lièvre jaune et ses inoculations préventives, 1885.
(2) J.-B. Lacerda, Gaz. des hôp., 1888.
(3) C. Finlay et Delgado, Arch. de méd, nav , nov. L888.
(4) G. Sternberg, Report of the etiology and prévention of yellow fever, Washington, ixoo.
(5) W. Havelburg, Ann. Insl. Paul., juin 1S97.
i6) J. Sanarelli, Étiologie et pathogénie de la fièvre jaune. Ann. Insl Pasteur, 1897. — Monographie sur la fièvre jaune, Paris. 1897.
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logie. Mais les germes décrits par ces auteurs, microbes de hasard ou bactéries banales, se sont montrés, môme alors qu'ils étaient pathogènes, incapables de reproduire la maladie. Leur découverte n'a apporté aucun éclaircissement dans la marche des épidémies et n'a fourni aucune méthode prophylactique. Pour plus fameux que ses devanciers, le bacille ictéroïde de Sanarelli n'a pas moins fini par aller rejoindre dans l'oubli ses moins illustres congénères.
Observations des médecins brésiliens. — Aucun de ces microbes, même le dernier venu, n'était capable d'expliquer les phénomènes que depuis si longtemps avaient remarqué les médecins brésiliens. Il était de notoriété courante parmi eux que la fièvre jaune ne se contractait pas la nuit et qu'elle n'était pas contagieuse. Ces remarques, dont la justesse a été depuis scientifiquement reconnue, s'étaient imposées à l'esprit des observateurs brésiliens à cause de la situation spéciale dans laquelle ils se trouvaient.
La ville de Rio-de- Janeiro est construite au bord dune immense baie entourée d'une ceinture de hautes montagnes. Au nord de la baie, à 800 mètres d'altitude, sur un plateau dominant une de ces chaînes, est construite la ville de Pétropolis, indemne de fièvre jaune.
Elle sert de villégiature d'été aux Brésiliens riches et de séjour permanent à de nombreux commerçants et industriels européens, qui descendent chaque jour dans la capitale pour leurs affaires.
De mémoire d'homme on n'a jamais connu un de ces diarios, comme on appelle ces voyageurs quotidiens, qui ait été atteint de fièvre jaune, alors même qu'il restait la journée entière dans la ville, aux époques des plus graves épidémies. Fréquemment, au contraire, on a vu la maladie frapper ceux qui, pour leurs affaires ou leurs plaisirs, s'étaient exposés à passer la nuit à Rio-de-Janeiro. Atteints quelques jours plus tard, ces imprudents pouvaient rester impunément dans leur famille à Pétropolis et y faire toute leur maladie sans contaminer personne.
Théorie culicidienne. — Toutes ces observations, assises sur l'expérience d'un très grand nombre d'années, ne s'expliquaient guère si Ton admettait comme responsable, de la fièvre jaune l'une quelconque des bactéries décrites. Elles sont devenues au contraire parfaitement compréhensibles quand a été établie l'origine culicidienne de la maladie.
En 1848, le Dr Nott (1) insista sur la non-contagiosité de la fièvre jaune et admit qu'elle devait être transmise par un insecte qui pouvait bien être un moustique.
En 1853, Daniel de Beauperlhuis, ainsi que le fait ressortir Ai-. Agramonte, accuse nettement de transmettre la fièvre jaune,
(1) J. Nott, On the nalural story of yellow fever. Med. sec. decen., 1871.
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le moustique aux pattes tachetées que, le premier, il désigne comme une espèce domestique.
Mais c'est surtout Carlos Finlay (lj qui, dès 1881, soutint avec énergie la théorie culicidienne.
Il avait remarqué le rapport étroit qui existait à Cuba entre les épidémies de lièvre jaune et la présence, l'époque de multiplication et l'abondance de moustiques tigrés de l'espèce Culexmosquilo R. D. Il en avait déduit des observations judicieuses qui lavaient conduit à des essais de transmission expérimentale de la maladie. Sans
Fig. 175. — La baie et les environs de Rio-de-Janeiro.
doute ces expériences ne sonl pas inattaquables dans leur conduite et leurs conclusions ; sans doute les moustiques qu'il employait ne s'étaient pas infectés au moment où il l'avait cru, mais il n'en est pas moins certain qu'il a réussi nettement à transmettre la lièvre jaune. L'exposé de ses tentatives de vaccination par piqûres de moustiques n'apporte évidemment pas au lecteur la conviction que l'auteur avait en l'écrivant, mais il est hors de doute que Finlay a prévu un mode de vaccination qui certainement existe dans la nature, que
(1) C. Finlay, El mosquito hipoteticamente considerado conio ayente de transmission de la fiebre amarilla. Ac. de la Havane, t. XVII, 1881. Arch. de méd. nav., avril 1883. — Lettre au directeur des « Archives de médecine navale ». Arch. méd. n&v., mai 1884. — Statistiques des inoculations annuelles. Arch. méd. nav., 1891.
ÉTIOLOGIE. 1*— 377
nous ne savons pas reproduire, et qui joue un rôle très important dans l'immunité acquise par un séjour aux pays où la fièvre jaune est endémique.
Commission américaine. — La perspicacité et l'esprit d'observation du savant Cubain l'avaient conduit à bâtir de toutespièces l'histoire étiologique du Typhus amaril; mais son plus beau titre de gloire est l'influence qu'il a exercée sur la Commission américaine envoyée à Cuba en 1899 pour y étudier la fièvre jaune.
Cette Commission se composait de trois Américains : Walter Reed, J. Carroll, Lazear, et d'un Cubain, le Dr Agramonte, dont les travaux bactériologiques antérieurs (1) avaient démontré, contrairement aux recherches de Wasdin et Geddings (2), l'absence du bacille de Sanarelli dans les tissus des cadavres de jauneux.
La Commission continua les recherches d'Agramonte en poursuivant l'examen du sang des malades. Jamais le bacille ictérode n'y fut rencontré. D'ailleurs, la Commission, comme antérieurement lavaient vu Reed et Carroll (3), lui reconnut des propriétés pathogènes comparables à celles du bacille du Hog Choiera, mais non point à celles du virus qui causait la fièvre jaune.
Dans un mémoire très modeste et tout à son éloge, la Commission avoue qu'elle se trouve alors perplexe.
Va-t-elle essayer de découvrir, comme l'ont fait les chercheurs dont elle suit la trace, une bactérie nouvelle dans la flore si riche des cadavres ou de l'intestin des malades?
Elle recule devant l'effort considérable et peut-être si vain qu'il lui faudra faire. Il lui paraît préférable de rompre avec les traditions bactériologiques et de suivre Finlay dans la voie qu'il avait ouverte. L'étiologie culicidienne n'avait jusqu'alors pas fait un pas, et toute la peine que s'était donnée le savant Cubain pour convaincre le monde savant avait échoué devant l'indifférence générale.
La Commission américaine a le grand mérite de ne pas avoir fait fi de cette théorie si délaissée. Il est vrai de dire que, depuis 1881, où Finlay l'avaitémise pour la première fois, la science avait marché. Les mémorables travaux de Ross sur la transmission du paludisme par les Anophèles avaient montré que les insectes, jusqu'alors considérés comme simplement gênants, pouvaient devenir dangereux.
D'autre part, une observation faite par Carter en 1898 (4) aux envi-
(1) Aristide Agramonte, Report of bacteriological investigations upon yellow i'ever. The médical News, 19 févr. 1900.
(2) Wasdin et Geddings. Philadelphie médical journal, 27 oet. 1900.
(3) W. Reed et J. Caroll, A comparative stndy of the biological characters and pathog'enesis of Bacillus X (Sternber^), Bac il lu s icteroides (Sanarelli) and the Hogcholera bacillus (Salmon and Smith). The Journal of expérimental médiane, 15 déc. 1900.
(4) Henry Carter, A noie on the inlerval betwecn infecting and secondary cases of yellow I'ever. New-Orléans mal. Journ., mai 1900.
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rons de la Nouvelle-Orléans avait beaucoup frappé les membres <!<■ la Commission américaine el avait encore assuré leur confiance dans les expériences qu'ils allaient entreprendre.
Carter avait vu se déclarer dans un petil hameau tout à fait isolé un cas de fièvre jaune importé de la ville. La maladie évolua entièrement sans que personne fût contaminé dans l'agglomération pendant environ deux semaines. A partir de ce moment, des cas nouveaux commencèrent à se produire, et leur nombre ne larda pas à se multiplier rapidement. Toute personne sensible qui du dehors venait s'établir dans le hameau était prise de fièvre jaune de vingt-quatre heures à cinq jours après son arrivée. Tous ces faits plaidaient en faveur de la contamination par un insecte et semblaient indiquerque, chez l'agent de transport, il y avait, comme dans le paludisme, un stade de développement des germes nocifs.
Expérience préliminaire. — Les expériences de Finlay avaient été faites sur l'homme sans accident. La Commission estima que, par cette innocuité antérieure, elle était autorisée à opérer sur l'homme. Elle reçut de Finlay lui-même des œufs de Culex mosquito. Ces œufs, éclos au laboratoire, donnèrent naissance à un certain nombre de moustiques. De ces insectes, la Commission fit deux lots.
L'un fut envoyé aux États-Unis et servit à la détermination de l'espèce qu'Harward reconnut identique à C. fasciatus.
L'autre servit aux expériences et fut nourri à plusieurs reprises sur des malades atteints de fièvre jaune à différents jours de leur maladie ( 1 ). Onze personnes se soumirent courageusement à la piqûre des insectes infectés et furent piquées à des dates de plus en plus éloignées du jour de l'alimentation infectante, entre un et douze jours. Deux de ces victimes volontaires furent malades; ce furent précisément celles qui avaient été piquées par des moustiques nourris depuis douze jours sur un malade dans les premiers jours de son affection.
Cette expérience, qui vérifiait l'observation de Carter, suffit à convaincre les membres de la Commission qu'ils étaient dans la bonne voie. Mais elle n'était pas inattaquable. Les expérimentateurs croyaient bien avoir pris le soin de se mettre à l'abri de toute contamination accidentelle capable de troubler les résultats de l'expérience. Cependant un des membres de la Commission, le Dr Lazear, qui avait vécu sensiblement dans les mêmes conditions que le D' Carroll, l'un des cas positifs de transmission expérimentale, prit la fièvre jaune et en mourut.
La Commission se rendit compte très vite du côté faible de son expérience, aussi entreprit-elle de la reprendre et cette fois-ci dans des conditions de sécurité parfaite.
(1) \Y. R.EED, J. Carroll, A. Agramonte et Lazear, The etiology of the yellow lever, a preliminary note, Columbus [Ohio), 1901.
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Elle fut encouragée el soutenue dans son œuvre par le Gouverneur militaire, le général Wood, médecin lui-môme, qui non seulement lui prêta les secours de son autorité, mais lui fournit sur sa propre cassette les moyens de poursuivre ses expériences.
Expériences du camp Lazear. — On choisit un terrain à un mille environ de la ville de Quemados, sur un plateau bien drainé, bien aéré et absolument indemne de fièvre jaune. Un camp y est établi qui, en souvenir du membre de la Commission précédemment décédé, est appelé camp Lazear (1).
Dans ce camp sont enfermées, avec quelques personnes ayant limmunité, 28 personnes sensibles, Américains de bonne volonté et émigrants espagnols qui ont reçu une somme importante pour se soumettre à ces dangereuses expériences.
Tous sont préalablement soumis à une quarantaine d'observation qui a duré cinq jours pour quelques-uns, mais de quinze à vingt-cinq jours pour la plupart. Aucun d'entre eux ne doit sortir du camp. Tout manquement à cette discipline entraîne l'exclusion. La moindre manifestation fébrile chez l'un des sujets le fait mettre à l'écart.
Toutes ces précautions prises, des moustiques infectés plus de douze jours auparavant sur des malades dans les premiers jours de leur affection piquent 12 personnes. 10 prennent la fièvre jaune dans un délai variant de quarante et une heures à cinq jours.
Cette fois l'expérience est inattaquable. Elle a toute la rigueur d'une expérience de laboratoire. Il n'y manque même pas les témoins, car 5 personnes qui refusèrent de se laisser piquer et 7 autres qui servirent à des recherches ultérieures ont vécu constamment à proximité des malades sans présenter le moindre trouble morbide.
Cette expérience mémorable prouve donc non seulement que le moustique est l'agent de transmission de la fièvre jaune, mais aussi que le contact des malades est inoffensif.
La dernière constatation n'était pas la moins importante. Sa portée économique était très grande. Elle mettait en discussion les mesures quarantenaires imposées aux navires suspects. Il a donc paru indispensable à la Commission américaine de s'attacher d'une façon spéciale à la démonstration de l'innocuité des marchandises.
Elle fit, dans ce but, construire une maison volontairement installée dans les conditions les plus défectueuses au point de vue hygiénique et les plus propres, de l'avis unanime, à favoriser le développement de la maladie. Elle était mal aérée, mal éclairée. Les ouvertures, toutes du même côté, étaient fermées par d'épais volets qui restaient clos tout le jour.
(1) Heed, Carroll et Aghamonte, The etiolo^y of yellow lever, an addilional note. Jnurn. of amer. med. Assoc, 6 fév. 1901. — Expérimental yellow lever. Trnnsuc. of the Assoc. of americ. ]>hf/s., t. XVI, 1901.
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L'atmosphère y était entretenue humide et la température plusieurs foisparjour portée jusqu'à 35°. Une seule précaution défensive avail été prise, boules les issues avaient été garnies d'écrans en toile métallique assez fine pour arrêter tous les moustiques. A l'intérieur de celte maison, on a entassé des couvertures et des linges, provenant de l'hôpital Las Animas, et largement souillés par des malades, de déjection et de vomissements noirs.
Un certain nombre de personnes se sont astreintes à vivre pendant vingt jours au contact de cette literie, la remuant et la manipulant à plusieurs reprises chaque jour. Aucune d'entre elles n'a été malade. Plusieurs fois renouvelée, cette expérience a constamment donné le même résultat,
Ce n'est donc point par des objets souillés ou des marchandises provenant de pays contaminés que peut s'infecter un bateau. Comme pour les maisons, l'infection y est transportée par le moustique contaminé. L'expérience que fit ensuite la Commission américaine l'a démontré amplement.
Elle fit bâtir une nouvelle maison, de mêmes dimensions que la précédente, mais construite dans de meilleures conditions hygiéniques. Elle était largement éclairée et ventilée, grâce à la disposition des ouvertures qui se trouvaient opposées. Comme dans l'autre, des écrans en toile métallique, disposés à toutes les issues, empêchaient l'entrée des moustiques. Cette maison fut ensuite divisée en deux compartiments par une toile métallique qui, partant du plafond, descendait jusqu'au sol.
D'un côté, on disposa, comme dans l'autre maison, des objets souillés que manipulaient des personnes sensibles enfermées avec eux.
De l'autre, au contraire, on ne laissa entrer que des matériaux soigneusement stérilisés; maison lâcha une quinzaine de moustiques infectés depuis au moins douze jours sur des malades au début de leur affection. Un jeune médecin américain, le Dr Moran, entra à plusieurs reprises dans ce compartiment et y fut piqué par un certain nombre de ces moustiques. Il a pris une fièvre jaune typique, tandis que les personnes qui se trouvaient dans le compartiment voisin étaient encore en bonne santé après vingt jours d'expérience.
Le moustique est donc le seul agent de transmission de la fièvre jaune. Dans les épidémies, apparamment dues au transport de bagages ou de marchandises suspectes, il faut chercher la cause ailleurs.
Ces expériences ont été répétées à plusieurs reprises et dans divers endroits. Elles l'ont été d'abord par une deuxième Commission américaine, à La Havane même (1), puis par une Commission de
(1) J. Guitehas, Expérimental yellow fever at the inoculation station of the sanitary department of Ilavana tvith a view to producini;- immunisation. —
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l'Institut spécial pour l'étude de la fièvre jaune, dont le siège est à Washington (1). Cette Commission fit ses expériences à la Vera- Cruz. Une Commission brésilienne les répéta à Sao-Paulo (2). Enfin elles furent reproduites par les membres de la Commission française à Rio-de-Janeiro.
Mission française. — Cette Commission, composée de Marchoux, Sàlimbeni et Simond (3), a poursuivi ses recherches pendant quatre ans. Ses travaux ont permis de pénétrer un peu plus avant dans la connaissance du Typhus amaril. C'est plus spécialement des résultats acquis par la Commission française qu'il va êlre question maintenant.
Toutes les recherches faites sont venues confirmer la découverte de Reed, Carroll et Agramonte et dénoncer le moustique comme l'agent de dissémination de la maladie.
Pour devenir infectieux, après avoir piqué un malade, il faut évidemment que l'insecte trouve le virus dans le sang qu'il absorbe. En effet, c'est là encore une constatation de la Commission américaine, les germes circulent dans les vaisseaux des jauneux. La plus petite quantité de sang prélevée chez un malade suffit à donner la fièvre jaune à une personne sensible qui le reçoit sous la peau. Il n'est même pas nécessaire d'injecter le sang entier. Le sérum, débarrassé des globules, est aussi virulent. Le Virus amaril, quoi qu'en puisse faire croire son évolution chez le moustique, est donc bien différent de l'hématozoaire du paludisme. En premier lieu, il n'est pas contenu dans les éléments cellulaires du sang; il est libre dans le plasma; en deuxième lieu, il n'est pas nécessaire de le porter jusque dans un vaisseau pour provoquer l'infection.
Mais il ne pullule que si on le dépose sous la peau. Il a besoin de se trouver rapidement dans un milieu favorable à son développement. Il ne possède pas la résistance de tant d'autres virus, qui se transmettent par une simple porte d'entrée ouverte dans la peau. On peut impunément, sur une écorchure même profonde, sur une érosion de l'épiderme même étendue faite chez une personne sensible, étaler une grosse goutte de sérum virulent. La dessiccation détruit le virus, et le sujet reste indemne.
Quelle est donc la nature de ces germes si fragiles? L'examen microscopique du sang des malades ne peut nous renseigner. Même armé des plus puissants instruments d'optique, l'œil
Departamento de Sanidad, Habana, Cuba et Rcvislad de.medicina tropical, llabana. 1901. Ameri. med., II, p. 109, 1901.
(1) Parker, Beyer et Pothier, A study of the yellow i'ever. Yell. fev. Inst., mars 1903. — Les mêmes avec Rosenau, mai 1904.
(2) L.-P. Bahreto, A. de Barros et A. G. S. Rodriguez. Experiencias realisadas no hospital de isolamento. liev. med. de Sâo-Paulo, t. VI, 28 tév. 1903.
(3) Marchoux, Sàlimbeni, Simond, Rapport sur la fièvre jaune. Ann. de l'Insi Past., nov. 1903.
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ne perçoit aucun organisme vivant. Rien ne se voit non plus dans Le moustique infecté, rien au moins qui puisse être retenu, car les parasites ii'\ manquent pas. On y trouve des moisissures, des levures, des pébiines, des grégarines, sans compter diverses bactéries ; mais aucun de ces germes ne peut être considéré comme le microbe de la fièvre jaune. Celui-ci appartient à la catégorie des germes invisibles (1).
Les microbes trop ténus pour être distingués sont déjà nombreux. Le premier cpii ait été signalé comme appartenant à cette catégorie de germes est le microbe de la péripneumonie des bovidés découvert par Nocard et Roux, il doit en être distrait depuis les recherches de Rordet, d'une part, et de Borrel d'autre part, qui nous l'ont fait connaître comme un être polymorphe, colorable et visible au microscope. D'ailleurs, il n'a jamais été franchement invisible, il était plutôt à la limite de visibilité. Dans les cultures en milieu liquide, on distinguait un frétillement particulier causé par la masse des microbes en mouvement. A l'ultramicroscope, les cultures paraissaient contenir une masse énorme de granulations.
Mais beaucoup d'autres sont connus que, au moins jusqu'à présent, aucun des instruments d'optique que nous possédons ne nous permet de voir.
Tous ces germes ont une propriété commune qui permet d'en reconnaître la présence dans les humeurs, qui permet aussi de les séparer des autres germes et de les inoculer à l'état pur. Us traversent sans difficulté les bougies poreuses qui retiennent les autres microbes. Cette propriété a été découverte en 1889 par Lœffler et Frosch pour le germe invisible de la fièvre aphteuse. Ces deux savants ont reconnu que, en filtrant au travers d'une bougie Berkefeld de la lymphe étendue d'eau distillée, on obtenait un liquide qui restait virulent et encore capable de transmettre la fièvre aphteuse par injection à des animaux sains.
Tous les microbes invisibles partagent avec le virus aphteux la faculté de traverser les bougies filtrantes. A la vérité, ils ne sont pas seuls à posséder cette qualité, puisque le microbe de la péripneumonie passe aussi au travers de la bougie Berkefeld. Des germes parfaitement visibles sont aussi capables de franchir les pores de ces bougies au bout de peu de temps. Aussi, quand on fait une opération de ce genre, faut-il toujours faire accompagner le microbe que l'on cherche d'un germe très fin, qui sert de test, et doit-on toujours arrêter la filtration dès les dix premiers centimètres cubes.
Tous les germes invisibles ne traversent d'ailleurs par les bougies avec la même facilité et, sans doute, faut-il faire intervenir là soit
il Reed et Carroll, The etiology of yellow fever, a supplemental note. ///•' Con- (jrèsanniieL de « Thesociety of americ&n bactériologiste », Chicago, 31 dée. 1901 et i,:rjanv. 1902. — Voy. aussi Marchoux, Salimbeni et Simond, loc. cit.
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leur mobilité ou, ce qui revient au même, la facilité plus ou moins grande qu'ils ont de se laisser adsorber. Peut-être encore peut-on faire intervenir, quoique avec moins de vraisemblance, une question de taille. Quoi qu'il en soit, la faculté plus ou moins grande avec laquelle filtrent ces microbes permet de les ranger en catégories.
Moins est étendue la dilution des liquides albumineux dans lesquels ils sont contenus, plus sont fins les pores de la bougie employée, plus est faible la pression exercée, plus d'autre part sont déliés les germes qu'on manie. En d'autres termes, plus est visqueux le liquide employé, plus sont fins les pertuis qu'il traverse, plus est faible la rapidité du courant, plus enfin est basse le température à laquelle l'opération est faite, plus un germe a de difficulté à traverser les bougies poreuses.
L'agent étiologique de la fièvre jaune doit être classé parmi les germes les plus subtils. Non seulement il traverse la bougie Berkefeld, mais il passe sans dilution du sérum et sous faible pression au travers de la bougie Chamberland F beaucoup plus serrée. La bougie Chamberland B, une des plus fines que nous possédions, ne l'arrête même pas quand le sérum est additionné de son volume d'eau.
Si sa facilité à franchir ainsi une barrière qui arrête les bactéries ordinaires était uniquement fonction de sa petitesse, il faudrait le ranger parmi les germes les plus ténus qui existent dans cette classe même des microbes invisibles. Rien de surprenant alors que le microscope ne puisse nous en déceler la présence.
Il est cependant très abondant dans le sang des malades, car 0CC,033 de sérum, après passage au travers d'une bougie filtrante, renferme encore assez de virus pour provoquer, après injection souscutanée à une personne sensible, une fièvre jaune typique et même grave. Mais il ne reste pas longtemps dans la circulation. La Commission américaine avait déjà vu qu'il fallait, pour les infecter, faire piquer les moustiques durant les premiers jours de la maladie.
Cette obligation est imposée par la disparition de la virulence du sang après cette date. La Commission française a montré que l'injection à une personne sensible de sérum ou de sang d'un malade au quatrième jour, alors que celui-ci a encore de la fièvre et même une température très élevée (40<>), reste toujours sans effet.
Il se passe pour la fièvre jaune un phénomène tout à fait comparable à celui qu'on voit se produire dans les spirochétoses sanguicoles, où les organismes pathogènes disparaissent de la circulation avant la mort de l'animal infecté.
La comparaison peut même être poussée plus loin. La nature des lésions causées par les deux virus est la même. Les symptômes des deux infections se ressemblent. On a observé, par exemple, des formes particulièrement graves de fièvre récurrente, dans lesquelles il
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se produisait, comme dans la Gèvre jaune, des hémorragies, de l'ictère el même de l'anurie. A l'autopsie, ou constatait une dégénérescence graisseuse de tous les organes et du foie en particulier.
Doit-on considérer que le microbe inconnu de la fièvre jaune puisse être un spirochète trop fin pour être vu? (le serait aller trop loin. Mais il n'esl pas invraisemblable de supposer qu'il puisse appartenir à une famille voisine.
Plus encore que les spirochètes, le virus de la fièvre jaune est spécialisé. Les animaux de laboratoire sont totalement insensibles au Virus amaril. Aussi la question de la fièvre jaune est-elle restée stationnaire, tant qu'on n'a pas eu la hardiesse d'expérimenter sur l'homme.
Les singes anthropomorphes manifestent une certaine sensibilité (1), mais la découverte qui en a été faite n'a pas diminué la difficulté des recherches. Ces animaux sont trop rares et trop fragiles pour être utilement employés.
Cette sensibilité a pourtant permis de réaliser une expérience importante et de fournir la preuve matérielle du transport par bateau des germes de la fièvre jaune au travers de l'Atlantique.
Au mois de juin 1905, un orang-outang et un jeune chimpanzé ont été piqués à Paris par des moustiques rapportés infectés du Brésil. Les deux animaux ont eu de la fièvre quelques jours plus tard. Mais la bénignité de leur maladie, l'absence de symptômes caractéristiques avaient obligé à conserver une certaine réserve. Cependant le chimpanzé, mort accidentellement de pneumonie très peu de jours après cette courte indisposition, a été trouvé porteur d'un foie très franchement dégénéré en graisse. Les chimpanzés qui meurent de pneumonie ont toujours un peu de dégénérescence graisseuse du foie, mais jamais dans les proportions de celui-ci.
L'expérience faite par Thomas (2), de l'école de Liverpool, a levé tous les doutes qui pouvaient rester sur la nature de l'infection de ces singes.
Dans de meilleures conditions de température, à Manaos, sur l'Amazone, Thomas a provoqué chez un chimpanzé piqué par des moustiques infectés une fièvre jaune typique. Le chimpanzé est donc sensible au virus, et la fièvre provoquée à Paris par la piqûre de moustiques infectés chez un animal de cette espèce était bien la fièvre jaune.
Cette infection à distance, dans une ville où jamais n'a sévi la fièvre jaune, constitue une démonstration évidente du transport de la maladie par le moustique.
De Rio-de-Janeiro jusqu'à Paris, les moustiques infectés, simple-
(1) Marchoi \ et Simond, Études sur la fièvre jaune. 2e mém. Ami. Inst. ]';tst.. janv. 1906.
(2) II. W. Tik.mas, liril. med. Journ.. 19jativ. L907.
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ment nourris avec du sucre, ont conservé leur pouvoir infectieux, tout comme ceux de Y Anne-Marie ou de la France, qui ont apporté la fièvre jaune à Saint-Nazaire.
La possibilité d'entretenir pendant longtemps l'infection chez le moustique, en le nourrissant de sucre, a suggéré à Marchoux et Simond (1) l'idée de tenter la culture du virus in vitro dans le moustique.
Un insecte infecté devient pour le microbe inconnu delà fièvre jaune un véritable milieu de culture, puisque, après en avoir absorbé une très petite quantité, il finit par en être envahi au point qu'il en expulse avec le liquide de ses glandes salivaires. S'il est possible de faire passer l'infection d'un moustique à l'autre sans se servir de l'homme comme intermédiaire, on réalise une véritable culture, qui se résume à l'élevage des moustiques.
Des moustiques infectés depuis plus de douze jours ont été broyés dans un sirop épais, et des insectes neufs, maintenus à jeun depuis plusieurs jours, se sont nourris de ce jus sucré. Quinze jours plus tard, sans avoir piqué l'homme, ils étaient devenus infectieux.
Cette expérience prouve que le microbe de la fièvre jaune n'accomplit pas dans le moustique un cycle de son évolution, comme le parasite du paludisme dans l'Anophèle. Il y entre sous la même forme qu'il en sort. Il s'y multiplie tout simplement.
C'est encore un point commun entre le virus qui nous occupe et les spirochètes. Les affections à spirochètes sont transmises par des acariens de la famille des Ixodidés. Chez l'Argas infecté, les spirochètes se conservent et se multiplient sans changer de forme. On les trouve dans la cavité générale de ces acariens et dans leurs œufs, tirebouchonnés comme dans le sang.
Le passage de moustique à moustique fournit encore le moyen de multiplier les germes à l'infini, comme dans une véritable culture in vitro.
D'ailleurs l'espoir d'obtenir la culture en tube n'est pas perdu, loin de là. Marchoux a montré qu'un autre germe invisible, qui cause une épizootie importante dans les poulaillers, le virus de la peste aviaire, pouvait être obtenu en cultures successives (2).
En se servant de sang de poule défibriné au-dessus d'un culot de gélose peptonée sucrée, on obtient une multiplication du virus à l'étuve à 37°. Le culot de gélose absorbe les produits nuisibles fabriqués par les germes qui se développent et, d'autre part, fournit de la peptone et du sucre au milieu de culture, qui serait insuffisamment nutritif sans cela.
(1) Marchoux et Simond, Études sur la fièvre jaune. 3e mém., Ànn. Inst. PasL. fév. 1906.
(2) Marchoux, Culture in vitro du virus de la peste aviaire. C. R. Ac. des sciences, août 1908.
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Mais ce virus est très fragile; il ne supporte pas le voisinage d'un autre germe. Toute impureté dans la culture en arrête le développement.
Cette fragilité, qui est sans doute partagée par un grand nombre de microbes invisibles, et l'impossibilité de suivre le développement des germes autrement que par l'inoculation rendent les expériences sinon impossibles, du moins bien difficiles.
Cependant elles seraient d'un intérêt considérable, puisqu'elles permettraient de préparer des animaux et peut-être d'obtenir un sérum immunisant. Elles laisseraient aussi l'espoir d'atténuer le virus et de fabriquer un vaccin.
VACCINATION ACTIVE ET PASSIVE
Sérum chauffé, sérum et sang* vieillis. — S'il n'existe pas encore un vaccin vraiment digne de ce nom, contre la fièvre jaune, si les tentatives qui ont été faites pour l'obtenir n'ont abouti qu'à des résultats incomplets, on n'en est pas moins parvenu à trouver des substances qui jouissent d'un certain pouvoir immunisant.
Après avoir vérifié et complété la découverte des Américains, la Commission française s'est efforcée d'atténuer la virulence des germes contenus dans le sang et le sérum des malades.
Le virus de la fièvre jaune est très fragile. Les Américains ont montré qu'un chauffage de dix minutes à 55° suffit à le détruire. Il n'est même pas besoin de prolonger si longtemps l'action de cette température, cependant relativement basse ; en cinq minutes, un sérum virulent a perdu toute activité (1).
Conservé à la température du laboratoire, 24-30° en tube bouché au coton, du sérum de malade est devenu tout à fait inactif en quarantehuit heures.
Cette même température de 25° agit beaucoup plus lentement quand le sang virulent est conservé à l'abri de l'air sous une couche protectrice d'huile de vaseline. Au bout de cinq jours, du sang défibriné, conservé dans ces conditions, s'est encore montré capable de donner la fièvre jaune par inoculation sous^cutanée. Il faut ajouter que cette fièvre jaune a été particulièrement bénigne.
Après huit jours de conservation, le même sang défibriné peut être injecté sans danger.
Le chauffage et le vieillissement sont donc capables de rendre inoffensive l'injection de sérum ou de sang de malade. L'expérience a permis de constater que non seulement cette injection n'est pas nocive, mais encore qu'elle est protectrice.
La bénignité de l'atteinte après inoculation d'un virus de cinq jours montre déjà qu'on peut altérer ce virus sans le tuer.
(1) Marchoux, Salimbeni, Simond, Ann. Inst. Pasl., nov. 1903.
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Le sang de huit jours, comme le sérum chauffé, confère à ceux
qui en reçoivent préventivement une immunité incomplète il est
vrai, mais évidente. On sait d'ailleurs que la vaccination par des
microbes morts est toujours imparfaite.
Tous les sujets qui ont reçu préventivement du sérum chauffé ou du sang vieilli ont eu de la fièvre jaune après une inoculation virulente subséquente, mais cette maladie, remarquablement et constamment bénigne, portait la marque de l'influence exercée par la première infection.
Sérums de malades et de convalescents. — Le virus au cours de la maladie provoque toujours la formation d anticorps dont on peut reconnaître la présence assez rapidement. Le sérum d un malade au huitième jour, injecté préventivement, a préservé totalement une personne sensible contre une inoculation virulente
Le sérum de convalescent est encore plus actif. Il protège pendant une vingtaine de jours contre toute tentative d'infection. Au bout de vingt-six jours, l'immunité a disparu, mais incomplètement, car l'inoculation virulente a donné lieu à une fièvre extraordinairement bénigne.
Donné au cours de la période d'incuba tion, le sérum de convalescent empêche toute manifestation morbide.
Il jouit même d'un pouvoir thérapeutique réel lorsqu'il est administré au début de la maladie déclarée. Il précipite la guérison. Sans doute il ne se montre pas constamment efficace. Sur 11 malades qui en ont reçu des doses variables, 7 ont guéri et 4 sont
morts. Cette statistique peutnepassembler démonstrative. Mais, pour les personnes qui ont assisté aux expériences, il n'est pas douteux que, dans certains cas, l'infection ait fait tourner court une infection qui présentait une allure grave. Il convient de dire, pour la défense de cette statistique, qu'on ne pouvait guère s'attendre à des résultats bien meilleurs dans les conditions où elle a été établie. Les convalescents ont été pris tout venant, sans qu'aucun essai préalable ait été lait de la valeur préventive de leur sérum. Or, parmi les hommes comme parmi leschevaux,il doit se trouver des sujets qui fournissent des sérums plus ou moins bons et même des sérums inactifs. Enfin es convalescents sont des vaccinés et non des hypervaccinés, comme les animaux fournisseurs de sérum.
Tous ces procédés de prévention et de traitement ont malheureusement un défaut commun. Ils exigent la présence de malades et de convalescents qui en puissent fournir les matériaux indispensables Aussi peuvent-ils être employés toutau plus au cours d'une épidémie grave, vis-à-vis du personnel spécialement exposé et en attendant quon applique les mesures prophylactiques, dont l'importance est plus grande et l'application plus facile
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NYMPHE
Fig. 176. — Stegomyia fasciata.
S'ilaplusieursfoischangédenom^emoustiqueesttoujoursleCu/cx mosquito signalé par Finlay ; c'est le Culex fascialus de la Commission américaine ;c est le Stegomyia fasciata deTheobald, le Stegomyia ralopus de Blanchard: c'est aussi le Culex eiegans de quelques auteurs. Il faut convenir que, à la vérité, il mérite assez bien ce dernier qualificatif. Les ornements dont il est paré, d un beau blanc argenté tranchant sur le fond noir du corps, lui constituent un décor si brillant
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qu'ils peuvent lui valoir cette épithète d'élégant et que, en tout cas, ils le font immédiatement remarquer. Disposés symétriquement sur les articulations des pattes, sur les palpes et sur les divers anneaux de l'abdomen, ils sont surtout remarquables à laface dorsaledu thorax, où leur arrangement suffit à lui seul à distinguer le Stegomyia calopus de tous les autres culicides. Ils y dessinent assez nettement une lyre à deux cordes ainsi qu'on peut le voir sur les deux échantillons, maie et femelle, représentés dans la figure 176.
Nous donnons d'ailleurs, d'après Blanchard (1), la description systématique de cet insecte, qui joue dans la pathologie humaine un rôle si important.
Genre « Stegomyia » Théobald, 1901 (2). — Étymologie. — STsyco, cacher; txuta, mouche.
Insectes noirs marqués de blanc. Tête ornée d'écaillés en bêche et de quelques écailles en vis.
Palpes courts et à quatre articles chez la femelle n'ayant pas plus du tiers de la longueur de la trompe ; longs et à cinq articles chez le mâle souvent plus longs que la trompe et généralement nus. Mésothorax orné soit d'écaillés en faucille, soit d'écaillés fusiformes; scutellum revêtu d'écaillés en bêche, tout au moins sur le lobe moyen. Abdomen entièrement couvert d'écaillés en bêche, cerclé ou non de blanc, mais marqué de taches blanches sur les côtés. Ailes à écailles longues et étroites. Nervation conforme à celle des Culex, mais fourchettes plus petites. OEufs ordinairement pondus isolément, non agglutinés en nacelle. Larve pourvue d'un syphon respiratoire court et large de teinte noirâtre.
Type du genre : « Stegomyia fasciata » Théobald. — Insectes caractérisés essentiellement par l'écaillure de la tête, qui les distingue des Culex, ils se rapprochent des Dinocérites, Aédes et autres par l'écaillure céphalique, mais s'en distinguent par celle du scutellum. Ils sont très répandus dans toute la zone intertropicale et la dépassent même au nord et au sud; on trouve jusque dans le sud de l'Europe Stegomyia calopus, qui semble être le plus cosmopolite de tous les moustiques. On connaît actuellement vingt-deux espèces, dont une comporte trois variétés.
Synonymie. — Culex fasciatus Fabricius, 1805; Wiedemann, 1828 (non de Villars, 1789; non Meigen, 1804). — C. calopus Meigen, 1818.
— C. frater Robineau-Desvoidy, 1827. — C. mosquito Robineau- Desvoidy, 1827; F.-L. Arribalzaga, 1891. — C. tœnialus Wiedemann, 1828. — C. Kounoupi Brullé, 1832 — C. annulitaris Macquart, 1846.— C. viridifrons, C. formosus, C. exitans, C. inexorabilis Walker, 1848.
— C. exagitans Walker, 1856. — C. impalibilis Walker, 1860. —
(1) R. Blanchard,. Les moustiques, histoire naturelle et médicale, Paris, Rudeval, 1905.
(2) Théobald, A monograph of culicidte, London, 1901-1907, 4 vol.
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C. zonatipes Walker, 1801. — C. Bancroftii Skuse, 1888. — C. elegans Ficalbi, 1889. — Brindled Mosquito Ross, 1899. — C. fiossii Giles, 1899. — Slegomyia fascialus Théobald, 1901 b. — Slegomyia fasciata Théobald, 1901 c; Giles, Neveu-Lemaire, Dyé, 1902.
Femelle: tête noireetgrise de chaque côté, avec une tache blanche; une autre tache blanche médiane : en arrière, de longues soies noiresen antéversion. Yeux noirs cerclés de blanc, parfoisavec quelques taches argentées.
Antennes brunes, plus longues que la trompe, avec d'étroits cercles pâles; article basilaire noir, avec une tache d'écaillés blanches à sa face interne. Trompe brune, presque noire à la pointe, plus claire en son milieu. Palpes noires n'atteignant pas le tiers de la trompe, formés de trois articles sensiblement égaux, couverts d'écaillés larges et plates, brunes aux deux premiers articles, blanc d'argent sur le troisième. Thorax brun sombre à écailles brun rougeâtre, or pâle et crème avec une tache blanche de chaque côté, en avant. La face dorsale porte deux étroites lignes blanches submédianes : elle est circonscrite, d'autre part, par une large ligne blanche en fera cheval, à convexité antérieure, qui suit le bord antérieur du thorax et s'étend jusque vers son milieu ; de là, chaque branche se continue en ligne droite jusqu'au bord postérieur. Scutellum avec écailles blanches en bêche et trois touffes de soies. Métanotum brun. Flancs piquetés d'écaillés argentées. Abdomen brun noirâtre, cerclé de blanc à la base des segments, plus ou moins nettement annelé de jaune au sommet des quatre avantderniers. Une tache triangulaire blanche plus ou moins nette sur les côtés de chaque segment ; le premier densément orné d'écaillés crème, bordé de poils pâles. Ailes claires, immaculées, un peu plus longues que l'abdomen, àécailles brunes, celles des nervures étant très longues et étroites pour les latérales, courtes et larges pour les médianes. Fourchette antérieure plus longue et plus étroite que la postérieure. Nervure transverse postérieure plus près de la base de l'aile que de la moyenne, dont elle est distante d'une fois et demie à deux fois sa longueur. Transverses moyenne et surnuméraire unies à angle très obtus, presque droit. Balanciers ocracés, à bouton parfois légèrement fauve. Pattes brunes, cerclées de blanc. Hanches fauves. Fémurs blanc, jaunâtre à la base, bruns sur la partie suivante, mais avec quelques écailles blanches à la face ventrale, enfin blancs au sommet; ceux de la troisième paire sont renflés à l'extrémité. Tibias noirs. Articles du tarse annelés de la manière suivante : un cercle basilaire sur les deux premiers tarsiens de toutes les pattes: un autre sur le troisième des deuxième et troisième paires; un autre encore très large sur le quatrième de la troisième paire; sur cette dernière, le cinquième tarsien entièrement blanc. Formule unguéale : 1.1—1.1 — 0 . 0, ou même 1 . 1 — 1.1 — 0 . 1 , suivant Dyé.
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Larve et nymphe semblables à celles des Culex, mais présentant néanmoins des caractères différentiels très nets.
Mâle plus foncé que la femelle. Tête noire à écailles blanches en haut et au sommet. Antennes brunes à cercles plus pâles, parfois presque blancs. Trompe et palpes noirs, ceux-ci avec quatre anneaux blancs à la base. Armature génitale de forme caractéristique. Formule unguéale : 1 — 1 —0.0 — 0.0.
Longueur, 3 millimètres à 4mm,5 pour le mâle, 3mm,5 à 5 millimètres pour la femelle.
Habitat. — Espèce très répandue dans toute la zone intertropicale et même dans les pays tempérés, où elle est aisément disséminée par la navigation. Elle s'étend du sud de l'Europe jusqu'au nord-est de l'Australie. Vu sa grande importance médicale, il est utile de préciser sa distribution géographique.
Le Stegmoyia calopus est un moustique des pays chauds. 11 lui faut pour vivre des conditions de température assez étroitement déterminées. C'est dans les pays où le thermomètre se maintient toute l'année entre 25 et 30° et où l'atmosphère est assez chargée d'humidité qu'il se trouve le mieux.
Si, artificiellement, on l'expose à une température de 39°, il ne tarde pas à mourir. A 20°, il perd son activité, reste immobile, la femelle ne pond plus.
Entre 7 et 9°, on peut garder le Stegomyia assez longtemps, mais à l'abri des mouvements atmosphériques, dans une glacière (1). Le met-on à cette température en plein air, il ne vit que peu de temps. Il meurt en quelques instants à 0°.
Cette sensibilité aux variations thermométriques délimite très exactement la zone d'habitat de l'espèce. Elle nous éclaire en même temps sur les raisons qui commandent la distribution géographique de la fièvre jaune. Connaissant les rapports étroits de la maladie et des moustiques, on s'explique facilement les lois de l'endémicité et de l'épidémicité du Typhus amaril.
Partout où la température se maintient toute l'année au-dessus de 20°, la fièvre jaune peut exister à l'état endémique.
Là où les conditions favorables à l'existence du Stegomyia ne se trouvent réunies qu'à une époque de l'année, il peut se produire des épidémies suivies de disparition complète de la maladie. Enfin là où les conditions n'existent que pendant quelques jours, il devient possible de voir éclater quelques cas sporadiques si la période favorable coïncide avec l'introduction de moustiques infectés, comme à Saint-Nazaire en 1862 et en 1908.
Les deux cartes ci-après (fi g. 177 et 178) indiquent l'une les pays
(1) M. Otto et R. O. Neumann, Studien ûber das gelbe fieber in Brasilien. Zeit. sehr.fùr. Hyg., Bd. LI, 1906.
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dans lesquels a été trouvé le Slegomyia, l'autre ceux où la fièvre jaune existe ou a existé à l'état endémique.
mm %
Ces deux cartes sont superposables par endroits. Elles montrent que les régions à Stegomyia et les pays à fièvre jaune sont compris entre les lignes isothermes de 20°.
Cependant même entre ces isothermes, il existe des endroits
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dépourvus de Stegomyia. Ce sont ceux dont l'altitude corrige l'influence de la latitude et où la température s'abaisse la nuit assez
notablement pour être nuisible à la prolifération de ces insectes.
Ces mêmes endroits sont aussi indemnes de fièvre jaune. En revanche, comme la carte (fig. 177) l'indique, il y a beaucoup de pays où vit le Stegomyia et où n'existe pas la fièvre jaune.
Est-ceà dire qu'elle ne puisse jamais s'y montrer? Non certainement.
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Patrick Manson a exprimé les craintes que devait inspirer le percement du canal de Panama et le prochain développement des relations rapides entre l'Amérique et l'Asie Orientale, où abondent les Stegomyia. Le danger n'est pas niable.
Il est vrai que les vapeurs rapides ne sont pas, comme les antiques voiliers, des convoyeurs fréquents de fièvre jaune. Les moustiques sont vite chassés des parties habitées du bateau par le violent courant d'air qu'entretient une marche rapide, souvent dirigée en sens inverse de la brise. Ils ne trouvent pas dans les cales ces retraites tranquilles que sont pour eux les soutes closes des bateaux en bois. Les parois en fer, bonnes conductrices de la chaleur et du froid, impressionnent trop vivement ces insectes délicats. Cependant il est des cas, et nous en connaissons de récents, où les bateaux à vapeur peuvent amener avec eux ces redoutables passagers. La France, en 1908, apportant la fièvre jaune de la Martinique à Saint-Nazaire, nous a montré que les craintes de P. Manson ne sont pas exagérées.
La sensibilité au froid du moustique à fièvre jaune, nous venons de le voir, est très grande. Cet insecte est aussi très vivement impressionné par une forte chaleur. L'action de celle-ci augmente par temps de sécheresse. Le Stegomyia résiste encore plus difficilement à la dessiccation qu'aux variations thermométriques.
Le « Steg-omyia fasciata » est un moustique domestique. — Il ne faudrait cependant pas croire que, si la température s'élève à 39°, même avec une atmosphère sèche, toute l'espèce va disparaître. Une température inférieure à 20°, même si elle dure quelques jours, ne fait pas non plus courir de grands risques aux Stegomyia. Ceux-ci disposent de ressources nombreuses contre les rigueurs momentanées du climat.
Nous verrons bientôt que les œufs et les larves sont mieux organisés pour la résistance que les insectes parfaits. Ces derniers cependant savent mettre leur fragilité à l'abri des accidents de la température extérieure.
Ils se logent dans les maisons ; les pièces les plus chaudes ou les plus fraîches leur servent alternativement de refuge.
Le Stegomyia calopus est, avant tout, un citadin. Il a des mœurs tout à fait contraires à celles de son congénère, convoyeur du paludisme, Anophèles. Ce dernier est un rural, qui quitte la mare où il est né seulement pour aller chercher sa nourriture et y revient promptement.
Le Stegomyia vit dans la maison, à côté de l'homme, sa victime de choix.
La femelle seule pique. — Comme celles de la majeure partie des espèces de moustiques, sinon de toutes, la femelle est obligée de se nourrir de sang pour effectuer sa ponte. Cette nécessité physiologique en fait une chasseresse ardente.
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Le mâle, qui accomplit sa fonction dès la métamorphose, ne pique pas.
Il vit de matières sucrées et vient aussi butiner sur la peau, où il trouve sans doute des matières albuminoïdes savoureuses pour lui. Mais il ne l'entame jamais, son dard n'est pas organisé pour la piqûre ; l'hypopharynx est soudé au labium, qui s'oppose à la pénétration des autres pièces de la trompe. Il est plus gênant que nuisible, à cause de son chant irritant, qui bruit aux oreilles comme une constante menace. Il est vrai qu'on arrive vite à le reconnaître. La note qu'il donne est beaucoup plus élevée que celle produite par la femelle.
La femelle doit se nourrir de sang* pour pondre. — La femelle d'ailleurs ne vole pas longtemps. Elle a bientôt reconnu la proie et, sitôt posée, elle attaque. Il lui faut du sang. La conservation de l'espèce en dépend. L'ovulation ne s'accomplit même que si elle a absorbé du sang vivant, prélevé dans un capillaire (1) ou, tout au plus, sur de l'ouate dès la sortie du vaisseau (2). Lui fournit-on du sang défibriné, du sérum ou encore des globules contenus dans un caillot, elle s'en nourrit, si elle a été soumise à un jeûne préalable; mais jamais ce repas ne lui permet de pondre.
Peu importe d'où provient le sang, s'il est complet. La ponte se fait aussi bien si la femelle a absorbé le sang d'un mammifère ou d'un oiseau que si elle s'est nourrie sur l'homme.
Elle choisit ses victimes. — C'est pourquoi on ne comprend guère l'instinct qui la guide toujours vers l'espèce humaine. Son goût est délicat. Elle ne s'attaque pas indifféremment à tout le monde. Elle fait un choix parmi les hommes. Entre un nègre et un blanc, elle n'hésite pas, elle pique le blanc. Elle recherche les blonds de préférence aux bruns, les enfants plutôt que les adultes, les personnes qui arrivent des pays tempérés plutôt que les gens acclimatés. Ces préférences, guidées par un sens qui nous échappe, expliquent la susceptibilité connue que manifestent à la fièvre jaune certaines races, les enfants, les blonds et les nouveaux venus.
C'est donc non seulement un refuge, mais une proie préférée que s'assure le Stegomyia en vivant dans la maison ou ses environs immédiats. Aussi est-il plus commun à la ville qu'à la campagne, plus abondant au centre .des agglomérations qu'à la périphérie, où la population est moins dense.
Il peut même arriver que ces insectes ne se rencontrent pas dans la région suburbaine, quand ils fourmillent dans les quartiers populeux.
Ainsi s'explique que les campagnes soient en général à l'abri des épidémies de fièvre jaune. Voilà aussi pourquoi la maladie reste cantonnée au centre d'une ville, pendant les années de simple endémie et pourquoi elle ne s'étend aux agglomérations environnantes
(1^ Marchoux, Salimbeni, Siriond, loc. cit. (2) Otto et Neumann, loc. cit.
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que dans les années de grandes épidémies. Cette extension inusitée du Typhus arnaril est justifiée à ces mêmes époques par la multiplication excessive des Stegomyia. Les insectes envahissent alors des régions ordinairement délaissées par eux.
Toute multiplication extraordinaire des Stegomyia est suivie d'une période plus ou moins longue pendant laquelle ces diptères se font plus rares. Ces alternatives sont, sans doute, sous la dépendance de phénomènes déjà connus pour d'autres espèces. Quand les conditions favorables au développement d'une espèce animale donnée sont réunies, les générations se succèdent rapidement et les individus deviennent très nombreux.
En même temps qu'eux se développent les parasites qui vivent à leurs dépens.
Par suite leur nombre diminue. Comme pour les espèces dont il s'agit, on voit ainsi se produire dans l'activité prolifératrice des Stegomyia une sorte de balancement qui s'accompagne, sur les statistiques démographiques, de variations parallèles dans le chiffre des décès par fièvre jaune.
Le « Stegomyia » est un moustique nocturne. — Nombreux ou rares, les Stegomyia ont bien vite fait de signaler leur présence là où ils se trouvent. Ils s'attachent à la victime qu'ils poursuivent avec une ténacité insupportable. Nuit et jour on est assailli. Cette chasse perpétuelle les a fait considérer par quelques auteurs comme des insectes diurnes et nocturnes. Cependant une observation attentive permet de constater qu'il n'y a là qu'une apparence. Le Stegomyia est un insecte nocturne.
Quand une femelle passe de l'état de pupe à celui d'imago, on la voit rester quelque temps posée sur l'eau, attendant que ses ailes se déplissent, sèchent et deviennent assez rigides pour la porter.
Dès qu'elle peut s'envoler, elle va se loger dans un endroit obscur de préférence.
Elle y attend la fin de sa métamorphose, tout en se livrant aux amours pendant les heures chaudes de la journée. Si, en effet, à la sortie de la coque nymphale, ses formes extérieures sont parfaites, il n'en est pas de même de son tube digestif. La transformation n'en est pas achevée. Les fonctions digestives ne peuvent s'accomplir que vingt-quatre ou quarante-huit heures après la métamorphose.
A ce moment, la femelle, qui ne s'est pas alimentée depuis l'état larvaire, est pressée par un besoin impérieux de se nourrir.
Quelle que soit l'heure du jour ou de la nuit, elle cherche une proie. Dès qu'elle l'a trouvée, elle se précipite sur elle avec une hardiesse qui lui fait braver de sérieux dangers. Ce grand appétit satisfait, l'instinct ancestral reparaît. Après une digestion qui a préparé le travail d'ovogenèse, elle attend l'obscurité pour se mettre en chasse de nouveau. Devenue prudente, elle ne s'attaque plus
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qu'à un être immobile. Rien ne la presse, elle choisit son moment.
L'observation de ces mœurs est facile à suivre. On s'enferme, avec quelques moustiques dans une pièce garnie aux portes et aux fenêtres de toile métallique ou de tulle. On voit qu'après le premier repas' les femelles attendent la nuit ou tout ou moins le crépuscule pour se mettre en mouvement. Elles n'essaient pas de piquer quand on marche ou qu'on s'agite.
Les femelles infectées ne piquent plus le jour. Voilà pourquoi la fièvre jaune se contracte seulement la nuit.
Accidentellement, une femelle peut se trouver placée dans des conditions de captivité qui l'obligent à un jeûne prolongé. Au moment où elle retrouve sa liberté, elle a les mêmes besoins qu'à sa métamorphose et peut piquer à n'importe quelle heure. C'est là une exception qui n'infirme pas la règle.
Durée d'existence des « Steg-omyia ». — Autrement, ellegarde les mêmes mœurs toute sa vie, qui peut être longue. On a conservé des exemplaires en captivité pendant plus de quatre mois. Il est douteux qu'en liberté ils eussent vécu aussi longtemps. Ils auraient élé exposés à beaucoup de dangers que, caplifs, on leur a évités.
Cette existence prolongée ne s'observe que chez les femelles. Elles sont mieux organisées pour la résistance, puisqu'elles sont chargées de maintenir la perpétuité de l'espèce. Les mâles, plus faibles, accomplissent vite l'acte pour lequel ils ont été créés et ne tardent pas à disparaître.
Leur tube digestif plus étroit, moins dilatable, ne leur permet pas d'accumuler des réserves. Ils sont continuellement à la recherche de nourriture et déploient une activité beaucoup plus grande que les femelles. Plus exposés aux accidents, ils perdent rapidement leurs écailles protectrices. A partir de ce moment, la moindre goutte d'eau les mouille et les noie.
Accouplement et ponte. — L'accouplement se fait en pleine lumière, en particulier pendant les heures chaudes de la journée. Il s'accomplit au vol, rarement quand les insectes sont posés, car il se fait ventre à ventre.
Une femelle fécondée l'est pour longtemps, mais non pas pour sa vie.
Ainsi que l'a montré Legendre (1), une femelle peut pondre des œufs stériles après avoir fourni des pontes fécondes.
Normalement une femelle pond plusieurs fois dans son existence. La première ponte est plus ou moins hâtive, suivant que la température est plus ou moins favorable. Dans les meilleures conditions, quand la température oscille entre 26 et 32°, avec une atmosphère très humide, elle s'accomplit deux ou trois jours après que l'insecte a piqué pour la première fois. Elle peut être indéfiniment retardée,
(1) J. Legendre, Note sur la biologie de Slegomyia fasciata et de Calex pipiens, Bull. Soc.path. exot., 21 juill. 1909).
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si la température reste au-dessous de 20 à 22°. Toujours plus importante que les autres, elle se compose de 60, 80 et môme 95 œufs. Les suivantes sont déposées après de nouveaux repas de sang, à des intervalles plus ou moins éloignés, et sont ou non précédées de fécondation nouvelle.
La ponte s'effectue généralement la nuit, à la surface d'une nappe d'eau quelconque.
La femelle du Stegomyia se montre peu difficile sur la pureté des liquides auxquels elle confie l'avenir de sa progéniture.
Elle émet ses œufs dans la maison ou sesenvirons immédiats. Elle pond dans le pot à eau, dans la cuvette, dans l'eau qu'on garde pourla boisson ou le lavage du linge, dans l'eau qui remplit les bassins ou sert aux jeuxd'eau, dans celle qui se collecte dans les vases ornementaux, dans les vieilles boîtes qui rouillent dans un coin, dans les tessons de bouteilles qui garnissent le faîte des murailles, dans l'eau que certaines plantes, comme les broméliacées, gardent à l'aisselle de leurs feuilles. Les fosses d'aisances et les égouts ne lui inspirent aucune répugnance.
Les œufs y éclosent comme dans l'eau la plus limpide.
Ceux-ci sont pondus séparément. La ponte s'accompagne de l'émission d'un liquide qui surnage, en formant au-dessus de leau une mince couche irisée.
C'est peut-être cette pellicule qui maintient les œufs flottants. Mais la moindre agitation de l'eau suffit à les submerger.
Ils éclosent d'ailleurs presque aussi bien dans la profondeur qu'à la surface.
Ils y sont toutefois plus exposés à l'attaque des microbes, qui vivent dans l'eau.
Œufs. — L'éclosion, par bonne température, se fait très vite, en deux ou trois jours. Mais elle peut être considérablement retardée, si le thermomètre s'abaisse seulement quelques heures par jour à 20°. Elle ne réussit plus au-dessous de cette température.
Les œufs peuvent se conserver très longtemps et résister aux intempéries sans s'altérer. Maintenus pendant une heure à — 17, pendant plusieurs jours à 0°, ils gardent leurs propriétés germinatives et ils éclosent presque tous quand on les ramène à une température convenable. Il n'en survit qu'un vingtième environ, quand on les laisse plusieurs mois entre 10 et 20°. Les autres sont sans doute détruits par les microbes de l'eau.
Desséchés, ils résistent mieux encore. On peut les garder trois mois sans qu'ils donnent plus de 40 p. 100 de déchet.
Cette conservation prolongée ne réussit pas, il est vrai, avec les œufs de toutes saisons. Certains observateurs, Otto et Neumann, par exemple, n'ont pas obtenu de survie aussi longue. Il est possible qu'il y ait des œufs d'hiver, mieux protégés, avec lesquels seuls l'expérience réussisse.
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Larves. — L'œuf donne naissance à une larve très petite, incolore, 1res agile. Cette larve grandit vite en se colorant peu à peu, sans jamais toutefois prendre une teinte foncée. Deux signes permettent de la reconnaître facilement : sa couleur relativement claire, son siphon respiratoire court, trapu, d'un noir très vif. Les larves de Culex sont, en général, plus teintées et portent un siphon beaucoup plus long. Mais empressons-nous de le dire, si ce sont là des signes commodes, ils ne sont pas caractéristiques de l'espèce. Ils peuvent se rencontrer chez d'autres espèces qui d'ailleurs, étant beaucoup moins répandues que les Stegomyia, occasionnent peu de chances d'erreur.
Les larves se nourrissent de matières organiques, mais surtout de matières azotées.
Les matières fécales sont pour elles une excellente nourriture. Les' substances amylacées fermentent très vite et donnent des acides qui détruisent rapidement les larves. 11 faut à ces petits êtres un milieu neutre ou faiblement alcalin.
L'eau de pluie leur convient bien mieux que l'eau des mares, sans doute à cause des proportions variables de matières salines contenues dans celles-ci. Legendre a montré que les larves n'étaient pas indifférentes à la teneur des eaux d'élevage en sels de chaux.
Après plusieurs mues, les larves se transforment en pupes. A bonne température, cette métamorphose s'accomplit en sept jours. Au-dessous de 20°, les larves vivent longtemps, mais finissent par mourir presque toutes sans se métamorphoser.
Un abaissement quotidien de la température jusqu'à 20°, même pendant quelques heures, à condition que cette température se propage à l'eau, retarde leur évolution, qui peut durer plus d'un mois. A 10°, aucune larve ne se transforme en pupe. Cette température agissant sur des larves à demi développées exerce une action moins forte. Le cycle évolutif continue, les moustiques apparaissent, mais ils sont malingres, chétifs. Ils refusent de piquer et meurent. La taille des moustiques dépend des conditions d'existence plus ou moins favorables des larves.
Pupes. — En somme, la larve peut supporter d'assez gros écarts de température, mais la pupe qui en provient est beaucoup plus sensible. Un abaissement du thermomètre est funeste à presque toutes, car elles ne sont pas organisées pour attendre une époque favorable. Elles ne se nourrissent pas, et leur existence, de ce fait, est limitée. La période pupale dure de deux à six jours.
La température impose des variations considérables au temps exigé pour qu'un œuf se transforme en imago. Dans les meilleures conditions, tout le cycle peut s'accomplir en onze jours, treize à quinze jours en moyenne. Dans des circonstances défavorables, la métamorphose peut exiger jusqu'à cinq mois pour être complète.
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Rien ne paraît donc s'opposer à la conservation de l'espèce dans les pays où elle rie peut se multiplier que l'été, ceux où Tété est très chaud et l'hiver assez froid. Ainsi pouvait s'expliquer, par exemple, la fréquence des épidémies qu'on a observées autrefois à New-York. Il suffisait peut-être d'y introduire la maladie, sans qu'il fût nécessaire d'y réimplanter chaque fois le Stegomyia.
LE STEGOMYIA CALOPUS • COMME AGENT DE TRANSPORT DU VIRUS
Le « Steg-omyiacalopus » est, jusqu'à présent, le seul moustique qui transporte le « virus amaril » . — Sans doute toutes les espèces de moustiques qui s'attaquent à l'homme n'ont pas été passées au crible de l'expérimentation. Il y a, en particulier, d'autres espèces de Stegomyia qui jouissent peut-être aussi de la néfaste prérogative de cultiver le germe inconnu de la fièvre jaune. Les chances sont moins grandes qu'on fasse pareille découverte en ce qui concerne les diverses espèces de Culex. Plusieurs raisons s'y opposent. Une, entre autres, est la suivante. Chez presque toutes les espèces qui piquent l'homme, les femelles, peu de jours après la piqûre, font une ponte très abondante. Épuisées par ce gros effort, elles meurent souvent auprès de leurs œufs, ou tout au moins peu de temps après avoir pondu. Leur vie est donc trop courte pour que le virus, si tant est qu'il puisse se développer chez elles, passe par les glandes salivaires.
Nous savons, d'autre part,, que les Anophèles, dont les femelles survivent à l'accomplissement de la fonction génératrice, ne sont pas des convoyeurs de Typhus amaril. Ils sont nombreux dans les régions qui avoisinent les foyers épidémiques et qui cependant restent indemnes. Ils n'accompagnent pas la fièvre jaune et sont, au contraire d'elle, abondants à la campagne, rares à la ville. Il y a des raisons physiologiques qui nous échappent et qui ne permettent pas la multiplication des germes de la fièvre à vomito negro indifféremment dans toutes les espèces de moustiques.
Variation de l'infection du « Steg-omyia » . — D'ailleurs, même chez le Stegomyia, le virus a certaines exigences. Il arrive, en effet, très souvent que des insectes infectés depuis plus de douze jours piquent une personne sensible sans lui donner la fièvre jaune.
Dans ce cas, la piqûre ne vaccine pas parce qu'elle n'a inoculé aucun germe. Il ne s'est produit chez le patient aucune réaction de défense. Le Stegomyia n'a pas transmis le microbe parce que ses glandes salivaires ne le contenaient pas. Cependant, quelques jours plus tôt, ce moustique a pu se montrer infectieux ; il pourra le devenir encore quelques jours plus tard.
L'explication de ces faits, en apparence paradoxaux, est fournie
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par l'observation de ce qui se passe chez les acariens vecteurs de la spirochétose des poules.
Les Argas, après s'être infectés en piquant un animal dont le sang renferme des spirochètes, sont capables, au bout de quelques jours, de transmettre la spirochétose, s'ils sont maintenus à une température convenable, 25 à 30°. Mais, si ces Argas infectés sont Conservés quelque temps aune température assez basse, aux environs de 15<> par exemple, ils perdent cette faculté. Il suffit de les porter à l'étuve pendant quelques jours pour la leur rendre (1).
Le même phénomène se produit chez les moustiques infectés. Si la température est inférieure à 27°, ce n'est plus au bout de douze jours qu'ils deviennent infectieux, mais seulement au bout de quinze jours, trois semaines, un mois. Aux environs de 20°, ils peuvent ne le devenir jamais, et c'est là peut-être une des raisons qui restreignent la distribution géographique de la maladie. De même un moustique qui a déjà transmis l'infection peut, s'il est exposé à une température passagèrement trop basse, perdre son aptitude à communiquer le virus et la recouvrer par réchauffement.
Il est possible que ces alternatives de multiplication et de décroissance du virus dans le corps de l'insecte influent sur la virulence. En effet, durant la saison fraîche, dans les foyers endémiques, les cas sont souvent bénins et revêtent des caractères atypiques. C'est durant cette période que se produisent en plus grand nombre les vaccinations inconscientes.
Si le Stegonujia est susceptible de perdre ainsi son pouvoir infectieux,^ il peut arriver, au contraire, que, dans des conditions de température particulièrement favorables, son organisme entier soit envahi par le virus. Dans ce cas, comme chez YOrnilhodoros moubata, qui transmet la fièvre récurrente africaine ou fièvre des tiques, il peut se faire que l'ovaire et les œufs soient pénétrés. Il y a alors transmission de l'infection à la descendance. Le fait a été observé une fois.
Un Stegonujia femelle, conservé dans d'excellenles conditions de température, a fait une ponte seize jours après la piqûre infectante. Lesœufsontdonnénaissance,dansleminimum de temps, à desinsectes qui se sont montrés infectieux sans avoir jamais piqué de malade.
C'est là un phénomène très rare, qui exige, pour se produire, des conditions très étroitement déterminées et dont toutes ne sont peutêtre pas connues. Aussi les autres tentatives faites pour reproduire cette expérience ont échoué. Il suffit qu'elle ait réussi une fois dans des conditions inattaquables pour qu'il devienne utile d'en tenir compte. La reviviscence de foyers, apparemmentéteints, ne reconnaît peut-être pas d'autre cause.
(1) Borrel et Marchoux, C. R. des séances de la Soc. de bioL, 25 fév. 1905. TnAiTÉ d'hygirnk. XVII. 26
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LES RÉSERVOIRS DE VIRUS
Le germe inconnu de la Qèvre jaune, si fragile qu'il ne peut vivre
dansle milieu extérieur, a d'autres yens d'assurer sa conservation
qu'en se perpétuant dans la descendance des Stégomyie, «'/est dans l'espèce humaine qu'il trouve le milieu favorable à l'entretien de sa
pérennité.
Fièvre jaune des enfants. - Si, chez les adultes, la maladie affecte ordinairement les caractères que nous en avons donnés, il en est autrement chez les enfants. Sa physionomie est considérablement modifiée dans le jeune âge et d'autant plus que l'âge des malades est plus tendre. Elle atteint les jeunes enfants de moins de six mois d'une ' façon si bénigne, elle présente chez, eux des symptômes si légers qu'elle passe la plupart du temps inaperçue. Elle se manifeste, en général, par un simple malaise, comme il s en montre si souvent à cet âge. Au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, pendant lesquels l'humeur de l'enfant a paru plus maussade que d'habitude, tout est fini. Chez des enfants un peu plus âgés, la maladie se déclare plus nettement. Mais bien des fois des médecins, cependant expérimentés, n'ont porté le diagnostic qu'à 1 apparition inattendue d'un vomissement noir (1). Ces formes aborlives de la fièvre jaune sont le plus souvent insignifiantes en elles-mêmes, mais elles restent très graves au point de vue social, parce qu'elles demeurent inconnues.
Porteurs de virus, les enfants suffisent à infecter de nombreux moustiques qui vont semer la maladie parmi les personnes sensibles S'il ne s'en trouve pas à proximité, le virus se perpétue a 1 étal latent, en passant d'enfant à enfant, et le foyer endémique persiste. Immunité — Cette atteinte bénigne du premier âge équivaut a une vaccination. L'immunité des habitants des pays où la fièvre ■ aune est endémique en provient. Comme corollaire à cette proposition on peut affirmer que tout pays dans lequel les habitants ne sont pas sensibles à la fièvre jaune est un foyer endémique de Typhus amaril. C'est ainsi que les Créoles des Antilles seinhlen avoir contre la maladie une immunité native et qu ils traversent apparemment sans en souffrir des épidémies meurtrières pour les Européens. Cette prétendue immunité de race est le résultai d une vaccination par atteinte bénigne au cours de l'enfance dans un oyer endémique de Typhus amaril. Malgré relie guerre de quarantaine que se sont faites de tout temps les Petites Antilles, chacune accusant sa voisine de l'avoir contaminée, on n'a jamais, chez elles, pu suppri^ mér la maladie. Des historiographes consciencieux se son, efforcés ^rechercher la filiation des épidémies et le. voies d'introducUon
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du virus ; ils y sont parvenus d'autant plus facilement que la fièvre jaune se rencontrait chaque année ici ou là. Simond, Aubert et Noc (1) ont fait justice de ces statistiques établies à distance, dans le silence du cabinet et avec des documents de seconde main. Ils ont montré l'inanité de ces listes chronologiques, qui, sous" couleur de documents scientifiques, n'ont fait qu'égarer les chercheurs. Ils n'ont pas eu de peine à établir qu a la Martinique, loin d'avoir disparu de 1901 à 1908, la fièvre jaune avaitchaque année fait quelques victimes, que par conséquent elle y était restée toujours présente et qu'il ne fallait pas y chercher une contamination venue de l'extérieur. En un mot, la maladie, de tout temps, est restée endémique à la Martinique. L'immunité naturelle de la race nègre pour la maladie qui nous occupe, si souvent publiée, n'est pas plus réelle. Les nègres sont sensibles au virus comme les blancs. Quand ils sont originaires de pays indemnes, on les voit, dans les foyers épidémiques, présenter des formes de maladie aussi graves que les individus de race blanche. Pour eux, comme pour tous, il n'y a de réelle que l'immunité acquise.
Une première atteinte, même légère, crée un état réfractaire : la preuve en est faite. Mais cette immunité acquise très vite ne doit pas être considérée comme absolue.
Rechutes et récidives. — La fièvre jaune est sujette à rechutes. Celles-ci sont souvent plus graves que la première atteinte.
Elle peut récidiver à plus ou moins longue échéance. On n'en est plus à compter les décès survenus chez des personnes qui avaient été malades même gravement à une époque antérieure. Il y a, qui plus est, de véritables idiosyncrasies. On connaît des sujets chez lesquels la fièvre jaune reparaît tous les ans. Dans ce cas, elle est ordinairement bénigne. Cependant il est arrivé qu'elle ait fini par emporter le malade. Mais c'est là une exception. Presque toujours, quand elle récidive à brève échéance, elle se manifeste sous sa forme la plus légère.
Cette bénignité, si heureuse pour le malade, est particulièrement dangereuse au point de vue social, parce qu'elle masque le mal. Combien de fois n'arrive-t-il pas, dans les pays où la fièvre jaune est endémique, que toute une famille soit prise, presque en même temps, d'une fièvre légère n'ayant rien à voir avec le paludisme? On classe ce malaise comme embarras gastrique familial. Au fond, ce n'est qu'un Tfij)hus amaril à forme fruste.
Aux Antilles et à la Guyane française, on connaît bien ces atteintes légères, elles portent un nom particulier. La fièvre inflammatoire a été l'objet de nombreuses discussions, les uns voulant en faire une affection spéciale, les autres, au contraire, la considérant comme une
nov^ dlTm<) ÀUBERT et Noc! ÉPidémiologie amarile. Annales de l'Insi. Pasteur,
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forme fruste du Typhus amaril. Simond, Aubert et Noc onl montré que cet i<> dernière opinion était la bonne.
Il y a donc, dans les foyers endémiques, des formes spécialement légère de lièvre jaune. Ces réinfections périodiques jouent môme certainement un rôle important dans la conservation de l'immunité. Il est un fait bien connu dans les pays à fièvre jaune : les personnes <jui s'en absentent pour longtemps recouvrent leur sensibilité primitive à la maladie. Après un séjour prolongé en Europe ou dans une ville indemne, un Brésilien, par exemple, peut avoir perdu son immunité. Beaucoup de parents, habitant Rio-de-Janeiro, hésitaient autrefois à envoyer leurs enfants dans les pensionnats de Pétropolis. Il n'était pas rare, en effet, d'observer, pendant les vacances d'été, des cas de fièvre jaune, suivis de décès, chez des jeunes filles ou des jeunes gens arrivés presque au terme de leurs études.
Si l'immunité se perd par un séjour prolongé loin du centre d'infection, il faut donc admettre qu'elle s'y entretient quand on y reste. Ces malaises non classés, ces accès de fièvre inflammaloire en sont la manifestation.
La fièvre jaune des vaccinés, celle des enfants, si anodines l'une el l'autre, entretiennent le virus sans inspirer aucune défiance. Qu'un apport sérieux de personnes sensibles se fasse en une de ces villes d'où la fièvre jaune paraît absente, on verra se développer une épidémie. On en cherchera bien loin la porte d'entrée, alors qu'elle est née sur place.
Pourquoi l'arrivée d'un seul étranger non immunisé ne suffit-elle pas à déceler le danger latent ? Théoriquement, il devrait en être ainsi. Mais, dans la pratique, on constate que la présence simultanée d'un assez grand nombre de sujets sensibles est nécessaire.
Il n'est pas impossible que, par passage ininterrompu au travers d'organismes résistants, le virus s'atténue. Il ne donnerait plus qu'une affection légère à une personne réceptive s'intercala nt, par hasard, dans la chaîne. On aurait ainsi l'explication de cette immunisation inconsciente que beaucoup de gens acquièrent dans les pays à endémicité latente.
Gomme pour le paludisme, il faut, pour lutter contre la fièvre jaune, rompre un maillon de celte chaîne sans fin qui conduit le virus du moustique à l'homme et de l'homme au moustique. Poursuivre les moustiques spéciaux qui véhiculent la maladie, les empêcher de piquer les malades et les personnes saines, détruire les larves, sont autant de moyens prophylactiques souverains.
L'application de l'un quelconque d'entre eux, si elle était parfaite, suffirait à supprimer radicalement la maladie. Mais, comme rien ne
peut être absolument parfait, il serait dangereux de limiter son action et de ne pas utiliser tout l'arsenal prophylactique dont on dispose. On a toujours ainsi la chance d'atteindre par une autre voie le porteur de germe qui aura franchi la barrière qu'on lui avait opposée.
Il convient donc non seulement de rechercher les malades et d'en assurer l'isolement, mais encore de poursuivre les moustiques et de les détruire partout où ils se trouvent, tant à l'état parlait qu'à l'état de larves ou de pupes.
ORGANISATION DU SERVICE
Uïi service de prophylaxie bien organisé nécessite toujours l'emploi d'un personnel spécial bien éduqué. Ce personnel sera d'autant plus nombreux que le territoire à surveiller sera plus étendu. Le chiffre de la population qui l'occupe n'importe guère plus que les dimensions du terrain, car la surveillance doit s'exercer non seulement dans les maisons, mais aussi dans les terrains vagues intra ou péri-urbains. S'il s'agit de lutter contre une épidémie, on doit admettre qu'il faut employer cinquante hommes par kilomètre carré ou 20 000 habitants. Il faudra un peu moins de monde pour assurer la prophylaxie préventive.
Ce personnel, sous les ordres d'un chef bien renseigné, sera partagé en équipes placées sous la direction d'un médecin ou d'un garde sanitaire très au courant.
Les fonctions ne sont pas les mêmes pour toutes les équipes. Les unes recherchent les malades et transmettent au siège central les renseignements qu'elles obtiennent sur les cas suspects, au fur et à mesure qu'elles les recueillent.
Les autres évacuent les malades, pratiquent l'isolement à domicile et détruisent les moustiques adultes.
Les dernières visitent les maisons, y recherchent les larves, en font disparaître les immondices et surveillent les dépôts d'eau.
L'éducation du personnel doit être faite rapidement, à l'aide de conférences pratiques et d'exercices bien dirigés. La recommandation la plus importante à faire aux hommes que le service sanitaire envoie dans les maisons est la courtoisie. Il n'y a pas d'hygiène efficace sans l'aide de la population à protéger.
En aucun cas, les mesures ne doivent présenter un caractère vexatoire, et le chef, au contraire, s'ingéniera à rendre service aux habitants des maisons qu'il fait visiter. S'il dispose d'un budget suffisant, la chose lui sera la plupart du temps facile, puisqu'il pourra faire exécuter sans en exiger le remboursement de petites réparations utiles à l'hygiène.
Agents de renseignements. — Les équipes de renseignements
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a'enquièrenl discrètement de l'étal de santé des habitants dans te quartier qu'elles visitent et signalent aux médecins sanitaires tous les cas de maladies fébriles dont ils apprennent l'existence. Chaque jour ils recueillent des médecins traitants les notifications des cas de maladies contagieuses que ceux-ci découvrent dans leur clientèle.
Agents d'isolement et de destruction des insectes adultes. — Les équipes chargées d'isoler les malades les évacuent sur des
hôpitaux spéciaux, si l'isolement à domicile est impossible.
L'évacuation doit se faire dans des voitures d'ambulance spéciales, munies de fenêtre grillées de toile métallique fine. La toile métallique qui arrête sûrement le Slegomyia mesure lmm,5 de maille.
Les hôpitaux d'isolement, comme les voitures d'ambulance, sont protégés à toutes leurs ouvertures par des écrans qui arrêtent les moustiques. Les portes d'entrée sont garnies de tambours à deux portes, dont l'ouverture simultanée est rendue impossible par un système quelconque. Le plus employé est un appareil à contrepoids qui est amené à bout de course par l'ouverture d'une seule porte. Si le plafond est trop élevé pour permettre une surveillance exacte des parois et la destruction régulière des moustiques qui ont franchi les barrières placées aux ouvertures, si la disposition des orifices de ventilation ne permet pas de les protéger, si l'hôpital est un bâtiment de fortune et provisoire, il peut être avantageux d'employer, au lieu des écrans métalliques ou en tulle, des chambres portatives comme il en existe dans le commerce. La maison Tourneur a construit une chambre moustiquaire qui permet de mettre, où qu'il soit, un malade à l'abri des moustiques (fig. 180).
Quand le malade désire ne pas quitter son domicile et que la disposition de celui-ci permet de faire droit à sa demande, le personnel sanitaire qui s'est présenté pourvu du matériel convenable dispose le local. Les fenêtres sont garnies d'écrans en toile métallique; la porte est munie d'un tambour portatif qu'on adapte au chambranle avec des toiles. Les deux portes de ce tambour sont, comme nous l'avons dit plus haut, pourvues d'un système qui en empêche l'ouverture simultanée (fig. 179). D'ailleurs un garde sanitaire est laissé en sentinelle pour veiller au bon fonctionnement de l'appareil.
Fig.. 179. — Tambour portatif pour l'isolement.
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Le reste du personnel se dissémine dans la maison et dispose chaque pièce pour la destruction des moustiques qui s'y trouvent;
après avoir fermé toutes les issues, collé des bandes de papier sur les fissures des parois, recouvert les cheminées et les courettes de toiles et de papier, il brûle soit du soufre à la dose de 8 grammes, soil de
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la poudre depyrèthre à raison de 2 grammes, soit encore 20 grammes de feuilles de tabac par mètre cube.
Le soufre tue les moustiques ; il n'y a qu'à le laisser agir pendant qu'on continue le travail ailleurs. Quand on craint qu'il ne cause des
(1 ('liais, on a recours au pyrèthre ou au tabac. La fumée dégagée par ces substances est susceptible de tuer quelques Slegomyia, mais en général elle n'exerce pas une action aussi énergique. Elle stupéfie les insectes et les fait tomber sur le sol, où on les ramasse au balai pour les brûler. Une faut pas laisser les vapeurs agir pendant plus d'une heure : Faction stupéfiante aurait cessé et les insectes seraient réveillés.
Toute la maison est ainsi traitée; la chambre seule du malade est réservée. Quand celui-ci est guéri ou décédé, elle est fumigée à son tour.
Pour être efficaces, les mesures de protection ne doivent pas être limitées à la demeure du fébricitant, mais étendue aux locaux environnants.
La présence d'un cas de fièvre jaune laisse supposer qu'il existe dans le quartier des Slegomyia infectés. D'autre part, un certain nombre de ceux qui ont piqué le malade avant l'arrivée des gardes sanitaires ont pu s'enfuir et chercher un refuge dans les bâtiments voisins.
En allant assez vite et en opérant rigoureusement, on évite qu'un malade déclaré donne naissance à un foyer. Si tous les jauneux étaient connus, ces seules mesures suffiraient à faire disparaître la maladie. Mais on a vu comment, en dépit des précautions les plus strictes, un certain nombre de cas légers doivent passer inaperçus. Combien d'enfants, combien d'adultes vaccinés sont susceptibles de receler le virus, sans qu'on puisse en être prévenu. Il faut donc compléter la prophylaxie qui s'adresse au malade par un certain nombre de mesures dirigées contre les Slegomyia.
Agents de destruction des larves. — Le Slegomyia est un intermédiaire indispensable au transport du virus ; c'est à lui qu'il faut s'attaquer. Le danger disparaîtra avec l'insecte. Ses mœurs simplifient le problème. C'est un citadin, nous le savons, un moustique domestique pour ainsi dire. 11 dépose ses œufs dans des endroits faciles à atteindre ; ses larves sont commodes à détruire.
Les équipes d'agents mousliquiers se partagent la ville et visitent toutes les maisons chaque semaine. Nous savons que, dans ce court intervalle, les œufs n'ont pu donner naissance à des insectes parfaits. On est donc sûr de trouver toutes les générations nouvelles aux stades sédentaires de larves ou de pupes.
C'est dans la recherche de ces gîtes qu'il faut savoir dépenser le plus d'ingéniosité, et c'est à ce service qu'il convient d'attacher les agents techniques les plus habiles et les plus exercés. Le moindre dépôt d'eau doit être découvert. La visite de la maison depuis la
toiture jusqu'à la cave et à la fosse d'aisances s'impose absolument. Les chenaux de descente d'eau, fréquemment encombrés par les herbes, les feuilles ou les débris de toutes sortes, constituent sou veut des réceptacles où chaque pluie collecte un peu d'eau. C'est dans la visite de ces canaux de conduite, dans celle de la toiture et des vases ornementaux que l'agent sanitaire peut être utile au propriétaire de la maison, en effectuant les petites réparations urgentes. La récolte et l'éloignement des immondices écartent du même coup un grand nombre de récipients hors d'usage, qui sont devenus des gites à larves. La visite des bananeries voisines des maisons et des plantes ornementales des jardins ne doit pas être négligée. Quelque pénible que puisse paraître la nécessité de faire disparaître une plante utile ou ornementale, il faut savoir se résoudre à en faire le sacrifice. La vie humaine mérite qu'on fasse l'abandon d'un certain nombre d'agréments de cet ordre et aussi des jeux d'eau que, trop souvent, on recherche dans les jardins. Il n'est pas jusqu'au système de protection des murs miloyensà l'aide de tessons enchâssés qui ne devienne dangereux. De ces minuscules gobelets sortent de nombreux Slegomyia tout armés pour transporter la fièvre jaune. En somme, tout dépôt d'eau temporaire ou permanent doit être découvert et visité. Si la présence de l'eau n'est d'aucune utilité majeure, il faut faire disparaître le récipient pour éviter l'apport accidentel d'une nouvelle masse liquide. Si l'eau est nécessaire aux usages domestiques, il faut savoir la mettre à l'abri des moustiques et détruire les larves qu'elle renferme. Un couvercle hermétique ou de toile métallique est exigé sur chaque récipient. Pour l'eau de lavage, on peut la recouvrir d'une mince couche de pétrole (10 à 15 centimètres cubes par mètre superficiel), qui,s'étalantàla surface, amène l'asphyxie de toutes les larves. S'il s'agit d'eau de boisson, une couche d'huile à manger rend les mêmes services.
D'ailleurs, il faut savoir écarter de toute maison l'obligation de conserver un dépôt d'eau.
Le meilleur moyen d'atteindre ce but consiste à pourvoir les villes d'eau abondante et livrée au robinet. Mais souvent la provision est insuffisante pour distribuer l'eau à profusion.
On doit restreindre le gaspillage à l'aide d'un robinet jaugeur et d'une caisse domiciliaire, relai obligatoire qui restreint la consommation. Cette caisse peut, il est vrai, être garnie d'un couvercle en toile métallique. Mais l'eau n'est jamais utilisée d'une façon uniforme. Il y a, dans la journée, des heures de grand débit, et le contenu de la caisse ne suffit pas à tous les besoins. Comme la caisse se remplit lentement, les habitants sont obligés de se ménager des réserves, et voilà le mal. Ce mal ne serait pas grand si les dépôts d'eau étaient toujours bien protégés ou fréquemment renouvelés. Comment obtenir une attention soutenue de la négligence humaine?
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Quandilestimpossiblèdëpriverlèsgensàe récipients domiciliai res^ il convient de les établir officiellement, tous semblables, pour «in»' la surveillance en devienne facile et la protection efficace.
Il y a des villes où l'eau nVsl pas distribuée du tout; il y on a où la conduite existe, mais n'esl pas suffisante, où le réseau n'étant pas maillé, la pression tombe en aval de tout robinet ouvert.
Dans ces conditions, les habitants manquent souvent d'eau et
Fig. 181. — Disposition de la barrique à eau avec son entonnoir.
doivent, s'en approvisionner. C'est alors le gîte à larve dans tous les coins de la maison. Car les récipients sont disséminés partout en quantité surabondante; on craint toujours la disette.
Le seul procédé qui permette d'éviter tout abus et qui rende la surveillance constante et régulière consiste à confier au service sanitaire le soin de fournir l'eau à domicile.
Au besoin une partie de la population peut être, à tour de rôle, requise d'aider à ce service par l'établissement d'une sorte de prestation; en tout cas, la direction doit en revenir au médecin de la Santé.
Celui-ci, sur son budget, comme on l'a fait à La Havane, procure à chaque maison ou groupe de maisons des récipients spéciaux, en général des barriques, adaptées à l'usage qu'on leur demande (fig. 181).
Elles sont munies au droit de la bonde d'une ouverture carrée, bordée
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de quatre planchettes qui font entonnoir pour le remplissage. Cette ouverture est soigneusement fermée par un cadenas dont la clef reste entre les mains des agents sanitaires. Les consommateurs se servent par un robinet.
En remplissant chaque jour à laide de haquets ou par tout autre mode ces cuves étanches, on réussit à obtenir l'abandon de tous les autres récipients domiciliaires.
Quand on opère rapidement avec un personnel bien dressé et surtout bien discipliné, on arrive très vite à éduquer la population et à faire réellement disparaître tous les gîtes à larves qui existent dans les maisons.
Mais, si Ton n'y prend garde, on se heurte à une autre difficulté. Les larves et les pupes sont plus faciles à atteindre que les insectes parfaits. Ceux-ci échappent en assez grand nombre aux procédés de destruction qu'on leur oppose. Il arrive alors, comme on Fa vu à Rio-de- Janeiro, que, ne trouvant plus dans les maisons d'eau pour y déposer leurs œufs, ils vont pondre dans les mares circumurbaines que jamais auparavant ils ne fréquentaient. La destruction des larves devient de plus en plus difficile à mesurer que la zone de surveillance s'élargit. Il faut donc prévoir cette modification dans les moeurs du Slegomyia et l'arrêter quand il en est temps encore. Au lieu de faire disparaître tous les récipients domicilaires d'un coup, il convient dans chaque quartier d'en réserver quelques-uns qui soient connus, surveillés et vidés périodiquement. On installe ainsi de véritables pièges à larves, qui permettent de conduire beaucoup plus loin la destruction des moustiques convoyeurs de virus.
Il est indispensable, pour que le service fonctionne bien et qu'il ne s'y produise pas des défaillances fâcheuses, que le chef sache entretenir le zèle de son personnel.
II doit faire de fréquentes rondes et ne pas trop se reposer sur ses subordonnés. Il trouvera souvent des gîtes à larves qui auront échappé à ses prévisions et que n'aura pas découverts son personnel.
Cuba. — Rigoureusement appliquées, ces mesures donnent très vite les meilleurs résultats. Il n'a fallu que quelques mois pour faire disparaître la fièvre jaune de La Havane.
Il est vrai que la suppression radicale était plus apparente que réelle, puisque la fièvre jaune a reparu après le départ des troupes américaines, et cela certainement sans avoir été réintroduite. Nous savons combien il est difficile et même impossible de dépister tous les cas. Une prophylaxie qui ne visait qu'à la protection des malades et à la destruction des moustiques infectés devait fatalement être insuffisante.
Rio-de- Janeiro. — Ce sont des raisons de cet ordre qui ont prolongé la lutte à Rio-de-Janeiro. Il a fallu cinq ans pour amener l'extinction
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complète dan- la capitale brésilienne d'un fléau qui y régnait en permanence depuis au moins 1849. Mais il a suffi de quelques mois seulement pour réduire Le nombre des casa un minimum peu inquiétant, ainsi qu'en témoigne le tableau ci-joint. Le service de prophylaxie, commencé le *20 avril 1903, donnait déjà des résultats remarquables en mai. On peut dire que, depuis cette époque, la fièvre jaune était devenue une maladie rare à Rio-de-Janeiro.
Statistique de la lièvre jaune à Rio-de-Janeiro pour la période de 1890 à 1909. — La population de la ville était au mois de janvier 1907 de (V28675 habitants.
Nombre moyen des décès de fièvre jaune ]>our la ville entière pendant la période 1S9U-I909 :
Années. C*s déclarés. Décès.
i Premier semestre 559 j
' Deuxième semcslre 25 ;
Depuis 1908, aucun cas n'a été signalé. C'est là un succès remarquable de la méthode. La lutte était plus difficile à Rio qu'à La Havane, surtout durant l'occupation militaire américaine. Rio est une ville très étendue et peuplée de 850 000 habitants. La baie est parsemée d'îles nombreuses, dont quelques-unes sont habitées et ont même une population assez importante. En face de Rio-de-Janeiro, capitale fédérale, sur l'autre rive de la baie, s'élève la ville de Nictheroy, capitale de l'Llat de Rio-de-Janeiro. Pour obtenir un résultat complet, il fallait donc un personnel énorme et une action synergique dans tous les points infectés. La tache était difficile. Oswaldo Cruz a le grand mérite de l'avoir entreprise et menée à bien. Le Gouvernement Brésilien l'a admirablement secondé en lui fournissant de larges subsides. Près de 100000000 de francs ont été employés à faire disparaître la fièvre jaune de Rio-de-Janeiro, mais
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ces 100 000 000 ont été depuis longtemps retrouvés par le surcroit d'affaires qu'a amené le relèvement du crédit sanitaire de la capitale brésilienne.
Panama. — Le colonel Gorgas, qui avait si remarquablement mené la campagne à La Havane et qui a été, pour ainsi dire, l'instaurateur des mesures anti-amariles, a accepté de diriger le service sanitaire du service de Panama.
Il a très vite obtenu la disparition de toute la zone de travail d'un fléau terrible qui a été pour beaucoup dans l'échec de la Compagnie française de percementde l'isthme. Aujourd'hui la fièvre jaune n'existe plus sur le territoire de la République de Panama depuis 1906. Ainsi s'éteignent les craintes que faisait naître pour l'Extrême-Orient la traversée du canal quand il sera terminé.
Bamako. — Quand la fièvre jaune apparaît par surprise dans une ville, les mesures à prendre sont toujours les mêmes. Mais, si la ville est petite, si la saison est favorable, on peut adopter une méthode qui a été inaugurée à Bamako, dans le Soudan français, par le Dr BoufTard.
Au premier cas de fièvre jaune, BoufTard a pris la précaution immédiate de faire détruire les moustiques autour du malade. Puis, partant du fait connu que le Siegomyia infecté ne pique pas le jour, il a décidé la population européenne à évacuer la ville pendant la nuit. A une certaine distance, sur l'autre rive du Niger, il a fait établir un camp auquel, dès la tombée du jour, il conduisait processionnellement toute la population sensible. Le matin chacun revenait à ses affaires. Pendant ce temps, la brigade de défense détruisait les moustiques dans toutes les maisons et veillait à l'extinction des larves. A peu de frais, le résultat a été remarquable. Il n'y a eu à Bamako qu'un seul cas de fièvre jaune.
PROTECTION SANITAIRE
La protection sanitaire, telle qu'elle résulte des enseignements acquis par l'observation scientifique des faits, devient des plus simples et doit s'exercer non seulement comme on l'a cru longtemps, pour les ports de mer, mais aussi pour les villes d'intérieur. Toute agglomération importante, nous le savons, est exposée à la fièvre jaune, si le virus y est apporté et s'il peut s'y conserver. Ces conditions ne sont qu'accidentellement réalisées pour les villes situées en dehors de la zone limitée au nord et au sud par les isothermes de 20°, soit pendant la durée de l'été, soit pendant seulement quelques jours. Sans doute les ports de mer, en plus du danger qui résulte, comme pour tout autre centre de population, du voisinage terrestre d'une ville infectée, ont aussi à redouter les germes que peuvent convoyer avec eux les bateaux provenant de
'•!'• E. MARCIIOUX. — FIEVRE JAUNE.
pays contaminés. Mais ce serait une erreur de croire que la fièvre jaune vient toujours de la mer. Pour les pays situés dans la zone tropicale, il arrive au contraire fréquemment que le danger est du côté de l'intérieur.
En particulier pour cette vaste région de l'Afrique, où nous avons dénoncé la présence d'un foyer endémique flottant, pour tout ce vaste territoire compris entre le Sénégal, le Niger et l'Océan, la fièvre jaune se déplace d'année en année soit de l'intérieur vers la côte, soit du sud vers le nord ou de l'ouest vers l'est et reste un danger local dont il faut craindre la venue de tous les côtés. Même pour la zone tempérée, les épidémies du sud de l'Espagne nous ont appris que la fièvre jaune pouvait prendre la voie terrestre pour gagner du terrain. Les mesures à appliquer diffèrent suivant qu'il s'agit de pays où ne vit pas le Stegomyia ou bien de villes dans lesquelles cet insecte existe.
Prenons le cas d'un port de mer. Puisque le port en plus des risques que la ville d'intérieur encourt en a qui lui sont propres, nous aurons forcément donné la ligne de conduite à tenir dans les deux cas.
S'il n'y a pas de Stegomyia dans le port où fait escale un navirevenant de pays proches et contaminés, les précautions à prendre se borneraient à détruire les moustiques qui peuvent se trouver à bord. Les malades pourront débarquer, comme les personnes en santé, et être soignés soit à domicile, soit dans les salles communes des hôpitaux, sans faire courir aucun danger aux habitants.
Si le Stegomyia catopus existe à terre, les mesures à prendre se compliquent singulièrement. Non seulement il faut détruire les insectes que le bateau peut convoyer, mais on doit isoler les malades, s'il s'en trouve, dans des compartiments étanches aux moustiques. Le bateau restera mouillé au large; les passagers qui débarquent seront mis en observation, soit à bord, soit dans un lazaret, protégé par des toiles métalliques, jusqu'à ce que toute chance d'infection ne soit plus à craindre.
Pour fixer la durée de cet isolement, il convient d'être bien fixé sur la période d'incubation de la maladie.
Les cas expérimentaux nous ont appris que la fièvre jaune sedéclare généralement dans un laps de temps variant de quarante et une heures à six jours après la piqûre infeclante. Mais on connaît des cas authentiques et bien vérifiés de Typhus amarilse montrant après dix et onze jours d'incubation. La maladie, dans quelques cas expérimentaux, n'a même éclaté que treize jours après l'infection. Si l'on veut être à l'abri de toute chance de contagion, il faudra donc garder les personnes suspectes au lazaret pendant une période de treize jours. Ce qui revient en somme à imposer treize jours de prison à des innocents.
Ces procédés de défense nous semblent barbares et dignes du
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moyen, âge. On doit être aujourd'hui plus soucieux de la liberté individuelle. L'application de pareilles mesures entraîne fatalement des tentatives de fraude, qu'il faut réprimer sévèrement, ou l'abandon par les navires de ports si peu hospitaliers.
Une seule règle est recommandable qui évite toutes ces pratiques surannées. Elle consiste à placer tout port soucieux de son développement commercial dans la situation d'un pays où le Stegomyia calopus n'existe pas. La destruction préventive des larves est un moyen sûr et radical d'éviter la fièvre jaune. Mais il est indispensable aussi que le service, une fois créé, ne soit pas suspendu. La surveillance ne doit pas se relâcher; seule, elle peut lutter contre la négligence et l'oubli fatal des règles les plus élémentaires, quand l'autorité n'en rappelle pas constamment l'observation.
Les brigades sanitaires doivent exister et fonctionnernon seulement dans les pays à vomilo negro, mais encore dans tous les centres menacés d'une introduction de la maladie. Ports de mer et villes d'intérieur doivent s'organiser comme les endroits où règne déjà la fièvre jaune. Cette lutte contre les moustiques, si elle est généralisée et bien appliquée, éduquera les populations. Elle leur apprendra, chose qu'elles semblent ignorer, que les moustiques constituent une vermine comme celle dont il paraît à tout le monde élémentaire de se garantir. Espérons qu'un jour viendra où l'on fuira une ville, une maison à moustiques, comme on fuit aujourd'hui une chambre à punaises. Ce jour-là l'hygiène des pays chauds aura fait un progrès considérable.
ORGANISATION LÉGISLATIVE POUR LA LUTTE CONTRE LA FIÈVRE JAUNE
. Nous donnons ici, à titre d'indication, le texte du règlement spécial qui a été élaboré à Rio-de-Janeiro par M. Oswaldo Gonçalvez Cruz. 11 a l'avantage d'être le premier qui ait été édicté d'une façon aussi complète et d'avoir la consécration du succès.
L'application stricte des règles énoncées ci-dessous a débarrassé la capitale du Brésil d'un fléau qui y faisait chaque année, depuis 1849, un très grand nombre de victimes.
Un règlement du 5 mai 1903 jeta les bases de l'organisation du service, qui commença de fonctionner aussitôt. Cette organisation fut définitivement arrêtée par le décret du 8 mars 1904.
Règlement du service de prophylaxie de la fièvre jaune auquel se rapporte le décret du 8 mars 1904.
Article pixemiek. — La direction générale de la Santé publique aura la charge exclusive des mesures de prophylaxie de la lièvre jaune dans la ville de Rio-de- Janeiro.
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Art. 2. — Pour l'exécution du système prophylactique adopté, il sera organisé une brigade contre les moustiques; elle sera chargée d'assurer :
a. L'isolement à domicile des individus malades de fièvre jaune ;
b. Le transport à l'hôpital de ces mêmes individus quand il sera impossible de les isoler à domicile ;
c. La destruction des moustiques dans chaque foyer constitué ;
d. La police sanitaire des foyers constitués et des zones suspectes;
e. La police sanitaire des maisons, lieux publics et promenades;
f. La surveillance médicale.
I. — Organisation de la brigade de lutte contre les moustiques.
Art. 3. — La prophylaxie de la fièvre jaune sera assurée par la brigade de lutte contre les moustiques, qui fonctionnera sous la direction et la responsabilité entière d'un agent technique, inspecteur du service, assisté de : 1° 10 médecins désignés parle directeur général de la Santé publique, sur la proposition de l'inspecteur, et pris parmi les inspecteurs sanitaires; 2° 70 auxiliaires, étudiants en médecine.
En plus du personnel médical et universitaire, la brigade comprendra :
Un administrateur du service, 1 économe, 1 secrétaire-archiviste, 9 chefs d'équipe, 200 ouvriers de choix, 18 gardes sanitaires de lre classe, 18 gardes sanitaires de 2e classe, 18 charpentiers et maçons, des pompiers, cochers, manœuvres, selon les besoins du service.
Art. 4. — Seront nommés : par décret, l'inspecteur; par le ministre, l'administrateur, l'économe, le secrétaire-archiviste ; par le directeur général de la Santé publique, les médecins, les auxiliaires étudiants en médecine, les chefs d'équipe; par l'inspecteur, les ouvriers de choix, les gardes sanitaires.
Paragraphe unique. — Ces fonctionnaires et les médecins auxiliaires seront rétribués selon le tableau annexe I.
Art. 5. — La brigade sera divisée en deux sections : 1° section d'isolement et désinfection ; 2° section de la police des foyers. Chacune aura des attributions et des devoirs définis et particuliers. Elles travailleront sans interruption tous les jours, de huit heures du matin jusqu'au soir, selon la nécessité du service.
Art. 6. — Aux époques de travail intense, le personnel alternera dans les services extraordinaires de façon qu'il y ait toujours des équipes prêtes pour les cas d'urgence.
II. — Section d'isolement et de désinfection
Art. 7. — La section d'isolement et désinfection, sous la direction de cinq médecins, aura dans ses attributions :
1° L'isolement des fiévreux à domicile avec les précautions exigées :
a. La protection des malades contre la piqûre des moustiques ;
b. L'aménagement de la chambre d'isolement à domicile;
c. La destruction des moustiques dans la maison et dans les maisons voisines, aiusi que dans tous les locaux où peuvent exister des gîtes à larves, que ceux-ci soient compris dans la zone domiciliaire ou dans la zone péri-
domiciliaire considérée comme dangereuse. Et cela que le malade soit maintenu isolé à domicile ou qu'il ait été évacué.
2° Le transport des fiévreux, qu'il soit fait à la demande du malade ou imposé d'office dans l'intérêt de la santé publique, l'isolement à domicile ayant été reconnu impossible.
Art. 8. — Dès qu'un cas de fièvre jaune confirmé ou simplement suspect est signalé, une équipe de gardes de la brigade se rend à la maison indiquée, sous les ordres d'un médecin auxiliaire, et prend la première mesure indispensable, qui consiste à isoler le malade au moyen de toile à moustiquaire.
Art. 9. — En présence de chaque cas, l'inspecteur du service de lui-même, ou par.l'intermédiaire de ses auxiliaires, jugera s'il est possible d'isoler le malade à domicile ou s'il y a nécessité de l'évacuer. Dans un laps de temps, le plus court possible, le malade devra être isolé ou transporté dans les hôpitaux d'isolement, convenablement préparés. Le médecin auxiliaire qui dirige le service usera de tous les moyens pour parer aux difficultés qui peuvent mettre obstacle aux mesures prises dans l'intérêt de la santé publique.
Art. 10. — Les transports seront toujours effectués dans des voitures fournies par le service de prophylaxie : gratuitement et aux frais de la Direction de la Santé publique dans tous les cas où il s'agit d'indigents ou quand le transfert est ordonné d'office, l'isolement n'étant pas possible à domicile ; contre payement s'il s'agit d'une demande formulée par un particulier. Les taxes sont fixées dans le tableau n° 2, annexé au présent règlement.
Art. 11. — Le transfert sera fait sous la direction et parles soins du médecin auxiliaire, qui, immédiatement après, fera pratiquer par l'équipe placée sous ses ordres la destruction des larves et des moustiques dans toute l'étendue de la maison et du terrain qui l'entoure.
La même opération sera pratiquée dans les maisons et terrains environnants (dans les limites jugées nécessaires pour protéger la santé publique), selon la proximité plus ou moins grande des maisons et des terrains et selon la proximité plus ou moins favorable au passage des moustiques d'un terrain à l'autre.
Art. 12. — Quand on pratiquera l'isolement à domicile, les fenêtres des locaux destinés au malade seront garnies de toiles en fil métallique dont les mailles n'auront pas plus de lmm,5. Ces toiles seront bien fixées et placées autant que possible de manière à permettre le libre mouvement des vitres et des contrevents.
Art. 13. — Les fenêtres qui ne seront pas protégées au moyen de toiles métalliques auront les vitres et les contrevents fermés. Elles porteront une affiche du médecin auxiliaire, interdisant l'ouverture.
Art. 14. — Les portes de communication avec les autres pièces de la maison seront fermées et condamnées, sauf une sur laquelle sera installé un dispositif spécial à tambour avec deux portes placées de manière à assurer la clôture automatique de la première quand on ouvre la seconde.
Art. 15. — Toutes les ouvertures existant dans le logement du malade seront obturées ou protégées avec des toiles.
Art. 16. — Dans les propriétés suspectes et dans leur voisinage, on fera des fumigations successives de soufre et de pyrèthre en nombre suffisant Traité d'hygiène. XVII. — 27
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pour détruire les moustiques qui pourraient avoir été infectés par le malade.
Art. 17. — Le personnel de la brigade ne s'occupera ni des vêtements, ni des objets qui garnissen.1 le logement ou sont à l'usage personnel du malade.
Art. 18. — Une fois l'installation de l'isolement achevée, le médecin auxiliaire fera procéder à des fumigations de soufre ou de pyrèthre dans toute la maison, en tenant compte des conditions locales.
A ce moment, la maison devra déjà être entièrement calfeutrée.
Art. 19. — La fumigation étant mise en train, le personnel se portera immédiatement dans les maisons environnantes pour procéder à la même opération. Le médecin auxiliaire jugera du nombre de maisons à traiter.
Art. 20. — Le pyrèthre sera brûlé à raison de 2 à 10 grammes par mètre cube ; le soufre dans la proportion de 10 grammes, qui pourra être élevée à 20 grammes pour les porons, les greniers et pour tous les locaux qu'il aura été impossible de calfeutrer rigoureusement.
Art. 21. — Les doses prévues pour ces insecticides ou pour tous les autres qui pourraient être employés seront toujours mesurées par des procédés rigoureux, permettant une évaluation exacte.
Art. 22. — Dans les maisons qui devront être désinfectées comme il vient d'être dit, on placera (dans une ou plusieurs pièces et à des hauteurs différentes) de petites cages en toile métallique renfermant des moustiques vivants qu'on utilisera comme témoins de l'efficacité de la désinfection.
Art. *23. — Pour la destruction des moustiques, toutes les pièces de la maison seront rigoureusement calfeutrées en employant du papier, ou de l'étoffe gommée. On brûlera ensuite pyrèthre ou soufre pendant une heure au moins. La proportion sera déterminée d'après le cubage des locaux.
Art. 24. — Quand on emploiera le soufre, on prendra toutes les précautions indiquées par la pratique pour empêcher la détérioration des meubles dorés, argentés, bronzés, vernis, des peintures et des décorations qu'on ne pourra pas déplacer.
Art. 25. — Tous les meubles seront ouverts ; les vêtements se trouvant dans les armoires et les tiroirs seront sortis et agités de manière à empêcher qu'aucun moustique ne puisse y trouver un abri contre l'insecticide.
Art. 26. — Les meubles seront recouverts avec des draps pour faciliter la récolte des moustiques qui tomberont sur eux. On s'efforcera de ménager un endroit par où puisse entrer la lumière du jour, de façon que les moustiques se trouvent réunis, autant que possible, à cette même place. L'opération terminée, la maison sera ouverte, et tous les moustiques qu'on trouvera seront brûlés.
Art. 27. — Les récipients d'eau, qu'ils contiennent ou non des larves, seront vidés et lavés soigneusement avec des balais. Tout bassin ou récipient inutile sera comblé de terre.
Art. 28. — Quand ces moyens ne pourront être employés, l'eau devant être conservée, on aura recours à des liquides huileux capables de former à la
surface une pellicule imperméable; on donnera la préférence au pétrole, en général, et à l'huile d'eucalyptus si Peau est destinée aux différents usages domestiques; autrement Peau sera passée sur une passoire.
Art. 29. — La désinfection terminée, le chef d'équipe fera recueillir les appareils et matériaux dans les voitures. Il sera responsable vis-à-vis du fonctionnaire compétent de leur conservation, de leur détérioration si elle résulte de négligence, et éventuellement des dommages causés aux propriétés, selon l'appréciation de l'inspecteur de service.
Aivr. 30. — Le médecin se retirera seulement après la fin des opérations et après avoir vérifié leur efficacité. Il demandera aux intéressés de Pimmeuble s'ils ont des réclamations à faire contre le personnel ou au sujet du travail exécuté.
Art. 31. — S'il se produit une réclamation, elle sera promptement recueillie et portée à la connaissance de l'inspecteur du service, qui réglera l'affaire, si le médecin sanitaire n'a pu le faire lui-même.
Art. 32. — Le médecin auxiliaire portera à la connaissance de l'inspecteur et celui-ci à la connaissance du directeur général de la santé publique toutes les réclamations contre les personnes de la maison ou étrangères à la maison qui auraient apporté ou essayé d'apporter des empêchements à l'exécution des mesures prophylactiques. Ces infractions seront punies conformément à l'article 428 du règlement du service sanitaire de PUnion.
Art. 33. — L'isolement sera maintenu rigoureusement pendant une période qui ne pourra dépasser sept jours à compter du début de la maladie, après quoi le médecin auxiliaire fera supprimer toutes les dispositions prises, exécutera une dernière fumigation insecticide et cessera la surveillance. Il notifiera cette cessation au commissariat de Santé du district sanitaire, auquel appartient le foyer, en vue des précautions qui incombent dorénavant à ce dernier, aux termes du règlement général.
Art. 34. — Le médecin auxiliaire qui dirige le service, d'accord avec les personnes responsables du malade, prendra les précautions les plus rigoureuses pour empêcher que, sous un prétexte quelconque, on ne vienne modifier les conditions d'isolement et les dispositifs employés; ceux-ci devront permettre le libre accès auprès du malade, dès qu'il ne restera plus de moustiques dans les diverses pièces.
Art. 35. — Lorsqu'il n'existera pas de pièce dans laquelle on puisse transférer le malade et qu'il ne sera pas possible de le transporter à l'hôpital, on l'isolera dans la pièce où il se trouve, sans faire de désinfection, mais l'accès de la pièce ne sera permis qu'aux personnes considérées comme jouissant de l'immunité.
III. — Section de la police des foyers
Art. 36. — La section de la police des foyers, sous la direction de cinq médecins auxiliaires, devra :
1° Assurer la police sanitaire des foyers constitués et des zones suspectes;
2° Assurer la police sanitaire des lieux publics et des promenades.
Art. 37. — Les foyers constitués seront visités au moins une fois tous les quinze jours, et on prendra toutes les mesures propres à empêcher la pullulation des moustiques, savoir :
420 E. MARCHOUX. — FIÈVRE JAUNE.
3. Destruction des œufs, des larves, des nymphes existant dans les réservoirs d'eau ;
b. Suppression des réservoirs qui ne pourraient être supprimés soit au moyen de couverture, soit par d'autres procédés capables de détruire les larves et d'empêcher le développement des œufs.
AriT. 38. — La destruction des œufs, larves, nymphes, sera faite au moyen de pétrole répandu sur l'eau qu'on ne pourra pas rejeter.
A défaut, on emploiera la créoline, l'huile d'eucalyptus ou tout autre corps huileux formant à la surface une pellicule continue.
Art. 39. — Dans les regards de conduites, égouts, cours d'eau, mares, étangs, on emploiera un des parasiticides visés à l'article 38.
Art. 40. — L'eau indispensable aux usages domestiques, contenue dans les caisses à eau, auges et récipients divers sera passée sur un tamis; les larves recueillies seront détruites.
Art. 41. — Toutes les fois qu'une eau n'est pas jugée indispensable, elle doit être répandue en un point d'où elle s'écoule sans laisser d'humidité persistante; les récipients qui la contenaient seront soigneusement lavés.
Art. 42. — Tout objet ou ustensile inutile qui peut servir de réservoir d'eau pour la multiplication de moustiques, boîtes de fer-blanc, bouteilles, débris divers, tessons qui garnissent les murs, etc., sera supprimé. Le chef d'équipe devra toujours demander aux intéressés s'ils jugent utiles de conserver les objets réunis pour être enlevés.
Art. 43. — Seront maintenus en parfait état de propreté les toitures et les chéneaux ; on enlèvera les végétations et les détritus qui favoriseraient la stagnation des eaux et le développement des moustiques.
Art. 44. — Tous les dépôts d'eau seront protégés au moyen de couvertures de métal, de bois ou de toile métallique, de manière à ce que la fermeture soit efficace.
Art. 45. — Seront aussi fermés avec de la toile métallique tous autres orifices, baies d'aération des porons (sous-sols), greniers, etc., afin d'y empêcher l'entrée des moustiques.
Art. 46. — Pour la toile employée aux usages indiqués dans les articles 44 et 45, la dimension des mailles ne doit pas dépasser imm,5 de diamètre.
Art. 47. — Les vases, les urnes et les autres objets d'ornementation existant dans les maisons ou tous autres locaux seront enlevés ou disposés de façon à supprimer toute eau stagnante.
Art. 48. — Les robinets et les volets des caisses à eau seront agencés de façon à permettre la vidange complète des dépôts.
Une surveillance très rigoureuse sera exercée à cet égard.
Art. 49. — Les agencements et les réparations indiqués dans les articles 44 et 48 seront faits par le propriétaire ou le locataire, selon les indications et dans le délai déterminé par le médecin auxiliaire.
Art. 50. — Dans les lieux publics et les promenades, on fera tous les quinze jours une inspection rigoureuse pour assurer :
a. Le dessèchement des pièces d'eau, fossés et mares ;
b. La régularisation des cours d'eau par l'établissement de reprises pour la décharge régulière quand la pente le permet;
c. Le peuplement des lacs, des bassins, des jeux d'eau, etc., au moyen des
poissons connus pour détruire avec le plus de voracité les larves des moustiques.
Art. 51. — Les jardins potagers et les prés existant dans la zone urbaine seront considérés comme endroits suspects; la police des foyers sera chargée d'en poursuivre la suppression.
IV. — De la surveillance médicale
Art. 52. — Le service de surveillance médicale sera exercé :
I. Par les médecins auxiliaires de la section d'isolement et de désinfection sur les personnes qui habitent dans les foyers constitués depuis peu de temps, et sur les personnes qui ont fréquenté les habitations des malades pendant la période de sept jours comptée à partir du début de la maladie.
Ces médecins doivent surtout porter leur attention sur :
a. L'état de santé des locataires de la propriété infectée où a eu lieu la désinfection et des propriétés voisines. Ils suivront toujours les instructions fournies par le directeur général ;
b. Le dénombrement des individus qui ont été en contact, avec le malade et paraissent [susceptibles de porter les germes de la maladie en raison du lieu de leur résidence habituelle et de leur réceptivité possible ou prouvée.
Les individus qui ont été en contact avec le malade seront classés suivant :
1° La durée de leur résidence dans la ville;
2° Leur demeure habituelle ;
3° Leur réceptivité possible ou probable.
II. Par les médecins auxiliaires de la section de police des foyers qui feront, en ayant recours à tous les moyens à leur disposition, les enquêtes très soigneuses visant les cas de fièvre jaune, suspects ou confirmés, qui pourraient se produire dans leurs sections.
III. Par les médecins des deux sections qui enquêteront dans les pharmacies selon les instructions du directeur général.
Art. 53. — La surveillance médicale sera exercée par le commissariat de la Santé dans le cas de décès et d'évacuation pour fièvre jaune confirmée ou suspecte.
V. — Organisation des équipes
Art. 54. — Les équipes du service de la brigade seront réparties en quatre catégories :
a. Équipes d'isolement et de désinfection;
b. Équipes de visites domiciliaires;
c. Équipes préposées au nettoyage des toits et des chéneaux ;
d. Équipes d'assainissement des terrains et des cours d'eau.
Art. 55. — Les équipes d'isolement et de désinfection, au nombre de 9, comprennent :
1 chef d'équipe ;
2 gardes de santé de première classe, dont l'un aura le grade de chef d'équipe auxiliaire ;
2 gardes de santé de deuxième classe ; 1 charpentier ; 1 maçon ;
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Des manœuvres (2 au minimum, 0 au maximum), selon les nécessités du service.
A iu\ 56. — Quand il y aura lieu à des services extraordinaires, chaque équipe pourra se diviser en trois sections, dont deux seront commandées par les deux gardes de première classe, qui devront être commissionnés pour exercer les fonctions de chefs d'équipe auxiliaires.
Art. 57. — Sauf décision contraire de l'inspecteur ou du médecin auxiliaire, le chef d'équipe sera toujours responsable de l'exécution des travaux confiés aux équipes auxiliaires.
Art. 58. — Les équipes des autres catégories seront composées comme suit :
I. Équipe de visites domiciliaires
1 ouvrier de métier;
1 pompier ;
Manœuvres : 3 au maximum.
II. Équipe préposée au nettoyage des toitures et des chéneaux : 1 ouvrier de métier;
1 maçon;
Manœuvres : 4 au maximum.
III. Équipe d'assainissement des terrains et cours d'eau : 1 ouvrier de métier;
Manœuvres : 10 au maximum.
Art. 59. — Le nombre des équipes visées à l'article 58 ne sera jamais supérieur à 200 et leur division en catégories sera faite selon les nécessités du service.
VI. — Du personnel
Art. 60. — L'inspecteur doit :
1° Étudier toutes les questions relatives à la prophylaxie de la fièvre jaune et donner son avis à leur sujet ;
2° Proposer les 'mesures qu'il jugera nécessaires pour l'assainissement de la ville au point de vue de la fièvre jaune ;
3° Donner des instructions détaillées aux médecins auxiliaires selon les besoins du service ;
4° Inspecter et diriger tous les travaux des équipes pour qu'ils soient exécutés promptement et régulièrement;
5° Détacher auprès des commissariats de Santé le personnel des équipes suivant les instructions du directeur général et leur fournir le matériel de travail que peut nécessiter le service de la prophylaxie ;
6° Distribuer ses auxiliaires dans les diverses circonscriptions sani taires, faire les mutations ou les concentrations suivant les nécessités du service ;
1° Surveiller les agissements des employés, les réprimander et propose au Directeur de la Santé publique la suspension ou les amendes ;
8° Organiser le régime intérieur avec l'approbation du Directeur général;
9° Envoyer directement au Directeur général un bulletin de service hebdomadaire, un bulletin de service circonstancié annuel ;
10° Fournir au Directeur général toutes les informations qui lui seront demandées ;
11° Obéir aux ordres du Directeur général, tout refus étant considéré comme une démission ;
12° Appliquer et faire appliquer toutes les dispositions réglementaires.
Art. 61. — Les médecins auxiliaires du service d'isolement et de désinfection doivent :
1° Diriger et surveiller le service d'évacuation des malades, l'isolement à domicile et la destruction des moustiques, des gîtes à larves ;
2° Étudier les conditions sanitaires des localités placées dans leur circonscription et fournir un rappport détaillé des observations qu'ils ont faites et des mesures qu'il convient de prendre ;
3° Adresser directement à l'inspecteur, chaque semaine, un rapport circonstancié sur les opérations exécutées, sans préjudice des communications spéciales qu'ils auront à lui faire quand besoin sera ;
4° Diriger et surveiller tous les services effectués par les équipes ;
5° Se trouver tous les jours au dépôt du service ou sur les lieux qui leur auront été désignés, et aux heures prescrites ;
6° Signaler à l'inspecteur toutes les irrégularités du personnel ;
1° Prendre toutes les mesures utiles à la bonne marche du service ;
8° Exécuter et faire exécuter promptement les ordres de l'inspecteur, tout refus étant considéré comme une démission ;
9° Assurer la surveillance médicale individuelle de toutes les personnes qui résident dans le foyer durant sept jours à compter du début de la maladie. Notifier au commissaire de Santé de la circonscription le jour où doit commencer sa surveillance;
10° Prendre en l'absence de l'inspecteur toutes mesures d'urgence ;
11° En l'absence d'un autre médecin responsable, prendre toutes les mesures d'urgence qui intéressent son service.
Art. 62. — Les médecins auxiliaires du service de police des foyers doivent :
1° Diriger et surveiller le service conformément aux articles 36 à 50 ;
2° Exercer les attributions énoncées à l'article 61, § 2, 3, 4, 5, 6, 7 et 8;
3° Faire connaître chaque jour à l'inspecteur les tournées faites et les mesures prises ou utiles à prendre.
Art. 63. — Les auxiliaires étudiants en médecine doivent :
1° Être présents aux heures déterminées par le règlement sur le service intérieur prévu à l'article 60, § 8 ;
2° Faire l'appel du personnel au siège du service et signer le registre de présence qu'il doit présenter tous les jours au visa du médecin ;
3° Marcher avec les équipes et pénétrer dans les maisons pour y vérifier l'exécution des travaux.
Art. 64. — L'administrateur doit :
1° Veiller au bon ordre du service en ce qui concerne la partie administrative, les agissements du personnel subalterne et la conservation du matériel ;
2° Veiller à ce que le personnel soit présent aux heures réglementaires; à ce qu'il soit bien tenu et discipliné. Il a la garde du registre de présence.
3° Veiller au départ du personnel commandé de service par les médecins auxiliaires, lui fournir les moyens de transport et donner au chef d'équipe, conformément au règlement, une note de service portant son nom et l'heure de son départ; il signera cette même note au retour de l'équipe ;
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4° Se procurer les voitures spéciales pour le transport des malades, percevoir les taxes afférentes à cette opération et en rendre compte à l'inspecteur ;
5° Rendre compte chaque jour à l'inspecteur de tout ce qui se passe, ainsi que des manquements du personnel, et y pourvoir dans la mesure de sa compétence;
0° Diriger et surveiller tout le service intérieur : magasins, écuries, remises, etc. ;
7° Transmettre à l'inspecteur toutes les réclamations faites à l'occasion du service.
Art. 65. — L'économe doit :
1° Acheter tout le matériel nécessaire au service sur ordre de l'inspecteur;
2° Recevoir, conserver et distribuer tout le matériel du service ;
3° Distribuer tous les jours aux équipes, au moment où elles prennent le service, le matériel qui leur est nécessaire ;
4o Recevoir au retour des équipes le matériel qu'elles rapportent;
5° Collationner tous les comptes et factures des fournisseurs.
Art. 66. — Le secrétaire archiviste doit :
1° Etablir les bulletins statistiques et les rapports des travaux qui seront communiqués mensuellement au Directeur général;
2° Noter sur un livre spécial les déclarations de cas de fièvre jaune, le nom du médecin traitant, la date de la déclaration, la résidence du malade, les opérations exécutées par la brigade;
3° Tenir registre des travaux effectués par la brigade et constituer ses archives;
4° Tenir registre de la correspondance officielle.
Art. 67. — Le chef d'équipe :
1° A sous ses ordres tout le personnel d'équipe ;
2° Se présente au siège du service, aux heures indiquées, pour y prendre les ordres ;
3° Dirige les opérations des équipes constituées avec son personnel et fait chaque jour un rapport écrit au médecin auxiliaire dont il dépend;
4° Demande à l'administrateur ou à son adjoint la note de service portant son nom, l'heure du départ et l'indication du lieu où il doit se rendre ;
5° Répond de tout le matériel qui lui est confié ;
6° Se rend sur les lieux qui lui ont été désignés par le chemin le plus court, sans arrêt, sauf pour raison dûment justifiée;
7° Prend aux lieux indiqués par la note de service les ordres du médecin auxiliaire; au retour, il remet à l'administrateur son ordre de service, qui doit porter l'heure où il quitte le travail.
Art. 68. — Les ouvriers de métiers :
1° Ont sous leurs ordres le personnel de l'équipe qu'ils dirigent ;
2° Vont tous les jours prendre les ordres de service, soit à l'inspection, soit aux lieux qui leur sont indiqués ;
3° Font quotidiennement au médecin de service un rapport circonstancié du travail fait, en relatant les diverses occurrences, la conduite du personnel et les mesures qu'ils ont cru devoir prendre d'urgence ;
4° Remettent au médecin de service une note signée du locataire, pro-
priétaire ou gérant de la maison ou des terrains visités, déclarant qu'il y a ou non des réclamations ;
5° Sont responsables du matériel qu'ils reçoivent et dont ils doivent rendre chaque jour compte à l'économe ;
6° Accompagnent l'équipe et ne s'en séparent à aucun moment pendant les heures de service ;
7° Se rendent sur les lieux qui leur ont été désignés par le chemin le plus court, sans arrêt, sauf pour raison dûment justifiée :
8° Prennent au siège du service les ordres du médecin qui les dirige;
9° Remettent à l'administrateur, à leur retour, une note signée de l'auxiliaire étudiant en médecine, constatant l'heure à laquelle ils ont quitté le travail.
VII. — Disposition générale
Art. 69. — Les déclarations des cas de fièvre jaune, confirmés ou suspects, doivent être adressées à l'inspecteur du service de prophylaxie, et autant que possible dès le début de la maladie.
Art. 70. — Les cas déclarés directement ou indirectement à n'importe quel fonctionnaire de la direction générale seront toujours portés à la connaissance de l'inspecteur.
Art. 71. — Les hôpitaux particuliers, les maisons de santé, les asiles, les sanatoriums, les infirmeries des quartiers, les couvents, les habitations collectives en général ne pourront garder des fiévreux que dans le cas où ils posséderaient, au jugement de la direction générale de santé publique, des installations suffisantes pour assurer l'isolement parfait.
Art. 72. — L'inspecteur et ses auxiliaires ont le droit de réquisitionner la force publique pour assurer le service toutes les fois qu'il viendrait à se produire une opposition aux mesures prises dans l'intérêt de la santé et de l'ordre publics.
Art. 73. — L'inspecteur et ses auxiliaires ont le droit d'interdire les maisons ou les pièces dont l'entrée leur serait refusée, s'il peut résulter de ce refus un dommage pour la santé publique.
Art. 74. — Le service d'isolement à domicile et la destruction des larves, pupes et moustiques seront toujours assurés gratuitement, s'il est nécessaire, dans l'intérêt de la santé publique.
Art. 75. — Si les mêmes services sont demandés par des particuliers, l'inspecteur les fera exécuter contre payement garanti par dépôt selon le tableau n° 2.
Art. 76. — L'inspecteur fera connaître d'avance et avec exactitude aux commissariats de Santé les endroits où devront travailler les équipes de la police des foyers.
Art. 77. — Dans les maisons d'éducation, les dortoirs et les salles d'étude seront protégés par des toiles métalliques dont les mailles auront lmm,5 de diamètre.
Paragraphe unique. — La disposition précédente sera appliquée aux dortoirs, pensions, maisons meublées. Les toiles pourront être remplacées par des moustiquaires en tulle disposées autour de chaque lit.
Art. 78. — Les infractions au présent règlement seront punies des peines portées à l'article 300 du Règlement du service sanitaire de l'Union, décret 5156, même date.
I.. MAHCHOUX
FIEVRE JAUNE
VIII. — Aperçu des opérations effectuées par la brigade de lutte contre les moustiques pendant l'année 1907 (1).
I" Déclarations, — Isolements h domicile. — Hospitalisations. — Décès.
Cas de fièvre jaune confirmés Gl
Malades traités à l'hôpital Saint-Sébastien 43
Malades traités et isolés à domicile 15
Malades traités dans les hôpitaux particuliers l
Morts 39
2° Opérations à domicile.
DESTRUCTION
de gîtes à larves.
SURVEIL- LANCE sanitaire.
(1) D'après le rapport adressé à S. E. Augusto Tavarez de Lyra, minisire de la Justice et des Affaires intérieures pour l'année 1907, par le Dr Oswaldo Cruz, directeur général de la Santé publique.
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Sous-directeur de l'Ecole d'application du Service de santé des troupes coloniales.
I. — PROGRÈS MODERNES CONCERNANT NOS CONNAISSANCES SUR L'ÉPIDÉMIOLOGIE DE LA PESTE.
Connue depuis les temps bibliques, la peste a erré par le monde durant le cours des siècles, sans qu'aucun effort humain réussît à arrêter sa marche irrégulière et capricieuse. Il faut arriver aux temps modernes pour voir se préciser la connaissance des causes de cette maladie. Leur découverte a eu promptement pour corollaire celle des moyens de défense.
A vrai dire, l'homme avant les découvertes récentes n'a pas partout ignoré la source principale des épidémies. C'est ainsi que les Chinois, dans certaines provinces comme le Quang-Si et le Yun-nan, savaient pertinemment, depuis une haute antiquité, que la peste leur était apportée par les rats domestiques. Le terme dont ils se servaient pour la désigner signifiait littéralement « maladie du rat ». Cette notion étiologique, banale en Extrême-Orient, avait complètement échappé, en Europe, aux populations ainsi qu'aux médecins. Les relations des grandes épidémies historiques mentionnent parfois divers animaux, parmi lesquels le rat, comme susceptibles de mourir de la peste en même temps que les hommes, mais elles semblent n'y attacher aucune importance.
Dans les contrées de l'Asie où les indigènes avaient su reconnaître le rôle du rat, on avait basé sur cette notion un procédé de prophylaxie antipestique des plus sommaire, mais qui donnait quelques bons résultats : il consistait à surveiller, dans chaque iocalité, la mortalité des rats et à évacuer le village dès qu'une mortalité inusitée était signalée parmi ces rongeurs. Les habitants allaient camper à distance, en pleine campagne, et ne réintégraient leurs domiciles qu'au bout de plusieurs semaines ou même de plusieurs mois, alors que tout danger de contagion avait disparu. Les Chinois, dans certaines provinces, n'ignoraient point
DE 1894 A
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Fig. 182. — Li
Principales localités visitées de 1894- à 1908
par des épidémies se rattachant à celle de
Hong-Kong" de 1894 (Les dates sont celles
de la première .manifestation épidémicpie notable dans chacpie localité .)
de 1894 A 1908.
le danger auquel on s'expose en louchant un rat pesteux mort et brûlaient sur place les cadavres de ces animaux, quand ils les rencontra i en l.
Un consul de IVance en Chine, Rocher, a fait connaître, il y a environ trente ans, l'existence de la peste au Yun-nan et a insisté sur La mortalité des rats qui précède et accompagne les épidémies. Il se bornait d'ailleurs à enregistrer la connexion de l'épizoolie et de l'épidémie sans établir entre elles une relation de cause à effet. Pour Rocher, la mortalité des rats témoignait que la peste était due à des miasmes dégagés par le sol, de telle sorte que les petits animaux vivant dans les égouts ou sous la terre étaient atteints les premiers. Cette opinion, empruntée aux indigènes et aux missionnaires de Chine, a prévalu jusqu'aux expériences par lesquelles Yersin a démontré qu'un microbe était en cause et qu'un même virus faisait périr les rats et les hommes.
Depuis une longue antiquité, les médecins étaient d'accord sur la transmissibilité de la peste ; ils admettaient la nécessité d'une importation pour qu'une épidémie se manifestât dans une localité. Sitôt que le microbe spécifique a été connu, on a généralement supposé qu'il suffisait de sa présence dans le milieu extérieur pour déterminer une épidémie. En ce cas, le problème de la prophylaxie et de l'hygiène devait se réduire à la destruction du bacille de Yersin dans le milieu extérieur. C'est à réaliser cette destruction que se sont appliqués d'abord les hygiénistes partout où la peste s'est propagée à partir de 1894. Le résultat cependant n'a point répondu aux espérances. Bientôt l'on s'est aperçu que la connaissance du microbe ne suffisait pas pour engager avec succès la lutte contre les épidémies; il fallait encore arriver à connaître les procédés par lesquels ce microbe pénétrait dans un organisme, passait d'un individu à un autre, d'une maison à une autre maison, d'une localité à la localité voisine.
Or, si certains points, comme la nécessité de l'importation du virus pour allumer une épidémie, étaient acquis dans l'épidémiologie de la peste, dès qu'on s'efforçait de saisir le détail des faits de la propagation on était dérouté par les contradictions que ces faits semblaient présenter entre eux. Constamment aussi les faits étaient en opposition avec les théories courantes sur la transmission des maladies microbiennes.
La contagion, par exemple, semblait certaine, puisqu'un malade arrivant dans une localité saine contaminait ceux de ses proches qui lui donnaient des soins. Et pourtant, des centaines de malades pouvaient être traités dans les hôpitaux, maniés par les médecins et les infirmiers, sans qu'on observât un seul cas de transmission.
Les germes étaient-ils répandus autour du malade, de façon que
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le local où il avait séjourné demeurait dangereux après son départ? On était fondé à le croire, car mille faits démontraient que l'infection persistait pendant des semaines dans un local après sa fermeture. Et cependant une désinfection rigoureuse par des antiseptiques puissants demeurait dans bien des cas sans effet.
Expérimentalement le microbe cultivé au laboratoire se montrait fragile, destructible par les antiseptiques banaux. Pourquoi donc ces désinfectants, employés systématiquement et à profusion, ne parvenaient-ils pas à supprimer le danger dans les locaux où un cas s'était manifesté?
Quelle fantaisie enfin dans la progression d'une épidémie ! Un cas est-il importé dans une localité saine, tantôt il est suivi d'une épidémie, tantôt il paraît incapable de donner naissance à des cas nouveaux. Souvent une localité éloignée de plusieurs kilomètres d'un foyer se voit envahie, alors que ses habitants se sont tenus strictement en quarantaine et sans qu'il y ait eu aucune communication avec ce foyer, ni par l'homme, ni par des effets, ni par des marchandises.
Il semble parfois que l'homme transporte avec lui le virus. Cependant la dissémination s'opère le plus souvent sans son intermédiaire. Le fait est facile à constater au cours des épidémies. Lorsque l'épidémie approche de la période d'acmé, la progression devient tout à fait capricieuse; tantôt elle se fait tout le long d'une rue, atteignant toutes les maisons soit l'une après l'autre, soit plusieurs simultanément; tantôt des cas surgissent dans des maisons et des quartiers éloignés de ceux déjà atteints, sans qu'il ait existé aucune relation entre les habitants.
Dans les villages où il est en général plus facile de remonter aux origines pour chaque nouveau cas observé, on peut relever avec certitude nombre d'attaques dans des familles qui s'étaient tenues à l'abri de tout contact avec les habitants sains ou malades des maisons infectées.
Une conclusion devait se dégager de ces faits singuliers, c'est que d'autres agents que l'homme sont capables de véhiculer le microbe de la peste et de disséminer la maladie.
Il a fallu des efforts multipliés pour aboutir, après plusieurs années, à percer le mystère du mécanisme assez compliqué par lequel s'opère la transmission et à préciser les conditions nécessaires à la manifestation d'une épidémie.
On sait aujourd'hui que, dans la nature, pour qu'une épidémie de peste puisse se réaliser, il ne suffit pas du contact direct de malades ou d'objets souillés de virus avec les individus sains. Des intermédiaires vivants sont nécessaires, en particulier le rat et la puce. Ceux-ci sont les agents ordinaires, mais ils peuvent accidentellement être suppléés par d'autres, la punaise, le singe, le rat palmiste, VArctomys bobac, etc.
Tuaité d'hygiène. XVII. — 28
Cette notion constitue le fondemenl de l'hygiène et de la prophylaxie de la peste.
Usera donc indispensable, après que nous aurons décrit le microbe et indiqué les réactions qu'il détermine dans l'organisme, d'étudier les espèces animales qui lui servent de véhicules et de rechercher les conditions dans lesquelles ces espèces concourent à la propagations de la peste.
Au mois de juin 1894, deux bactériologistes, Kitasato, délégué par le Japon, et Yersin, envoyé par l'Institut Pasteur, s'étaient rendus à Hong-Kong au fort d'une épidémie de peste pour étudier cette maladie et rechercher son microbe. L'un et l'autre, presque simultanément, annoncèrent qu'ils avaient réussi à isoler et à cultiver ce microbe.
En même temps qu'il adressait des cultures à l'Institut Pasteur,. Yersin exposait les caractères de la bactérie spécifique dans une note communiquée à l'Académie des sciences, le 30 juillet 1894, et s'exprimait en ces termes :
« Les premières recherches bactériologiques ont été faites sur dessujets vivants. L'examen du sang retiré d'un doigt, à diversespériodes de la maladie, n'a pas montré de microbes et l'ensemencement est resté stérile.
« Les bubons, au contraire, contiennent en abondance et à l'état de pureté un bacille très petit, court, à bouts arrondis, ne se teignant pas par la méthode de Gram, mais se colorant par le violet de gentiane.
« Chez huit malades, j'ai trouvé le bacille dans les bubons. Il est moins abondant dans les autres ganglions et très rare dans le sang au moment de la mort. Le foie, la rate sont augmentés de volume et renferment le bacille spécifique.
« Des souris inoculées avec une trace de la pulpe d'un bubon meurent en vingt-quatre heures avec des bacilles dans les ganglions, dans les organes et dans le sang, où ils sont plus longs et plus grêles: elles succombent à une véritable septicémie. Les cobayes meurent en trois à six jours; ils présentent de l'œdème au point d'inoculation, une tuméfaction en des ganglions voisins et une augmentation de volume du foie et de la rate. Plus la maladie se prolonge, plus les ganglions deviennent volumineux.
« Le microbe se cultive facilement sur gélose en donnant une couche blanchâtre. »
Dès cette communication, le microbe de la peste a été définitivement caractérisé. Les faits annoncés par Yersin ont été par la suite confirmés dans tous les laboratoires et, si l'on a pu, après de longues-
recherches, ajouter quelques caractères nouveaux à ceux exposés dans cette description, du moins aucun de ces derniers n'a pu être ni modifié ni retranché. On peut affirmer que le microbe isolé depuis lors des cas de peste humaine et animale, dans toutes les régions du globe, a constamment présenté les caractères précisés par Yersin.
Au contraire, le microbe découvert par Kitasato ne paraît pas avoir été retrouvé, dans les cas de peste, par les observateurs, si ce n'est peut-être exceptionnellement comme un microbe d'infection secondaire.
Les caractères de ce microbe, tels que les a décrits Kitasato et tels que les ont observés les savants auxquels il a adressé son microbe en 1804, diffèrent essentiellement de ceux du bacille de la peste. On peut s'en rendre compte par le tableau comparatif ci-dessous :
Microbe de Yersin. Microbe de Kitasato.
Forme: Coccobacille. Diplocoquc capsule rappelant
,, ,.,-,. . celui de Ja pneumonie.
Mobilité : Immobile. Mobile.
Coloration : Ne prend pas le Qram. Prend le Gram
Culture sur gélose : Crémeuse, abondante. En petites colonies délicates,
transparentes, rapj
r. ,. , du pneuniocociue.
Culture en bouillon : Ne trouble pas le bouillon. Trouble le bouillon
transparentes, rappelant celles
, puis se ... . _ dépose.
Action sur le lait : Ne coasrule oas le lait. nn»»..l«
pas le lait. Coagule le lait.
Si l'on a pu penser au début qu'il s'agissait là de deux variétés du microbe de la peste, la question est aujourd'hui jugée et l'on peut affirmer que le microbe de Kitasato n'a aucun rôle dans la maladie
Si connu que soit le microbe de Yersin, nous ne pouvons nous dispenser de rappeler ici ses caractères et ses principales propriétés
FORME ET CLASSIFICATION. - Le microbe de Yersin est une bactérie ovoïde plus ou moins allongée, mesurant moins de 1 p. de largeur avec une longueur variable de 1 à 3 (u.
Il appartient au groupe des cocco bacillescomme le choléra des poules, dont il se rapproche au point de vue morphologique. Il est assez pléomorphe et, suivant les conditions de culture, peut se présenter sous diverses formes. Dans les jeunes cultures 'sur gélose, il est d'ordinaire court et ovoïde. Dans les organes d'animaux infectés particulièrement dans la rate, on lui reconnaît une forme plus allongée, souvent bacillaire.
Dans les cultures âgées, il présente des formes dévolution ■ tantôt il acquiert un volume cinq ou six fois plus considérable qu'à l'état normal, tout en conservant la môme formes tantôt, en même temps que son volume augmente, il acquiert des contours irréguliers tantôt il s'allonge en bâtonnet droit ou tordu, plus ou moins épaissi à une extrémité, de façon à figurer un bacille renflé au bout en
massue, tantôt il prend la forme sphéroïde et le volume d'une levure.
Enfin, dans les anciennes cultures, il prend parfois une apparence de Coccus. Cette forme dévolution a été considérée par quelques auteurs comme une forme sporulée. Il n'en est rien, et jusqu'ici Ton ne connaît pas de spores à ce microbe.
COLORABILITÉ. — Le coccobacille de la peste prend facilement
Fig. 183. — Coccobacille de la pesle.
Préparation de culture sur gélose nutritive ordinaire (Grossissement = 1500 diamètres).
les diverses couleurs d'aniline employées dans les laboratoires. Il se décolore avec la même facilité.
Traité par la méthode de Qram, il ne garde pas la couleur. Môme la rapidité avec laquelle l'alcool le décolore, après le Gram, pourrait être considérée comme caractéristique.
Dans les préparations faites avec les humeurs ou les organes d'animaux pesteux, le bacille, en général d'un ovoïde plus allongé que dans les jeunes cultures sur gélose, manifeste une colorabilité spéciale. Ses extrémités arrondies prennent fortement la couleur, tandis que le centre demeure clair. Cette coloration polaire ne lui est pas spéciale, elle existe pour d'autres coccobacilles; toutefois elle est
très marquée chez le microbe de Yersin. Si ce microbe est cultivé sur gélose, gélatine ou en bouillon, la coloration polaire est moins évidente. On peut l'obtenir cependant, surtout en traitant la préparation par l'acide acétique, comme le recommande Haffkine.
Les formes dévolution en bacilles ou en massues prennent plus ou moins bien la couleur. Celles en Coccus se colorent faiblement et offrent l'aspect de petites coques vides.
CULTURES. — Le microbe de Yersin pousse aisément dans les
Fig. 184. — Coccobacille de la peste.
Frottis de rate d'un rat atteint de peste naturelle. Coloration bipolaire très nette par le violet de gentiane (Grossissement = 1 800 diamètres).
milieux ordinaires de laboratoire à des températures variant entre 5 et 40°. La température qui lui convient le mieux est comprise entre 25 et 3(K II se comporte commme un microbe franchement aérobie, mais peut aussi pousser en anaérobie. Il ne forme pas de spores.
Ensemencé en bouillon peptonisé ordinaire, le coccobacille pestique se multiplie sans troubler le liquide, en donnant de petites chaînettes courtes qui se déposent en grumeaux au fond du tube ou sur les parois. Souvent un voile se forme à la surface. La culture rappelle celle du streptocoque.
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IlafTkine a montré que, en additionnant le bouillon d'un corps gras tel que l'huilé de coco ou le beurre fondu, qui forme des yeux à la surface du bouillon, on obtient une culture caractéristique en stalactites. Les stalactites, constituées par des chaînettes de microbes agglomérées, débutent à la face inférieure des gouttes de corps gras et se développent en s'allongeant jusqu'à toucher le fond du vase.
Les cultures en bouillon ne fournissent pas de formes dévolution
Fig. 185. — Coccobacille de la peste.
Culture en bouillon montrant les microbes disposés en chaînettes (Grossissement = 1 500 diamètres;.
en bâtonnets ou en massues de contour irrégulier, mais seulement des formes en granules rappelant çles microcoques.
Sur gélatine entre 18 et 23°, le microbe donne des colonies séparées, petites, translucides, en gouttes de rosée, qui poussent lentement et parfois deviennent au bout de quelques jours grandes et opaques. La gélatine n'est pas liquéfiée.
La gélose peplonisée est un bon milieu pour le bacille pestiquc. A 37°, on voit en moins de deux jours apparaître des colonies hémisphériques, blanches, qui généralement s'étendent et s'unissent aux voisines pour constituer une couche crémeuse. Ces colonies sont
glaireuses, filantes; elles adhèrent au fil de platine et, quand elles -sont petites, peuvent être enlevées en entier au moyen de l'instrument à la façon d'une parcelle d'albumine d'œuf. En vieillissant, les colonies deviennent jaunâtres; elles peuvent s'étendre et acquérir un contour irrégulier ou se réunir aux voisines, ou demeurer isolées. Sur les vieilles cultures, on trouve en abondance les formes d'involution les plus diverses. Certaines modifications du milieu, l'addi-
Fig. 186. — Coccobacille de la peste.
Formes d'involution présentant l'aspect de levures. On peut observer ces mêmes formes dans les cultures sur gélose salée (Grossissement = 1 500 diamètres).
tion de chlorure de sodium, par exemple, comme l'a montré Haffkine, favorisent leur apparition rapide.
Les cultures peuvent se faire sur sérum coagulé. La pomme de terre est un mauvais milieu.
Dans les cultures maintenues humides et à basse température, le microbe peut vivre assez longtemps. Il se conserve mieux encore à l'abri de l'air. Un bon moyen de le conserver consiste à l'ensemencer en gélatine, à maintenir celle-ci liquide à 30° environ pendant -quelques jours et, lorsque la culture est bien développée, à laisser solidifier le milieu. Emprisonné dans la gélatine, le microbe reste vivant durant de longs mois.
CONSERVATION DU MICROBE DANS LE MILIEU EXTÉ- RIEUR. — On a attaché une grande importance à préciser la durée de la conservation du bacille de Yersin dans le milieu extérieur, surtout parce qu'on attribuait à cette conservation le rôle essentiel dans la persistance de la peste à l'état endémo-épidémique dans les foyers. Nous avons expérimenté que cette conservation était de courte durée sur le sol et les matériaux desséchés, sur les milieux solides exposés aux poussières et envahis par des microbes étrangers. HafTkine a montré que, mélangé aux grains, le bacille ne pouvait être retrouvé après six à sept jours. Enfin la Commission anglaise a vu que, sur le sol des habitations indoues, où Ton a répandu des cultures de peste en bouillon, on ne peut retrouver le microbe après vingt-quatre ou quarante-huit heures.
Par contre, on a pu conserver ce microbe pendant vingt jours dans l'eau distillée stérilisée, quarante-sept jours dans l'eau de mer, trois mois dans le lait. On a constaté qu'on pouvait le retrouver vivant dans des conserves de viande après seize jours, dans les animaux pesteux enfouis, jusqu'au trentième jour.
En somme, exposé dans le milieu extérieur à l'action de la lumière en même temps qu'à la dessiccation et à la concurrence vitale, le microbe de Yersin périt en peu de jours. Au contraire, il résiste assez longtemps s'il est en milieu humide et à l'abri de la lumière.
DESTRUCTION DU BACILLE PESTEUX PAR LES AGENTS PHYSIQUES ET CHIMIQUES. — On a vu que le microbe résiste peu à la lumière et à la dessiccation. L'exposition directe au soleil des Tropiques le détruit en quelques heures. Il est également très sensible à la dessiccation, surtout à des températures un peu élevées, de 30° par exemple. Il résiste mieux à la dessiccation s'il est protégé par les mailles d'un tissu ; c'est ainsi qu'un linge imprégné de crachats pneumoniques peut le conserver pendant sept jours, d'après la commission allemande. Asburton Thompson et Tidswell, à Sydney, ont expérimenté que, suivant les conditions diverses, le bacille de Yersin, dans le milieu extérieur, périt dans un intervalle qui varie de vingt-quatre heures à trois semaines.
Le froid a peu d'action sur la vitalité du microbe; on a pu l'exposer à la température de 20° au-dessous de zéro sans le tuer. Il n'en est pas de même pour les températures élevées, associées ou non à la dessiccation.
Dans une atmosphère sèche :
A 100°, le microbe meurt en vingt minutes;
A 70°, il faut environ deux heures pour le tuer.
Dans une atmosphère humide, il périt presque instantanément à 100°, en quelques minutes à 80°, en une demi-heure à 60°, en une ou deux heures à 58°.
Les agents chimiques, désinfectants et antiseptiques, ont une
aclion rapide sur le microbe pesteux : l'acide phénique à 1 p. 100, le lysol à 1 p. 100, l'acide sulfurique à 1 p. 2 000, le font périr en quelques minutes. Le sublimé à 1 p. 1 000, seul ou additionné de permanganate de potasse, le détruit presque instantanément.
Le bacille de Yersin est donc un microbe des plus fragile. Les observations et les expériences à cet égard nous ont amené, dès longtemps, à soutenir qu'on ne saurait attribuer à sa conservation à l'état libre dans le milieu extérieur la persistance de la peste dans une région donnée.
ACTION DU BACILLE PESTEUX SUR L'ORGANISME DE L'ANIMAL
MALADIE EXPÉRIMENTALE ET MODES D'INOCULATION AUX ANIMAUX. — Si Ton inocule une parcelle de culture de peste, sous la peau, à un animal de laboratoire de la famille des rongeurs, on voit survenir un bubon au niveau du groupe ganglionnaire qui reçoit les lymphatiques de la région inoculée. En même temps la température s'élève, ranimai devient triste, cesse de manger, s'immobilise le poil hérissé en un coin de la cage; parfois il a la respiration difficile. Au bout d'un temps variable, il présente des tremblements, des convulsions et meurt. La maladie dure un à trois jours chez la souris, trois à quatre jours chez le rat et cinq à six jours chez le cobaye et le lapin. Parfois, chez le rat en particulier, une forme chronique se manifeste suivie de guérison ou d'une longue survie.
On peut donner la peste au singe comme au rat avec une piqûre d'aiguille souillée de virus.
L'inoculation intrapéritonéale ou intraveineuse détermine la mort plus rapidement par septicémie intense. L'application de culture virulente sur la conjonctive, ou sur la peau fraîchement rasée, ou sur une excoriation, détermine, comme l'inoculation cutanée, une forme bubonique.
Au contraire Roux et Batzarof ont montré qu'on déterminait la forme pneumonique chez le rat, en déposant le virus à l'orifice des narines saines. Chez le singe, Wysokowitz et Zabolotny ont réussi à provoquer la pneumonie en excoriant la trachée et en déposant le virus à sa surface.
Divers auteurs ont affirmé que la transmission était commune, dans la nature, par la voie gastrique au moyen des aliments souillés. Nous avons constaté que les rats de l'Inde étaient très difficiles à infecter par cette voie. En multipliant les mêmes expériences, la Commission anglaise a obtenu une petite proportion de succès, un sur cinq environ pour les rats de Bombay. La proportion serait plus forte avec les rats du Punjab.
Wizokowitz et Zabolotny n'ont pu réussir à infecter les singes parla voie gastrique.
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TOXINE ET ENDOTOXINE. — Le microbe fabrique une toxine que Yersin le premier a mise en évidence. La loxine excrétée dans les cul hues est peu active; lendotoxine contenue dans le corps des microbes Test beaucoup plus. Cette loxine, injectée aux animaux, détermine les mêmes symplomes généraux que le microbe vivant. C'est donc à la toxine qu'est due la virulence du bacille.
EXALTATIONDE LA VIRULENCE. — Si l'on fait quelques passages du microbe par un animal, le lapin par exemple, la virulence est accrue, mais seulement pour l'espèce qui a servi aux passages.
Yersin et Haffkine ont cru remarquer une atténuation du virus, à la suite des passages successifs par le rat. Au bout de quelques passages, l'inoculation demeure sans résultat. D'après la Commission anglaise (1), il ne s'agit point de l'atténuation du virus. C'est parce qu'on rencontrerait des rats réfraclaires à l'inoculation que la série des passages serait interrompue.
Dans les jeunes cultures, le microbe se montre plus virulent que dans les cultures âgées. C'est un microbe assez facile à atténuer; toutefois son atténuation est difficile à fixer. Une race qui a cessé de tuer les rats peut à un moment agir très fortement sur eux.
III. — PESTE CHEZ L'HOMME
PHÉNOMÈNES QUI SUIVENT L'INOCULATION. — FORMES DE LA MALADIE. - PRÉSENCE DU MICROBE DANS LA LYMPHE, LE SANG ET LES EXCRÉTIONS DU MALADE-
Avant d'exposer le mécanisme de la propagation de la peste et de décrire chacun des agents qui jouent un rôle dans cette propagation, il convient d'indiquer comment le microbe se comporte dans l'organisme humain et dans quelles conditions l'homme est lui-même susceptible de servir d'agent de contagion soit vis-à-vis de ses semblables, soit vis-à-vis des animaux.
Inoculation accidentelle par piqûre. — Nous possédons des exemples nombreux d'inoculation accidentelle de la peste à l'homme, qui ont la valeur d'expériences de laboratoire. Presque toujours il s'agit de médecins victimes d'une piqûre faite à la main au moyen d'un bistouri qui a servi à autopsier un cadavre pesteux. A la suite
(1) Dans le cours de cette étude, nous aurons à citer fréquemment les travaux de cette Commission, que nous appeions simplement la Commission anglaise et qui a été constituée en 1904, à l'effet d'étudier la peste dans l'Inde. Cette Commission, placée sous la direction du D1" Ch.-J. Martin, se composait de MM. J. Lamb, W.-G. Liston, G.- F. Pétri, P. Howland, T. -H. Gloster, M.-K. Pai, W.-L. Momker, P. -S. Ramachandrier et C.-R. Avari. Elle ne doit pas être confondue avec une autre Commission anglaise qui a lait une enquête sur la peste dans l'Inde en 1898. Pour les distinguer, nous appellerons cette dernière la « Commission d'enquête » lorsque nous aurons l'occasion de la citer.
PESTE CHEZ L'HOMME. t*— 443
de la piqûre infectante, on observe les phénomènes suivants : au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, une douleur vive se manifeste au niveau des ganglions, auxquels aboutissent les lymphatiques de la portion de la peau intéressée par la piqûre. En même temps un ou plusieurs de ces ganglions commencent à se tuméfier et en très peu d'heures forment une tumeur ganglionnaire saillante, dure, très douloureuse. Parfois, au niveau de la piqûre apparaît, avant le bubon, une petite phlyctène. Parfois aussi, sur le trajet allant de la piqûre au ganglion tuméfié, Ton voit une traînée de lymphangite.
Présence du bacille dans les lymphatiques. — A cette période, si Ton fait une prise de sang à une veine soit du membre malade, soit d'une autre partie du corps, on constate que le sang ne contient pas le microbe pesteux, si ce n'est très exceptionnellement. Par contre, ce microbe se rencontre dans le bubon, dans les lymphatiques qui y aboutissent et dans la phlyctène apparue au point d'inoculation, lorsque cette phlyctène existe.
Abondance du microbe dans le sang: avant la mort. — La maladie suit son cours avec son cortège de symptômes cliniques, dont nous n'avons pas à nous occuper ici. Si elle aboutit à la guérison, rarement la présence du microbe peut être décelée dans la circulation générale. Au contraire, si elle se termine par la mort, il est de règle, à la fin de la maladie, de retrouver le microbe dans le sang, en abondance plus ou moins grande. Sa présence esteonstante quelques heures avant la mort. Cette constatation que nous avons faite en 1897 nous a conduit à contester l'existence d'une forme septicémique de la peste. Depuis lors divers auteurs se sont occupés de cette question, dont l'importance au point de vue de la propagation de la peste est considérable. Leurs travaux ont abouti aux conclusions suivantes :
Lorsqu'on pratique l'examen du sang ou qu'on en ensemence seulement quelques gouttes, on ne réussit guère à déceler le microbe, si ce n'est dans les cas mortels au cours des vingt-quatre heures qui précèdent la mort. Les résultats sont différents si l'on ensemence plusieurs centimètres cubes de sang. On peut par ce procédé démontrer la présence du microbe dans la circulation non seulement dans les cas mortels, mais aussi quelquefois dans des cas qui guérissent. On réussit également à obtenir des cultures du sang du malade mortellement atteint deux ou trois jours avant la mort et quelquefois plus prématurément. La Commission anglaise de l'Inde a signalé en outre que, dans quelques cas très rares, le bacille de la peste apparaît dans le sang pendant le cours de la maladie, puis disparaît au bout d'un ou deux jours, la maladie continuant sa marche pour aboutir soit à la guérison, soit à la mort.
FORMES DE LA PESTE
Forme bubonique. — La forme bubonique est la plus commune. Elle est appelée bubonique parce que le symptôme dominant est l'apparition du bubon dès le début. Il existe des formes sans bubon qui nous intéressent par la façon différente dont le microbe se comporte dans l'organisme.
Forme pneumonique. — La plus importante des formes sans bubons est la forme pneumonique, dans laquelle le microbe arrive d'emblée aux ganglions et aux lymphatiques pulmonaires et détermine une pneumonie lobaire. Une particularité intéressante que présente cette forme au point de vue de la propagation est la présence précoce du microbe dans les crachats du malade.
Forme septicémique. — La forme dite, à tort croyons-nous, « peste septicémique » est assez difficile à définir. Elle comprend tous les cas où la maladie évolue sans bubon apparent ni pneumonie caractérisée. En général, elle affecte une allure très grave dès le début avec des symptômes typhiques et une marche rapide comme dans la forme pneumonique. C'est cette forme que nous avons appelée ailleurs « peste typhoïde ». Il est probable qu'elle comprend, d'une part, des cas de peste intestinale, d'autre part, des cas pneumoniques où les symptômes stéthoscopiques de la pneumonie font défaut.
La majorité des cas où l'on a observé précocement de la septicémie appartenaient à la forme bubonique. C'est dire combien est mal choisi le terme de « septicémie » pour désigner une forme de peste où la septicémie au début n'a pas été démontrée.
Forme intestinale. — On a décrit une forme intestinale de la peste. Cette forme, assez rare, se caractérise par le gonflement des ganglions mésentériques. On est fondé à admettre qu'elle succède d'ordinaire à une infection par la voie gastrique après ingestion du virus. Il est possible que la peste intestinale ne soit pas toujours primitive et constitue parfois une complication d'une des formes précédentes.
Généralisation du microbe dans le système lymphatique etdansle sang*. — Ouellequesoitla formedela maladie, le microbe se multiplie d'abord dans le système lymphatique et, dans les cas mortels, finit toujours par s'y généraliser, si bien qu'à l'autopsie on peut l'isoler d'un ganglion retiré d'une partie quelconque du corps.
La généralisation dans le sang est tardive. Si les recherches récentes ont montré que, par des ensemencements de grandes quantités de sang, on peut obtenir dans quelques cas une culture presque au début de la maladie, il n'en résulte pas moins que c'est
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dans les cas graves et à l'approche de la mort que le microbe abonde dans le sang.
Par conséquent, et c'est là un fait important à savoir, quelle que soit la forme de la peste, la période durant laquelle les parasites suceurs de sang peuvent absorber le virus en piquant l'homme se réduit, sauf de très rares exceptions, aux dernières vingt-quatre heures de la vie du malade.
PRÉSENCE DU BACILLE PESTEUX DANS LES EXCRÉTIONS DE MALADES
Après la découverte de Yersin, on avait attribué aux déjections des malades et des rats pesteux la transmission du microbe. On admettait que leurs excrétions répandaient le microbe à l'infini dans le milieu extérieur et que l'homme contractait habituellement la maladie en ingérant des aliments souillés par des déjections de rats pesteux.
Nous avons en 1897 cherché à vérifier les faits avancés à ce sujet en expérimentant sur le rat. Or il nous a été impossible de donner la peste à un rat en lui faisant ingérer des aliments souillés par l'urine ou les déjections. Cet échec a contribué à orienter nos recherches vers la transmission parasitaire. Depuis cette époque, divers expérimentateurs ont réussi à isoler, d'ailleurs d'une manière tout à fait exceptionnelle, le microbe de l'urine de quelques malades.
Des recherches les plus récentes il résulte que, lorsque le bacille existe dans le sang, on peut le rencontrer dans l'urine peu d'heures avant la mort dans un tiers environ des cas. Exceptionnellement on peut le rencontrer dans l'urine plusieurs jours avant la mort; même il s'y trouve parfois alors que le sang ne le renferme pas. L'examen microscopique de l'urine ne suffit point pour le déceler : l'injection sous-cutanée de quelques gouttes d'urine au cobaye est le moyen le plus favorable à employer pour cette recherche.
Dans les matières fécales des malades, on n'a pu déceler le microbe que dans des cas où les déjections contenaient du sang. Il est probable que c'est avec le sang également, par suite de lésions imperceptibles du rein, des uretères ou de la muqueuse vésicale, que le microbe pénètre dans l'urine. Des ruptures de lymphatiques peuvent également être en cause, attendu que quelquefois le microbe existe dans l'urine et non dans le sang.
La Commission anglaise a réalisé une expérience intéressante en vue de vérifier si les linges souillés par l'urine et les matières fécales sont susceptibles de transmettre la maladie au cobaye, par un contact intime et prolongé avec cet animal. L'expérience est demeurée négative.
En résumé, la présence du microbe dans les matières fécales est
tout à fait exceptionnelle. Il existe au contraire assez fréquemment dans l'urine à la période agonique. En dépit de ce fait, les linges qui ont servi aux moribonds sont incapables de communiquer la maladie. Les recherches de la Commission anglaise ont confirmé, à dix ans de dislance, nos conclusions sur le rôle négatif des excréments et de l'urine dans la transmission naturelle.
IV. — MAMMIFÈRES SUSCEPTIBLES D'ÊTRE ATTEINTS PAR LA PESTE NATURELLE ET DE JOUER UN ROLE DANS SA PROPAGA- TION. — PESTE CHEZ LES MURIDÉS.
On sait depuis quelques années que les épidémies de peste coïncident régulièrement avec des épizooties murines. Les rats ne sont pas les seuls mammifères sensibles à la peste. On l'a rencontrée, dans la nature, chez les tarabaganes, les écureuils, les singes, les chats, les cobayes et les kanguroos. Nous indiquerons sommairement les conditions dans lesquelles la peste naturelle peut être observée chez ces animaux, avant de nous étendre sur les muridés et sur les caractères de la peste murine.
« Aretomys bobac >» . — Il faut citer en première ligne YArctomys bobac, ou tarabagane; on le rencontre dans les régions septentrionales de l'Europe et de l'Asie. Il parait être assez répandu au nord duThibet, en Mongolie et en Baïkalie principalement.
Cette espèce de marmotte mesure environ 78 centimètres de longueur totale. Elle a le pelage épais, gris noirâtre en dessus, plus pâle en dessous ; les extrémités des membres sont grises, la queue est roussâtre. C'est un animal hibernant qui dort dans son terrier de septembre à mars et se nourrit de végétaux. Les cosaques et les Buriates lui donnent la chasse pour sa chair. Or il arrive parfois que les animaux tués ou capturés soient infectés de peste et la transmettent au chasseur.
Nous aurons l'occasion de revenir, à propos de l'épidémiologie de la peste, sur le rôle de V Aretomys bobac.
« Sciurus pal nia ru in » . — Nous avons fait connaître qu'un autre rongeur, l'écureuil de l'Inde, Sciurus palmarum, est susceptible de contracter spontanément la peste. Toutefois seuls les écureuils qui fréquentent les habitations humaines infectées deviennent malades: il ne paraît pas que la maladie se propage jamais à ceux qui vivent loin des agglomérations où règne une épidémie.
Sing-es. — Il en est de même des singes qui, en diverses contrées de l'Inde, ont été atteints de la peste, parfois épizootiquement, comme à Hardwar. Ce n'est que parmi les tribus de singes qui vivent au voisinage immédiat ou dans l'enceinte même des villes pestiférées qu'on a relevé des cas de peste.
Cbats. — On possède des observations assez nombreuses de
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chats domestiques qui ont contracté la peste naturelle dans des villes où régnait une épidémie. En général, le chat est peu sensible à la peste. On a pensé que son immunité naturelle n'est pas assez solide pour le protéger lorsqu'il dévore journellement des rats pesteux. Toutefois il n'est nullement démontré que l'infection chez lui s'opère par la voie digestive; elle peut tout aussi bien résulter d'un grand nombre de piqûres de puces infectées. Le fait que les chats qui meurent de la peste présentent ordinairement des bubons du cou n'est pas contraire à cette supposition.
Cobayes, kang-uroos. — A Bombay, on a vu une épizootie se manifester parmi les cobayes enfermés dans une cage du jardin des plantes. D'autres animaux, placés dans les mêmes conditions, ont été signalés comme susceptibles d'être atteints de la peste naturelle quand ils vivent dans une localité en période d'épidémie. Tel est le cas, signalé par Asburton Thompson, des kanguroos du jardin des plantes de Sydney.
Animaux de basse-cour. — Wilm et après lui quelques auteurs ont cru à la contagion delà peste parmi les animaux domestiques.
Contrairement à ces assertions, les animaux de basse-cour et de ferme tels que porcs, veaux, bœufs, moutons, poules, canards, ne sont pas sensibles à la peste. Il en est de même pour le chien. D'après la Commission anglaise, les expériences sur lesquelles serait fondée l'opinion de Simpson, qui a affirmé la sensibilité à la peste des porcs et des volailles, seraient entachées d'erreur.
HISTOIRE NATURELLE DES ESPECES DE RATS SENSIBLES A LA PESTE NATURELLE
Observations concernant le rôle des rats. — Les observations de Snow et les nôtres, dans l'Inde, ont confirmé celles de Yersin à Hong-Kong et de Rocher au Yun-nan, à savoir que la peste inurine précède la peste humaine. Yersin et Roux ont affirmé les premiers que la maladie de l'homme était subordonnée à celle du rat. Personnellement nous avons constaté, en 1897, que le rat joue un rôle prépondérant dans le développement des épidémies pestiques, et nous avons accumulé, à l'appui de cette thèse, un très grand nombre de preuves recueillies en étudiant la peste dans l'Inde. Nous avons ainsi démontré que, si l'intervention du rat n'est pas toujours indispensable pour la transmission de la peste, du moins, dans la nature, il est le facteur ordinaire des épidémies,
(caractères du genre « Mus » Linné. — Rongeur à tète allongée, au museau acuminé. Oreilles ovales saillantes, presque nues. Yeux grands. Tronc élancé, membres postérieurs bien plus longs que les intérieurs. Queue à peu près de la longueur du corps, presque dépourvue de poils, annelée et écailleuse. Formule dentaire :
— 7 : 16. A chaque mâchoire, six molaires, dont la grandeur est
décroissante de chaque côté, de la première à la troisième ; ces
molaires sont pourvues de racines séparées et de tubercules mousses.
Espèces murines susceptibles de véhiculer la peste. —
Des 177 espèces que renferme, d'après Trouessart, le genre Mus, 0 seulement sont connues pour avoir des rapports avec les épidémies de peste. Ce sont le surmulot (Mus decumanus Pallas), le rat de grenier (Mus rat tus Linné et Mus atexandrinus Geoffroy), la souris commune (Mus musculus Linné), les bandicots (Nesokia bandicota et Nesokia bengalensis), deux espèces qui se rencontrent dans l'Inde ; enfin un rat des champs répandu au Cap (Arvicanthus pumilio). Ces trois dernières espèces, Nesokia bandicota, Nesokia bengalensis et Arvicanthus pumilio ne jouent un rôle dans la transmission que d'une manière tout à fait exceptionnelle. Nous nous bornons donc à les citer. Au contraire, Mus decumanus, Mus rattus et Mus musculus, sont les propagateurs attitrés de la peste ; nous ne pouvons nous dispenser d'indiquer leurs principaux caractères.
« Mus decumanus » ou surmulot. — Le surmulot est répandu dans le monde entier. On prétend qu'il a pénétré en Europe seulement en 1727, en traversant le Volga à la nage. 11 a chassé en grande partie le rat de grenier et s'est répandu partout. Il vit dans les égouts, dans les caves et les sous-sols des habitations. On ne le rencontre pas, si ce n'est exceptionnellement, dans les étages élevés.
11 fréquente assidûment les dépôts de marchandises. Enfin il est l'hôte habituel des cales des navires ; c'est là un motif pour nous de douter de l'exactitude de l'opinion d'après laquelle il serait demeuré inconnu en Europe jusqu'à 1727.
Caractères de l'espèce. — Longueur du museau à l'extrémité de la queue : 40 à 50 centimètres. Pelage gris fauve en dessus, grisâtre en dessous. Queue bicolore comme le corps, unpeu plus courte que le tronc, épaisse à sa base, pourvue de poils clairsemés et présentant à peu près deux cent dix anneaux distincts. Oreilles de la longueur du tiers de la tête, pourvues de poils ras. Doigts réunis à la base par une petite membrane interdigitale. Mamelles au nombre de douze, dont six pectorales et six abdominales.
Mœurs du surmulot. — Ce rat est intelligent et féroce. Acculé par un ennemi, il se jette sur lui et vend chèrement sa vie. Il n'est pas prudent d'introduire la main dans une cage où on l'a enfermé. Il supporte mal la captivité et, mis en cage, il y meurt parfois au bout de peu de jours. C'est une opinion assez répandue que sa voracité le porte à attaquer et à dévorer ses congénères plus faibles que lui. On a voulu conclure de là que, lors d'une épizootie pesteuse, les rats malades étaient dévorés par les rats sains, ce qui, croyait-on, devait constituer le moyen de propagation de la maladie. Cette opinion est
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inexacte et nos observations personnelles sur les mœurs de l'espèce ne nous permettent pas de l'adopter.. Si ces animaux se dévorent entre eux, ce n'est que dans des circonstances exceptionnelles. En règle générale, lorsque des rats logés dans une môme habitation volent une maladie frapper certains d'entre eux, loin de les dévorer ils les fuienl etémigrent à une distance plus ou moins grande, quitte à revenir plus tard. Il en est de même du rat de grenier.
Le surmulot est un animal fouisseur qui se creuse un terrier ou s'installe dans les terriers déjà creusés. Il se met facilement à l'eau et il est capable de nager et de plonger, ce qui explique sa prédilection pour les égouts qui lui olï'rent, particulièrement dans les ports et les grandes villes, un asile sûr et conforme à ses goûts et à ses mœurs.
Il niche dans les terriers. La femelle met bas plusieurs fois par an. Il n'y a pas de saison spéciale pour la reproduction; toutefois elle est plus active dans la période des chaleurs. La nichée compte de sept à onze petits.
« Mus rattus » ou rat de grenier. — Le rat domestique ou rat de grenier, originaire d'Asie ou d'Afrique, est, comme le précédent, répandu à peu près partout dans le monde; il est probablement plus commun que ce dernier en dehors des grandes villes.
Caractères de l'espèce. — Longueur totale du museau à l'extrémité de la queue, 36 à ii centimètres. Queue un peu plus longue que la moitié de la longueur lotale de l'animal, mince même à sa base et pourvue à son extrémité de poils plus nombreux et plus longs que ceux du surmulot. Anneaux de la queue bien distincts, au nombre de 200 environ. Oreilles grandes, légèrement plus longues que la moitié de la tête, presque transparentes et munies de quelques poils très rares. Pas de membrane interdigitale.
La forme de la face supérieure du crâne fournit un bon caractère différentiel entre Mus ratlus et Mus decumanus. Les crêtes des os frontaux et pariétaux, très développés chez les deux espèces, circonscrivent avec le bord supérieur de l'os occipital un espace nettement délimité qui, chez le premier, est sensiblement bombé et élargi, tandis que chez le surmulot il est presque plat, plus étroit et plus allongé.
On distingue deux variétés (fig. 187) de rat de grenier : ce sont le rat noir Mus rattus proprement dit, et le Mus alexandrinus, ou rat à ventre blanc
La variété a ventre blanc a le pelage moins foncé en dessous que la précédente et presque fauve. Le ventre est gris blanc, les oreilles sont parfois rosées. Dix mamelles seulement, dont six abdominales et quatre pectorales.
Ces deux variétés pourraient être considérées comme deux espèces, surtout en raison du nombre différent des mamelles, si elles c'étaient capables de croisements indéfiniment féconds. A. de l'Isle a
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constaté que les produits de ce croisement sont féconds dans la suite des générations qui en dérivent.
Les mœurs du rat de grenier diffèrent peu de celles de Mus decumanus. Meilleur sauteur et grimpeur plus agile, il ne va pas à Peau avec la même facilité. De là vient probablement qu'il fréquente moins ordinairement les égouts. Use loge de préférence dans les caves, les sous-sols, les caniveaux, les combles, les greniers. On le rencontre à tous les étages des habitations. Plus délicat que le rat dégoût pour sa nourriture, il recherche les magasins de grains et de comestibles. Il pullule comme le précédent à bord des navires. 11 n'est
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Fig. 187.
A, crâne de Mus decumanus (face supérieure); B, crâne de Mus rallus (face supérieure); OPPFF, surface délimitée par les crêtes occipitales, pariétales et frontales, dont la forme est caractéristique; cr.O, crête occipitale: rr.P, crête pariétale ; ci\F, crête frontale.
pas fouisseur et affectionne peu les terriers. C'est dans les cachettes formées par les meubles et matériaux de toute sorte qu'il se tient d'ordinaire, niche et élève ses petits. La reproduction est surtout active à la saison chaude. La femelle fait trois ou quatre portées par an, chacune de trois à six petits.
Souris domestique. — La souris, Mus musculus, répandue dans le monde entier, vit dans les habitations et au dehors, partout où elle peut trouver des cachettes pour se dissimuler et des substances alimentaires pour se nourrir.
Caractères de l'espèce « Mus musculus ». — Taille très petite, 17 à 19 centimètres du museau à l'extrémité de la queue. Pelage gris
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brun on dessus, gris cendré en dessous. Queue mince, unicolore, à peu près de la longueur du corps, conique, assez velue à poils courts. Anneaux écailleux, petits, serrés, au nombre de 180 environ. Oreilles grises pourvues de poils ras. Yeux petits. Pieds antérieurs presque moitié moins grands que les postérieurs. Dix mamelles, dont six pectorales et quatre abdominales. Les femelles font trois à cinq portées par an, chacune de quatre à dix petits.
Peste chez les rats.
Procédés expérimentaux de transmission de la peste aux rats. — On peut conférer la peste aux rongeurs par divers procédés. Le plus simple est l'inoculation sous-cutanée. L'inoculation intra veineuse est difficile pour les petits rongeurs. L'ingestion d'aliments souillés de microbes échoue le plus généralement. L'introduction dans l'orifice des narines d'un peu de mucus nasal d'un animal malade confère la peste pneumonique.
Peste expérimentale de la souris. — De tous les animaux, la souris parait être le plus sensible au virus pestique. Si Ton introduit sous la peau une minime quantité de virus, en pratiquant par exemple une piqûre à la patte avec la pointe d'une aiguille qui a touché une culture de peste, l'animal devient malade au bout de quelques heures. La gêne du membre piqué et le bubon qui se développe dans les ganglions correspondants sont les premiers symptômes qui permettent de constater la maladie. Au bout de quinze à vingt heures, quelquefois plus, l'animal cesse de manger, se hérisse et demeure immobile et somnolent dans un coin de sa cage. Suivant le degré de virulence du microbe, la mort arrive au bout d'une durée qui varie de un à trois jours.
Peste expérimentale dn surmulot et du rat de grenier. — Ces animaux sont, comme la souris, sensibles à l'inoculation souscutanée du virus à très faible dose. Le rat ainsi inoculé présente au bout de vingt-quatre heures un bubon dans une région voisine du point inoculé. Au bout du deuxième jour, il perd l'appétit, devient triste, hérisse son poil et reste immobile et somnolent. Il présente parfois de la difficulté respiratoire. En approchant de la mort, il est agité par intervalles de frissons et de mouvements convulsifs. Il meurt au troisième ou quatrième jour, parfois au cours d'une convulsion.
Peste naturelle des rats. -- Les symptômes que l'on observe sur les rats ou les souris inoculés artificiellement par piqûres de la peau sont à peu près identiques à ceux que présentent ces animaux quand ils sont atteints de peste naturelle. Arrivés au terme de la maladie, ils manifestent des accès convulsifs ; on les voit alors sortir en plein jour de leurs cachettes, courir en titubant droit «levant eux, tomber en convulsions et mourir en pleine lumière.
Diagnostic anatomo-pathologique de la peste naturelle chez le rat. — En raison du rôle prépondérant que joue le rat dans la propagation de la peste, il esl de première importance de reconnaître la maladie chez celle espèce. A cet effet, il faut rechercher les signes macroscopiques et les signes microscopiques sur le cadavre du rai soupçonné d'être mort de la peste.
Signes macroscopiques. — Le bubon primaire constitue le plus important de ces signes ; il siège le plus fréquemment à la région du cou. En dehors de ce bubon primaire, on trouve très fréquemment les ganglions des diverses régions du corps augmentés de volume et 1res visibles, alors que, chez le rat sain, les seuls ganglions faciles à voir sont ceux des régions sous-maxillaire et pelvienne. Parfois on constate de petites hémorragies dans le tissu périglandulaire. Sectionné, le bubon offre un aspect typique résultant de la nécrose plus ou moins avancée de sa portion médullaire.
Le foie peut présenter tous les degrés de la dégénérescence graisseuse. Au premier degré, le contraste entre les lobules malades, de coloration jaunâtre, et les lobules sains rougeâtres, donne à l'organe un aspect marbré typique. Plus tard sa surface est uniformément décolorée. Parfois il se montre parsemé à la surface et dans Tintérieur de granulations fines ayant l'aspect de points blanchâtres, comme si Ton avait répandu du poivre gris dans le tissu. Ce sont là autant de petits foyers de nécrose. Dans certaines épizooties, ce caractère, excellent pour le diagnostic, a été observé chez la moitié des rats autopsiés. La rate est augmentée de volume et de consistance ferme. Dans un petit nombre de cas elle est, comme le foie, parsemée de granulations nécrotiques.
L'estomac et l'intestin ne présentent pas de signes bien caractéristiques; l'intestin est parfois très congestionné. La congestion des reins est commune. Ces organes ont parfois subi la dégénérescence graisseuse; ils sont très rarement semés de granulations.
Les plèvres sont généralement le siège d'un épanchement abondant clair ou quelquefois teinté de sang. C'est là un caractère d'une grande valeur diagnostique.
Les poumons ne présentent, d'ordinaire, rien de caractéristique. Très rarement on observe une pneumonie nettement lobaire.
Le cœur est parfois injecté à la surface ; ses parois sont relâchées, le ventricule gauche est vide et le droit rempli de sang. Le péricarde souvent est rempli d'un liquide clair.
Enfin des hémorragies sous-cutanées ou dans les organes s'observent dans 50 p. 100 des cas environ.
Chez les rats morts depuis plusieurs jours, on peut fréquemment reconnaître trois signes importants : le bubon, les granulations et l'épanchement pleural.
Les médecins de la Commission anglaise de l'Inde attachent la plus
grande importance à l'examen macroscopique. On sait en effet que les observateurs habitués à autopsier les rats pesteux reconnaissent du premier coup d'oeil, presque à coup sûr, ceux qui sont infectés. Il n'en est pas moins vrai que diverses maladies peuvent produire des lésions qui rappellent celles de la peste. Billet a signalé en particulier la trypanosomiase du rat, due au Trypanosoma Lewisi, et la maladie découverte par Balfour, due à une hémogrégarine hôte des globules blancs, Leucocytozoon maris. Cette maladie frapperait exclusivement Mus clecumaniis.
C'est l'examen microscopique qui, seul, peut donner la certitude.
Signes microscopiques. — L'unique but de l'examen microscopique est de retrouver le microbe de Ycrsin. Durant la maladie, le microbe apparaît de très bonne heure dans le sang du rat. Au bout de vingt-quatre heures, s'il n'est pas toujours visible par l'examen directd'une préparation, il est facile d'ordinaire à isoler par ensemencement d'une goutte de sang recueillie purement. On peut également le retirer du bubon.
Le sang pris sur le cadavre d'un rat pesteux est en général très riche en bacilles. A l'examen direct, les frottis d'organes (de rat surtout) se montrent bourrés de ces microbes. Il est quelquefois utile de confirmer le résultat de cet examen par l'ensemencement du sang du cœur, en particulier lorsque les bacilles caractéristiques sont peu nombreux dans la rate.
Souvent les rats examinés au cours d'une épidémie sont morts depuis un certain temps et en partie putréfiés. Il n'est plus possible alors de reconnaître le bacille pestique parmi la quantité d'espèces microbiennes qui ont envahi les organes. Cependant, plusieurs jours après la mort, on peut encore isoler le bacille de Yersin par inoculation au cobaye. Cette inoculation ne doit pas être sous-cutanée, sous peine de conférer à l'animal une infection à marche rapide par d'autres microbes que celui de la peste. Elle se pratique en frottant avec un fragment d'organe, de rate de préférence, une surface de peau fraîchement rasée chez le cobaye. Le microbe pesteux pénètre plus facilement que les autres dans l'organisme par les minuscules érosions de l'épiderme, et l'animal contracte la maladie.
V. — CARACTÈRES ET BIOLOGIE DES INSECTES SUSCEPTIBLES DE SERVIR DE VÉHICULE AU BACILLE DE LA PESTE.
Les puces et les punaises sont des agents de propagation. — On a accusé dès longtemps la mouche domestique de jouer un rôle dans la transmission de la peste. Plus récemment Halîkinc a incriminé la fourmi et d'autres auteurs les moustiques. Il semble démontré que ces insectes n'ont aucune part dans la propagation de la maladie. Par contre, il est aujourd'hui certain que les
puces et les punaises, les puces surtout, sont des agents essentiels de la propagation.
Nous avons établi en 1898 le rôle capital dévolu aux puces. Nos expériences de transmission parées Insectes avaienl élé réalisées avec des puces recueillies sur divers animaux, mais d'espèces non déterminées.
Les travaux de Gautier et Raybaud, cTAsburton Thompson, de Tiswell, de Tiraboschi, de Verjbitski, de Rothschild, de Liston el de la Commission anglaise ont, depuis lors, confirmé les nôtres el élucidé la question des espèces susceptibles d'inoculer le virus. La connaissance de ces espèces et de la façon dont elles se coin portent vis-à-vis du bacille de Yersin est un des éléments les plus nécessaires pour instituer la prophylaxie rationnelle de la peste. Nous devrons donc passer en revue les caractères des pulicides et de chacune des espèces en cause.
HISTOIRE NATURELLE DES PUCES
I*ulicidés.— Des trois familles de puces, Pulicides, Sarcopst/llirfés et Vermipsyllidés, qui composent Tordre des Aphaniptères, la première seule nous intéresse. Elle comprend les diverses espèces chez lesquelles on a trouvé le bacille pestique.
Caractères. — Ce sont des insectes complètement aptères, au corps comprimé latéralement, à anneaux thoraciques nettement distincts, à pièces buccales rapprochées en une trompe capable de piquer et de sucer.
Le corps de la puce comprend trois parties faciles à distinguer, tête, thorax et abdomen. L'étude de l'appareil buccal et du canal digestif ne saurait être séparée de celle de la tète.
Tête. — De forme variable suivant les espèces, la tête est unie au thorax par une grande surface. Elle est dépourvue d'yeux à facettes, qui sont remplacés par des ocelles. Les antennes très courtes sont insérées en arrière des ocelles, chacune dans une fossette où elles se logent au repos.
La partie antérieure de la tête se termine par une ouverture ovalaire bordée par un anneau chitineux, l'anneau péri-oral. La cavité limitée par cet anneau constitue la bouche. Elle renferme un appareil buccal, très compliqué, composé d'un certain nombre de pièces dont les unes sont contenues dans la cavité, tandis que les autres font saillie à l'extérieur. Il faut donc distinguer des pièces buccales inlerncs et des pièces buccales externes (fig. 188).
Pièces buccales externes. — La partie externe de l'appareil buccal se compose de deux pièces latérales libres, les maxilles ou mâchoires, et de quatre pièces plus longues, rapprochées en trompe, qui sont la lèvre inférieure continuée par deux palpes labiaux, les deux mandibules et l'épipharynx.
INSECTES SERVANT DE VEHICULE DE LA PESTE. l?-'i55
Les maxilles situées latéralement à la hase de la trompe, en forme de pyramide ereuse triangulaire, à sommet tourné en bas, portent chacune à leur base un palpe maxillaire très développé à quatre articles.
La lèvre inférieure est une pièce basilaire impaire, large et courte.
Id-
Kig. 188. — Schéma de la tète d'une puce, montrant les pièces buccales exter.ies et internes ^d'après la Commission anglaise de l'Inde).
I , anneau périoial; 2. pièce basilaire à l'extrémité de laquelle est articulé le lahium ou lèvre inférieure; 3. labium cieusé en gouttière à sa face supéricuie et continué par les deux palpes labiaux; i, palpes labiaux repliés en gouttière du côté interne pour former une gaine aux mandibules et à l'épipharynx; f», mandibules en stylets disposés en gouttière pour recevoir l'épipharynx; o, épipharynx ou stylet impair: 7, palpe maxillaire; 8, maxille ou mâchoire; 9, muscles qui actionnent le pharynx aspirateur; 10, pharynx aspirateur; 11, ouverture du tube œsophagien dans la cavité buccale (cette ouverture constitue la bouche proprement dite) ; 13, hypopharynx et muscles qui actionnent la pompe salivairc ; 13, pompe salivairc; 14, ouverture du conduit excréteur de la salive, entre les deux mandibules ; 15, pièce basilaire à l'extrémité de laquelle est articulée la mandibule; 16, canal salivaire ; 17, ganglion sous-oesophagien ; 18, oesophage; 19, ganglion sus-œsophagien.
creusée en avant en gouttière. Llle se continue par deux palpes labiaux chacun en forme de gouttière, à concavité interne, qui, par leur rapprochement, constituent la gaine de l'appareil perforant composé de deux stylets pairs, les mandibules, et d'un stylet impair, l'épipharynx, appelé aussi langue.
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Mandibules. — Les mandibules représentée deux stylets aigus, étroits, à bords tranchants, dentés à la façon d'une scie avec les sommets des denticules dirigés en arriènv Ces stylets, dont la lame est repliée en gouttière à concavité interne comme les palpes labiaux qui les enveloppent, forment en rapprochant leurs bords inférieurs une gouttière pour recevoir l'épipharynx qui occupe l'axe de la trompe. Leurs bords supérieurs s'accolent latéralement à l'épipharynx. Enfin chacune porte sur sa face externe une rainure longitudinale limitée par des expansions latérales et qui s'élargit vers la base des mandibules où il est en rapport avec le conduit excréteur de la pompe salivaire. Ces rainures constituent les conduits éjecteurs de la salive.
Épipharynx. — L'épipharynx est une pièce à extrémité renflée, piquante, creusée d'un canal tubuleux qui, à sa base, se termine en cul-de-sac. La partie ventrale de cette pièce est la continuation à l'extérieur de la paroi supérieure du pharynx. Cette face ventrale est creusée d'une cannelure; latéralement l'organe présente des expansions membraneuses, qui s'accolent à des expansions correspondantes des mandibules de façon à ce que les trois stylets constituent un canal, qui est le canal aspirateur, par lequel passe le sang durant la succion.
Pièces buccales internes. — Ce sont: l'hypopharynx, la pompe salivaire, le pharynx aspirateur.
Hypopharynx. — Plaque chitineuse concave inférieurement placée au-dessous du pharynx aspirateur, étendue en arrière, depuis la base des mandibules jusqu'au ganglion sous-œsophagien. La concavité de l'hypopharynx est remplie par les muscles qui actionnent la pompe salivaire. Le bord antérieur est prolongé en son milieu par une pointe qui s'avance entre les articulations basales des mandibules et que traverse le conduit très court par lequel la salive est projetée vers les rainures salivaires des mandibules.
Au-dessus eten avant de la partie dorsale convexe de l'hypopharynx s'ouvre le pharynx aspirateur. Cette ouverture, que la Commission anglaise considère comme la bouche véritable, parce qu'elle est l'origine du tube digestif, se continue par le canal aspirateur (formé par les mandibules et l'épipharynx), qui lui amène le sang jusqu'à l'extrémité de la trompe.
Pompe salivaire. — Cet organe, situé à la face inférieure et au niveau de l'extrémité antérieure de l'hypopharynx, reçoit la salive des glandes par l'intermédiaire des conduits salivaire-. C'est un organe chitineux, creux, en forme de fer à cheval. En temps ordinaire, les parois se rejoignent et effacent la cavité. Mais, si les muscles insérés à l'extérieur de ces parois se contractent, la cavité jusque-là virtuelle se forme et se remplit de la salive aspirée. Quand le relâchement des muscles se produit, les parois reviennent en contact par
l'effet de leur élasticité, et expulsent le liquide à travers le conduit excréteur de sortie qui s'ouvre à la base des rainures salivaires des mandibules.
Pharynx: aspirateur. — Cet orgme est en réalité situé en arrière de la cavité buccale. Il représente un renflement de la première portion du tube digestif comprise entre le ganglion œsophagien et la base de l'épipharynx. A l'état normal, la paroi supérieure de l'organe est appliquée sur la paroi inférieure, de manière à effacer la cavité. Lorsque les muscles qui s'insèrent à la paroi supérieure entrent en action pour la soulever, un vide se produit qui détermine l'aspiration du sang.
Mécanisme de la succion. — Lorsque la puce veut piquer, elle fait effort de tout son corps pour faire entrer dans la peau son appareil piquant composé de l'épipharynx et des mandibules. Ces dernières sont articulées et pourvues de muscles de façon à pouvoir exécuter des mouvements de scie pour agrandir la plaie et faciliter le suintement du sang. A mesure que les stylets pénètrent, leur gaine formée par les deux; palpes labiaux se replie en arrière de façon à les découvrir. Une fois qu'ils sont enfoncés profondément, l'animal fait jouer sa pompe salivaire pour envoyer un jet de liquide dans la plaie. Très probablement l'effet de cette salive est de congestionner les parois de la plaie et de faciliter par là l'arrivée du sang. Lorsque celui-ci s'est collecté, le pharynx entre en action et aspire la gouttelette qui, de sa cavité, est dirigée vers l'estomac.
À l'entrée de l'estomac existe un organe particulier, legizzard,qui semble agir comme une valvule.
On sait par nos observations que les puces ont l'habitude, lorsqu'elles sont gorgées de sang, d'expulser pendant la succion une partie du contenu de leur tube digestif. Il est probable que le gizzard s'oppose, au moment de l'effort, à ce que le sang emmagasiné dans l'estomac reflue vers la trompe.
Appareil salivaire. — Deux paires de glandes salivaires sont situées autour de l'estomac, plongées dans un corps graisseux. Leurs canalicules excréteurs s'unissent deux à deux pour former deux canaux qui aboutissent à la pompe salivaire.
Tube digestif. — L'ouverture antérieure du tube digestif dans la cavité buccale donne accès dans le renflement pharyngien aspirateur, placé en avant des ganglions sus et sous-œsophagien. Le pharynx se continue par l'œsophage, qui aboutit à l'estomac par l'intermédiaire du renflement valvulairc bulbeux pourvu de lamelles chitineuses appelé gizzard. L'estomac est volumineux et peut se dilater considérablement. A sa partie postérieure s'ouvrent les tubes de Malpighi. Il se continue par un intestin court qui aboutit à l'anus.
Thorax. — Le thorax est formé de trois anneaux ou segments, prothorax, mésothorax et métathorax. A ce dernier est attachée une
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plaque chilineuse qui porte le nom d'écaillé aliforme. Chaque
scgmenl porte une paire de pâlies.
Abdomen. — L'abdomen comprend neuf segments divisés chacun en une portion dorsale, ou tergite, et une portion ventrale, ou sterni te.
Le neuvième tergite supporte un appareil ovalaire ayant la forme d'une plaque sur laquelle sont tracés un certain nombre de petits cercles entourés de poils courts et portant à leur centre une soie plus longue. Cet organe est le Pygidium, ou plaque sensuelle. Immédiatement en arrière s'ouvre l'anus, qui marque la séparation entre le neuvième tergite et le neuvième sternite. Celui-ci porte les orifices génitaux et leurs annexes.
Soies. — Sur toute la surface du corps de la puce sont disposées des soies plus ou moins fortes, dont certaines constituent de bons caractères pour la différenciation des espèces. En outre, chez certaines espèces, existent, soit au bord postérieur de la tête ou des anneaux thoraciques, soit au bord de l'anneau périoral, des séries de lames écailleuses formant des peignes caractéristiques.
Différenciation des sexes. — Le mâle est en général plus petit que la femelle. L'abdomen présene une forme différente. Le bord dorsal de l'abdomen chez le mPde est plus court que le bord ventral. Chez la femelle, la longueur du bord dorsal est sensiblement égale à celle du bord ventral.
Le maie possède extérieurement des annexes génitales destinées à la fixation qui permettent de le distinguer. Enfin, par transparence, on reconnaît très facilement chez le maie la plaque et le fourreau chitineux du pénis et, chez la femelle, les spermatheques spiralées.
BIOLOGIE DES PUCES
Les puces susceptibles de se rencontrer sur l'homme et sur le rat se tiennent en général sur le corps de l'hôte. Elles le quittent cependant quelquefois avec une facilité variable suivant les circonstances. C'est ainsi que la femelle pond le plus ordinairement à terre. Elle peut aussi pondre dans la fourrure du rat, mais ne fixe pas ses œufs aux poils. Tiraboschi, qui a bien étudié le parasitisme des puces, affirme que la presque totalité des espèces passent toute leur vie d'insecte parfait sur le corps de l'hôte et ne le quittent qu'à sa mort.
La ponte, au moins dans les pays chauds, peut avoir lieu en toute saison : toutefois certaines circonstances, climatiques ou autres, peuvent influencer la reproduction des puces. On ne s'expliquerail pas sans cela que, dans la plupart des régions, on observe une ou plusieurs saisons où les puces chaque année abondent d'une façon particulière.
Les œufs sphériques ou ovoïdes, de coloration gris-perle, sont
INSECTES SERVANT DE VEHICULE DE LA PESTE. tf— 459
pondus en nombre variable suivant l'espèce (Pulex cheopis, un à cinq; Pulex irrilans, huit à douze). Ils éclosent après deux à (rois jours en période chaude et peuvent demander jusqu'à douze jours en hiver dans nos régions.
De l'œuf sort une petite larve blanchâtre, apode (sauf deux petits appendices digitif ormes situés à la face ventrale du dernier anneau), vermiforme, constituée par quatorze segments (tèle comprise). L'avant-dernier segment porte, à la face dorsale, des poils très longs chez la larve de Pulex cheopis, plus courts chez Pulex irrilans.
Arrivée au terme de sa croissance, qui nécessite au moins une semaine, la larve cesse de manger, devient paresseuse, s'immobilise et file un petit cocon blanchâtre, d'une soie 1res fine, auquel adhèrent en général des poussières et d'autres petits corps étrangers. Dans cette coque, elle se transforme en nymphe, qui, d'abord blanchâtre, brunit au fur et à mesure qu'elle approche de la métamorphose en insecte parfait. La transformation a lieu au bout de sept à quatorze jours.
La puce sort alors du cocon. Incapable de se passer de sang, elle doit bientôt se mettre en quête d'un hôte. Toutefois elle est capable, à cette période, de vivre sans manger pendant sept à quatorze jours. Au contraire, lorsqu'elle est plus âgée et qu'elle a commencé à se nourrir de sang, si elle vient à en être privée, elle ne survit pas plus d'une semaine.
La durée de la vie de la puce la plus commune du rat (Pulex cheopis), d'après la Commission anglaise, serait au maximum de quarante et un jours si elle est nourrie sur le rat et de vingt-sept jours si elle est nourrie sur l'homme. Gauthier et Raybaud ont montré que Ccralophijllus fasciatus et Clenopsylla musculi, nourries sur l'homme ou le rat, peuvent vivre plusieurs mois.
Le cycle complet de la reproduction parait être de vingt et un jours; il varie avec les conditions d'alimentation de la larve et avec les conditions de climat.
Les expériences faites concernant la saison de la reproduction de Pulex cheopis ont montré que cette espèce, dans l'Inde, se reproduit toute l'année, mais avec moins d'intensité en juin ; de plus les températures de 30° et au-dessus gênent la reproduction ainsi que le développement des larves.
ESPÈCES DE PUCES CONNUES COMME CAPABLES D'HÉBERGER LE MICROBE DE YERSIN.
Parmi les innombrables espèces de puces que Tiraboschi el d'autres auteurs ont décrites comme parasites habituels ou temporaires des muridés, un petit nombre ont été étudiées au point de vue de leur faculté d'héberger le bacille de la peste. Ogata, en l<S<>7, a signalé la
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présence de ce microbe dans le corps de puces capturées sur des rata morls de pesle à Formose. La même année, etsans avoir connaissance de cette observation d'Ogata, nous avons recherché et rencontré le bacille dans le tube digestif des puces qui parasitaient des rats infectés expérimentalement ou morts d'infection naturelle. Tidswell, en 1900, puis Gauthier et Raybaud, en 1902, ont confirmé les observations d'Ogata et les nôtres sur ce point. La question des espères qui étaient en jeu n'a été élucidée que plus tard, principalemenl par les travaux de la Commission anglaise dans l'Inde.
Actuellement les espèces de puces chez lesquelles on a rencontré le microbe de la peste, soit qu'elles aient puisé ce microbe naturellement sur des rats, soit qu'elles aient été nourries à titre expérimental sur un animal pesteux, sont au nombre de six : Pulex cheopis, Pulex irritons, Pulex canis, Pulex felis, Clenopsylla musculi et Ceralophijllus fasciatus.
Nous donnons ci-après une brève description de chacune de ces espèces, nous bornant à mentionner leurs caractères distinctifs les plus saillants.
« Pulex irritans » Linné.
Corps. — Corps ramassé, de coloration brun-marron plus ou
moins foncé, luisant.
Tête. — Tête régulièrement arrondie en avant.
Maxilles terminés en pointe longue et effilée.
Dernier article des antennes fortement incisé sur un côté seulement.
Peignes. — Pas de peignes ni à la tête ni au thorax.
Soies. — Deux soies oculaires, une près de l'œil, l'autre près de la base des maxilles.
Une soie derrière le bord postérieur des fossettes antennales.
Le bord postérieur de la bande dorsale des segments thoraciques et abdominaux porte, de chaque côté, une série de quatre ou neuf soies. Les stigmates abdominaux s'ouvrent au-dessous de la dernière soie du segment qui les porte.
Deux scies sus-pygidiales, de longueur moindre que les soies correspondantes de Pulex cheopis.
Fig\ 189. — Pulex irritons, cf.
« Pulex chcopis » Rothschild (« Pulex nui ri nu s » Tiraboschi
Corps. — Corps ramas- 3
se, châtain ou jaunâtre, plus clair et plus velu que relui de Pulex irritans.
Tête. — Tête régulièrement arrondie en avant,
Peignes. — Pas de peignes ni à la tète ni au thorax. v
Soies. — Soies oculaires au nombre de deux, placées comme chez Pulex irritans.
En arrière de la fossette antennale, deux séries de soies (deux à trois pour la série antérieure, quatre à cinq pour la série postérieure), qui se rencontrent et ont une soie commune Fi à l'angle antéro-postérieur de la tête.
Sur les bandes dorsales des segments abdominaux,
g. 190. — Pulex Cheopis, cf (dessinée d'après un échantillon capturé sur un rat à Marseille) .
1, filaments du fourreau peinai vus par transparence; 2, tenailles du mâle; 3, plaque sensuelle ou pygidium; 4, soies sus-pygidiales; 5, soies postérieures de la tète, en deux séries Une Série de six à sept soies formant un V; 6, antenne faisant saillie hors , i "t ' 1 +* de la fossette; 7, fossette antennale; 8, soie
Oe CUaque Cote; les Stlg- oculaire; 9, membrane de la fossette antennale ; mates s'ouvrent entre la 10, soie orale; 11, mâchoire ou maxille;
dernière et l'avant-dernière 12> PalPes maxillaires ; 13, trompe. de ces soies.
Deux soies sus-pygidiales fortes, plus longues que chez Pulex irritans.
« Pulex canis » Curtis et « Pulex felis » Bouché (« Ctcnoceplialus serrnticeps » Kolenati).
Rothschild distingue comme des espèces différentes la puce du chien et la puce du chat, que d'autres réunissent sous le nom de Ctenocephalus serraticeps. Ces deux espèces ayant beaucoup de caractères communs, nous les décrivons simultanément.
Corps. — Corps ramassé, rouge brun clair, parfois avec des taches foncées sur le thorax, le dos et l'abdomen.
Tête. — Bord supérieur et bord antérieur régulièrement arrondis en arc et sans limite de démarcation. Fossette antennale couverte
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Pulex canis Ç (d'après nature).
dans la moitié inl'éro-postérieure par une lamelle chitineuse qui
porte à son extrémité postérieure une petite épine.
Peignes.— Trois peignes
dont un de seize épines au bord postérieur du pronotum et deux de huil épines, un sur chaque côté de la tète au bord inférieur.
Soies. - Les soies de la tête sont disposéescomme chez Pulex cheopis.
Les bandes dorsales des segments abdominaux portent une soie apicale médiane impaire, et, de chaque
côté, une série de cinq à six soies, Sur les bandes ventrales des
mômes segments, deux soies de chaque côté.
Caractères différentiels entre Pulex canis et Pulex felis.
Tête de Pulex felis femelle plus allongée et avec une courbure moins prononcée de Tare formé par les bords supérieur et antérieur que chez la femelle Pulex canis. Chez le mâle de l'espèce Pulex canis, à la surface externe du doigt mobile, les poils sont un peu plus
nombreux. A la surface externe descuisses postérieures, on voit sept à dix soies chez Pulex felis et dix à treize chez Pulex canis.
« Ctenopsylla mus-
culi » Dugès.
Corps. — Corps jaunâtre, allongé.
Tête. — Tète longue, en cône, presque rectiligne en dessus, puis arrondie en avant et en bas, de manière à ce que le sommet du cône se trouve au tiers de la hauteur de la tête. De chaque côté de ce sommet, on voit deux denlicules chitineux, noirs.
Fig. 192. — Ctenopsylla muscnli, cf. (Cette puce a été dessinée d'après un échantillon capturé sur un
rat à Marseille.)
Yeux. — Yeux rudimentaires.
Peignes. — De chaque côté du bord inférieur de la tète, un peigne de quatre épines dirigées en arrière et en bas.
Sur le bord postérieur du pronolum, un peigne de vingt-deux épines longues et assez étroites.
Soies. — Le long du bord antérieur et supérieur de la tête, une série de soies courtes dont les deux médianes sont remplacées par les deux denticules chitineux. A l'extrémité antéro-inférieure de la tête, deux longues soies. En avant des fossettes anlennales et des yeux, une sh'ie de trois longues soies oculaires. Dans la moitié postérieure de la tète, quatre séries parallèles de soies.
En avant du peigne, sur le pronotum, une série de six soies de chaque côté.
Plaque sensuelle. — Plaque sensuelle, noir foncé.
« Ceratophyllus fasciatus » Bosc.
Corps. — Corps un peu allongé, de couleur châtain.
Tête .— Peu différente de celle de Pulex cheopis.
Peignes. — Un peigne de dix-huit épines sur le bord postérieur du pronotum. Les deux épines inférieures de chaque côté plus courtes que les autres.
Soies. — En avant de l'œil, une série oblique de trois soies oculaires, longues et fortes. Plus en avant
et en dessus, quatre Fig 193._ Ceratophyllus fasciatus, cf. (Dessin exécuté petites soies chez le d'après un échantillon recueilli sur un rata Marseille.) maie ou une à deux
chez la femelle. En arrière de la fossette antennale, deux séries de soies disposées comme chez Pulex cheopis. En avant du peigne, sur le pronolum, une série de cinq soies de chaque côté, l'inférieure plus longue.
Appareil de fixation mâle. — Manubrium grêle et allongé, doigt mobile en forme de hache portant à son bord postérieur deux longues soies.
HISTOIRE NATURELLE DES PUNAISES
La punaise est susceptible de véhiculer la peste. — En
même temps que nous avons fait connaître le rôle de la puce, nous avons émis l'opinion que la punaise était susceptible de véhiculer la
peste, non plus à titre habituel comme la puce, mais d'une façon occasionnelle. Nous avons cité divers faits qui justifiaient cette opinion. Un peu plus tard, une observation de Calmette à Porto venait s'ajouter à celles que nous avions faites dans l'Inde. Toutefois il restait à confirmer expérimentalement en laboratoire la transmission par cet insecte. Cette lacune a été comblée par Verjbitskï.
Caractères et biologie de la punaise. — Les punaises appartiennent à Tordre des insectes hémiptères. Une seule espèce est intéressante au point de vue de la peste : c'est la punaise des lits, Cimex lectularius Linné ou Acanlhia lectularïa Fabricius.
On la croit originaire d'Asie ; elle est actuellement cosmopolite et pullule surtout dans les régions chaudes du globe.
Cet insecte présente les caractères suivants : longueur totale, 4 à 5 millimètres. Corps roux ferrugineux ou brunâtre finement velu, très aplati et presque arrondi. Extrémité des pattes noires. Yeux très saillants, ronds. Antennes assez longues, fines, velues, avec les deux derniers articles sétiformes. Rostre atteignant l'insertion des pattes antérieures. Prothorax large, fortement bombé sur les côtés, très échancré pour recevoir la tète. Ecusson grand, triangulaire. Élytres rudimentaires ne recouvrant pas d'ailes. Les ailes font défaut chez les deux sexes. Abdomen plat, beaucoup plus large que le thorax, formé de huit segments frangés sur les bords.
La punaise des lits exhale une odeur nauséabonde due au liquide sécrété par une glande piriforme, rougeâtre, placée au centre du métatarse et dont l'orifice se trouve entre les pattes postérieures. Elle vit exclusivement de sang pompé sur l'homme ou les animaux vivants. Elle ne touche point au sang sorti des vaisseaux. Son odorat subtil lui fait percevoir de loin les émanations du corps humain et la guide jusqu'à lui pendant la nuit. Elle fuit la lumière et se tient cachée pendant le jour.
En Europe, la femelle pond quatre fois par an, en mars, en mai, en juillet et en septembre. La ponte comprend de cinq à quatorze œufs blanchâtres, pourvus d'un opercule, longs d'environ 1 millimètre. Les œufs sont déposés dans les interstices des boiseries, sous les tentures ou les papiers de tapisserie. Les jeunes insectes sont d'un blanc jaunâtre avec des yeux d'un roux vif et subissent quatre mues pour arriver à l'étal parfait en un laps de temps de dix à onze mois.
Ce parasite n'attaque pas seulement l'homme; on peut le rencontrer sur les pigeons, les poules, les hirondelles, les chauves- souris.
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La punaise peut vivre fort longtemps sans prendre de nourriture, plus d'une année d'après des expériences dignes de foi. Son abdomen devient alors plat et mince au point d'être transparent. Lorsqu'elle rencontre un animal dont le sang lui convient, elle le pique, choisissant de préférence un endroit où la peau est fine. Si elle n'est pas dérangée, elle fait une seule piqûre de longue durée et ne retire son rostre qu'après s'être complètement gorgée de sang.
VI. - TRANSMISSION DE LA PESTE. — THÉORIES ANCIENNES. — INTERVENTION D'UN AGENT VIVANT. — PESTE CHEZ LA PUCE ET LA PUNAISE.
Nous avons passé en revue les divers facteurs de la transmission de la peste. Il nous reste à examiner dans quelles conditions ils reçoivent, hébergent et transmettent le virus soit aux autres animaux, soit à l'homme.
D'abord jetons un coup d'œil rapide sur les théories concernant la transmission qui ont été édifiées aussitôt après. la découverte du bacille et qui sont encore admises par certains épidémiologistes.
Théorie de la transmission alimentaire. — La première est celle de la transmission alimentaire. D'après cette théorie, la peste serait habituellement conférée à l'homme par l'ingestion d'aliments et de boissons souillés par le virus. Cette théorie suppose que le virus existe dans les excrétions des rats et de l'homme malades, que le rat en particulier, grâce à la fréquentation du gardemanger, est susceptible de souiller les ustensiles de ménage et les aliments avec lesquels le microbe pénétrera dans le tube digestif de l'homme. Elle suppose également que le virus traverse la muqueuse du tube digestif pour s'introduire dans l'organisme. Aucune des hypothèses sur lesquelles se fonde cette théorie n'est confirmée par les faits. S'il est vrai que dans une maison où des rats meurent de peste les habitants sont à peu près toujours atteints, on ne peut incriminer la souillure des aliments, car les cas humains se manifestent tout aussi sûrement lorsque les aliments sont parfaitement à l'abri du contact des rats, ou lorsque les habitants prennent leur nourriture hors de la maison. En ce qui concerne la pénétration du virus par le tube digestif, elle est infirmée en tant que cause habituelle par les expériences sur les singes et sur les rats. Elle ne concorde pas non plus avec l'observation clinique, puisque la forme intestinale de la peste est exceptionnelle.
Théorie de la transmission par des excoriations résultait de la inarehe nu-pieds. — Une autre théorie a été adoptée par l.i plupart des médecins qui oui ■ assisUVaux épidémies de Chine et de l'Jnde durant. les .dernières années du xix" siècle. L'habilude de marcher nu-pieds, commune chez les populations de 1 Inde et.de
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l'Extrême-Orient, a fait supposer que la contagion s'opéra il d'ordinaire par les membres inférieurs. On a admis que celle marche nu-pieds favorisait la production d'excoriations do la peau, <|>ii fortuitement étaient mises en contact avec le microbe répandu dans le milieu extérieur par les excrétions des hommes et des animaux pest iférés.
Ici encore la théorie est basée sur des hypothèses que les laits né justifient point. Lorsque nous avons cherché à vérifier si les pestiférés de llnde, surtout ceux atteints de bubons aux membres intérieurs, avaient pu s'infecter par des excoriations aux pieds, nous n'avons pas rencontré d'excoriations dans la plupart des cas, et, quand il en existait, le siège du bubon ne correspondait nullement avec les lymphatiques de la région excoriée. Bien mieux, lorsqu'il était possible. comme nous le dirons plus loin, de reconnaître la porte d'entrée du virus, il apparaissait nettement que cette porte d'entrée ne correspondait à aucune excoriation antérieure.
Théorie de la transmission alimentaire chez les rats. — Pour expliquer la propagation parmi les rats, la théorie alimentaire étant généralement admise, on invoquait surtout la réputation de férocité de ces animaux pour les accuser de se manger entre eux, de dévorer les malades de leur tribu et de multiplier par ce moyen la propagation. Cependant nous n'avons pu relever aucune observation de rats sains se dévorant entre eux, ni de rats malades dévorés par leurs congénères sains. Dans les maisons où sévit l'épizootie, il nous a été aisé de constater que, d'une façon très générale, les animaux atteints meurent dans leurs terriers ou sur le sol sans que les autres songent ni à hâter leur fin, ni à en faire leur pâture. Loin de là, les rats sains, inquiets de voir des malades dans leur compagnie, sont surtout préoccupés d'abandonner la place et de chercher des cieux plus cléments. Ils émigrent le plus souvent et quelquefois vont très loin.
En ce qui touche la possibilité de la transmission de rat à rat au moyen des aliments souillés par les excrétions, nous avons expérimenté que l'ingestion de matériaux virulents était le plus souvent inoffensive pour le rat. Cette conclusion est corroborée par des expériences plus récentes de la Commission anglaise.
Théorie de la propagation nasale parmi les rats. — Une autre théorie de la propagation parmi les rats a été basée sur les expériences de Roux et Batzarof démontrant la virulence des sécrétions nasales du rat pesteux. L'expérience fondamentale consiste à souiller l'orifice externe des narines d'un rat sain avec un peu de mucus nasal provenant d'un rat malade. Le rat sain contracte ainsi la maladie. Il est possible, en outre, dans des circonstances particulières et à titre d'expérience de laboratoire, de transmettre la peste à un rat par des aliments qu'ont souillés les sécrétions nasales du rat
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pesteux. Mais les conditions nécessaires ne semblent pas devoir se réaliser dans la nature, si ce n'est dïine façon très exceptionnelle. La forme de peste qui est transmise par la méthode de Batzarof est la forme pneumonique. Or on sait que, dans la nature, le rat qui meurt de peste naturelle présente presque toujours une peste bubonique et non pneumonique. Onnesaurait, par suite, admettre que la transmission nasale soit un mode ordinaire de la propagation naturelle chez les rats.
Insuffisance de ces théories pour expliquer le développement des épidémies. — Ayant entrepris, en 1897, de contrôler par l'observation et l'expérimentation, les théories que nous venons de passer en revue, théories adoptées jusqu'alors pour expliquer la propagation de la peste et révolution des épidémies ou épizooties, nous avons été conduit à rejeter les unes et les autres.
Sans doute il peut arriver que, véhiculé par le crachat virulent d'un malade pneumonique, le bacille de Yersin puisse venir au contact d'une excoriation de la peau et infecter l'organisme par cette voie Accidentellement aussi, ce microbe pourra être porté dans les narines par les mains qui se sont chargées du virus au contact d'un pneumonique. L'urine infectieuse d'un rat moribond contenant le bacille pourra peut-être encore servir d'intermédiaire à la contagion La virulence de cette espèce bactérienne est telle et la quantité nécessaire à une inoculation si minime, qu'on ne peut mettre en doute la possibilité de tels faits de transmission dans la nature Seulement ce sont là des faits isolés. L'observation et l'expérience nous ont montré qu'ils ne constituent jamais le moyen suffisant du développement d'une épidémie.
La propagation relève d'un a-ent vivant. - Au contraire, tous les faits concordent à démontrer que la transmission s'opère d une façon active, qu'elle relève d'un agent vivant et enfin que cet agent est un parasite commun au rat et à l'homme, susceptible de passer de l'un à l'autre, suivant les circonstances. La puce est le parasite qui joue le rôle important dans cette transmission du rat au rai et du rat à l'homme. En certaines circonstances, la punaise peut se substituer à la puce comme agent de transmission d'homme a homme, mais ce n'est qu'à titre exceptionnel.
Deux faits principaux établis au cours de nos recherches nous ont permis d affirmer, dès l'année 1898, la transmission parasitaire
En premier heu, nousavons constaté la présence, dans une certaine proportion de cas humains, d'une phlyctène qui se manifeste avant <>" en même temps que le bubon. Cette phlyctène se produit parfois expérimenlalemenl quand on inocule la peste avec ia pointe d'une aiguille a un an, mal de laboratoire. Elle marque donc, dans la peste naturelle aussi, la porte d'entrée du microbe et témoigne dune Ululation Par piqûre. En second lieu, après avoir reconnu que les
puces qui ont piqué un rat malade renferment le microbe dans leur
tube digestif, nous avons réalisé avec succès des expériences de
transmission de la peste à des rats sains au moyen de puces infectées.
Transmission de la peste par les puces et les punaises.
— L'idée de la transmission parasitaire n'a point été accueillie partout avec faveur. Parmi les médecins qui, vers cette époque, se trouvaient aux prises avec la peste, Asburton Thompson est le premier qui ait admis la justesse de nos vues touchant le rôle des puces et des rats. Par une étude systématique des faits de propagation durant l'épidémie de Sydney, il les a confirmées dès M ><>•_> dune manière saisissante. Cette confirmation, cependant, na pas suffi à vaincre le scepticisme de la plupart des médecins des villes pestiférées.
Si, à f origine, nos affirmations ont rencontré des sceptiques et des contradicteurs, cela tient en particulier à ce que certains naturalistes ont objecté, fort à la légère, que les puces parasites du rat ne piquent pas l'homme.
C'est là une opinion en partie fondée pour quelques contrées de l'Europe, en partie seulement, car dans toutes les régions du globe le rat peut être, à certaines saisons, porteur de puces de l'homme, ou du chien, ou du chat, qui toutes peuvent piquer l'homme et le rat alternativement. Elle est parfaitement fausse en ce qui concerne la plupart des pays tempérés et toutes les régions chaudes. Tandis qu'en France le rat d'égout, le rat de grenier et la souris sont généralement parasités par Ctenopsylla miisculi et Ceratophijllus fascialus, la puce commune sur ces rongeurs dans les pays chauds est l'espèce décrite par Tiraboschi sous le nom de Pulex muvinus et par Rothchild sous celui de Pulex cheopis. Nous avons donné plus haut la description détaillée de cette espèce.
Si l'on fait piquer par Pulex cheopis un rat pesteux arrivé à la période où son sang contient le microbe en abondance, cette puce contracte l'infection qui, ainsi qu'on l'a vu, demeure pour elle inoffensive. Placée sur un autre rat le jour même, ou le lendemain ou le surlendemain, elle lui transmet la peste. On ne peut mettre en doute après cette expérience que, si au lieu d'un rat sain, cette puce infectée s'attaque à un homme, elle ne doive lui inoculer la maladie de la même façon.
Veut-on provoquer une épizootie pesteuse parmi des rats, ou parmi les cobayes que leur facile maniement désigne mieux que le rat pour ces expériences? Rien de plus facile. Il suffit d'introduire un animal malade dans un groupe d'animaux sains, puis de répandre dans le local qu'ils occupent en commun un nombre suffisant de Pulex cheopis. L'épizootie se réalisera de la même façon qu'on l'observe dans la nature. Le rôle de la puce est facile à mettre .mi évidence par une contre-épreuve. Si en effet on mélange des ani-
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maux sains à des animaux malades, après s'être assuré qu'ils sont les uns et les autres exempts de puces, de même que le local où ils sont enfermés, on voit les animaux malades mourir sans qu'aucune transmission se manifeste, môme si on laisse séjourner le cadavre dans le local en contact constant avec des animaux sains. La preuve de l'intervention des puces peut être faite également en laboratoire : si l'on fait piquer des puces sur un animal malade, puis, le jour même ou les jours suivants, sur un animal sain, ce dernier contractera la peste. Nos expériences, répétées dans les conditions les plus variées par Gautier et Reybaud, par Verjbitski et plus récemment par la Commission anglaise, ont forcé la conviction du public médical.
Quelles sont donc les espèces qui concourent à la transmission de la peste?
On ne peut guère douter que toutes les espèces qui piquent habituellement le rat, comme Ctenopsylla miisculi et Ceratophyllus fasciatus, soient capables de propager la maladie de rata rat. Verjbitski en a donné la preuve pour Clenopsylla miisculi et la Commission anglaise pour Ceratophyllus fasciatus. D'autre part, toutes les espèces qui sont susceptibles de piquer alternativement le rat et l'homme peuvent servir d'agents de transmission soit parmi les rats, soit entre les rats et les hommes, soit parmi les hommes. Les espèces, en outre des deux citées ci-dessus, pour lesquelles l'expérience a été faite sur les animaux, sont :
La puce de l'homme, Pulex irritans;
La puce du rat, Pulex cheopis;
La puce du chat, Pulex felis ;
La puce du chien, Pulex canis.
Ces espèces, bien qu'elles aient un hôte préféré, sont susceptibles de parasiter tantôt le rat, tantôt l'homme ou un autre animal. De toutes ces puces, celle du rat, Pulex cheopis, est l'agent le plus habituel.
On avait cru jusqu'à présent que Ceratophyllus fasciatus et Ctenopsylla miisculi étaient incapables de piquer l'homme, ainsi que le soutenait Galli Valerio. Gauthier et Raybaud ont démontré récemment que cette opinion est erronée. Les deux espèces sans doute piquent plus volontiers le rat, mais, si elles sont affamées, elles attaquent également l'homme. On doit donc les ajouter à la liste de celles capables de transmettre la peste du rat à l'homme.
La punaise, avons-nous dit, est capable parfois de conférer la peste. Pour des motifs divers, elle est bien loin déjouer un rôle comparable à celui de la puce. La principale raison provient de ce que, dans les maisons, la punaise ne fréquente pas le rat; elle s'attaque à l'homme exclusivement. Or nous avons vu que, sauf des exceptions, l'homme pestiféré ne présente des microbes dans le sang que peu d'heures avant la mort. Seules les punaises qui le piquent à la période agonique ont quelques chances de se contaminer. Le cas
où la punaise est un véhicule de ta peste ne saurait donc se produire très fréquemment. Quoiqu'il en soit, nos observations, celle- de Calmelte, de Hankin et les expériences de Verjbitski ne laissent planer aucun doute sur la possibilité de la transmission par ces parasites.
En ce qui touche la transmission d'homme à homme sans intermédiaire de rat, les puces se trouvent dans les mêmes conditions que les punaises, c'est-à-dire qu'elles ne peuvent s'infecter sur un malade qu'à la période voisine de l'agonie. On s'explique par suite la rareté de la contagion d'homme à homme par cet intermédiaire tandis que, dans la grande majorité des cas, la transmission a lieu par les puces infectées sur le rat. L'épidémie est donc sous la dépendance de l'épizootie. Au contraire l'épizootie résulte de la transmission du rat au rat; elle est tout à fait indépendante des épidémies. C'est pourquoi l'on voit régulièrement l'épizootie précéder l'épidémie.
PESTE CHEZ LA PUCE
Présence du bacille dans le tube digestif de la puce. —
Parmi les puces capturées sur les rats atteints de peste naturelle, soit au moment de l'agonie, soit après la mort, un certain nombre contiennent le bacille pesteux dans leur estomac. De même, si l'on fait piquer expérimentalement un rat infecté et près de mourir par une puce, celle-ci manifestera la présence du bacille de Yersin dans son tube digestif. Il suffit d'examiner les déjections d'une puce ainsi infectée pour le déceler.
Multiplication du microbe dans le corps de la puce. — Le microbe absorbé avec le sang du rat se multiplie dans l'estomac de la puce. En effet, si l'on examine journellement les déjections des puces infectées sur le rat, on constate que le nombre des microbes va croissant jusqu'au quatrième jour, puis décline. Le nombre de microbes est plus grand si la puce est mise à l'éluve que si elle est conservée à la température ordinaire. Pendant que la puce est en observation, on doit la faire piquer sur des animaux sains pour la nourrir. En général, les microbes disparaissent au bout de huit à dix jours par une température de 32°. D'après la Commission anglaise, ils persistent plus longtemps, jusqu'à vingt et un jours, si la puce est maintenue à une température ne dépassant pas 26°.."). Les expériences récentes de Gauthier el Raybaud démontrent que la durée de l'infection de la puce peut atteindre plusieurs mois.
Virulence du microbe dans le corps de la puce. — Verjbitski s'est demandé si. en passant par le corps des puces, le microbe de la peste s'atténue ou s'exalte. Il résulte de ses expériences sur ce point que, si le rat auquel la puce emprunte le microbe a été infecté avec un bacille peu virulent, cette puce, bien que renfermant le
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bacille en abondance, est incapable de communiquer la peste. Elle Tinocule au contraire, si le rat avait été infecté avec un bacille hautement virulent. Bien que ces résultats aient besoin de confirmation, on est fondé à en déduire que la virulence n'est pas modifiée par le passage dans le corps de la puce.
Durée du pouvoir infectieux de lu puce. — Contrairement à ce qui se passe chez les moustiques vecteurs de la fièvre jaune ou du paludisme, la puce est capable de transmettre la maladie peu d'heures après avoir sucé le sang malade. Ce pouvoir infectieux est surtout marqué pendant les deux premiers jours qui suivent la piqûre du rat; il peut se manifester, mais d'une manière moins constante, pendant quinze jours et plus, suivant les saisons.
Température à laquelle se fait la transmission, — On a constaté que toutes les températures ne sont pas également favorables à la transmission de la peste au rat et au cobaye parles puces infectées. L'expérience faite sur le cobaye à la température de 24° a donné une proportion de 84 succès p. 100 contre 32 p. 100 aux températures 30, 31 ou 32°. Il en a été à peu près de même pour la transmission au rat. Les températures de 20 à 25° paraissent convenir particulièrement; toutefois la transmission peut avoir lieu à des températures plus basses, jusqu'à 5°.
Conditions dans lesquelles les pipûres de puces peuvent transmettre la peste. — Les puces des deux sexes sontégalement aptes à la transmission. Divers observateurs ont recherché combien de piqûres de puces sont nécessaires pour conférer la peste à un animal. Dans un seul cas, on a pu infecter un rat blanc par une piqûre unique. Il résulte de nombreuses expériences que, pour conférer la peste soit au rat, soit au cobaye, d'une manière à peu près certaine, il est nécessaire de placer au moins cinq puces infectées sur l'animal sain. Avec un nombre moindre, le succès est exceptionnel.
Disparition des bacilles pesteux du corps de la puce. — On peut estimer à environ un demi-millimètre cube la capacité de l'estomac d'une puce de taille moyenne et à plusieurs millions le nombre de microbes qui peuvent y être introduits avec le sang dont l'insecte se gorge sur un rat malade. Le fait qu'après une seule ingestion de sang virulent la puce rejette des bacilles avec ses excréments, pendant une période qui peut durer jusqu'à vingt jours, témoigne suffisamment que le microbe se cultive dans le tube digestif. La confirmation de cette culture est encore donnée par le fait cité plus haut que le nombre des bacilles, dans les déjections, va croissant pendant les quatre à cinq premiers jours pour diminuer progressivement ensuite. La présence du microbe d'ailleurs ne gêne en aucune façon l'hôte. Une puce pestiféré n'est point malade; elle se nourrit et se reproduit avec la même activité que la puce saine el la «Jurée de son existence n'est nullement abrégée. Il
semble assez surprenant, dans ces conditions, de voir le microbe disparaître au bout d'un temps plus ou moins long. La Commission anglaise de l'Inde a recherché par quel mécanisme s'opère cette disparition. Elle a constaté que la température exerce une influence sur le phénomène. Si Ton maintient par exemple l'insecte à une température de 30 à 32°, les microbes disparaissent très vite dans les déjections. Ils persistent beaucoup plus longtemps à une température de 24 à 25°. On ne peut donc attribuer leur disparition simplement aux lavages successifs de l'intestin par une série de repas de sang pur. D'autre part, si l'on fait jeûner un peu longuement la puce après qu'elle a ingéré du sang virulent, on voit que la multiplication des bacilles dans son tube digestif est beaucoup plus considérable que si on la nourrit, au bout d'un court intervalle, sur un animal Sain. De ces observations, on est amené à conclure que le sang sain ingéré renferme un élément qui, à une température favorable, détruit le bacille. Cet élément ne peut être que les phagocytes. Ce serait donc par un phénomène de phagocytose, dû à l'introduction dans l'estomac des leucocytes du sang dont l'insecte se nourrit, que la puce se débarrasserait en quelques jours des cultures de peste qui souillent son tube digestif.
Mécanisme par lequel la puce transmet le microbe de la peste. — Après avoir expérimentalement obtenu la transmission de la peste au rat par les piqûres de puces infectées, nous nous sommes demandé si le microbe était porté directement dans les tissus par la trompe, pendant la piqûre, ou si sa pénétration s'effectuait d'une autre manière.
Au début de la succion, la puce, nous l'avons dit, projette du liquide salivaire dans la plaie qu'elle vient de creuser. On pourrait donc croire que lorsqu'elle est infectée, elle injecte le virus avec ce liquide, ainsi que, cela se passe pour le microbe du paludisme, qui, de l'estomac du moustique, passe dans ses glandes salivaires, puis est injecté avec ce liquide dans les tissus pendant l'acte de la piqûre. Cependant toutes les recherches faites sur ce point démontrent que le bacille de Yersin introduit dans l'estomac ne passe jamais dans le ccelome et ne saurait arriver aux glandes salivaires de la puce. D'autre part, l'anatomie de l'insecte semble prouver que la régurgitation du contenu stomacal n'est pas possible et que le microbe ne peut être projeté par ce moyen dans la plaie due à la piqûre.
En étudiant cette question, nous avons pu constater que la puce pendant la succion, lorsqu'elle commence à être gorgée de sang, vide en partie son tube digestif et dépose le plus souvent ses déjections au voisinage immédiat du point piqué. Nous fûmes conduit alors à admettre que, lorsque ces déjections contiennent une culture de bacille de Yersin, elles peuvent souiller la petite plaie résultant de la piqûre et par cette voie infecter l'organisme. Les
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recherches faites plus récemment par Verjbitski et par les médecins de la Commission anglaise de l'Inde les ont amenés à partager notre manière de voir.
Les expériences de Verjbitski qui viennent à l'appui de cette hypothèse ont consisté à faire piquer un lot de rats par des puces saines, sur une petite surface de peau préalablement rasée, à la cuisse par exemple. Aussitôt que les puces ont piqué, on applique avec un pinceau une culture de peste en bouillon sur le siège des piqûres. Les rats ainsi traités contractent la peste, tandis que les rats témoins qui, sans avoir été piqués, reçoivent le même badigeonnage sur la môme région de peau rasée, demeurent indemnes. La piqûre de la puce offre donc une voie suffisante à la pénétration du microbe.
Quoi qu'il en soit, bien que noire hypothèse réunisse en sa faveur des arguments nombreux, à l'heure actuelle encore la question n'est pas définitivement jugée.
EXPÉRIENCES DE TRANSMISSION PAR LES PUNAISES. Il est facile de faire piquer la souris, le rat ou le cobaye par des punaises, à la condition de raser la peau au point où on les applique.
Lorsqu'une punaise a sucé du sang virulent, on peut mettre en évidence la présence du microbe dans son estomac soit par l'examen microscopique, soit par inoculation du contenu intestinal à un animal sain. La persistance du microbe dans l'intestin n'est pas de longue durée et varie, d'après Verjbitski, suivant que l'insecte a été soumis à un jeûne plus ou moins prolongé avant de piquer l'animal pesteux. Si la punaise a jeûné depuis une semaine seulement, le microbe ne persisterait pas plus de deux jours: au contraire, si le jeûne a été de plusieurs mois, le microbe peut persister jusqu'à huit jours au maximum.
Le bacille de Yersin conserve sa virulence dans le corps de la punaise et parait s'y multiplier. En effet, le nombre de bacilles présents dans les déjections augmente pendant les deuxjours qui suivent la piqûre et diminue ensuite.
Les punaises infectées se sont montrées capables de conférer la peste par leurs piqûres jusqu'au quatrième jour après avoir ingéré le sang virulent. A partir du cinquième jour, elles étaient inoffensives. On a pu, avec les mêmes punaises, donner la peste à deux animaux différents en les faisant piquer, le premier vingt-quatre heures et le second quarante-huit heures après qu'elles avaient sucé le virus.
En général la transmission ne s'obtient pas avec une seule punaise. Il faudra au moins trois piqûres pour la déterminer à coup sûr.
La plaie pratiquée par la trompe de la punaise, de même que celle causée par la trompe de la puce, constitue une voie suffisante pour l.i pénétration du microbe. Si l'on fait piquer par une punaise saine l'oreille rasée d'un cobaye et qu'on badigeonne ensuite sa surface
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avec une culture de peste, ranimai prend la maladie, tandis que le même badigeonnage de l'oreille rasée, quand elle n'a pas été piquée, demeure sans effet.
On ignore encore de quelle façon s'effectue dans la nature la transmission par la punaise : si le microbe est porté dans la plaie par la
I rompe ou s'il est déposé avec les déjections à côté de la plaie de façon à la souiller. Il est possible que l'écrasement accidentel d'une punaise infectée, pendant qu'elle est en train de piquer, puisse favoriser l'inoculai ion en inondant la piqûre avec le contenu intestinal.
II estfacile, en effet, de conférer la peste à un animal en écrasant sur sa peau la punaise infectée en train de piquer.
Conservation du microbe vivant dans les taches du linge. — La durée de conservation du microbe dans les taches résultant de l'écrasement des puces et des punaises et dans les taches déterminées par leurs déjections était intéressante à connaître. Verjbitski a constaté que, si cette durée est longue pour des effets conservés en milieu humide, à l'obscurité et à basse température, elle est fort courte lorsque les effets sont exposés à la lumière et à la dessiccation. Elle pourrait varier dans ce cas de douze heures à quatre jours. C'est donc seulement dans des conditions exceptionnelles que la peste peut se transmettre au moyen des effets souillés par le contenu intestinal de punaises ou de puces infectées. Les expériences laites par Hankin et par nous-môme sur la durée de la vie du microbe dans les grains, les aliments, le coton, les étoffes, les milieux de culture, en se plaçant dans les conditions normales de température, d'éclairage et d'humidité, viennent à l'appui de cette opinion. D'autre part, la Commission anglaise a recherché pendant combien de temps le microbe pouvait se conserver lorsqu'il était répandu sur le sol des habitations les plus aptes à demeurer longtemps infectieuses après avoir abrité des rats pesteux. Elle a constaté comme nous que cette durée était très courte et que l'on ne pouvait jamais expliquer par la présence du microbe répandu sur le sol la longue période pendant laquelle une habitation demeure dangereuse à habiter, lorsque la peste s'y est une fois introduite.
Il est donc à peu près impossible que des effets provenant d'une maison infectée, les draps d'un malade par exemple, demeurent dangereux si ce n'est quand ils renferment des parasites, puces ou punaises, porteurs du microbe spécifique.
VII. — RELATION ENTRE LE MODE D'INOCULATION ET LA FORME DE LA MALADIE. — PESTE PNEUMONIQUE.
Opinions courantes sur les modes de pénétration du virus. — On sait que la forme bubonique est la plus commune. Vient ensuite la forme pneumonique et en dernier lieu la forme sans
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bubons apparents, a marche rapide, que nous avons jadis désignée sous le nom de peste typhoïde et que la plupart des auteurs appellent peste septicémique, bien que Ton n'ait pas établi jusqu'à présent l'existence de la septicémie à la première période de l'atteinte (1). On s'est demandé si ces différentes formes relèvent de la transmission parasitaire ou si certaines sont dues à des modes particuliers de pénétration du virus.
En ce qui concerne la forme bubonique, on semble avoir cessé de contester qu'elle soit due aux piqûres des insectes vecteurs du virus. Il n'en est pas de même pour la pneumonie.
En s'appuyant sur la présence du microbe de Yersin dans les crachais du malade, sur le fait qu'il suffit de mettre ce microbe en contact avec la muqueuse nasale pour qu'il s'y cultive et détermine une forme pneumonique, sur la facilité avec laquelle les personnes qui approchent un pneumonique peuvent souiller leurs mains avec les crachats virulents répandus autour de lui, la plupart des épidémiologistes ont accepté comme une doctrine la contagion directe du malade à l'homme sain. Le mécanisme de cette contagion serait des plus simple : une parcelle de crachats virulents arriverait au contact de la muqueuse nasale portée soit par la main souillée, soit par un autre procédé.
Sans doute on n'a rienà objectera la possibilité de cette contagion directe. Nous estimons qu'elle a dû se produire maintes fois et qu'on doit, lorsqu'on approche un pestiféré pneumonique, prendre toutes les précautions voulues pour éviter la souillure des mains ou des vêtements. Nous avons d'ailleurs des preuves de cette contagion dans les cas authentiques de transmission par les crachats de pneumoniques ayant souillé la muqueuse oculaire. Tel fut le cas, à Bombay, d'une infirmière, M1,e Macdougall, qui, ayant reçu dans l'oeil une gouttelette de salive d'un malade pneumonique qu'elle soignait, présenta le lendemain de la conjonctivite, puis un bubon parotidien, et succomba à la peste.
Mais, à l'encontre de nombreux auteurs, nous ne croyons pas que ce soit là le mode exclusif de la propagation des cas pneumoniques. Du moins nous estimons qu'il n'en a pas été fourni de preuves suffisantes et que la question n'est point jugée.
La peste pneumonique entendre souvent la peste pneumonique. — Un premier point attire l'attention, c'est que, dans une maison où un premier cas pneumonique a évolué, les cas suivants sont généralement des cas pneumoniques. Nous en avons rapporté deux remarquables exemples (2) : l'un observé à Maska, village de l'Htnl de Culch, par notre ami le médecin militaire anglais Mason,
I) ('.alliai le considère cette forme comme résultant le plus souvent d'une infection par voie gastro-intestinale. Ce serait la véritable peste intestinale primitive. (2] Simond, La propagation de la peste.
est celui «l'une famille dont i'2 membres, 'habitant la même maison, ont successivement succombée la peste pneumonique. Le premier de ces 12 cas fut celui d'une femme qui, ayant contracté la peste à KurracHee, était rentrée malade dans sa famille. Ace moment, la peste n'avait pas encore fait son apparition dans le village de Maska; par conséquent, selon toute probabilité, il n'existait aucun rat infectieux dans la maison, et la transmission des cas s'est effectuée d'homme à homme avec ou sans l'intermédiaire d'un insecte. Notre second exemple, observé par nous-même à Kurrachee, est celui de sept agents de police musulmans qui périrent en quelques jours de cette forme de peste. Le premier cas avait été contracté, d'après nos renseignements, en visitant des habitations où la maladie faisait des victimes. Les autres se manifestèrent parmi les collègues du premier qui l'entouraient au moment de sa mort et qui passèrent la nuit à veiller son cadavre.
Des faits de même ordre ont été notés par divers observateurs. Green a établi qu'un cas de peste pneumonique, celui de Kalar Nath, mort le 16 août 1898 à Calcutta, a été le premier d'une série de 20 qui se sont manifestés sur les personnes qui avaient été en contact avec ce cas, puis sur celles qui eurent contact avec les cas suivants et ainsi de suite. A Bombay, le Dr Mauser, qui traitait un pneumonique, contracta la même forme et après lui Mlle Joyce, l'infirmière qui le soignait. Un fait de ce genre qui se présente dans des conditions expérimentales, peut-on dire, est celui du laboratoire de Vienne en 1898, où le garçon de laboratoire Barich, qui traitait des animaux pestiférés, meurt de peste pneumonique, puis après lui le médecin et l'infirmière, qui lui donnèrent des soins. Plus récemment, en décembre 1908 et janvier 1909, H. de Brun a traité à l'hôpital de Beyrouth 5 cas mortels de pneumonie pesteuse dérivés d'un premier cas (non observé par lui), diagnostiqué pneumonie, qui s'était manifesté en ville. On pourrait citer d'autres exemples encore.
C'est donc un fait établi que la peste pneumonique engendre fréquemment la peste pneumonique et que sa transmission est indépendante de l'intervention des rats. Par suite, il peut sembler très naturel d'admettre l'hypothèse que tous les cas de cette forme résultent d'une souillure accidentelle de l'orifice des voies respiratoires. Cependant diverses objections se présentent à l'esprit.
Objections à l'opinion d'après laquelle la pneumonie pesteuse se transmet ordinairement par contagion directe. — Tout d'abord, nous voyons que cette transmission pneumonique a atteint à diverses reprises des infirmières ou des médecins très avertis qui avaient soigné un malade pneumonique. Tels sont les cas du Dr Mueller et de l'infirmière Pescha, à Vienne; du I> Mauser à Bombay; de l'infirmière directrice de l'hôpital de la peste à Cape- Town, Mllc Kayscr, et de sa sœur, qui prit la peste en la soignant.
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S il est permis d'affirmer que, dans les familles de la basse classe, aucune précaution efficace contre la contagion n'est prise le plus souvent lorsqu'un cas de peste se manifeste dans la maison, que dans ce milieu les mesures élémentaires de propreté sont négligées, que les conditions les plus favorables à la transmission directe se trouvent réunies chez les indigènes de cette catégorie en Chine et dans Tlnde, il est difficile de penser qu'il en est de même pour les médecins et les infirmières victimes de leur dévouement. Ceux-ci, conscients du danger, familiarisés avec les pratiques de la propreté et de l'antisepsie médicales, ont dû généralement se garantirpar les moyens les plus stricts contre la souillure soit des mains, soit des vêtements, par les excrétions du malade, par les crachats sanglants en particulier, dont l'infectiosité leur était bien connue. C'est ce que Ton peut admettre aussi bien pour le Dr Mueller (de Vienne) que pour les infirmières et les médecins anglais qui furent victimes de la pneumonie pesteuse, dans Tlnde ou au Cap.
Comment donc se peut-il faire que, en dépit de cette prudence éclairée, la contagion s'exerce vis-à-vis d'eux de la même -façon que vis-à-vis des personnes de classe pauvre qui, dans les circonstances analogues, n'observent aucune précaution?
De ce que les soins de la plus scrupuleuse propreté, de ce que la prudence naturelle à des médecins et à des infirmiers exercés, parfaitements instruits de la présence du microbe dans les crachats pneumoniques et du péril mortel auquel ils sont exposés, demeurent sans effet, on serait en droit de conclure que les malades pneumoniques sont contagieux à un tel degré que toute personne qui les approche est condamnée presque à coup sûr à la pneumonie pesteuse.
Et pourtant il n'en est rien. Nous avons vu passer dans les hôpitaux de l'Inde des centaines de cas pneumoniques; nous en avons observé et traité un très grand nombre ; nous avons vu ces pneumoniques maniés par des infirmiers indigènes insouciants de toute précaution, qui les transportaient dans leurs bras, faisaient leur toilette, changeaient leur literie inondée de crachats sanglants, leur faisaient absorber des médicaments, leur donnaient en un mot tous les soins qui exigent le contact du malade. Presque tous ces infirmiers négligeaient de se laver les mains après chacune de ces opérations. Or, à notre grand étonnement, aucune contagion ne sanctionnait ce complet mépris de l'hygiène. C'est donc que le malade pneumohique est dans certains cas très dangereux, dans d'autres à peu près aussi inoffensif que le malade bubonique.
On a vu que les cas pneumoniques succèdent le plus souvent à des cas de même nature dont il est possible de démontrer qu'ils dérivent. Si la transmission s'effectue directement par des crachats virulents qui ont souillé le vêtement ou les mains, cette transmission doit
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être possible à tous les moments de la maladie En effet, dès les premières vingt-quatre heures, Le malade expectore des crachats virulents. Nombre de faits cependant témoignent que La transmission a presque toujours lieu soit dans les dernières heures de la vie du
malade, soit après la mort.
Nous avons observé que, si un individu esl atteint de peste pour avoir été en contact avec un pneumonique, c'est d'ordinaire après le décès du cas qu'il a approché que la même forme de peste se manifeste chez lui. Par conséquent la Iransmission remonte à La lin et non au commencement de la maladie. Il n'est pas toujours facile de faire la preuve que le moment de cette transmission coïncide avec L'agonie ou est postérieur au décès du malade, surtout lorsque le sujet contaminé est demeuré près de lui pendant toute la durée delà maladie; mais les faits abondent où la transmission s'effectue après le décès, alors que, durant la maladie, le pneumonique a paru inoffensif pour son entourage. Tel est le cas que nous avons observé parmi les agents de police d'une ville de l'Inde dont il a été question plus haut.
Un d'entre eux, atteint de peste pneumonique, fut pendant les trois jours que dura sa maladie soigné dans son domicile par sa femme et ses voisins. Aucun de ceux-ci ne contracta la peste. Quand arriva l'agonie, il fut assisté, entouré par une douzaine de ses correligionnaire's musulmans, dont il était le supérieur religieux. Ceux-ci passèrent la nuit auprès du corps et procédèrent à l'ensevelissement. Dans les trois jours qui suivirent, sept d'entre eux manifestèrent la peste pneumonique mortelle.
Nous avons enregistré plusieurs faits du même genre, et d'autres auteurs ont également signalé que la pneumonie pesteuse était fréquente parmi les personnes qui avaient veillé des cadavres de pestiférés pneumoniques. Il est d'ailleurs établi que la transmission s'exerce fréquemment aussi parmi les gens qui veillent des cadavres de pestiférés buboniques. C'est pour cette raison qu'en Chine le cadavre est considéré comme plus dangereux que le malade.
Probabilités en faveur de la transmission parasitaire de la forme pneumonique. — Si nous insistons aussi longuement sur la question de la transmission de la peste pneumonique, c'est afin de mettre en relief l'insuffisance de l'explication donnée par la plupart des auteurs, lesquels attribuent tous les cas pneumoniques à une contagion immédiate. A notre avis, le l'ait que la transmission se produit peu avant ou même après la mort, c'est-à-dire à partir du moment où les microbes pullulent dans le sang circulant, esl en harmonie avec notre hypothèse que la transmission de cette forme est le plus souvent médiate et s'effectue par l'intermédiaire des puces ou des punaises. C'est à ce mode de propagation également qu'on doit attribuer les cas buboniques survenus parmi les personnes ayant
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veillé un cadavre pesteux. Une confirmation de cette théorie est donnée par le l'ait que la transmission est plus fréquente dans les maisons indigènes, où pullulent les parasites, que dans les hôpitaux où la literie est bien tenue.
La peste pneumonique ne dérive pas toujours d'une forme semblable. On observe qu'elle est très fréquente dans certaines épidémies, rare dans d'autres, qu'elle frappe parfois des individus qui n'ont approché aucun malade atteint de pneumonie. On a vu un premier cas se manifester dans une maison où les rats avaient succombé en grand nombre à l'épizootie. On sait que le premier cas de Vienne évolua chez un garçon de laboratoire chargé de nourrir des rats pestiférés. Très fréquemment le premier cas est suivi de cas semblables par séries: mais ce fait, chose singulière, est rare dans les hôpitaux.
Pour nous résumer, disons que la pneumonie pesteuse engendre souvent des cas de même forme en dehors de toute intervention du rat, que la contagion directe est susceptible de s'exercer grâce à la présence du microbe dans les mucosités et les crachats, que cependant divers faits permettent d'incriminer dans une partie des cas les parasites, puce et punaise, de la transmission de cette forme.
En considérant que la plupart des cas buboniques sont transmis du rat à l'homme par la puce, nous nous demandons si le microbe puisé par ce parasite ou par la punaise dans le corps humain ne jouirait pas d'une virulence plus grande que lorsqu'il est retiré par l'insecte de l'organisme du rat. Cette virulence exaltée pourrait expliquer la plus grande fréquence des cas pneumoniques dans les cas de transmission parasitaire d'homme à homme.
VIII. — ENDÉMICITÉ. — FOYERS ANCIENS ET FOYERS ACTUELS. HYPOTHÈSE D'UN FOYER PRIMITIF EN CHINE.
Il n'est pas sans importance, pour la recherche des moyens de défense contre la peste, d'être éclairé sur ses foyers permanents ou accidentels, sur ses modes de dissémination et de transport au loin, sur les conditions du développement des épidémies, de leur durée, de leur disparition et de leurs retours périodiques.
Enclémicité de la peste. — Avant l'épidémie de Hong-Kong de 1894, les médecins de la génération actuelle considéraient la peste comme une maladie disparue de l'Europe, mais qui conservait en Orient et en Extrême-Orient un certain nombre de foyers endémiques. Ces foyers, très éloignés les uns des autres, étaient situés dans quelques provinces de Chine, dans les districts de I .ahrwhal et de Kumaon (Himmalaya), dans certains districts du Kurdistan, de Tlrak-Arabi, de l'Assyr, de l'Egypte et de la Tripolitaine.
Les documents manquent pour s'assurer si ces foyers existent
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depuis nue antiquité reculée. Il semble au contraire que la plupart soient de formation assez récente. Bien que la peste, depuis les temps anciens, ail paru l'aire élection de domicile dans les pays qui s'étendent de la Méditerranée aux Indes, il est douteux qu'elle y soit née. A maintes reprises elle y est, d'une façon certaine, arrivée de l'Extrême-Orient. Ce fait et bien d'autres nous font penser que l'Extrême-Orient a été de tout temps le point de départ de ses incursions et que, si elle a fréquemment laissé sur son passage des foyers endémiques secondaires, ces foyers n'ont pas eu une durée indéfinie. Ils se sont éteints au bout d'un nombre variable d'années; toutefois ils ont pu se rallumera maintes reprises grâce à des importations nouvelles. C'est le cas de certains foyers actuels de l'Inde, tels ceux du Kathiwar et du Gugerat, qui ont été en activité à la tin du xviic et au commencement du xixr siècle. Chaque fois, la peste s'y est installée pendant une vingtaine d'années pour disparaître ensuite complètement. Ces foyers ne se sont rallumés en 1890 et 1897 qu'à la suite d'une nouvelle importation.
Nous savons, en effet, que là où elle s'installe la peste séjourne un temps plus ou moins long. Tantôt elle disparait au bout d'une courte période; plus souvent un foyer endémique secondaire est créé. Alors pendant de longues années, la maladie se manifeste à l'état endémoépidémique, puis elle disparait totalement jusqu'à une importation nouvelle. Il nous parait constant que certains points du globe offrent à la peste un asile plus sûr et un terrain d'évolution mieux approprié. C'est là qu'elle fait de longues haltes chaque fois que les circonstances favorisent ses incursions traditionnelles à travers le monde. Dans quelques-uns de ces points, surtout ceux situés en région montagneuse comme l'Assyr, l'Irak-Arabi, l'Uganda, le Yun-nan, le Gahrwhal, elle semble s'éterniser, c'est-à-dire que parfois un siècle ou plus s'écoule sans qu'on soit certain de sa disparition. Dans d'autres foyers, elle séjourne seulement dix à vingt anavant de s'éteindre. Très rares sont les localités où, après une première épidémie, la maladie disparaît sans retour offensif. Les épidémies de l'Inde du commencement du xix° siècle fournissent de nombreux exemples de cette longue persistance de la peste dans la plupart des points où elle a été une fois introduite. Sans remonter aussi loin, on retrouve les mêmes faits à l'époque actuelle. C'est ainsi qu'à Bombay depuis 1896, à Rio-de-Janeiro depuis 1899, pour ne citer que ces deux localités, la peste se maintient à l'état d'endémie. En se basant sur les exemples du passé, on est en droit de prévoir qu'au bout d'une période de quelques années ces deux villes seront entièrement délivrées du fléau.
Il se peut très bien que les foyers endémiques d'Egypte, d'Assvr, de Perse, de l'Uganda et d'autres encore, soient du même genre que ceux, tout modernes, de Hong-Kong, Bombay, Rio-de-.Ianeiro. Leur
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origine daterait soit des épidémies de la première moitié du x-ixe siècle, soit d'une époque antérieure.
Il est fort probable que la peste trouve en certaines régions, le plus souvent des régions montagneuses, quelques conditions particulières qui lui permettraient sinon de s'éterniser, du moins de se maintenir pendant de très longues périodes à l'état enzootique chez le rat. Les cas humains sporadiques ou épidémiques se succéderaient parmi les habitants de ces contrées d'une façon plus ou moins fréquente depuis une époque qu'on ne peut fixer. Ils cesseraient avec les circonstances qui amèneraient la suppression de l'enzootie.
On ne peut que faire des suppositions en ce qui concerne la raison pour laquelle la peste disparait d'un territoire, au bout de dix ans par exemple, alors qu'elle demeurera vingt ans ou plus dans une région voisine. L'existence chez le rat d'une forme chronique de la peste peut avoir une influence pour prolonger rendémicité dans un foyer. Cette peste chronique que nous avons observée le premier sur des rats et qui a été confirmée par Kolle, limiter et la Commission anglaise, offre cette particularité de se manifester avec quelque fréquence non point dans tous les foyers, mais dans des districts particuliers.
Hypothèse d'un foyer primitif en Chine. — Existe-t-il une région limitée dont on ait quelque raison de penser qu'elle est le berceau de la peste?
Si l'on considère, dune part, que la maladie est connue en Chine depuis l'antiquité, d'autre part, que les grandes incursions de la peste sur lesquelles on a conservé des documents, comme la peste noire ou la peste de 1896, sont parties de provinces chinoises, on est amené à penser que la source permanente de la maladie est en Chine. On est confirmé dans cette idée par les conditions de la propagation et de la conservation du virus. Le terme d'endémie rend assez mal les faits en ce qui concerne la peste. Nous savons effectivement que, pour se propager, elle a besoin d'intermédiaires, dont le principal est le rat. Il n'y a endémie que s'il y a enzootie. De même la peste ne se maintient à l'état endémo-épidémique dans une ville, à Bombay par exemple, que grâce à la persistance de la maladie chez le rat à l'étal enzoo-épizootique. Ces faits démontrent que la peste est une maladie de certains rongeurs, qui, accidentellement, se propage à l'espèce humaine. A cet égard, la plupart des épidémiologistes partagent aujourd'hui notre manière de voir.
La durée de la conservation de la peste humaine dans un foyer tel (pie Bombay ou Hong-Kong dépend donc exclusivement de sa persistance parmi les rats. Or il ne semble pas que l'enzootie murinc puisse durer indéfiniment dans une localité donnée. S'il en était autrement, la maladie une fois installée dans une ville n'en devrait jamais disparaître tant que les rats y subsisteraient, et ce n'est point Tit.\m': d'hygiène. XVII. — 34
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EXTENSION DE LA PESTE AU XIXe SIECLE DE 1799 A 1893
?oyers permanents ou temporaires et principales localités visitées par la peste.— (Les dates sont celles de la première manifestation êpidèmique notable au cours de cette période, dans chaque localité . )
Vie tmi'lii
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là ce qu'on observe. Pourdes raisons qui échappent jusqu'ici, chaque fois que la peste visite une région «'I s'y établit à Eclat enzootique, les rais, au bout d'un certain nombre d'années, en sont délivrés d'une Façon définitive. Elle ne peut leur revenir que si elle est à nouveau importée dans la localité. Ce sont là des constatations de faits. Toute l'histoire des incursions de la peste en Orient, et en Europe esi en harmonie avec cette assertion.
Deux hypothèses se présentent à l'esprit pour expliquer la conservation de la peste dans la nature.
Ou bien la maladie est sans cesse en marche dans le monde. Elle se propage sans interruption d'une localité à une autre, séjourne dans chacune plus ou moins longtemps suivant les circonstances, puis s'y éteint d'une manière définitive. En ce cas l'enzootie murine serait la condition de la perpétuation de la peste. Il n'existerait pas de foyers endémiques permanents, mais seulement des foyers accidentels dont la durée d'activité serait limitée. Il y aurait ainsi une étroite analogie entre Tendémicité pestique et l'endémicité amarile.
Ou bien il existe une espèce animale chez laquelle, contrairement à ce qui existe pour le rat, la peste se perpétue indéfiniment à l'état enzootique. Nous avons vu que diverses espèces de mammifères peuvent manifester la peste naturelle : le singe, l'écureuil, les kanguroos, le chat, le cobaye, l'arctomys. Les premiers ne présentent cette maladie que d'une façon accidentelle, à la condition de vivre dans un foyer où elle sévit chez les rats et les hommes. II en est autrement pour YArctomys bobac ou tarabagane. Beliavsky et Reschtnikof ont observé en 1891 une maladie transmise à l'homme par ce rongeur et qui n'est autre que la peste. Celte maladie est bien connue des tribus nomades Buriates ou Cosaques, qui chassent le tarabagane et l'apprécient comme un mets délicat. Les chasseurs savent la reconnaître chez l'animal à la présence de bubons cl à diverses particularités. Lorsque ces signes existent, ils ne manquent pas de livrer à leurs chiens le gibier suspect. Malheureusement il leur suffit parfois de l'avoir manié pour contracter la maladie et la transmettre ensuite aux membres de leur famille. Après Beliavsky et Reschtnikof, Zabolotny a étudié sur place celle maladie des larabaganes et nous a confirmé qu'il s'agit de la peste véritable due au bacille de Yersin. Le Dr Clemow, qui a publié une revue de la question (1), cite de véritables épidémies de familles el de villages, dont la source certaine avait été le cas d'un chasseur devenu malade pour avoir capturé et manié un arelomys pesleux. L'aire où l'on peul trouver celle marmotte est assez étendue ; cependant l'enzootie n'aurait été observée que dans la Transbaïkalie el la vallée mongo lienne de Solenko.
(l) Clemow, Journal of tropical médiane, fév. 1900.
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Voilà donc une espèce animale chez laquelle la peste est installée depuis une époque inconnue, espèce qui, au contraire du rat, vit loin de l'homme et ne lui transmet sa maladie que par accident. L'hypothèse que la peste a été enzootique chez les tarabaganes avant de s'être manifestée chez le rat et chez Thomme, que les épizooties murines et les épidémies humaines ont eu leur source première dans les régions où vit VArctomys bobac et, de là, se sont répandues dans le monde, n'a rien de déraisonnable. La question mérite d'être élucidée, eu égard à son importance touchant la possibilité de la suppression de la peste dans le monde.
IX. — PROPAGATION A L'INTÉRIEUR D'UN FOYER OU DISSÉMINATION. — ÉVOLUTION DE L'ÉPIDÉMIE.
Comme la fièvre jaune ou le choléra, lorsque la peste est introduite dans un milieu où elle rencontre des conditions favorables, elle se propage :
1° Dans la localité où elle va produire une épidémie : c'est la dissémination ou propagation de proche en proche ;
2° Aux localités voisines : c'est la diffusion ou propagation à courte distance ;
3° Aux localités éloignées : c'est le transport ou la propagation aux longues distances.
Dissémination et évolution de l'épidémie. — Nous avons dit précédemment que, dès 1894, on avait admis, pour la transmission parmi l'espèce humaine, deux voies principales : c'étaient la voie gastrique, par ingestion d'aliments ou de boissons contenant le virus, et la voie cutanée, par contact accidentel d'excoriations de la peau avec le virus répandu dans le milieu extérieur. On sait aujourd'hui que, s'il est facile en laboratoire de réaliser la transmission de la peste par l'une et l'autre voie, tels ne sont pas les procédés naturels de dissémination.
Sauf exception rare, pour que cette dissémination ait lieu dans une localité, il est nécessaire tout d'abord que les rats de cette localité soient atteints.
Supposons qu'un rat, atteint de peste à son début, soit importé dans une localité indemne. C'est fréquemment ainsi que commence l'épidémie. Ce rat va se mélanger à un groupe de ses congénères; au bout de peu de jours, il mourra, en présentant une septicémie grâce à laquelle la plupart des puces dont il est porteur seront devenues autant de véhicules du virus. Les puces, quelle que soit leur espèce, vont passer de ce cadavre sur les rats sains du quartier et multiplier les cas parmi eux. Éventuellement quelqu'une d'entre elles, d'une espèce capable de piquer l'homme, inoculera le virus à un habitant : c'est ainsi qu'on pourra observer, dès le début parfois,
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quelques cas humains isolés n'ayant d'autre rapport entre eux que de se manifester dans uu même quartier. Mais bientôt l'épizootie est • -M plein accroissement : alors les rats inquiets quittent la maison et souvent le quartier où ils voient périr les leurs. Si la saison est celle ou les puces abondent, le nombre de ces insectes qui s'infectent sur les rats croll démesurément. Dans chaque maison où meurent des rats, elles se répandent en les quittant sur le sol, dan- les literies. «lan- les linges. Dès lors les cas Immains commencent à devenir nombreux. La marche des rais de maison à maison trace le chemin que suivra la mortalité humaine. Certains de ces animaux émigré»! isolément dans des quartiers éloignés et y apportent des puces infectées; aussi l'on voit au bout de peu de temps des cas humains surgir dans tous les quartiers de la ville. A ce moment, l'épidémie atteint la période d'acmé. Cette période se prolonge pendant une durée variable, puis le déclin commence. Le nombre des cas humains diminue progressivement ; ils finissent par devenir très rares. En même temps l'épizootie a presque cessé. En règle générale, l'évolution des épidémies de peste présente ces trois périodes bien distinctes : période de début ou d'accroissement, période d'état et période de déclin. La durée d'une épidémie peut varier beaucoup suivant les localités; toutefois elle dépasse bien rarement neuf à dix mois.
La dissémination résulte donc ordinairement de la collaboration de deux facteurs : le rat qui, grâce à ses mœurs vagabondes, transporte le virus d'une maison à l'autre et d'un quartier à un autre quartier; les puces du rat qui, à sa mort, abandonnent le cadavre et se dispersent dans le local, prèles à inoculer le virus aux habitants, hommes ou rats.
Il est aussi des cas où la transmission s'opère, en dehors de l'intervention du rat, par des puces qui se sont contaminées sur des individus malades arrivés à la période où le microbe abonde dans le sang. De tout temps et en tous pays, peut-on dire, on a remarqué que les morts sont dangereux, que les veillées des morts sont fréquemment l'occasion de la transmission de la maladie. C'est que les puces qui empruntent le bacille pesteux au sang du malade le font dans les dernières heures de sa vie et demeurent dans sa literie et sur son corps jusqu'au moment où le refroidissement s'est produit. Elles se dispersent alors et s'attaquent à de nouveaux hôtes.
Enfin, parmi les agents de transmission, l'on peut admettre, comme une exception rare toutefois, les punaises infectées sur les agonisants.
De ce que nous venons de dire concernant le rôle du rat et de la puce, on peut déduire que l'évolution complète de l'épidémie est subordonnée à ces deux agents. Il n'est pas impossible cependant que quelques cas ne relèvent d'une transmission directe. On a vu plus haut que la question du procédé par lequel se transmettent le> cas
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pneumoniques n'est point tranchée et que, quelquefois tout au moins, ce procédé peut être la contagion vraie, autrement dit le simple contact.
Les modes de transmission auxquels le rat et la puce sont étrangers ne jouent qu'un rôle bien minime dans l'évolution d'une épidémie. Ils ne lui sont nullement nécessaires et n'ont aucune influence ni sur sa marche, ni sur sa disparition. L'épidémie est constamment subordonnée à l'épizootie murine, et la courbe de morbidité humaine suit de très près celle de la morbidité des rais, en particulier du rat de grenier, qui, répandu dans les habitations, y vit plus que le surmulot en contact intime avec l'homme. Par suite, s'il se produit pour des causes quelconques une diminution notable du nombre des rats dans la localité; l'épidémie est diminuée ou même enrayée. Il est démontré également que l'arrêt de l'épizootie comme de l'épidémie est corrélatif de toutes les causes qui empêchent la puce de jouer son rôle d'agent d'infection. Ces causes sont en particulier la diminution du nombre des puces et l'élévation excessive de la température. Il existe une saison, d'ailleurs très variable suivant les localités, où les puces pullulent grâce à des conditions favorables de température, d'humidité, etc. C'est à cette saison que, d'après les recherches effectuées dans l'Inde, correspond la période épidémique de la peste.
D'autre part, nous avons remarqué que très généralement une épidémie de peste ne peut continuer son évolulion quand la température atmosphérique se maintient à 30° et au-dessus. La Commission anglaise a constaté que la température exerce une influence marquée sur la disparition du microbe du corps de la puce. Tandis qu'aux températures inférieures à 30° le bacille peut encore exister dans le tube digestif de l'insecte huit jours après qu'il a piqué, il disparait en vingt-quatre heures si la puce, après la piqûre, est conservée à une température dépassant 30°.
Toutes ces conditions de l'arrêt dîme épidémie confirment d'une manière éclatante le rôle des rats et des puces dans la dissémination.
Rôle des linges, vêtements et literie. — Dès longtemps, on a attribué à tous les objets qui avaient été en contact avec le malade et particulièrement au linge, au vêtement et à la literie, la propriété de véhiculer l'infection.
L'expérience prouvequeces objets, s'ils sontsouillés par le microbe, ne demeurent pas longtemps infectieux; il suflit d'une rapide dessiccation pour que le microbe y devienne inoffensif. Cependant, ainsi que nous en avons fait l'expérience dans les camps de ségrégation des villes indiennes, des effets provenant d'une maison pestiférée peuvent conserver pendant onze à douze jours environ le pouvoir de communiquer la maladie.
Sachant que la puce, après avoir absorbé le bacille p^steux, est
capable de le conserver dans son tube digestif en moyenne une (lonzainc de jours, on est amené à incriminer encore les puces des méfaits <|ue Ton attribuait jadis à la souillure des vêtements. 11 est certain pour nous (pie les failsde transmission obtenus en couchant dans le lit où es! mort un pestiféré, ou en manipulant les linges qui lui ont servi, ou en portant ses vêtements, relèvent, dans la presque totalité des cas, des piqûres de puces demeurées dans la literie, dans le linge ou dans les vêtements. Par là s'explique en particulier la transmission de la peste aux blanchisseurs.
X. — PROPAGATION DE LA PESTE A COURTE DISTANCE
Caractères de la propagation autour du foyer. — Si l'on suit la marche de la peste dans une région, on voit qu'autour du premier point attaqué, Taire d'infection s'étend avec une certaine lenteur et en adoptant une allure capricieuse. Cette marche est pro^ gressive dans tous les sens, et le foyer fait tache d'huile, mais une tache à contours irréguliers.
L'extension de cette aire, sauf exception, n'est pas illimitée ; elle paraît ordinairement se circonscrire d'elle-même et ne pas dépasser un périmètre donné. La peste, au point de vue de sa propagation à courte distance, ne se comporte pas de la même manière en tous pays et à toutes les époques. En général, si le foyer primitif est une localité importante et si l'épidémie s'y est manifestée avec sévérité, l'extension à la banlieue et aux localités avoisinantes est rapide. Elle est lente au contraire si le foyer primitif est un village. La peste de 1894 a manifesléen Chine et dans l'Inde des propriétés de diffusion rapide et d'intensité épidémique que l'on ne retrouve pas dans les foyers accidentels qu'elle a formés soit en Europe, soit en Afrique, soit en Amérique. D'autre part, si elle a manifesté la même aptitude au transport à grande distance que les pandémies des siècles précédents, elle ne paraît pas avoir eu, au moins en dehors de l'Asie, la même force de rayonnement autour de chaque foyer.
Rôle du rat dans la propagation autour du foyer. — Donc, dans cette propagation à courte distance, nous relevons les mêmes caractères d'irrégularité et de fantaisie que nous avons constatés pour la dissémination. C'est que cette diffusion vers les localités voisines du foyer est due aux mêmes causes que la dissémination à L'intérieur du foyer même. Elle est opérée par les mêmes moyens : son agent principal est le rat. Les preuves à cet égard surabondent. On a vu que les rats, animaux prudents et méfiants, abandonnent facilement un logis où ils voient les leurs tomber malades. Parfois ils ne vont pas loin; d'autres fois, ils émigrent à des distances considérables. Snow a pu suivre l'émigration des rats de certains quartiers de Bombay en 1890 jusqu'à une distance de plus de 20 kilomètres, que
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ces animaux franchissaient en quelques jours par petites étapes. Lorsque ces émigrations se manifestent, il y a toujours parmi les fuyards quelques rats en incubation de peste, qui meurent en route, répandant des puces infectieuses dans les locaux où ils ont succombé. Maintes fois on a pu ainsi constater que la propagation suivait exactement le chemin tracé par les rats.
Transport par leselïeis. — A côté de cet agent, il existe d'autres véhicules. C'est ainsi que le transport des effets provenant d'une maison infectée peut introduire la peste dans une localité saine voisine du foyer. Comme nous l'avons exposé plus haut, c'est grâce aux puces qu'ils recèlent que les effets jouent ce rôle. 11 semble que ce moyen de propagation soit exceptionnel: on ne peut cependant le mettre en doute, car on en a des exemples certains. On a remarqué en Chine que les effets ayant appartenu à des pestiférés et ayant été portés par eux au moment du décès étaient particulièrement dangereux. Ce fait est des plus intéressant. Il confirme en effet l'opinion que nous avons à maintes reprises soutenue, concernant le moment de la maladie où la puce peut s'infecter sur le malade. Ce moment, c'est la période agonique ou préagonique.
Propagation à courte distance par l'individu en incubation, ou malade, ou porteur de puces infectieuses. — Enfin la maladie peut êlre apportée directement par l'homme malade ou en incubation ou simplement porteur de puces infectieuses dissimulées dans son vêtement. Nous avons cité ailleurs le cas d'une femme qui, atteinte de pneumonie pesteuse à Kurrachee, en février 1907, fut de là transportée par mer au village de Maska, à ce moment tout à fait indemne. La peste se transmit d'abord aux membres de sa famille, puis se répandit dans le village et fit 199 victimes.
De même que celle par les effets, la propagation par l'homme est un cas peu fréquent. La preuve nous en a été donnée dans l'Inde par ce fait que, dans les villages avoisinant un foyer, il arrive que de nombreux cas humains sont importés sans être suivis d'une seule transmission. Puis, un beau jour, la peste frappe quelques habitants du village sans qu'on puisse incriminer aucune source humaine et se répand capricieusement dans les maisons, sans qu'on puisse retrouver la filiation des cas. Le même fait se produit pour des localités qui n'ont jamais reçu de cas humains importés, qui n'ont jamais eu de relations avec le foyer et dont la population a adopté les mesures les plus rigoureuses de quarantaine défensive vis-à-vis de ce foyer. Donc, dans la grande majorité des cas, c'est le rat qui propage aux faibles distances, par l'intermédiaire des puces qui le parasitent, la maladie dont il est la première victime.
Comme jusqu'à notre époque les précautions et la défense adoptées par les localités avoisinant un foyer s'adressaient à l'homme seul, on m' saurait s'étonner que la propagation ait défié tous les règlements
cl lous les cordons sanitaires. Si dans le passé elle a présenté une marche lente, irrégulière, capricieuse, du moins celle marche n'a été en rien influencée par aucune des barrières que l'homme avait cru pouvoir lui imposer.
Motifs pour lesquels la propagation de proche en proche en Europe a été moins active qu'autrefois, autour des foyers récents. — On comprend aujourd'hui pourquoi la môme peste qui a une extension rapide dans l'Inde se propage lentement en Europe autour des foyers récemment apparus ; pourquoi les épidémies qu'elle provoque sont très sévères en Orient et moins en Europe; pourquoi les épidémies des siècles passés ont eu en Europe un caractère infiniment plus grave que celles de ces dernières années.
C'est que ce n'est point la maladie, à proprement parler, qui a des propriétés d'expansion plus ou moins accusées, des tendances épidémiques ou des tendances sporadiques, comme on l'a écrit souvent. Toutes ces qualités que l'on prête à la maladie existent en dehors d'elle et sont absolument indépendantes d'elle. Dans les villes de l'Inde ou delà ('bine, les rats et les puces pullulent; c'est pourquoi les épidémies sont sévères et la propagation rapide. En Europe, la proportion de ces animaux est moindre, et l'on ne voit plus des épidémies, comme celle de Marseille en 17'20, causer la mort de 80000 personnes dans un seul foyer.
Certes, la plupart de nos villes d'Europe n'ont pas à se targuer de progrès comparables, dans le domaine de l'hygiène, à ceux accomplis dans le domaine industriel ou scientifique. Mais, par la fatalité de l'évolution sociale et de l'augmentation des salaires, un plus grand bien-être règne dans la classe inférieure. Les maisons mieux construites n'offrent plus un accès aussi facile aux rats. La propreté plus grande des appartements, les conditions meilleures du vêtement et du couchage, la diminution du nombre des animaux domestiques dans les maisons, ont également amené une notable diminution dans la quantité des parasites, puces, poux, punaises, qui hantent l'habitation et le corps de l'homme. En Chine et dans l'Inde, au contraire, les mêmes conditions qui favorisaient, dans les précédents siècles, la pullulation des parasites humains et murins, se rencontrent encore aujourd'hui ; construction défectueuse des maisons, sol des habitations fait de terre battue ou d'un mélange de terre et de fiente de vache, appartements privés d'aération et de lumière, malpropreté des vêtements et des objets de couchage, négligence dans la propreté corporelle, promiscuité des habitants avec les animaux domestiques. Telles sont les raisons pour lesquelles les caractères de la peste paraissent changés quand elle sévit en Europe, alors que dans les cités orientales ils se maintiennent identiques à ce qu'ils étaient autrefois.
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TRANSPORT PAR VOIE DE TERRE
Transport par les voies non ferrées. — Le transport loin du foyer primitif à travers un territoire est plus ou moins facile et rapide suivant la nature des voies de communication, suivant l'orographie de la région, suivant son degré de peuplement.
Nous avons indiqué comment s'accomplit la propagation de proche en proche autour d'un foyer. En quelques cas, ce mode d'extension peut être suffisant pour conduire la peste à de grandes dislances du point de départ, particulièrement dans des pays dépourvus de voies ferrées, très peuplés et peu montagneux. Dans ces conditions, la maladie met très longtemps à franchir des distances relativement peu considérables; on en a un exemple dans le transport de la peste de Cutch Mandvi au Gugerat et à Amehdabad, dans l'Inde, entre 1812 et 1821.
Influence de la nature montagneuse du pays. — Cette propagation est encore plus difficile lorsque le territoire est montagneux, peu peuplé, que les routes non carrossables ne permettent pas le transport rapide et en grandes masses des marchandises. Il est difficile au rat de se dissimuler dans des ballots transportés à dos de mulet ou à dos d'homme. D'autre part, quand les villages, les hameaux, les habitations isolées, sont très éloignés les uns des autres et séparés par des étendues de terrain accidenté, le rat se hasarde rarement à s'éloigner du domicile héréditaire. C'est grâce à ces conditions, inhérentes à la nature du terrain, que la peste du Yun-nan n'a pas réussi à envahir le Tonkin et que la peste du district de Garwhaal n'a pu s'étendre dans l'Inde (1).
Transport au loin par les voies ferrées. — Il a été possible de se rendre compte, dans l'Inde, de l'influence des voies ferrées sur la propagation au loin, La rapidité de la propagation aux centres ainsi reliés au foyer primitif contraste avec la lenteur de la marche de la peste, dans les provinces orientales du môme pays, quatrevingts ans auparavant. Le long des voies ferrées qui s'éloignent du foyer, la plupart des localités desservies reçoivent proinptement la maladie. C'est, jusqu'au point terminus, comme une traînée de foyers
(1) Simond et Yersin, Peste en Extrême-Orient. Paris, 1900.
secondaires qui apparaissent, d'ailleurs sans aucun ordre dans leur succession.
Comme toujours, c'est encore le rat qui est en cause. Les voies Ferrées sans aucun doute facilitent l'émigration humaine et favorisent les importations de peste par les individus malades ou en incubation: mais surtout elles transportent les rats, particulièrement dans les wagons de céréales. C'est là, comme le montrent des faits très nombreux, l'origine ordinaire des {foyers secondaires le long des lignes de chemin de fer.
TRANSPORT PAR MER
Importance du rôle des navires de nos jours. — De tous temps la propagation de la peste de l'Orient à l'Europe semble avoir été opérée par les navires. A notre époque, ce moyen de transport ne paraît avoir rien perdu de son importance. Au contraire, grâce à la multiplication des lignes de navigation et des navires sur toutes les mers, à la substitution de la vapeur à la voile, ce transport est devenu plus facile et plus rapide. La récente incursion de la peste à travers le monde en fournit un éclatant exemple. De Canton, où elle se manifeste en janvier 1894, elle passe bien vite à Hong-Kong. De là, toujours par la voie maritime, elle gagne Amoy en 1895, Bombay en 1896, Kurachi, Cutch Mandvi, Djeddah en 1897, Madagascar en 1898, Alexandrie, Porto, Sydney, Nouméa en 1899. La même année, on la signale à Buenos-Ayres, puis à Rio-de-Janeiro. C'est la première fois que la peste pénètre sur le continent américain.
Enfin elle est arrivée depuis 1900 à Cape-Town, à Maurice, à Oran, à Glasgow et dans d'autres localités très éloignées de son point de départ. Ce n'est donc point à des difficultés de transport que l'Europe doit d'avoir été moins éprouvée que l'Asie. Jamais la peste n'avait voyagé aussi facilement ni aussi vite.
Rôle du rat dans le transport de la peste par mer. — On attribuait jadis à deux causes le transport de la peste à bord des navires : d'une part les objets inanimés, effets et marchandises, d'autre part l'homme. Pourquoi l'on incriminait les marchandises et les effets à usage ? Il est facile de s'en rendre compte en parcourant les documents historiques qui ont trait à la question. C'est que maintes fois l'arrivée dans un port indemne d'un navire ayant relâché en un port contaminé a été suivie d'une épidémie de peste, alors que, parmi l'équipage du navire, aucun cas humain ne s'était manifesté. En application de la doctrine qui reconnaissait exclusivement comme capables de véhiculer la maladie, l'homme, les effets et les marchandises, on incriminait celles-ci quand les cas humains faisaient défaut. Nombre de faits étaient invoqués à l'appui du transport par les effets et les marchandises ; malheureusement pour la
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théorie, les transmissions que Ton rapportait à cette cause avaient été observées généralement sur des individus habitant une localité déjà pestiférée. De telle sorte qu'il était impossible d'affirmer que la maladie n'avait pas été contractée par la fréquentation de locaux infectés ou d'individus malades, plulôt que par le contact de marchandises.
D'autre part, lorsqu'un navire arrivait dans un port sain, après avoir présenté en cours de route des malades parmi les hommes du bord, en dépit des précautions les plus minutieuses prises vis-à-vis de ces malades, de leur isolement et de l'isolement des bien-portants de l'équipage dans les lazarets, on voyait qu'il suffisait de décharger le navire pour faire naitre des cas. On rendait alors les marchandises responsables du développement d'une épidémie. On était arrivé même à admettre que le miasme pouvait être disséminé par l'air.
Les études récentes ont permis de préciser les modes par lesquels la peste est transportée à bord des navires. Le plus ordinaire et pour ainsi dire le seul est encore le rat.
On sait que ce rongeur est l'hôte habituel des bateaux; fréquemment les deux espèces Mus decumanus et Mus raltus s'y rencontrent simultanément. Dans les cales, les soutes, les doubles parois, dans l'espace existant entre le bordé et le vaigrage, ils vivent et multiplient non sans détriment pour la cargaison et les approvisionnements de l'équipage. Un navire est-il en relâche à quai, les rats en profitent pour se rendre à terre la nuit en exploration. Réciproquement les rats des égouts ou des navires voisins y accourent en quête d'un logis ou d'un festin.
Il est commun, par suite, qu'un navire quittant un port pestiféré emporte dans ses cales quelques rats en incubation de peste. Si les conditions sont favorables à bord, c'est-à-dire si les rats du navire sont parasités par des puces, ce qui est le cas ordinaire, la transmission du virus s'opère et une épizootie se déclare parmi eux. Tantôt cette épizootie ne dépasse point les cales du navire, et la maladie alors demeure confinée parmi les rats ; tantôt les animaux malades fréquentent les locaux occupés par l'équipage et y répandent des puces infectées. Des cas se manifestent alors parmi les hommes. Dans les deux cas, le navire est susceptible de semer la peste sur son passage.
La présence, à bord, de pestiférés humains est un épiphénomène de médiocre importance au point de vue de la propagation. Ce sont les rats pesteux qui, abandonnant le navire, vont contaminer les ports de relâche.
Nous avons, il y a douze ans, démontré ce mécanisme du transport de la peste au loin par les navires. Toutes les observations faites postérieurement sur ce point en divers pays Font venues confirmer
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nos assertions : A. Sydney, à Portos à Naplesyâ Jf'Àssom>ption el dans nombre d'autres ports, la peste a été importée par des rats pestera de 1 1 ; i \ ires qui avaient relâché dfabHuS un foyer de peste *'l qui, la plupari du lemps. n'avaient présenté aucun cas parmi leur équipage. On pcul s'élonnn- que les cas humains semblent, à notre époque, se manifester à bord des navires importateurs de peste avee moins de fréquence que dans le passé. Il est à considérer que, jusqu'à ces dernières années, la pesle murine était inconnue; seuls les bateaux qui présentaient des cas humains attiraient l'attention. Mais il y a a celte proporlion moindre des cas chez les matelots une autre cause : sur les navires à voiles, plus petits et plus mal aménagé-, 1<> marin vivait en quelque sorte plus près des rats; de plus lc> traversées duraient fort longtemps. Ces deux conditions favorisaient la transmission de la peste, des rats aux matelots: il était assez rare qu'une épizootie ne s'accompagnât pas de quelques cas humains. Aujourd'hui les traversées sont rapides, sur des vapeurs mieux aménagés, dont les cales, repaire principal des rais, demeurent en générai fermées pendant le voyage. L épizootie a donc moins de facilités pour se doubler d'une épidémie, bien que le cas s'en présente encore trop fréquemment.
XII. - CAUSES DU RETOUR PÉRIODIQUE DES ÉPIDÉMIES. RÉSUMÉ DES CONDITIONS DE LA PROPAGATION.
Période épidémique et période iiiterépidémique dans un foyer de peste. ■ — C'est un fait d'observation très ancien que la peste importée dans une localité n'en disparaît point après une première épidémie. Cette épidémie est toujours suivie d'une accalmie trompeuse, à laquelle fait suite une recrudescence épidémique plus ou moins grave. L'alternance des périodes de calme et des retours épidémiques se continue, en général, jusqu'à l'extinction définitive de la maladie dans la localité. Nous avons été très vivement frappé* de la régularité du retour épidémique. Il se produit presque toujours à une année de distance, dans la même saison que l'épidémie précédente. De telle sorte que Tannée, pour cette localité envahie, se divise en deux périodes, la période épidémique et la période interépidémique.
Un fait non moins intéressant, c'est que le retour épidémique ne correspond pas aune môme saison de l'année pour tous les foyers en activité dans un territoire. Si nous considérons, par exemple, sur la côte occidentale de l'Inde deux foyers assez éloignés tels que Bombay et Kurrachec, nous voyons que la période épidémique à Bombay, en 1896et dans les années qui ont suivi, s'étendait d'octobre à mai ; au contraire, à Kurrachee, elle durait de février à juin oujuillet. Nous avons donné des preuves multiples de cette variation de la
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période épidémique d'un foyer à un autre. Les conditions inhérentes au climat semblent être rarement en cause dans cette variabilité. C'est ainsi qu'on voit la période épidémique coïncider avec la saison des pluies dans un foyer, avec la saison sèche dans un autre, ici avec l'hiver, là avec l'été. Toutefois nous avons personnellement constaté que les grandes chaleurs sont défavorables à l'épidémie. Elle décline des que la température se maintient à 30° ou au-dessus. Au contraire les températures moyennes ou fraîches aident à son développement.
Il existe une étroite corrélation entre la marche de la maladie chez les rats et chez les hommes dans une même localité ; lorsque l'épidémie décline, l'épizoolie est en voie de disparition et, réciproquement, le retour épidémique coïncide avec le retour épizootique. Durant la période d'accalmie, si l'on observe quelques cas humains sporadiques, il est possible de retrouver également des atteintes isolées chez les rats.
Rôle du rat, des puces et de la température atmosphérique dans le retour épidémique. — Tous ces faits nous ont conduit à affirmer la subordination du retour périodique de la peste humaine au retour périodique de la peste murine. « L'accalmie est l'époque pendant laquelle la pesle ne peut sévir épizootiquement chez les rats. L'intervention du rat dans le retour annuel de la peste est une de ses causes essentielles, mais non la seule (1). »
La puce est l'agent qui, avec le rat, influe sur le retour périodique de l'épidémie.
En quoi donc consistent l'action de la puce, celle de la température et celle du rat?
La puce se multiplie abondamment pendant la saison chaude de l'année. C'est un lait connu. Par les temps froids, à une température inférieure à 5°, elle se reproduit peu; ses œufs mettent plus longtemps à éclore et ses larves à évoluer. Sa multiplication est également gênée soit par une grande humidité de l'atmosphère, soit par une grande sécheresse, soit par une chaleur torride. Une humidité moyenne la favorise. Nous savons que la multiplication des cas dans une épizootie expérimentale exige un très grand nombre de puces. Il en est assurément de même pour l'épizootie naturelle. Par conséquent les conditions qui permettent la multiplication des puces sont parmi celles qui assurent le retour épizootique.
Nous avons vu que la température exerce une influence sur la disparition plus ou moins rapide du microbe pesteux dans le tube digestif de la puce. Si donc l'évolution des épidémies est enrayée par les hautes températures, on peut expliquer le phénomène par celte double action de la chaleur, d'une part sur la re-
(1) Simom), loc. cit.
production des puces, d'autre part sur la durée de leur infection.
Durant la période épizootique, le nombre des rats, dans une localité, diminue considérablement en raison de la mortalité très importante d'ordinaire, en raison aussi de rémigration au loin d'une certaine proportion de ces rongeurs. Un autre phénomène sur lequel nous avons appelé l'attention, c'est l'immunilé dont jouissent à la suite de Tépizootie un assez grand nombre d'entre eux. Il en résulte qu'à la lin de la période épidémique il existe très peu de rats sensibles à la peste. Cette population murine se renouvelle très promptement durant l'accalmie, par la reproduction d'une part, d'autre part par l'immigration des rats du voisinage.
La Commission anglaise a confirmé tous ces faits. Elle a en outre déterminé, par l'expérimentation, que les piqûres de puces infectées contaminent 82 p. 100 des animaux d'expérience par une température de 24° et 32 p. 100 seulement par une température excédant 30°.
En définitive, le retour périodique de l'épidémie accompagne le retour épizootique. Cette recrudescence de la peste parmi les rats exige trois conditions : retour de l'abondance des rats, retour de l'abondance des puces, enfin une température inférieure à 30° en moyenne. Pour chaque localité, la période épidémique coïncide avec la saison de l'année où ces trois conditions sont remplies.
On n'a pu élucider jusqu'à présent la question de l'extinction de la maladie parmi les rats dans un foyer, extinction qui, très généralement, se produit au bout de quelques années. Nul doute que cette extinction chez l'espèce murine ne soit la cause de la cessation de l'épidémie humaine.
Résumé des conditions de la propagation. — Pour nous résumer en ce qui concerne la propagation de la peste soit à l'intérieur, soit à proximité d'un foyer, soit à des localités éloignées, nous dirons que cette propagation peut être effectuée par le rat, par l'homme, par les effets et en général par tous les objets susceptibles de convoyer des puces infectées. Le rôle de l'homme estfort restreint; celui des matériaux convoyeurs de puces l'est encore davantage. Dans l'immense majorité des cas, c'est le rat pesteux qui propage la peste parmi les hommes, en répandant autour de lui principalement après sa mort, des puces infectieuses. Les mœurs de cet animal, ses migrations en cas d'alarme, ou pour cause de disette dans son quartier, la facilité de son transport par chemin de fer aveclesmarchandises, les grains spécialement, l'habitude qu'il a de hanter les navires, expliquent toutes les particularités de la propagation de la peste à petite et à grande distance.
Ce rôle du rat n'est pas exclusif des cas de transmission d'homme à homme par l'intermédiaire des puces ou, dans certaines formes de peste, par contagion directe sans cet intermédiaire. Il n'est pas exclusif non plus des cas de transmission par d'autres animaux por-
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leurs de puces. Mais, en dehors du rat, les autres moyens constituent un appoint si irrégulier, si inconstant et si faible, qu on ne peut en faire état lorsqu'il s'agit d'instaurer des mesures générales de défense contre la maladie. C'est pour la prophylaxie individuelle seulement qu'il est utile d'en tenir compte.
XIII. — INCUBATION DE LA PESTE
Un point sur lequel il importe d'être fixé lorsqu'on doit arrêter des mesures de défense contre la peste est celui qui concerne la durée de l'incubation.
Pour nous permettre de déterminer cette durée, nous possédons deux éléments : d'une part, l'expérimentation sur les animaux ; d'autre part, l'observation des faits sur l'homme.
Durée de l'incubation chez les animaux. — L'incubation chez les animaux est en général très courte. Si l'on pique une souris avec la pointe d'une aiguille chargée de virus, au bout de quelques heures il est déjà possible de constater des progrès de l'infection. Chez le rat inoculé à la patte, le bubon inguinal apparaît généralement dans les premières vingt-quatre heures. Il en est de même chez le singe.
Si, au lieu d'inoculer l'animal avec une aiguille, on le fait piquer par des puces, l'incubation est en général un peu plus longue et peut durer deux jours. Nous ne croyons pas qu'on ait observé de cas où la durée de l'incubation chez le rat, la souris, le cobaye, ou le singe inoculés par les piqûres de puces, ait atteint soixante-douze heures.
Durée de l'incubation chez l'homme. — En ce qui concerne l'homme, à défaut d'expériences précises d'inoculation par la puce ou par un autre procédé, on a relevé de nombreux faits qui peuvent permettre de déterminer la durée de l'incubation. Ce sont, par exemple, les faits d'inoculation par piqûre qui se sont produits chez les médecins en faisant l'autopsie d'un cadavre pesteux : Sticker à Bombay, Evans à Calcutta, Pestana et Lévi à Oporto, etc. La durée de l'incubation n'a pas dépassé trois jours.
La peste, avons-nous dit, est ordinairement inoculée à l'homme par la puce; il est donc particulièrement important de préciser la durée de l'incubation dans ce cas. Certaines observations que nous avons faites dans l'Inde sont particulièrement précieuses à cet égard ; ce sont celles qui ont trait au développement de la peste chez des individus ayant manié un rat mort. On ne peut aujourd'hui mettre en doute que, dans les cas de ce genre, la transmission a été opérée par les puces qui, du cadavre du rat, ont passé sur l'homme. Dans tous les cas où il nous a été possible de relever les dates, la peste s'est manifestée le premier, le second ou le troisième jour, après que le sujet avait manié le rat.
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Il existe également un certain nombre de faits bien observés de transmission de peste pneumonique pour lesquels la durée d'incubation peut être exactement déterminée. Tel est le cas, cité par nous, des sept cipayes musulmans de Kurrachee qui contractèrent la maladie
en veillant le cadavre d'un de leurs camarades décédé de peste pneumonique. Ils présentèrent les premiers symptômes de la pneumonie pesteuse les uns dans le cours du second jour, les autres dans le cours du troisième jour, après la veillée mortuaire.
La Commission d'enquête sur la peste de l'Inde en 1899 a recueilli un certains nombre de faits qui lui font admettre pour l'incubation une durée de un à cinq jours. Dans la plupart de ces cas, une cause «Terreur résulte de la probabilité que l'inoculation s'est effectuée par l'intermédiaire des puces postérieurement au moment auquel on la fait remonter. Très rares sont les observations où il est possible de fixer avec quelque certitude l'heure de la piqûre de l'insecte infectieux.
Rapprochant de nos observations personnelles celles qui ont été faites par divers auteurs au cours des dix dernières années, nous ne croyons pas qu'il existe de cas authentique d'une incubation ayant sûrement dépassé quatre jours de durée.
Mesures à prendre vis-à-vis des personnes suspectées d'être en période d'incubation. — S'il est nécessaire de tenir en surveillance les personnes suspectes d'être en période d'incubation, il ne faut cependant pas attacher à cette question de l'incubation chez l'homme une importance démesurée. A l'époque où l'on supposait que la contagion directe jouait le rôle capital dans l'évolution des épidémies, on était fatalement amené à maintenir les individus réputés suspects strictement en quarantaine pendant une durée assez longue, au moins égale à la durée maxima de l'incubation. Or cette durée, établie d'après des observations insuffisantes était assez arbitrairement estimée à neuf, dix, douze jours, suivant les auteurs. Nous savons actuellement que le malade n'est infectieux qu'à une période tardive de sa maladie, que la contagion immédiate n'est pas à redouter pour la plupart des cas et qu'elle est à elle seule insuffisante pour la détermination d'une épidémie.
Dans ces conditions, le strict isolement des personnes suspectes n'a guère de raison d'être. 11 peut suffire, pour éviter tout danger, de les soumettre à une surveillance médicale etTective, quitte à isoler celles qui tombent malades au moment où l'événement se produit.
Nous aurons à revenir sur celte question de l'isolement.
La peste peut être apportée dans une localité ou un territoire sains, soit par voie de mer, soit par voie de terre. Nous appelons
mesures de prophylaxie offensive celles qui ont pour objet d'empêcher Paccès de la peste dans le pays par Tune ou l'autre de ces deux voies. Le qualificatif d'offensive est justifié, puisque cette prophylaxie consiste à prendre l'offensive contre la peste avant que celle-ci soit apparue. Au contraire, la prophylaxie défensive comprendra l'ensemble des mesures qui permettent à la collectivité de lutter contre la peste dans une localité déjà envahie. Enfin, sous le nom de prophylaxie individuelle, nous indiquerons les procédés et moyens que chaque individu peut mettre en œuvre pour se préserver ainsi que sa famille.
PROPHYLAXIE MARITIME
Transport de la peste par voie maritime. — De tout temps, la peste a été transportée par mer, aux grandes comme aux petites distances. On connaît les cas célèbres de l'importation à Constantinople et à Gênes, en 1347-1318, par des navires venus de Gaffa en Crimée : de l'importation à Marseille, en 1720, par un navire venu de Port-Saïd, le Grand- Saint -Antoine, qui avait eu des cas parmi l'équipage en cours de traversée ; de l'importation à Messine, en 1743, par un navire marchand venu de Morée. Plus près de nous la peste, en 1894, passe de Canton à l'île de Hong-Kong. De cette station maritime, point de convergence de toute la navigation de l'Extrême- Orient, elle a été véhiculée par les navires à Formose et à Amoy en 1894, à Bombay en 1896. De là elle a gagné, toujours par la voie maritime, divers ports de la mer Rouge, de la Méditerranée, de l'Atlantique et jusqu'aux ports américains, où jamais elle n'était apparue.
Si l'on se reporte à l'histoire des épidémies de l'antiquité, on voit qu'à aucune époque l'expansion de la peste par la voie maritime n'a été aussi rapide qu'aujourd'hui. La raison en est facile à trouver; elle tient au développement pris durant le xixe siècle par la navigation à vapeur.
Par quel véhicule la peste est-elle introduite et conservée à bord des navires? On a admis jadis que c'était par l'homme et par les marchandises.
En général, on observait en effet que les navires propagateurs de peste avaient des malades parmi leur équipage. Si ces malades faisaient défaut, si le navire n'avait pas eu de cas depuis longtemps déjà à son arrivée, on rejetait sur les marchandises la responsabilité de l'importation.
Nous avons vu plus haut que le rôle du malade est peu important. (Juant au rôle des marchandises autres que les hardes et effets, il est constant qu'elles ne peuvent servir de véhicule. L'agent ordinaire du transport par bateau nous est connu, c'est le rat. Quand on étudie les débuts de chaque épidémie, dont le germe n'a
pu être apporté que par mer, ce qui frappe d'abord, c'est que les premières personnes atteintes ne sont point celles qui ont eu contact avec des malades de l'équipage. Ce sont bien plutôt les individus employés au déchargement et, plus souvent encore, ceux qui logent dans les entrepôts où sont remisées les marchandises. Parfois on sait quel est le navire qui a importé la maladie ; bien plus fréquemment ce navire demeure ignoré. Toutes ces constatations anciennes ont longtemps fait incriminer les marchandises: mais ceux qui ont adopté cette manière de voir ne soupçonnaient pas que, là où l'on emmagasine la cargaison d'un navire, on emmagasine presque toujours en même temps des rats de ce navire. En tout cas, soit par les chalands quand le navire reste mouillé, soit directement par les ponts volants lorsque le navire est à quai, presque toujours quelques rats de ce navire s'en échappent aux escales et élisent domicile dans les quartiers les plus voisins. S'il y a des rats pesleux parmi eux, ceux-ci disséminent la peste parmi leurs congénères du port; en quelques jours, l'épizootie est constituée. Les cas humains la suivent bientôt. Cette origine apparaît avec évidence pour la plupart des ports contaminés depuis 1894, Bombay, Kurrachee, Cutch Mandvi, Sydney, Porto, Pisco, Cape-Town, etc.
Ainsi une notion nouvelle est acquise : lorsqu'un navire ayant touché un foyer de peste arrive dans un port, c'est par les rats qu'il renferme dans ses cales que ce navire est surtout dangereux. S'il a des passagers et des malades, des précautions sont à prendre vis-àvis d'eux et surtout de leurs hardes. Pour les marchandises, elles ne sont à redouter que par la facilité qu'elles offrent au rat pour débarquer avec elles.
De cette notion découle la conduite à tenir vis-à-vis du navire contaminé. •
Proclamons-le tout d'abord, la prophylaxie maritime qui apparaît à première vue très simple est, dans la pratique, hérissée de difficultés. Par conséquent, lorsqu'il est possible de ne pas accueillir dans un port un navire suspect, c'est encore la meilleure solution du problème.
Des raisons multiples obligent fréquemment le port de relâche à ne pas user de cette rigueur. En ce cas comment empêcher la peste de débarquer?
Une première mesure à prendre, c'est d'empêcher le navire pestiféré de venir à quai.
En second lieu, il faut procéder à la destruction des rats à bord. Cette opération nécessite le débarquement au lazaret de tout le personnel dont la présence n'est pas indispensable, passagers et hommes d'équipage.
S'il y a des malades, ils sont transportés à l'hôpital pour > être isolés. Leurs bardes et effets, de même que ceux des personnes
saines, sont passés à l'étuve à 80-90° pendant une demi-heure, ou à 70-80° pendant une heure, de façon à tuer tous les insectes qu'ils peuvent renfermer. A ces températures, non seulement les puces et les punaises, mais aussi le microbe delà peste ne résistent pas, que l'étuvage soit pratiqué à sec ou à la vapeur.
Dès longtemps nous avons préconisé, pour la désinfection des linges, hardes et effets suspects de receler la peste, la substitution de l'étuvage à 70-90° à fétuvage au-dessus de 100°. La destruction des insectes et des microbes est tout aussi bien assurée, et les tissus délicats, qui supporteraient mal les hautes températures, ne sont point détériorés.
Une fois débarrassé de ses passagers et d'une partie de son équipage, le navire est désinfeclé à la vapeur sulfureuse, de façon à faire périr tous les rats qu'il abrite et les puces dont ces rats sont porteurs. C'est là une opération dont la pratique à l'intérieur des navires modernes, surtout avant le déchargement, n'est pas sans présenter de grosses difficultés et de sérieux inconvénients. Lorsqu'elle est effectuée dans de bonnes conditions, elle offre le maximum de garanties. Nous aurons à revenir sur les procédés en usage pour la réaliser.
Après cette sulfuration, il n'y a plus de danger à procéder au débarquement du bateau. Ce déchargement peut s'opérer en rade, sur des chalands, ou à quai. Il est toujours prudent, pendant le déchargement, d'exercer une surveillance en vue de s'assurer si quelques rats n'ont point échappé à l'action de l'acide sulfureux.
Nous avons supposé que les passagers sains et malades sont descendus au lazaret. Les derniers doivent y être placés dans un local d'isolement absolument exempt de puces et de punaises, pour y être traités jusqu'au décès ou à la guérison.
Quant aux premiers, il n'est pas indispensable de les soumettre à une longue quarantaine. Partant de ce principe que l'incubation ne dépasse pas une durée de quatre jours, on peut les libérer soit à la fin du quatrième, soit au cinquième jour après l'arrivée. Toutefois ce serait une erreur dangereuse de croire que le seul fait de les avoir isolés pendant cinq jours les rends inoffensifs. Ces passagers sains peuvent apporter avec eux du bateau, dissimulés dans le linge de corps ou le vêtement, des insectes infectieux. Et, dans ce cas, l'isolement à lui seul n'aurait aucune valeur, s'il n'était complété par une autre précaution.
Nos recherches dans les camps de ségrégation de Kurrachee,enl898, ont montré que les personnes saines, provenant de maisons pestiférées, qui sont soumises à un isolement rigoureux, peuvent conserver ïa peste dans leurs effets pendant une durée de onze jours et plus (1).
(1) Simoni», La propagation de la peste (Annales de l'Institut Pasteur, 1898).
La Commission d'enquête sur la peste de l'Inde a répété, dans les camps de ségrégation, ces recherches qui lui ont donné des résultats identiques aux nôtres. Elle a cru à tort pouvoir en déduire des précisions concernant la durée de l'incubation.
Les auteurs jadis s'appuyaient sur des observations de ce genre pour attribuer une durée de six, huit, dix jours et plus à l'incubation. Nous savons aujourd'hui que les cas observés parmi les individus soumis à l'isolement n'ont pas toujours été contractés dans le local d'où ces individus proviennent. Le plus souvent ceux-ci ont été infectés dans le local même où ils sont isolés par des puces apportées dans leurs vêlements.
Par conséquent, la première mesure à appliquer à des passagers sains d'un navire infecté, dès leur entrée au lazaret, doit consister à les débarrasser d'une manière absolue des puces et punaises dont ils sont porteurs. Nous ne voyons, pour atteindre ce but, aucun moyen plus simple et plus efficace que de les faire débarquer dans un local spécialement aménagé et comprenant : 1° des cabines d'entrée où ces passagers puissent se dévêtir; 2° des cabines intermédiaires disposées pour le bain ou la douche: 3° des cabines de sortie où, à l'issue de la douche ou du bain, ils puissent revêtir d'autres effets pour, de là, se rendre dans les hôtels du lazaret. Les effets abandonnés par les personnes suspectes dans les cabines d'entrée seraient immédiatement désinfectés par la chaleur, puis rendus à leurs propriétaires. A la condition d'avoir subi cette purification, mais à cette condition seulement, les personnes restées bien portantes pendant quatre jours au lazaret peuvent être libérées au bout de ce laps de temps.
Nécessité de la surveillance des rats à bord au point de vue de la peste. — Nous avons supposé que le navire soumis à ces mesures avait présenté, au cours de la traversée, des cas de peste humaine authentiques. Or, il peut très bien arriver que ce navire ait la peste exclusivement parmi ses rats. De là la nécessité pour l'agent sanitaire chargé de l'arraisonnement d'interroger avec soin le médecin et le capitaine sur tout ce qui concerne les rats à bord : leur abondance, les locaux où ils se tiennent et, en particulier, de s'enquérir si des rats morts ou des rats malades ont été vus pendant la traversée. Dans le cas où l'on a observé une mortalité inusitée parmi ces animaux, le navire doit être considéré comme pestiféré et traité comme tel.
Il est à noter que, dans les temps modernes où la navigation est rapide, où les logements de l'équipage et des passagers sont mieux séparés des cales, neuf fois sur dix la peste murine ne se transmet pas aux personnes à bord. Le danger n'en est que plus grand, puisqu'il passe inaperçu, et ce fait donne la clef de l'extrême diffusion de la peste dans le monde, à notre époque.
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Dans l'application de la défense sanitaire contre l'entrée de la peste par voie maritime, le point essentiel est de savoir si un bateau est ou non porteur de rats pestenx. Là est le nœud de la question. Il importe, par conséquent, que tous les marins de toutes spécialités et de tous grades soient instruits de la nécessité, en vue de leur sécurité môme, de surveiller de très près les rats à bord et de déclarer toutes leurs observations à cet égard au médecin arraisonneur.
Toute une série de mesures s'imposent, en raison des récentes découvertes concernant la propagation de la peste, d'une part aux navires, d'autre part aux ports.
Les navires doivent être construits de façon à faciliter la dératisation. — Pour les navires, ce sont d'abord des modifications dans la construction de nature à permettre la dératisation rapide et à rendre son exécution prompte et sûre par les vapeurs ou gaz asphyxiants. En second lieu, l'équipage d'un bateau devrait être astreint à pratiquer à son bord, d'une façon permanente, la destruction des rats.
Nécessité des mesures de destruction des rats dans les ports. — En ce qui touche les villes-ports, leur administration devrait prendre toutes les mesures nécessaires pour les purger des rats. Certaines de ces mesures peuvent présenter des difficultés ; toutefois il ne s'agit point d'obtenir la destruction totale de ces animaux, destruction qui ne paraît pas encore réalisable. Par la surveillance des égouts et le grillage approprié de leurs ouvertures, par la surveillance des entrepôts, docks et magasins où sont accumulés les grains et toutes les marchandises débarquées dans le port, par l'organisation de brigades de chasseurs de rats, par des prescriptions aux habitants, il est facile d'arriver à une diminution telle du nombre des rats, aux abords du porl, que le danger de la propagation de la peste soit réduit des neuf dixièmes.
Pour les navires autant que pour les villes, les frais de la guerre aux rats seraient couverts, et largement, par la suppression ou la diminution des dégâts que ces animaux commettent. L'hygiène ne serait-elle pas en cause que la raison économique devrait à elle seule dicter des mesures énergiques et générales contre les rongeurs.
(-ette considération permet d'espérer que les populations des ports, les armateurs et les marins, ne tarderont pas à envisager les moyens pratiques de se débarrasser de ces commensaux si coûteux à nourrir et si dangereux à fréquenter.
Il est même à prévoir que le lemps approche où la juste appréciation des méfaits de toutes natures commis par les rats et la démonstration de l'intérêt économique et hygiénique qui s'attache à leur suppression détermineront l'organisation internationale de la destruction des espèces murines nuisibles à l'humanité.
PROPHYLAXIE TERRESTRE
On vient de voir combien est hérissée de difficultés la protection d'un port contre l'introduction de la peste par voie maritime. S'il en est ainsi lorsque le danger est confiné dans un navire qu'on peut isoler, désinfecter, dont on peut surveiller le personnel et le matériel, qu'en sera-t-il de la protection des localités et territoires contre l'invasion par voie de terre de la maladie?
Supposons que la peste ait fait irruption dans un port. Est-il possible de préserver les villes, plus ou moins éloignées, reliées à ce port par des routes, par des chemins de fer, par des canaux navigables?
A en juger par les exemples des temps anciens et des temps modernes, il semble qu'on devrait répondre par la négative.
On a vu, à la vérité, des ports qui ont reçu la peste et qui ont présenté soit des cas sporadiques, soit des cas épidémiques sans que, de là, la maladie ait rayonné jusqu'aux centres importants, même rapprochés. Porto en 1899, Glascow en 1900, nous ont offert des exemples de ce genre. En examinant de près ces cas particuliers, on se rend compte que l'effort humain a compté pour peu de chose dans ce résultat. Il a dépendu de conditions et de circonstances locales dont certaines nous échappent, mais qui sont, très généralement, indépendantes de l'action des services sanitaire et prophylactique.
Dans les régions où les conditions naturelles sont favorables à la diffusion de la peste, aucun des moyens mis en œuvre par les autorités sanitaires et administratives n'a réussi à empêcher qu'un port, sévèrement infecté, ne devînt un centre d'irradiation vers les localités voisines et aussi vers les localités lointaines, auxquelles il est relié par les voies ferrées.
Nous avons été témoin dans l'Inde, à Bombay, à Cutch Mandvi, à Kurrachee, de l'échec des mesures prises pour empêcher l'extension de l'épidémie aux localités ayant avec ces ports des relations importantes. De même pour les villes de l'intérieur visitées par des épidémies graves, telles que Poona, Karad, etc., nous avons constaté l'inutilité de l'effort entrepris pour empêcher la peste d'aller plus loin.
Ces! exemples" peu encourageants ne sauraient pourtant nous convaincre de l'impossibilité de préserver de la visite de la peste une ville saine, en relation par des routes et des voies ferrées avec un foyer en activité. Et, si nous admettons qu'on puisse échouer fréquemment dans cette entreprise, du moins il est certain pour nous qu'une défense, sagement organisée, doit réduire à des manifestations sporadiques l'effet de la peste, une fois qu'elle a forcé l'entrée de la localité.
Il n'est pas utile de revenir en détail sur les moyens dont use la peste pour se transporter par les voies terrestres aux petites et aux longues dislances. Nous nous sommes étendu sur ce sujet à propos de la propagation. Rappelons seulement l'importance relative de ces moyens.
Aux petilcs distances, la propagation s'effectue presque exclusivement par les migrations nocturnes des rats, qui s'éloignent du foyer spontanément ou qui, quelquefois, sont transportés avec des marchandises dans les trains ou dans les voitures. Elle reconnaît, comme moyen de second ordre, les puces infectieuses que recèlent les vêtements, effets et bardes, apportés par des personnes saines ou malades qui fuient le foyer épidémique. Enfin, en troisième lieu, les individus en incubation ou déjà atteints, dont la maladie évolue dans la localité saine où ils se sont réfugiés peuvent, dans les conditions que nous avons indiquées, contaminer des puces et des punaises et, par l'intermédiaire de ces insectes, communiquer la peste aux habitants ou aux rats. Exceptionnellement ils peuvent la transmettre par contagion directe à leur entourage.
S'il s'agit des grandes distances, les mêmes agents sont les facteurs du transport du microbe par les voies ferrées. Le rat et l'homme peuvent être en cause; il est probable toutefois que, là aussi, le rat est le véhicule le plus fréquent. La preuve n'en est pas faite, et l'on ne peut, pour le moment du moins, refuser un rôle à l'homme, surtout à l'homme en incubation de peste. Quant aux effets et vêtements, il est certain que, par les parasites qu'ils recèlent, ils peuvent véhiculer la maladie aux longues distances, qu'ils soient portés par les personnes ou renfermés dans les colis. Leur action toutefois parait s'exercer rarement.
Il découle de ces connaissances, touchant les véhicules de la peste, que la prophylaxie qui se propose de préserver une localité reliée à un foyer par des voies ferrées comporte :
1° L'interdiction du territoire aux individus malades de peste ;
2° L'interdiction du territoire aux individus sains provenant du foyer ou, si celte rigueur est jugée inapplicable, des mesures capables de rendre ces individus inoffensifs ;
3° Des mesures capables d'empêcher l'introduction de rats provenant de la région pestiférée ;
4° L'interdiction de l'entrée dans ce territoire des linges, effets, bardes, ainsi que des objets à l'usage domestique qui seraient susceptibles de renfermer des puces ou des punaises.
Mesures ayant pour objet d'empêcher l'importation de la peste par les personnes. — La mesure radicalement efficace consisterait à refuser absolument l'entrée du territoire à protéger à toute personne en provenance de la région pestiférée. Comme son application soulève parfois des difficultés insurmontables, on est
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amené d'ordinaire à adopter une réglementation moins absolue. Jusqu'ici on a eu recours principalement aux quarantaines. Dans l'Inde en particulier, on en a fait abus au poinl de rendre aux indigènes la circulation très onéreuse, très compliquée et très lente, dans certaines régions. Cela, d'ailleurs, sans aucun profit pour la prophylaxie. Nous ne croyons pas qu'on puisse avoir confiance dans ce moyen. D'une part, ainsi que nous l'avons démontré par nos recherches sur les camps de ségrégation, les personnes qui on! fréquenté des locaux pestiférés peuvent demeurer infectieuses par leurs parasites pendant une durée dépassant celle des quarantaines les plus sévères. D'autre part la quarantaine, dès qu'elle excède vingt-quatre heures, est une mesure vexatoire et onéreuse. Enfin l'expérience a prouvé que le bénéfice qu'on en peut tirer est des plus contestable.
Etant donné que nous connaissons actuellement les conditions dans lesquelles un individu est dangereux, il nous parait indispensable de baser sur cette notion les mesures dirigées contre les dangers de sa fréquentation.
Les personnes en provenance d'un foyer, par la voie des routes ou parle chemin de fer, doivent être arrêtées dans la station-lazaret proche du territoire à protéger.
Dès leur entrée dans ce lazaret, elles doivent être obligées, dans les mêmes conditions que nous avons exposées à propos de la prophylaxie maritime, à déposer leurs vêtements, à prendre un bain ou une douche, puis à revêtir un vêtement pur en attendant que le leur soit désinfecté. En même temps que leurs vêtements, tous leurs effets et bagages doivent être purifiés par l'exposition à la température nécessaire. Si elles ont avec elles des objets ou bagages qui no puissent supporter l'exposition à la chaleur, ces objets seront conservés en quarantaine pour une longue durée, dans des locaux déterminés du lazaret. Après la sortie de la salle de bains, chaque personne sera soumise à un examen médical. Si elle est malade ou si elle présente le moindre symptôme suspect, elle devra être isolée ■dans l'hôpital, en traitement ou en observation suivant le cas.
Toute personne reconnue saine sera, aussitôt après la visite médicale, autorisée à pénétrer dans la localité, munie d'un passeport sanitaire.
Dès ce moment elle sera soumise à la surveillance de la police sanitaire pour une durée de dix jours environ, c'est-à-dire qu'elle devra faire connaître son domicile et n'en pas changer ni quitter la localité sans prévenir l'autorité sanitaire. En outre elle se présentera chaque matin, pendant les quatre premiers jours, à la visite d'un médecin. Si, dans les jours qui suivront, elle venait à tomber malade, le médecin devra en être informé par elle ou par son entourage et l'hospitaliser dans des conditions spéciales d'isolement.
Une organisation bien conçue et bien adaptée à la réalisation de ce programme peut procurer une garantie presque absolue contre l'importation de la peste par l'homme en faisant éprouver aux personnes suspectes le minimum d'ennui et d'inconvénients.
Mesures ayant pour objet d'empêcher l'introduction des rats suspects. — Il ne saurait être question ici de la propagation aux petites distances. Nous savons en effet que, lorsqu'il s'agit d'un rayon de quelques kilomètres, le rat est susceptible d'émigrer nuitamment et de se Iransporter par étapes successives dans les localités avoisinant le foyer. Aucune barrière ne peut lui être opposée dans ces conditions.
Aux grandes distances, le transport du rat s'effectue presque toujours par les wagons de chemins de fer ou parles chariots chargés •de marchandises, particulièrement lorsque ces marchandises sont des sacs de grains, de la paille, du foin ou des matières alimentaires sèches dont le rat est friand. Une première précaution consiste donc à interrompre complètement l'importation de ces marchandises du port pestiféré. La localité devra s'en approvisionner ailleurs, dans un centre qui ne reçoive pas lui-même ces marchandises du foyer.
En ce qui concerne les marchandises que l'on peut considérer comme incapables de véhiculer la peste, fers, bois, charbons liquides en fûts, matériaux de construction, etc., le trafic peut en être continué. Dans tous les cas, quelle que soit la nature des matériaux, une surveillance des plus stricte doit être exercée sur tous les wagons de marchandises. A cet effet, un service spécial de surveillance au départ doit fonctionner dans une gare intermédiaire proche du foyer de peste. Un service de surveillance à l'arrivée doit être installé également dans la gare de la localité à protéger, ou mieux dans une station très rapprochée, installée pour servir de lazaret. Nous ne saurions entrer ici dans le détail du fonctionnement de ces services, qui doivent assurer à la fois la surveillance des marchandises et celle des voyageurs.
Il est inutile de le dire, les marchandises dont l'importation est prohibée ne pourront pas plus arriver par la voie des routes que par celle des chemins de fer.
Interdiction de l'importation d'objets suspects provenant du foyer. — Pour tous les matériaux suspects de renfermer des parasites infectieux, la prohibition doit être absolue. Cette catégorie comprend non seulement les linges et effets, mais aussi tous les objets à usage domestique, meubles, literie, tenture, tapis, ustensiles divers.
Nécessité de comploter ces mesures par une prophylaxie intérieure préventive. — Une ville qui, située à une distance minima du foyer d'environ 40 kilomètres, se garderait dans
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les conditions que nous venons d'indiquer, aurait des chances d'éviter l'introduction de la peste. Toutefois, si les mesures concer» nant les personnes et les objets suspects peuvent être pratiquées de t'a (j on à procurer une sérieuse garantie, celles concernant les rats ne sauraient inspirer la même confiance. Les autorités sanitaires, par conséquent, ne doivent jamais perdre de vue qu'une surprise est possible. Leur tache n'est pas remplie du seul fait qu'elles ont pris des mesures pour empocher la peste d'entrer. Il faut en môme temps se préparer à l'expulser si elle venait à forcer la porte. La prophylaxie préventive qu'il y a lieu d'instaurer à l'intérieur du territoire, en môme temps que la défense à l'extérieur, doit avoir pour objet de rendre la localité impropre à la multiplication des cas de peste, s'il venait à s'en manifester un.
Les principes de cette prophylaxie préventive sont faciles à poser. On connaît les deux agents essentiels de la peste, le rat et la puce; il s'agit de les supprimer. La pratique est évidemment plus difficile que la théorie ; on peut même affirmer que la suppression complète de ces deux groupes d'animaux dans une ville est une chose irréalisable. Quoi qu'il en soit, on peut, par des mesures appropriées, en réduire le nombre. Or si, par ce moyen, on ne supprime pas le danger, du moins on le diminue dans une mesure proportionnelle à la réduction du nombre des rats et des puces.
Nous examinerons plus loin les moyens à employer contre les rats et les puces.
En même temps que la lutte est menée de la façon la plus rude contre ces dangereux animaux, une administration sanitaire prévoyante devra, dans une ville menacée de peste en raison de la fréquence de ses relations avec un foyer, tout préparer pour opposer à la maladie, si elle vient à franchir les limites de la cité, une organisation défensive complète. Un plan de campagne devra être arrêté de manière à pouvoir, au moment voulu, disposer d'hôpitaux, de matériel, de personnel, de locaux d'isolement, de moyens de désinfection. C'est ici qu'il y a lieu d'appliquer le sage précepte : Si vis pacem, para bellum.
Quelles que soient les précautions prises soit par les villes-ports, soit par les villes de l'intérieur, lorsqu'elles sont en relation par mer ou par terre avec une région infectée, ces villes ne réussissent pas toujours, loin de là, à empêcher la peste d'entrer chez elles. Dès lors les circonstances leur imposent non plus une prophylaxie offensive, mais une prophylaxie défensive immédiate, active et méthodique, sous peine de la ruine de la localité. Il est possible actuellement, même lorsque la peste est au cœur de la place, de
lutter contre elle de façon à limiter ses ravages. Le résultat dépend des principes sur lesquels cette défense est basée et de la façon dont elle est conduite.
Suivant l'importance de la localité à défendre, il peut exister des différences dans la mise en pratique des mesures de prophylaxie, mais non dans le principe de ces mesures elles-mêmes. Par conséquent, Torganisation et la mise en œuvre de la défense ne différeront guère, si ce n'est au point de vue des dépenses qu'elles entraînent ainsi que de l'importance du matériel et du personnel, qu'il s'agisse d'une petite localité ou d'une ville populeuse.
Organisation d'un laboratoire spécial. — Une première mesure doit être réalisée aussi bien lorsqu'on prévision de l'arrivée de la peste on prend contre elle des précautions offensives, que lorsque la peste est présente et que la ville est mise dans l'obligation de se défendre : c'est la création d'un laboratoire spécial.
Qu'il s'agisse de reconnaître les cas de peste humaine qui, surtout au début des épidémies, soulèvent des discussions passionnées et dont le diagnostic ne peut être fait d'une manière complète qu'avec le secours de la bactériologie, ou de diagnostiquer la peste des rais et autres animaux, ou de préparer des vaccins et des sérums, on ne peut se passer d'un établissement outillé pour ces opérations et pourvu d'un personnel compétent.
La bonne organisation de ce laboratoire est une condition importante pour le succès de la prophylaxie.
Destruction des rats. — La partie essentielle de la défense, il faut encore le répéter ici, est la destruction des rats, rats de grenier, rats d'égout et souris. Sans entrer dans le détail des opérations à pratiquer dans ce but et dont il sera question plus loin, nous examinerons sommairement les moyens d'aboutir à un résultat.
Les rats, on le sait, fréquentent de préférence les entrepôts de céréales, de paille, de fourrages et de substances alimentaires diverses! C'est donc là qu'il faut les poursuivre d'abord ainsi que dans les magasins de blé ou de farine, dans les boulangeries et dans tous les locaux renfermant des dépôts de matières alimentaires sèches. Viennent au même rang les égouts destinés à la réception des eaux pluviales ou des eaux ménagères, qui sont les repaires les plus fréquents des rongeurs dans les villes. Enfin les établissements publics et les maisons particulières sont rarement indemnes de rats. Il faudra aviser au moyen d'obtenir le concours de la population pour généraliser la lutte contre ces animaux. En tète des procédés à mettre en œuvre, il faut citer celui des brigades de chasseurs de rats composées d'individus dressés à cette chasse spéciale. Pour les égouts, on peut employer la suffocation qui, bien appliquée, a donné dans certaines villes, à Rio-de-Janeiro entreautres, des résultats excellents. Remploi d'animaux ratiers, chiens et chats, de virus, de poisons,
de pièges, judicieusement pratiqué, peul concourir puissamment à réduire le nombre des rats de telle sorte qu'ils ne constituent plus un danger.
Surveillance de la marche de Icuzoolie. — Les brigades de chasseurs de rats auront chacune à leur tète un agent sanitaire chargé de la surveillance des mouvements et de l'état sanitaire <!<■ la gent murine, dans chaque quartier. D'autre part, tous les rats tués, ceux trouvés morts ou malades, seront transportés sans retard au laboratoire de prophylaxie pour y être examinés. Pour ce transportées rais vivants sont placés dans des boîtes de 1er, et les rats tués ou trouvés morts, dans des sacs spéciaux, imperméables, d'où les puces ne peuvent s'échapper. Une fiche indique la provenance exacte des animaux suspects d'être morts de la peste. De telle sorte que, si ce soupçon est confirmé par l'examen bactériologique, on peut immédiatement mettre le local d'où provient le rat en interdit, évacuer ses habitants dans des lazarets prévus à cet effet et prendre toutes les mesures de désinfection utiles. Un intérêt de tout premier ordre s'attache à ce que cette surveillance de la marche de l'épizootie soit rigoureusement exercée dans tous les points de la ville. Elle permet d'assainir les locaux infectieux avant que les cas humains aient apparu ou se soient multipliés, de préserver des rues entières et des quartiers ; c'est la lumière sur laquelle doit se guider le service de la défense pour marcher vers le but poursuivi.
Destruction des puces et des punaises. — En second lieu, il est nécessaire de détruire les puces et les punaises. Il ne s'agira point ici de poursuivre la destruction totale de ces insectes dans les maisons particulières par des moyens administratifs. Tout ce que peuvent à ce sujet les autorités sanitaires, c'est de faire connaître à la population le danger de la puce et de la punaise et la nécessité d'une action générale des habitants au point de vue de leur destruction dans les domiciles privés.
Mais là où l'action administrative doit s'exercer, c'est, d'une part, pour la destruction des puces infectées qui existent dans chaque maison où des cas de peste soit humaine, soit murine, se sont manifestés. Ces maisons doivent être évacuées et assainies d'une manière complète. D'autre part, l'administration doit imposer les mesures nécessaires pour cette destruction dans tous les établissements publics sur lesquels la ville ou l'État ontautorité: hôpitaux, casernes. hôtels, lycées, collèges, écoles, etc.
Assainissement des locaux où se sont manifestés des cas de peste. — Dès qu'un rat mort spontanément de la peste a été trouvé dans une maison, ou qu'un cas humain s'y est manifesté, tous les habitants de cette maison doivent l'évacuer aussitôt. Dans cette maison, en effet, il est à peu près certain qu'il existe des puces infectieuses abandonnées par les rats malades ou morts et quelque-
ibis par l'homme pestiféré. Il est aussi très possible qu'il existe sur les habitants eux-mêmes, dans leurs vêtements, quelques puces infectéefe. Donc ces habitants ne peuvent, sans danger, être autorisés à circuler librement en ville. Il est nécessaire d'abord qu'ils subissent la purification corporelle et vestimentaire que nous avons indiquée comme constituant le premier acte de prophylaxie à appliquer aux personnes suspectes de receler des parasites infectieux. A cet effet, ces habitants sont dirigés dans les délais les plus courts et directement, de leur maison vers un lazaret aménagé pour cela. Il peut y nvoir nécessité, suivant leur état d'indigence ou d'aisance, de les hospitaliser ou non dans cet établissement. S'ils désirent se loger en ville chez des parenls, des amis, ou à l'hôtel, on pourra les y autoriser une l'ois la désinfection subie, sous la condition de se présenter journellement au médecin désigné, cela pendant quatre jours, en prévision du cas où ils se trouveraient en incubation.
Une fois la maison vide de ses habitants, on procède à une désinfection qui a pour objet d'exterminer les rais, les puces et les punaises qu'elle contient. Les vapeurs d'acide sulfureux, de formol, les poudres insecticides, les lavages avec des liquides qui font périr les insectes, l'immersion dans ces liquides ou dans l'eau bouillante des objets non susceptibles comme les linges et certains objets, lels sont les moyens qui, combinés de différentes manières, peuvent assurer cette purification des locaux. Après l'opération terminée, on maintient la maison en interdit pendant une durée de quelques jours, au cours de laquelle il est possible et utile de se rendre compte delà disparition ou de la persistance des agents infectieux.
La Commission anglaise a montré que les puces du rat et de l'homme adoptent très volontiers comme hôte le cobaye : si l'on place des cobayes dans une maison où il s'est manifesté des cas de peste, très communément les puces infectieuses se jettent sur eux et leur communiquent la maladie. Par suite, il suffit, quand une maison a été désinfectée, d'y placer des cobayes pour juger du degré de sécurité qu'elle présente. Si les cobayes demeurent indemnes, elle offre les plus grandes probabilités d'une complète garantie, et il est possible de la rendre à ses habitants.
Il ne suffit pas en général de faire subir la désinfection à la seule maison où le cas de peste s'est produit. Celles placées à son voisinage immédiat sont en bien des cas suspectes. Il est nécessaire de les faire évacuer et de les désinfecter.
Réduction du nombre des chiens et des chats dans la localité. — Parmi les mesures susceptibles d'amener une sensible diminution de l'abondance des puces dans les habitations, il en est Une qui, en dépit de ses difficultés d'application, mérite d'attirer l'attention des pouvoirs publics. C'est la diminution du nombre des animaux grâce auxquels les puces se multiplient dans chaque
maison, les chiens et les chats, en conservant toutefois ceux qui donnent la chasse aux rats dune manière effective. L'entretien de ces animaux en état de propreté suffisante pour qu'ils soient exempts de parasites est trop difficile à réaliser pour qu'on puisse l'exiger des habitants. Par contre, il est possible d'exercer une surveillance aclivc sur les animaux errants, de les capturer et de diminuer parce moyen, très nolablement, leur nombre dans la ville. Il est également possible de faire connaître ce danger à la population, d'attirer son attention sur lui et de déterminer ainsi nombre de particuliers soit à se défaire de leurs chiens, soit à les débarrasser régulièrement de leurs puces par des moyens appropriés. Une propagande bien faite à ce sujet peut avoir des effets heureux.
Mesures à adopter vis-à-vis des individus malades ou suspects. — Dans une localité en épidémie de peste, tous les cas suspects doivent être immédiatement signalés à l'autorité sanitaire par le médecin, la famille ou l'entourage. Cette mesure était jadis préconisée parce que le malade était censé répandre la peste autour de lui par les émanations qui se dégageaient de son corps, par l'air expiré, par le plus insignifiant contact avec sa peau, ses vêtements, ou les objets qu'il avait touchés. Elle n'est pas moins nécessaire depuis que Ton possède des notions plus justes sur les modes de transmission. Nous savons aujourd'hui que ce danger de l'approche du malade se réduit à peu de chose, qu'il est rarement une source de transmission avant l'agonie et la mort : cependant on doit, plus que jamais, exiger la déclaration des cas, de façon à pouvoir sans délai transporter le malade dans un hôpital. Si le malade, au contraire de ce qu'enseignaient les anciennes théories, est peu dangereux avant la fin de la maladie, il n'en est pas moins vrai que son cas témoigne de l'infection de la maison. Ses proches, son entourage, ses voisins, sont menacés non point toujours de son fait, mais du fait des mêmes rats, des mêmes puces qui lui ont communiqué la peste. Il est urgent, dans ces conditions, d'assainir la maison et de la laisser fermée pendant quelque temps. Pour procéder à cet assainissement, la maison doit être évacuée et ses habitants dirigés, ceux qui sont malades à l'hôpital, ceux qui paraissent sains dans un lazaret. On a vu plus haut comment doivent être traités ces derniers et qu'ils peuvent être libérés sitôt après désinfection, sous la réserve d'une surveillance sanitaire. Quant aux malades, ils seront admis dans un hôpital spécial des pestiférés pour y être isolés et traités. Répétons-le, les maisons voisines de celles où se sont manifestés des cas murins ou des cas humains doivent, la plupart du temps, subir aussi la désinfection. Leurs habitants seront soumis à une balnéation et à la désinfection vestimentaire, qui paraissent jusqu'à présent constituer le moyen le plus
simple et le moins vexatoire de les débarrasser des parasites infectieux dont ils peuvent être porteurs.
Hôpitaux destinés au traitement des pestiférés. — Un des
premiers soins des autorités sanitaires, quand une ville est menacée d'épidémie de peste, doit être d'aménager un hôpital spécial en même temps que de se procurer les locaux, le matériel et le personnel nécessaires pour installer et ouvrir, au fur et à mesure des besoins, autant d'hôpitaux qu'il sera utile, selon l'importance prise par l'épidémie.
Il n'est point nécessaire que ces hôpitaux soient placés hors de la ville ; mais il est indispensable que les bâtiments choisis pour cet usage soient en bon état, bien construits, avec des parquets carrelés ou cimentés au rez-de-chaussée. Ils doivent réunir non seulement les conditions normales d'hygiène des hôpitaux ordinaires, mais aussi toutes les conditions qui doivent les rendre inaccessibles aux rats. C'est là un point essentiel. Il est indispensable également que l'on puisse les maintenir indemnes de puces et de punaises.
Lazarets. — Pour combattre les épidémies dans l'Inde, on a eu recours à l'évacuation dans des camps dits camps de ségrégation, des habitants des maisons et quartiers pestiférés. Ces habitants accomplissaient une quarantaine de dix jours, quelquefois plus, dans le camp avant de retourner chez eux. Pendant ce temps, la maison était désinfectée. En raison du grand nombre de personnes qui devaient subir la quarantaine, ces camps constituaient de véritables villages, souvent de grande étendue, contenant plusieurs milliers d'habitants. Par suite, on était obligé de les installer hors de la localité pestiférée, parfois même assez loin. Ces camps ont donné quelques bons résultats; toutefois, comme la ségrégation ne s'accompagnaitpas d'une désinfection deseffets à usage, une certaine proportion de cas se manifestaient parmi leur population.
On pourrait, dans les contrées où le climat le permet, établir des lazarets sur le modèle de ces camps. Cependant nous ne croyons pas qu'il soit utile, avec les données actuelles sur la propagation, de tenir en quarantaine les personnes provenant des maisons infectées si l'on a pris à leur sujet les précautions indiquées précédemment. Quoi qu'il en soit, l'administration sera toujours tenue de loger les personnes indigentes qu'elle a obligées à abandonner pour un temps leur demeure. Par conséquent, elle doit prévoir des locaux pour cette destination. Ces lazarets pourront être situés en ville ou dans la banlieue; ils seront aménagés pour permettre de loger des familles. Leur organisation sera telle que les opérations de désinfection des effets et des personnes puissent s'y pratiquer en grand nombre à la fois.
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peuvent coopérer à la préservation des habitants d'un foyer, il faut placer la vaccination. Elle doit être recommandée à lous et imposée à ceux qui, provenant de maisons pestiférées, peuvent se trouver en période d'incubation. Nous n'entendons pas que cette petite opération, qui ne laisse pas d'être désagréable, soit infligée de force ; mais les personnes suspectes peuvent être mises en demeure de choisir entre une quarantaine de quatre ou cinq jours ou la vaccination. C'est la vaccination qui sera très généralement préférée.
Nous traiterons plus loin de la question des procédés de vaccination à employer.
RÉSULTATS DE LA PROPHYLAXIE DÉFENSIVE
Un des résultats les plus intéressants de la prophylaxie défensive appliquée dans une grande ville, d'après les principes que nous venons d'indiquer, est celui qui a été obtenu à Rio-de-Janeiro, dans ces dernières années, par le Dr Oswald Cruz.
Peste à Rio-de-Janeiro de 1900 à 1909. — La peste est arrivée au Brésil en 1899 dans le port de Santos, d'où elle a gagné très vite, par voie ferrée probablement, Sao Paolo. Elle est apparue à Rio-de-Janeiro le 7 janvier 1900. Pendant les premières années, la prophylaxie eut surtout pour objet d'isoler les malades, de désinfecter les maisons pestiférées, de vacciner les occupants de ces maisons et d'exercer la propreté de la voirie. Sans doute on doit attribuer à ces mesures quelques effets heureux; toutefois elles n'ont pas paru influencer d'une manière très sensible la marche et le retour saisonnier de l'épidémie. Les mois d'octobre et de novembre ont marqué régulièrement, depuis 1901, l'acmé de l'épidémie. Elle décline ensuite de novembre à mai et reprend de juin à octobre une allure ascendante. De 1900 à 1909, elle a déterminé 2 822 cas connus et 1 334 décès, soit une moyenne annuelle de 564 cas avec 266 décès. A la fin de 1903, le Dr Oswald Cruz assuma la charge de directeur du service de santé. Son premier soin fut de compléter les mesures de prophylaxie de la peste et de les harmoniser plus complètement avec les connaissances modernes sur la propagation. La réorganisation de ce service demanda environ une année, et son fonctionnement complet ne fut assuré qu'à partir de la fin de l'année 1904. Les résultats, sans être parfaits, puisque la peste ne cesse pas de faire chaque année quelques victimes dans la ville, sont des plus concluants : on a enregistré, en 1905, 142 décès : en 19<m>. I 15 : en 1907, 70: en 1908, 53; soit pour ces quatre années une moyenne de 95décès annuels, contre 266, moyenne des cinq années précédentes. De janvier à décembre 1909,1a peste a déterminé 15 décès seulement. Mesures de prophylaxie défensive mises en œuvre. — Les mesures qui ont été adoptées sont les suivante
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Destruction des rats. — Un service important de chasseurs de rats fonctionne dans tous les quartiers de la ville ; le nombre des rats détruits dépasse 400 000 par an. Pour détruire les rats dans les égoiîte, on emploie la suffocation au moyen de l'appareil Clayton.
Isolement des malades. — Tout malade de peste est immédiatement dirigé sur un hôpital spécial et isolé.
Désinfection des maisons. — La maison où s'est produit un cas de peste est soumise à une désinfection <pii a surtout pour objet d'atteindre les puces et les rats. On lave l'intérieur de la maison du haut en bas avec une solution de Jysol à 5 p. 100. Les vêtements, la literie sont plongés d'abord dans cette solution et sont ensuite renfermés dans des sacs spéciaux pour être envoyés à l'étuve. Les objets qui ne peuvent être lavés au lysol ou au sublimé sont traités par les vapeurs de formol. A tous les étages, on soulève les parquets pour rechercher les rats morts dans l'entrevous et pratiquer la désinfection de ces cavités par jet, au moyen de pulvérisateurs, de la solution de lysol à 90°. Les maisons avoisinantes sont soumises au même traitement en partant de ce principe maintes fois confirmé que, lorsqu'un cas humain se manifeste dans une maison, il y a des rats malades ou morts dans les maisons voisines.
Vaccination des personnes suspectes. — Les occupants de la maison où le cas humain ou murin s'est manifesté sont vaccinés par la méthode Calmette, mélange de la dose de vaccin obtenu par chauffage des cultures à une légère dose de sérum antipesteux.
Les occupants de cette maison et ceux des maisons voisines demeurent pendant quinze jours en surveillance sanitaire.
Difficultés résultant de la construction des maisons. — Parmi les difficultés que le Service sanitaire a rencontrées, il faut citer en première ligne celles inhérentes à la construction vicieuse des maisons infectées, murailles en pisé creusées de galeries de rats, cntrevous vides, communiquant avec les galeries des murailles ou ayant des ouvertures dans les pièces. Parons bas, à sol de terre battue, qu'il est impossible de purger de leurs rats.
Il peut paraître surprenant que le nombre des cas humains ait été constamment faible par rapport au nombre des rats malades ou morts que l'on rencontrait dans certaines maisons infectées. Nous estimons que cette disproportion tient au petit nombre de puces susceptibles de piquer l'homme qui parasitent les rats de Rio-de- Janeiro.
Notons enfin que la peste, dans cette ville, ne s'est guère répandue hors des quartiers sordides dont les maisons, de construction très ancienne et très défectueuse, offrent aux rats des abris inviolables. Ces rongeurs y pullulent d'une incroyable façon, et Ton comprend ^ne la peste ait rencontré là des asiles d'où il est particulièrement
difficile de la déloger.
XVI. — PROPHYLAXIE INDIVIDUELLE
Nous entendons par mesures de prophylaxie individuelle tous les moyens que les particuliers peuvent mettre en œuvre pour se protéger, eux et leurs familles, quand ils habitent une localité pestiférée, ou suspecte, ou simplement menacée de l'invasion de la peste. Cette prophylaxie individuelle fait partie intégrale de la prophylaxie défensive. Elle est l'auxiliaire obligatoire de toutes les mesures d'ordre général, assumées par les autorités d'une ville envahie. Si elle est pratiquée par la majorité des habitants, elle contribue, dans une large mesure, à assurer le succès des opérations défensives.
Les individus sont en général infectés dans leur domicile. — L'expérience montre que, dans la majorité des cas, l'individu atteint de peste a été infecté dans son domicile. Cependant on a d'assez nombreux exemples d'ouvriers qui contractent la maladie dans les locaux où leur travail les oblige à passer soit la journée, soit la nuit. On peut voir aussi des personnes qui, pour avoir passé quelques instants dans un local où il s'est produit des cas murins ou humains, manifestent une atteinte de peste. Dans une ville en épidémie, la sécurité absolue n'existe nulle part, mais le risque, en dehors des locaux où il y a eu des rats malades, est extrêmement faible. Il est au contraire très grand dans les maisons infectées.
De ces observations on peut conclure qu'une mesure excellente pour se mettre à l'abri consisterait, lors d'une épidémie, à habiter hors de la ville et à n'y venir que pour ses affaires. Quelques privilégiés seulement peuvent employer, pour eux et leurs familles, ce moyen de protection. Pour ceux qui ne peuvent transporter leurs pénates hors du foyer de peste, il importe de veiller à ce que leur demeure soit à l'abri de toutes les causes d'infection
Protection de la maison contre les rats, les puces et les punaises. — Avant tout, la maison doit être rendue inaccessible aux rats, aux puces et aux punaises. Il faut donc qu'elle soit en bon état au point de vue de sa construction. C'est dans les habitations anciennes, délabrées, dont la maçonnerie de mauvaise qualité a commencé de s'effriter par places, dont les charpentes et les boiseries sont vermoulues, dont les caves communiquent par des soupiraux non grillagés avec l'extérieur, dont les parquets sont en mauvais état, dont l'entretien estinsuffisanl, que les rats, les puces et les punaises trouvent des asiles inexpugnables. C'est dans ces maisons aussi que la peste élit domicile, séjourne longuement et reparait à chaque recrudescence. On a cru que certaines maisons conservaient la peste d'une année à l'autre à l'état latent, parce que Ton voyait de nouveaux cas se manifester chaque année, lors des recrudescences succédanl à la première épidémie. La raison de ce fait très com-
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mun n'est nullement une conservation du microbe dans le sol ou dans des endroits quelconques de l'habitation, c'est la fréquentation habituelle de la maison par les rats qui y rencontrent, grâce à sa vétusté ou à sa construction défectueuse, des conditions particulièrement favorables pour leur race. Telles certaines habitations indigènes que nous avons visitées à Kurrachee ; telles encore les vieilles maisons en pisé que nous avons vues dans certains quartiers de Riode-Janeiro et dont les murs, troués de galeries dans loute leur hauteur, abritaient des légions de rats.
Pour demeurer exempte de rats et parasites vecteurs de peste, une maison doit remplir certaines conditions.
La construction des murs doit être irréprochable pour qu'en aucune partie les rats ne puissent creuser des cachetles. Les porons, caves, sous-sols, quand ils existent, doivent être assez élevés pour qu'on puisse y circuler et en pratiquer sans peine l'entretien et le nettoyage. Leur sol doit être rendu imperméable par le cimentage ou le carrelage ou par l'asphalte ; leurs parois doivent être lisses, exemples de trous et de fissures. Ils doivent pouvoir être éclairés et ventilés. Toutes les ouvertures qui donnent du jour aux sous-sols et communiquent avec le dehors doivent être munies de grillages solides, à mailles trop étroites pour donner passage à la souris. Il doit en être de même des orifices des égouts par lesquels s'écoulent à l'extérieur les eaux ménagères ou l'eau de pluie provenant des cheneaux. Le sol des caves doit être cimenté. Pour les pièces du rez-de-chaussée, on doit préférer les carrelages aux parquets en bois. Les entrevous méritent une attention spéciale; ils ne doivent présenter en aucun point des ouvertures qui permettraient aux rats de s'y introduire.
Les offices, cuisines, garde-manger, placards, water-closets, nécessitent des soins particuliers dans leur aménagement pour ne pas devenir des abris pour les rongeurs. Parfois, dans les pays chauds en particulier, les offices, les cuisines et les logements de domestiques sont situés à l'extérieur du bâtiment principal. Il y a lieu, bien entendu, de les installer avec le même souci de l'éloignement des rats.
Ce n'est pas assez de défendre l'accès de l'habitation au rat; il faut l'interdire aussi aux puces et aux punaises.
En ce qui concerne les punaises, nous reviendrons plus loin sur les moyens de s'en préserver. On sait qu'une stricte propreté, un entretien soigneux du mobilier, de la literie et de toute l'habitation sont indispensables pour obtenir ce résultat. On sait aussi que cet entretien est beaucoup plus difficilement réalisable si la construction de l'habitation est ancienne et défectueuse que si elle est récente et soignée.
Eloignement des animaux porteurs de puces. — La même
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propreté stricte est efficace pour empêcher la puilulaiion des puces dans la maison. U faut y joindre une mesure essentielle, croyonsnous, qui consiste à n'héberger à l'intérieur de L'habitation et de ces dépendances ni chiens, ni chais, ni animaux de basse-cour. Dans le cas où l'on ne veut pas se séparer du chien, on doit le soumettre fréquemment à des lavages ou frictions faits avec des préparations pulici l'uses [elles que les solutions de lysol. La désinfection journalière du chenil avec ces solutions et la poudre de pyrèthre peut le maintenir exempt de puces; encore ne faut-il pas laisser vagabonder l'animal hors de l'habitation. Les autres animaux doivent être rigoureusement proscrits. On habitera une maison isolée toutes les fois que ce sera possible.
Dans l'habitation qui réunira les conditions énoncées, la peste aura beaucoup de peine à s'introduire. Nous avons à plusieurs reprises cité à cet effet l'exemple de bungalows occupés par des Anglaisa Bombay. Ces villas, souvent élégantes et luxueuses, entourées de jardins, n'ont pour ainsi dire jamais été visitées par la peste au fort des épidémies : du moins leurs occupants européens n'ont-ils été touchés qu'à titre de très rare exception. Par contre, assez fréquemment des cas se sont produits dans les go-clown, dépendances de ces habitations où est logé le personnel domestique. Là, nous trouvons un sol en terre battue mélangée de fiente de vache sur lequel les puces surabondent, des parois en torchis crevées en divers endroits, des ouvertures portes et fenêtres non munies de fermetures la plupart du temps, des toitures basses en paillotte où les rats trouvent des refuges pour leurs nichées, une literie constituée par des nattes et couvertures infectées de parasites; enfin il y a défaut d'aération et de lumière. Toutes les conditions favorables à l'entretien des parasites et des rongeurs sont réunies dans ces dépendances. Aussi est-ce là que la peste a frappé, respectant le plus souvent le bâtiment principal, dont les conditions de construction, d'entretien et de propreté, étaient inverses.
Beaucoup de personnes ont été frappées de la différence d'importance et de gravité entre les épidémies de peste du commencement du xvnie siècle, en Europe, et celles des quelques port* visités par cette maladie dans les quinze années écoulées. Nous avons signalé précédemment que les causes de ce progrès doivent être cherchées dans les conditions qui ont raréfié les rats et les parasites cutanés à l'intérieur des habitations urbaines. Nous insistons particulièrement sur l'amélioration apportée dans la construction et l'aménagement des maisons, amélioration qui lient le premier rang parmi ces causes. Dans les moindres ports d'Europe, on ne trouve plus de maison dont le sol au rez-de-chaussée ne soit ni cimenté ni carrelé.
Pour ne parler que de la ville de Marseille, si éprouvée en 1720, il i si certain que, même dans les quartiers qui aujourd'hui encore sont
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célèbres par leurs mauvaises conditions hygiéniques, par l'absence d'air et de lumière des rues et des intérieurs, par les installations défectueuses des water-closets et la malpropreté des habitants, les maisons ont été, au cours des deux derniers siècles, reconstruites dans des conditions très supérieures à celles qu'elles présentaient du temps de l'évoque Belsunce. L'usage des carrelages au rez-dechaussée et aux étages s'est multiplié au plus grand détriment des rats et des insectes parasites, encore trop nombreux d'ailleurs.
Dang-er de la fréquentation des locaux infectés. — Le fait d'habiter une maison isolée, bien conditionnée, en bon état d'entretien et de propreté, constitue donc une garantie de premier ordre contre la transmission de la peste pour ses habitants. Cette garantie ne les dispense pas d'observer diverses précautions, entre autres celles relatives aux dangers de la circulation dans l'intérieur de la ville. Il est fort rare que l'on récolte des puces pesteuses dans les rues ; les halles et les marchés sont plus suspects à ce point de vue. Mais ce qu'il faut éviter surtout, c'est de fréquenter des maisons où il a été vu des rats pesteux, où il y a des malades atteints de peste et, encore plus, celles où il y a des morts. Le passage ou le séjour dans ces domiciles infectieux sont infiniment plus périlleux que le séjour, même prolongé, dans un hôpital de pestiférés convenablement tenu.
Comme on ne peut éviter de sortir pour vaquer à ses affaires et qu'il est impossible de savoir si les maisons où l'on entre sont ou non infectées, l'individu soucieux d'éviter la peste sera amené à prendre journellement des précautions spéciales destinées à éloigner de lui les puces. Ces insectes redoutent l'odeur de divers liquides, acide phénique, crésyl, etc. ; de même ils sont éloignés par certains produits secs, en particulier la poudre de pyrèthre. Il est d'une pratique facile, et qui n'entraîne aucun désagrément sérieux, d'imprégner le tronc et les membres ou certaines parties du vêtement comme les bas et les caleçons d'un liquide qui éloigne les insectes, une solution de crésyl par exemple. On peut aussi saupoudrer de poudre de pyrèthre quelques parties du vêtement, sans mettre eette poudre au contact de la peau. Ces procédés très simples de prophylaxie individuelle ne sauraient être assez recommandés.
Il est essentiel d'empêcher par tous les moyens que des puces infectieuses soient apportées dans l'habitation. A cet effet, il faut éviter de recevoir chez soi des individus, des animaux domestiques, du linge et des objets provenant de maisons infectées, car, par leur intermédiaire, des puces pesteuses peuvent être introduites.
En temps d'épidémie de peste, on ne doit pas faire blanchir le linge dans des blanchisseries publiques. C'est un fait dVxpérience que 1rs blanchisseurs paient un largo tribut à la maladie. Il s'explique
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aisément par le transport des puces pesteuses dans le linge provenant des maisons infectées, qui l'ont envoyé à la blanchisserie. Du linge sale les pnees peuvent passer dans le linge blanchi prêt à être rendu à son propriétaire. Bien que la transmission par ce moyen semble devoir être exceptionnelle, il est préférable de l'éviter. En se plaçant dans les conditions d'habitation et d'existence que nous venons d'indiquer, on peut considérer que les chances de l'infection pestique sont réduites au minimum. Malheureusement il n'est pas toujours aisé de réaliser à la fois toutes ces conditions. Celles ayant trait à l'habitat en particulier sont à la portée d'une faible minorité seulement. Quant aux autres, étant donnée la longue durée des épidémies pestiques, trop souvent elles seront omises soit par ignorance, soit par bravade, soit par négligence pure. C'est le cas ordinaire pour les prescriptions d'hygiène, même les plus sûres, les plus simples et les moins onéreuses. Pour toutes ces raisons, nous estimons que, sans préjudice des mesures précédentes, tout individu appelé à résider dans un foyer de peste doit se soumettre à la vaccination.
XVII. — VACCINATION ANTIPESTEUSE
Tentatives anciennes de vaccination. — Les premiers essais de vaccination anlipesieuse remontent au commencement du xixe siècle, à une date où l'on ne soupçonnait même pas l'existence d'un microbe spécifique. On avait cru remarquer, d'une part, que la première peste immunisait l'individu; d'autre part, que les anciens varioleux étaient réfractaires à la peste. D'où l'idée de provoquer l'immunité en injectant un mélange de lymphe variolique et de pus provenant de bubons pesteux. Ces tentatives furent parfois inoffensives, probablement parce que le pus retiré de bubons déjà anciens ne contenait plus le microbe. Par contre, six inoculations pratiquées en 1824 par Cerutti en Egypte déterminèrent cinq décès. Le procédé de vaccination par le pus bubonique fut dès lors abandonné.
Vaccination par le sérum. — L'un des premiers résultats qui suivirent la découverte du microbe fut l'immunisation des animaux. Roux, Yersin, Calmette et Borel, en 1894, entreprirent à l'Institut Pasteur d'immuniser des chevaux en vue d'en retirer le sérum jouissant de propriétés préventives et curatives. Leurs recherches aboutirent à une méthode qui permet de vacciner l'animal assez fortement pour qu'il résiste à l'inoculation d'une dose mortelle de microbe vivant et virulent. Celte méthode consiste à préparer d'abondantes cultures de peste en bouillon. On tue ces cultures par exposition prolongée à la chaleur de 00 à 65°. Le liquide contenant les bacilles morts et leur toxine se montre très toxique par injection sous-cutanée. Mais, si l'on injecte d'abord des doses très faibles et
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qu'on laisse un intervalle suffisant entre deux injections, on arrive à faire supporter des quantités formidables du liquide toxique à l'animal. A ce moment on peut sans danger lui inoculer le microbe vivant. Aux cultures en bouillon chauffées, qu'on employait primitivement, Roux a substitué depuis longtemps des émulsions chauffées de culture sur gélose. Il a imaginé dans ce but des flacons plats, connus sous le nom de boîtes de Roux, qui permeltent d'obtenir un développement extrêmement abondant de la culture.
Le sérum du cheval ainsi immunisé a acquis des propriétés remarquables : si l'on injecte à un animal de laboratoire, un singe par exemple, une petite quantité de ce sérum et qu'on lui inocule ensuite la peste, même à plusieurs jours de distance, il ne manifeste aucun malaise. Il est vacciné. Si on inocule d'abord le microbe et qu'on injecte le sérum ensuite, lorsque la maladie a commencé d'évoluer, l'animal guérit. Le sérum de cheval immunisé est donc à la fois un vaccin et un remède.
Les expériences de laboratoire ont montré qu'il suffit d'une quantité minime de ce sérum pour vacciner de petits animaux. Cinq à six gouttes injectées sous la peau d'une souris lui confèrent immédiatement une immunité qui peut durer plus de huit jours. On a donc songé à utiliser ce procédé pour préserver les individus sains dans les régions pestiférées.
Les premières vaccinations humaines furent effectuées par Yersin en Chine en 1895.
L'injection du sérum à l'homme, à la dose de 10 à 20 centimètres cubes, s'est montrée inoffensive et presque indolore. Rarement elle est suivie d'une élévation de température, qui dure quelques heures et s'accompagne de courbature ou de lassitude.
Ces accidents légers ne se produisent qu'avec le sérum de certains chevaux; il est aisé de reconnaître par un essai préliminaire l'innocuité du sérum qu'on doit employer.
Le procédé de vaccination par le sérum est pratique, facile à employer et d'un effet sûr. Parmi les observations qui démontrent son efficacité, nous pouvons citer le cas d'un Indou vacciné par nousmême à Maisur : cet homme habitait avec toute sa famille, composée de quinze personnes, une petite maison du centre de la ville. Seul des quinze habitants de la maison il consentit à se laisser injecter 10 centimètres cubes de sérum en septembre 1897. Dans l'intervalle des trente jours suivants, les quatorze personnes non vaccinées furent atteintes de peste, lui seul échappa à la contagion. Un cas aussi concluant est celui d'une famille annamite de Nha-Trang. Cette famille comprenait six personnes, dont trois furent vaccinées par Carré au cours de l'épidémie de 1898. Les trois membres non vaccinés moururent de peste, tandis que les trois vaccinés demeurèrent indemnes.
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La aéro-vaccination prosente malheureusement un défaut grave qui restreint dans une large mesure bcs applications: ces! La courte <1 1 1 1 « m de la protection qu'elle assure.
I)e> expériences *|u<* bous avons l'a i l « • - persounelleraenl dans les villes de l'Inde en 1897, nous avons tiré les conclusions suivantes :
« Le sérum confère une immunité immédiate, qui dure dix jours ou plus dans la plupart <les cas, mais qui, chez quelques individus., ne dépasse pas une semaine.
« La mortalité, parmi les individus atteints de peste qui ont subi la vaccination, est sensiblement la même que parmi les malades non vaccinés.
« En raison de la courte durée de l'immunité quelle confère, la séro-vaccination est difficilement applicable à loute la population dans un foyer.
« Par contre, elle constitue un procédé excellent pour certain- cas particuliers. »
Les expériences de séro-vaccination, en Annam,au cours de l'épidémie de Nha-Thang et en diverses autres contrées, ont confirmé ces conclusions.
Un des avantages les plus précieux de la séro-vaccination <i-l de conférer une immunité immédiate. Le fait qu'on ne peut citer un seul cas où, chez un vacciné, la peste se soit manifestée dans les trois jours qui ont suivi l'injection, autorise à admettre que, chez l'individu en période d'incubation, le développement de la maladie est arrêté court par le sérum. Ce procédé est donc à recommander tout spécialement aux personnes habitant une maison où s'est produit un cas de peste. On sait combien rarement ce premier cas demeure isolé; presque toujours, au moment où il se manifeste, d'autres habitants de l'immeuble sont déjà infectés.
La séro-vaccination est encore à recommander à tous ceux qui sont appelés à fréquenter temporairement des locaux où se sont produits des cas de peste, aux voyageurs obligés de s'arrêter dans une localité où sévit la maladie, en un mot à tous les individus exposés pendant une courte période à contracter la peste. C'est un auxiliaire précieux de la prophylaxie individuelle. L'injection vaccinale ne doit pas être renouvelée de peur de provoquer des accidents d'anaphylaxie.
Lymphe de Hafl'kine. — En 1896, llaffkine a appliqué à l'homme, en le modifiant légèrement, le premier procédé employé par Versin, Calmetle et Borel pour vacciner les chevaux, l'injection de culture de peste en bouillon tuée par la chaleur. Il préparait le vaccin de la façon suivante :
On Introduit du bouillon nulritif ordinaire dans un matras, et l'on y ajoute une petite quantité de beurre fondu ou d'un autre corps gras. Apre- stérilisation, on ensemence le microbe de Yersin. La culture pousse en stalactites, que l'on fait tomber au fond du rase
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par agitation lorsqu'ils sont assez développés, afin de permettre le développe nient de nouveaux stalactites sous la couche graisseuse. De cette manière, on obtient une culture extrêmement abondante. Après six semaines, on soumet les matras, dans un bain-marie, à une température de 55° environ pendant le temps nécessaire pour tueries microbes. Le liquide contenant les bacilles morts est alors réparti en tubes pour l'usage. C'est cette culture morte qui, additionnée d'une faible proportion (0,5 p. 100) d acide phénique, constitue le vaccin. La quantité injectée au début par Haffkine pour un adulte ne dépassait pas 2cmc,5. Plus tard, on a augmenté la dose et, au lieu d'une seule, on a fait deux injections successives à quinze ou vingt jours de distance. L'injection était pratiquée sous la peau du bras.
A la suite de l'inoculation, des phénomènes locaux et généraux se manifestent. Au niveau du point où Ton a pratiqué l'injection, on observe, au bout de cinq ou six heures, de la rougeur et un gonflement douloureux, parfois accompagnés de l'engorgement des ganglions correspondants. En même temps on constate une élévation de la température. L'individu ressent de la céphalalgie, de la lassitude et un malaise général. Bientôt la fièvre augmente et dépasse souvent 3(J°. Dans les cas ordinaires, elle tombe après quarante-huit heures, mais le gonflement douloureux et l'impotence fonctionnelle du bras peuvent persister huit à dix jours, parfois plus longtemps.
Les résultats de cette méthode, telle qu'elle a été appliquée durant les premières années par son auteur, se sont montrés assez inconstants. D'une façon générale, il semble que la mortalité ait été considérablement diminuée parmi les vaccinés.
La Commission d'enquête sur la peste dans l'Inde a émis les appréciations suivantes :
« La vaccination de Haffkine n'assure pas une protection absolue, mais elle diminue sensiblement le nombre des atteintes parmi ceux qui Tout subie.
« Elle réduit considérablement la mortalité parmi les vaccinés, non seulement du l'ait que le nombre des atteintes est diminué, mais aussi parce que la proportion des décès est moindre chez les individus qui prennent la peste après avoir été vaccinés.
« Elle ne semble pas assurer la protection durant les premiers jours qui suivent l'opération. »
Ou peut donc tirer de cette méthode des avantages appréciables pour la prophylaxie. 11 faut compter toutefois avec la répugnance que témoignent les individus pour une injection suivie d'accidents douloureux et d'incapacité temporaire de travail. Le procédé, surtout en raison de cet inconvénient, a été remis à l'étude dans divers laboratoires et notablement modifié.
Vaccin obtenu par cimilsion de cultures sur gélose i uées
par la chaleur. - Dès 1899, la Commission allemande à Bombay a reconnu la supériorité, sur le vaccin de Haffkine, des émulsions faites avec la culture en gélose. Le procédé <!<■ préparation qu'elle a préconisé n'esl autre que le procédé perfectionné par Houx, employé à l'Institut Pasteur depuis 1898 pour l'immunisation des chevaux. On recueille par raclage la culture développée en boîtes de Houx, et on la dilue dans l'eau physiologique en proportion telle que 100 centimètres cubes de l'émulsion contiennent 25 centigrammes de corps microbiens desséchés. Cette émulsion de microbes lues par l'exposition à G5° pendant trois quarts d'heure au bain-marie n'est additionnée d'aucun antiseptique. La dose vaccinale employée est de
1 centimètre cube, contenant 2^,5 de corps microbiens.
Cette méthode de préparation du vaccin a été adoptée par Oswald Cruz au Brésil avec de légères variantes. La dose d'émulsion est de
2 centimètres cubes, au lieu de 1 seulement, renfermant la même quantité (2n,g,5) de substance active. L'inoculation est faite à la région dorsale, au niveau de l'omoplate. En ce point la douleur consécutive est beaucoup moins marquée qu'au bras. Au Japon, Shiga a employé en grand un vaccin de même nature. L'injection d'émulsion sur gélose est suivie d'une réaction beaucoup moins importante que l'injection de lymphe de Haffkine. La réaction locale est peu intense, peu douloureuse et de très courte durée. Le mouvement fébrile très léger disparaît en vingt-quatre heures.
Méthode de Calmette. — Calmelte et Salimbeni ayant constaté sur la souris que, dans l'intervalle qui s'écoule entre l'inoculation et l'établissement de l'immunité, non seulement l'animal est sensible à la peste, mais que cette sensibilité est même exagérée, ont préconisé l'emploi simultané d'une petite quantité de sérum préventif et de la culture chauffée. Par ce moyen, le sujet serait mis à l'abri de la peste aussitôt après l'opération. C'est ainsi que procède Oswald Cruz au Brésil. On doit ajouter le sérum au moment de l'opération, pour empêcher qu'il neutralise les toxines vaccinantes par un longcontact avec elles. D'autre part, la quantité de sérum doit être minime, au maximum 2 centimètres cubes, pour ne pas gêner l'action immunisante de la culture chauffée. Enfin on doit éviter, dans la suite, de répéter l'injection de sérum de crainte d'accidents d'anaphylaxie.
Vraccin de Besredka. — A l'Institut Pasteur de Paris, Besredka a effectué des recherches en vue d'obtenir un vaccin qui présentât les avantages de la méthode préconisée par Calmette, tout en évitant les inconvénients qui résultent de l'association du sérum aux cultures chauffées.
11 utilise la propriété, mise en lumière par Ehrlich et Morgenroth, que possède toute cellule de fixer son anticorps à l'exclusion de toule aulre substance qui pourrait s'y trouver mélangée, lorsqu'elle
VACCINATION ANÏIPESTEUSE. i*— 525
est mise en contact avec cet anticorps. Les corps microbiens obtenus par raclage de cultures sur gélose de quarante-huit heures sont émulsionnés dans une petite quantité d'eau physiologique et tués par une heure d'exposition à la température de 60° au bain-marie. On verse ensuite l'émulsion dans un vase contenant un sérum antipesteux fortement agglutinant. Les microbes agglutinés tombent bientôt et forment un dépôt au fond du vase. Le sérum est décanté, et le dépôt est soumis à plusieurs lavages successifs dans l'eau physiologique. Les corps microbiens sont ainsi débarrassés de tout le sérum et ne conservent que l'anticorps qu'ils ont fixé pendant la mise en contact. L'émulsion de ces corps microbiens chargés de sensibilisatrice ou anticorps spécifique constitue le vaccin. La dose à inoculer à un adulte correspond à un poids de 5 milligrammes de corps microbiens desséchés.
Besredka a vérifié sur lui-même que l'injection de cette dose de microbes tués, double de celle qu'on injecte dans les autres procédés, ne détermine qu'une réaction locale et générale insignifiante. Elle évite donc l'inconvénient capital de la vaccination de Hafï'kine. Pour Besredka, l'absence de réaction générale résulte de ce que les corps microbiens sont débarrassés des produits toxiques contenus dans le liquide de culture ; l'absence de réaction locale est due à la présence de la sensibilisatrice fixée par les corps microbiens, grâce à laquelle la phagocytose de ces corps microbiens est très rapide.
L'immunité conférée par le vaccin aux animaux de laboratoire est établie au bout de quarante-huit heures environ. Elle persiste pendant plusieurs mois. Les propriétés manifestées par ce vaccin en laboratoire sont des plus encourageantes, et il aurait donné de bons résultats en Amérique. Il est à souhaiter qu'une vaste expérience sur l'homme puisse être réalisée dans un foyer de peste.
Vaccin de Lustig- et Galeotti. — Ces deux savants, au lieu d'employer les corps microbiens, ont cherché à en extraire chimiquement les substance toxiques qui constituent le vaccin.
A cet effet ils l'ont agir, sur les microbes obtenus par raclage des cultures sur gélose, une solution de potasse caustique à 0,75 p. 100 à la température d'environ 10°. Après un contact de douze heures, on neutralise la macération avec de l'acide chlorhydriquc. Il se forme un précipité floconneux qui est recueilli sur un filtre, desséché dans le vide et pulvérisé ensuite. Ce produit toxique constitue la substance vaccinante de Luslig et Galeotti. Sa toxicité est, à poids égal, moindre que celle des corps microbiens dont elle est retirée. On l'emploie à la dose de 2 à 3 milligrammes pour un adulte, dissoute dans une solution de carbonate de soude à 1 p. 100.
Vaccination par des microbes de peste atténués, vivants.
- Yersin et Carré, ayant constaté que la virulence du bacille pesteux
est variable, onl cherchée obtenirdes bacilles assez virulents pour (pic
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leur inoculation détermine ta vaccinatioi de l'anima] sans entraîner
d'accidents graves (1). Les résultais sur les rats et les singes onl été encourageants., et Yersin sVst inoculé lui-môme le microbe atténué sans éprouver d'accidents.
Toutefois il n'a pas appliqué la méthode dan- tes foyers épidé.
miques.
Kolle et Otto, à quelques années de distance, onl repris les expériences de Yersin et Carré et sont arrivés à des résultats analogues.
Strongaemployéce vaccinaux Philippines sur 200 individus. Aucun accident grave ne s'est produit.
Choix d'un procédé de vaccination. — Nous avons limité notre exposé aux procédés les plus importants et les mieux expérimentés ; il en existe encore d'autres. Comme on le voit, la question de la vaccination antipesteuse est en grande partie résolue. Si l'on ne possède encore aucun vaccin dont l'efficacité et la facilité d'application soient comparables à celles du vaccin jennérien, on a cependant le choix entre divers procédés susceptibles d'être utilisés comme auxiliaires de la prophylaxie. Auquel doit-on donner la préférence dans un cas donné ?
Nous n'avons rien à ajouter à ce que nous avons dit au Congrès médical de 1900 concernant l'emploi du sérum à titre préventif.
C'est un procédé de choix pour des cas particuliers ; toutefois ses applications sont limitées.
Le vaccin de Haffkine, en raison des accidents sérieux qu'il occasionne, doit céder le pas aux vaccins préparés avec les cultures sur gélose, qui ont donné au Brésil et au Japon d'excellents résultats.
Dujardin-Baumetz, qui s'est particulièrement occupé de la préparation des vaccins antipesteux à l'Institut Pasteur, estime que les émulsions de cultures chauffées ne provoquent qu'une réaction insignifiante et, par suite, qu'elles doivent être utilisées sans addition de sérum. Nous nous rangeons à cet avis et donnons la préférence au vaccin ainsi préparé.
Les autres procédés n'ont pas reçu jusqu'à présent des applications assez nombreuses chez l'homme pour fonder des conclusions définitives sur leur valeur. Nul doute que d'important^ progrès, dans cette question de la vaccination antipesteuse, seront encore réalisés dans un avenir prochain.
XVIII. — PROCÉDÉS DE DESTRUCTION DES MURIDÉS ET DES INSECTES PROPAGATEURS DE LA PESTE.
De l'étude que nous avonsfaile au triple pointue vue de l'hygiène, de Tépidémiologie et de la prophylaxie de la peste, il ressort que
1 \ SimoM) et Yeksin, C. R. du congrès intcrnationnal de médecine de Paris. 1900.
cette maladie épidémique est intimement liée à la présence, dans l'habitation, de rats, de puces et parfois de punaises. Nous nous sommes efforcé de mettre en relief cette vérité que l'hygiène et la prophylaxie se résument à la destruction des rats et des puces. L'étude des moyens dont l'homme dispose pour opérer cette destruction présente donc un très grand intérêt.
DESTRUCTION DES RATS
Les moyens les plus anciennement et les plus communément employés pour la destruction des rats sont le piège, le poison, la (liasse faite soit directement par l'homme, soit par l'intermédiaire des chats et des chiens. Plus récemment on a utilisé une méthode pastorienne consistant à faire ingérer à ces animaux, au lieu d'un poison chimique, un virus vivant capable de déterminer parmi eux une épizootie meurtrière. Enfin nous avons personnellement préconisé l'acide sulfureux et les autres gaz asphyxiants, en particulier pour débarrasser les navires de leurs rats. Ce procédé est entré dans la pratique sous le vocable de dératisation. On utilise, pour produire l'acide sulfureux et le projeter, divers appareils, dont le plus connu est l'appareil Clayton.
Pièges. — Innombrables sont les modèles de pièges utilisés pour la capture des rats et des souris. La plupart sont excellents comme principe et fonctionnement ; cependant leur emploi donne de médiocres résultats. La raison des insuccès n'est autre que l'intelligence et la finesse dont les muridéssont en général doués. Lorsqu'un piège est installé pour la première fois dans un local, quelques-uns se laissent prendre, mais leur mésaventure suffit généralement à instruire leurs camarades. Désormais ils évitent le piège où quelqu'un des leurs a péri.
Si imparfait que soit le procédé, il peut néanmoins rendre des services à la condition de varier le modèle des pièges et la nature des appâts, à la condition aussi de désinfecter le piège après chaque prise, de manière à ce qu'il ne conserve aucune odeur de rat.
Poisons. — On peut dire des poisons comme des pièges que les résultats ne répondent guère à l'attente. La première fois que l'on offre aux rats les appâts empoisonnés, certains d'entre eux absorbent le poison et périssent; mais ceux qui, plus prudents, ont échappé à la tentation, voyant mourir ou souffrir les rats empoisonnés, éviteronl rigoureusement à l'avenir de toucher aux appâts. Souvent même ils quittent pour un temps le local ou l'habitation qui leur sont devenus suspects. Il faul donc varier le poison et le genre d'appâts si l'on veuf tirer bon parti de ce moyen. Un des reproches qu'on peut encore lui adresser, c'est que parfois les rats meurent au fond de cachettes d'où on ne peut les retirer; leurs cadavres répan-
denl alors des odeurs nauséabondes dans l'habitation. Enfin on est obligé d'exercer une surveillance rigoureuse pour empêcher que le poison ne cause des accidents parmi les animaux domestiques et quelquefois chez l'homme.
Les poisons les plus usités sont l'arsenic et le phosphore. Billet recommande la poudre de scille additionnée d'essence de fenouil, qu'on incorpore dans de la viande cuite (100 grammes de poudre de scille avec XXX gouttes d'essence de fenouil pour 1 kilogramme de viande cuite). L'addition d'essence de fenouil aurait pour effet d'attirer les rongeurs.
Animaux destructeurs de rats. — Le plus employé des animaux chasseurs de rats est le chat. Nous n'avons pas besoin d'insister sur sa férocité naturelle à l'endroit des muridés ni sur la patience, la persévérance et l'adresse dont il fait preuve en leur donnant lâchasse. Un chat de bonne race, et traité comme il convient pour lui conserver ses instincts, est un précieux auxiliaire pour la destruction des muridés.
Certaines races de chiens, en particulier le fox-terrier ou bullterrier, manifestent envers le rat une haine instinctive, qui, développée par l'élevage, les rend tout aussi utiles que le chat pour la destruction de ces animaux.
Lorsqu'il s'agit de faire la guerre aux muridés à titre de mesure prophylactique contre la peste, nous n'hésitons pas à donner la préférence au chien sur le chat. Cette prophylaxie exige, en effet, non seulement la suppression des rats, mais aussi celle des puces. C'est donc à la condition de les maintenir exempts de puces qu'on peut employer les animaux chasseurs de rats pour la prophylaxie antipestique.
Le chat et le chien sont également aptes à recueillir, dans leur fourrure, les puces suspectes abandonnées par les rats et à favoriser dans la maison la multiplication de ces insectes.
Toutefois le chat, en raison de ses habitudes plus indépendantes et souvent plus vagabondes, est d'une surveillance plus difficile que le chien au point de vue de ses parasites. Il est au contraire assez aisé d'entretenir le chien dans un état de propreté parfaite à cet égard, de même qu'il est facile de préserver le chenil des puces, en y pratiquant des lavages fréquents avec des solutions toxiques pour les insectes.
D'autre part, le chat n'est pas, au même degré que le chien, réfractaire à la peste. Pour cette raison également, il est préférable d'employer le chien quand il existe des rats pesteux dans la localité. Il n'en est pas moins vrai que le concours du chat est efficace, et l'on a pu attribuer à l'abondance des chats, dans certains villages de l'Inde, l'immunité dont ces villages ont joui vis-à-vis de la peste.
Les mangoustes qui ont été introduites dans certains pays, exclu-
sivement en vue de la destruction des rats, ne paraissent pas pouvoir être utilisées dans les localités pestiférées.
Chasseurs de rats. — Les localités où la destruction des rats a été systématiquement poursuivie au cours des dernières années se sont très bien trouvées de l'organisation de brigades de chasseurs de rats. Dans l'Inde et au Brésil, ces Ratskillers ont rendu les plus grands services pour la défense contre la peste. L'exercice de cette profession nécessite un apprentissage grâce auquel les chasseurs acquièrent une habileté surprenante. C'est un des procédés les plus recommandables pour la certitude de ses résultats.
Virus Danitz. — Danitz a expérimenté contre les rats un virus dont l'ingestion provoque chez beaucoup de muridés une maladie mortelle. Le microbe isolé par Danitz ne parait pas différer essentiellement du cocco-bacille du typhus des souris isolé par Lceffler. Il appartient au groupe des Bacillus enteritidis de Gaertner.
Ce microbe, cultivé en bouillon ou sur gélose, est offert aux rats mélangé à des appâts tels que le pain ou d'autres substances comestibles dont ils sont friands. Il est en général très virulent pour les rats de petite taille, souris, mulols, etc. Sa virulence doit cire exaltée pour qu'il détermine une infection mortelle chez les gros rats tels que le surmulot et le rat de grenier, chez celui-ci surtout, qui est moins sensible à ce virus.
Le rat qui survit à l'ingestion du microbe peu virulent est immunisé pour un certain temps. Pour obvier à cet inconvénient, Danitz recommande, lorsque le premier traitement n'a pas été efficace et qu'on doit recommencer l'opération, d'ajouter au virus une certaine proportion (2 p. 100) de carbonate de baryum. L'addition de ce poison rendrait l'animal plus sensible au virus, et l'action du mélange serait plus active que celle de chacun des composants ingéré séparément. Il faut savoir qu'à la dose indiquée le carbonate de baryum rend les appâts toxiques pour les chiens.
Un avantage du virus Danitz sur les poisons en usage, c'est que les rats qui ont résisté à une première dose mangeront sans défiance de nouveaux appâts infectieux. D'autre part, le virus est inoffensif pour l'homme et les animaux domestiques.
Il ne paraît pas que l'infection se transmette du rat malade au rat sain, si ce n'est à titre exceptionnel. Pour que le rat meure, il faut qu'il ait ingéré les appâts qui lui sont offerts.
De nombreuses expériences sur les mulots dévastateurs des campagnes ont été couronnées de succès. En ce qui concerne les rats propagateurs de la peste, on peut citer comme favorables à la méthode les résultats de deux grandes expériences, celle de Capc-Town en 1901 et celle d'Odessa en 1902.
ACape-Town, les cultures reçues du laboratoire de Danitz avaient perdu leur virulence au cours du voyage. Le D' Dodgson, direc-
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leur du laboratoire de bactériologie de la ville, dut chercher un moyen de rendre au microbe sa virulence. Le procédé auquel il s'arrêta consiste à injecler le microbe dans le péritoine du rat. Au bout de douze à vingt-quatre heures, on recueille stérilement le liquide péri ton éal où le microbe s'est multiplié abondamment: on conserve ce liquide dans un tube au contact de l'air pendant unejournée, puis on l'ensemence en bouillon ou gélose. Avec la culture, on renouvelle le passage par le rat. Après quelques passages, la virulence du microbe est récupérée.
Pour la préparation des appâts, on cultivait le microbe sur milieu alcalin de gélose, et l'on faisait, avec la culture, une émulsion en bouillon dans laquelle on trempait des fragments de pain. Ces appâts étaient disposés de nuit par milliers dans les locaux infestés de rats et laissés pendant huit jours. Les résultats furent satisfaisants.
L'expérience d'Odessa, en 1903, fut dirigée par le Dr Diatropftoff, On prépara surplace 40000 litres de virus en deux fois, à quinze jours d'intervalle. La culture fut faite en bouillon de foin sans peptone. Après vingt-quatre heures d'étuve, on imbibait de cette culture les morceaux de pain qui constituaient les appâts.
Environ quinze jours après l'opération, on a constaté que la proportion de rats malades ou morts variait de 30 p. 100 à 100 p. 100, suivant les quartiers.
Au bout d'un mois, en dépit d'une prime de 1 franc payée par tête d'animal, il était devenu impossible de découvrir dans la ville un rat mort ou vivant.
Diatropftoff conclut dans son rapport que le virus Danitz présente une grande supériorité sur les poisons usuels.
Destruction des rats par les gaz asphyxiants. — Il nous a paru que dans les locaux susceptibles d'être hermétiquement clos, tels que les cales de navires, la destruction des rats pourrait être réalisée d'une manière complète parles gaz asphyxiants. Nous avons recommandé en particulier l'acide sulfureux pour cet usage dans notre mémoire sur la propagation delà peste en 1898. Depuis lors, ce procédé à été mis en œuvre dans la plupart des foyers de peste. Sa généralisation a été favorisée par l'adaptation à la destruction des rats d'un appareil primitivement, imaginé pour combattre les incendies, l'appareil Glayton.
Destruction des rats par l'appareil Clayton. — La partie essentielle de cet appareil consiste en un four où s'effectue, à haute température, la combustion du soufre grâce au passage d'un courant d'air sur le soufre enflammé. Le gaz, qui se dégage d'une façon continue en quantité plus ou moins considérable suivant la marche que l'on imprime à l'appareil, est entraîné dans un réfrigérant par le même courant d'air qui fournit l'oxygène. De là il est projeté dans des tuyaux qui aboutissent au local à désinfecter.
Ce gaz est constitué par de l'anhydride sulfureux mélangé à une petite proportion d'anhydride sulfurique et de quelques composés instables du soufre avec l'oxygène.
Il a été démontré expérimentalement que, lorsque l'atmosphère d'un local clos renferme du gaz fourni par l'appareil Clayton dans la proportion d'environ 1*2 p. 100, les rats et les insectes exposés à l'action de cette atmosphère pendant six heures périssent. A ce degré de saturation, le gaz est également toxique pour le microbe de la peste ; celui-ci meurt au bout de deux heures environ, d'après les expériences de Galmette.
La désinfection par le gaz Clayton est applicable aux navires, aux égouts et aux divers locaux infestés de rats, quand il est possible de clore hermétiquement ces locaux. Tel est le cas pour les entrepôts de marchandises, les vagons de chemins de fer, etc. L'usage s'en est répandu surtout pour les navires.
En raison de sa densité, supérieure à celle de l'air, le gaz sulfureux projeté dans les cales d'un navire a tendance à s'accumuler au fond du vaisseau et, par conséquent, à pénétrer sous les marchandises et dans tous les interstices de la cargaison ou des parois des cales. Il atteint les rats dans tous leurs repaires, lorsque l'opération est conduite avec soin et qu'on vérifie le degré de saturation de l'atmosphère dans les différentes parties delà cale en désinfection (il existe à cet effet des appareils d'un usage très simple).
C'est donc un procédé qui donne des résultats certains. En même temps, il est inoffensif pour le navire et pour la cargaison, au contraire des anciennes pratiques de sulfuration par des réchauds à soufre, allumés dans les cales, qui faisaient courir des risques d'incendie.
A la condition d'agir à sec, le gaz Clayton n'altère pas les cargaisons de grains ou de sucre, ni la plupart des autres marchandises, même délicates, comme la soie, les cuirs, les étoffes de laine et de coton. Grâce à son emploi à froid, il ne décolore pas les étoffes. Toutefois il détériore les fruits, la farine, la viande et attaque les métaux, s'ils sont exposés longtemps à son action.
Les appareils Clayton peuvent être installés sur des chaloupes pour la dératisation des navires en rade. Pour fonctionner à terre, ils sont en général montés sur chariot.
Nombre de pays ont imposé la sulfuration par le Clayton à tous les navires suspects de renfermer des rats pesteux ou des moustiques vecteurs de lièvre jaune. Cette mesure sanitaire est appliquée notamment, d'une manière rigoureuse, au Brésil, aux Antilles anglaises, au Cap, etc. Elle ne paraît pas gêner sensiblement les navires de toutes nationalités qui fréquentent ces côtes, ni causer aucun préjudice au commerce. On éprouve, par suite, quelque surprise des récriminations que les armateurs français ont fait entendre à diverses reprises devant les Conseils d'hygiène, concernant l'appli-
cation de la sulfuration dans les porls français. Parmi les plaintes formulées, la principale est l'altération des pièces de la machine par le gaz Clayton. Gomme on la vu plus haut, ce gaz peut attaquer les métaux, mais, comme une dératisation dure à peine quelques heures, l'action du gaz sur les surfaces métalliques pendant cette opération se borne à les ternir. Il serait inexplicable, s'il en résultait des inconvénients graves pour les organes de la machine, que l'emploi du Clayton ait pu se généraliser au point que Ton sait dans les porls étrangers.
A Rio-de-Janeiro, nous avons vu employer avec succès le Clayton pour dératiser les égouts. Ce procédé est applicable principalement quand la construction des égouts permet de les diviser en sections faciles à clore et à isoler du reste du réseau. Chaque section est traitée à part et successivement.
Pour les caves, les entrepôts, les magasins et en général tous les locaux hantés par les rats dont les issues peuvent être hermétiquement closes, le Clayton est aussi l'appareil de choix pour la dératisation sulfureuse.
On a tenté de substituer au gaz Clayton l'anhydride sulfureux liquide. Ce procédé peut avoir ses avantages là où l'on ne possède pas d'appareil Clayton.
D'autres gaz asphyxiants, en particulier l'oxyde de carbone, l'acide carbonique, le formol, le chlore, ont été expérimentés pour la destruction des rais. Les deux premiers sont d'un emploi dangereux en raison de leur absence d'odeur et de couleur. Les vapeurs de formol agissent plus lentement et moins sûrement que le gaz Clayton.
Le chlore a été expérimenté avec succès pour la dératisation des égouts à Constantine, d'après le procédé de M. Couton, pharmacien militaire. Ce procédé, décrit par Billet, consiste : « 1° à verser dans les bouches d'égout du chlorure de chaux délayé au tiers; 2° une demi-heure après, l'acide chlorhydrique au dixième.
« Il en résulte un dégagement de chlore à l'état naissant qui asphyxie rapidement les rats jusque dans les recoins les plus éloignés, en raison môme de la pesanteur de ce gaz. »
Billet estime que ce moyen est particulièrement à recommander.
DESTRUCTION DES PUCES ET DES PUNAISES
Puces. — Il n'est guère possible de songer à détruire les puces hors des habitations; c'est là d'ailleurs qu'existent en abondance les espèces nuisibles à l'homme. On les rencontre sur le corps des hôtes qu'elles affectionnent, hommes ou animaux, sur le sol, dans la lilerie, les effets usagés, le linge sale. Quand une maison renferme des chiens, des chats, des rats, les espèces de puces parasites de ces animaux sont répandues un peu partout: elles pullulent surtout dans
le chenil, dans les greniers à foin ou à paille, dans le sous-sol. Les locaux où se tiennent à l'ordinaire les animaux sont le plus infestés. On doit les pourchasser dans ces locaux et sur le corps de leurs hôtes.
Les puces sont douées d'un odorat subtil qui leur fait rechercher de préférence certains individus ou éviter certaines espèces animales. Par exemple, elles ne s'accommodent pas de l'odeur du cheval. On sait qu'en plaçant une couverture de cheval dans la niche d'un chien on fait fuir les puces qui incommodaient l'animal. C'est aussi sans doute grâce à l'odeur qu'elles répandent que les feuilles fraîches de noyer, de leucanthème ou marguerite des prés, et diverses autres substances peuvent éloigner ces insectes.
On peut se défaire des puces par l'emploi de poudres, de liquides ou de gaz insecticides.
La poudre de pyrèthre fait périr les puces si elles sont assez longtemps exposées à son contact; l'odeur les éloigne si on se borne à répandre la poudre dans les endroits d'où l'on veut les chasser. En friction sur la peau des animaux, elle débarrasse ceux-ci de leurs parasites.
Parmi les liquides insecticides, on peut citer la benzine, l'essence de térébenthine, le crésyl et divers autres produits. La solution de crésyl est particulièrement recommandable : les puces meurent à son contact, et son odeur suffit à les éloigner; elle se prête aux lavages des locaux et ne détériore pas les étoffes; enfin elle n'est pas irritante pour la peau soit des animaux, soit de l'homme. On peut impunément fréquenter des locaux infestés de puces, si les vêtements et la peau sont imprégnés de crésyl.
Le chlorure de chaux a été employé à San-Francisco avec succès pour débarrasser certains locaux de leurs puces.
L'anhydride sulfureux ou le gaz Glayton tuent ces insectes en peu de temps. Ce moyen est bon à la condition que le local à désinfecter puisse être clos hermétiquement et que la sulfuration soit assez prolongée pour permettre au gaz de pénétrer partout, d'imprégner complètement le linge, les effets usagés et la literie.
Punaises. — Tandis que les puces sont liées à l'hôte plus qu'au local et se déplacent avec l'hôte, les punaises sont attachées à l'habitation. Parasites nocturnes, elles quittent leurs repaires pour attaquer l'homme pendant le sommeil et les regagnent avec le jour ou même aussitôt repues.
Les procédés et les produits employés pour leur destruction ne diffèrent pas sensiblement de ceux en usage contre les puces. La poudre de pyrèthre possède une grande efficacité ; s'il s'agit simplement de les écarter de l'homme pendant le sommeil. Pour les atteindre dans les fentes où elles se cachent, le liquide le plus actif est le sulfure de carbone. Malheureusement ce liquide est d'un emploi dangereux.
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Le moyen auquel on doit recourir de préférence pour détruire les punaises est la sulfuration. Il ne suffit pas d'une seule opération pour désinfecter un local attendu que, généralement, les œufs ne sont pas détruits. On doit donc répétera deux ou trois reprises la sulfuration à dix ou douze jours d'intervalle.
Personne n'ignore combien il est difficile, dans les régions chaudes surtout, défaire disparaître les punaises des habitations particulières et des habitations collectives, hôpitaux, casernes, hôtels, asiles. Il est d'ailleurs regrettable de constater que les efforts pour se débarrasser de cet ennemi ne sont point en rapport avec le danger ou même simplement l'incommodité qu'il procure. Dans les hôpitaux des villes du midi de la France, par exemple, les punaises abondent souvent au point de causer des insomnies aux malades. D'ordinaire, dans ces établissements, grâce aux fréquents balayages et au cirage des parquets, les insectes se cantonnent exclusivement dans les lits, les sommiers et la literie. Par suite, il est possible de les détruire en exposant les lits et leur garniture aux vapeurs sulfureuses.
Il suffirait, dans les établissements hospitaliers qu'on veut maintenir exempts de punaises, d'aménager une salle en vue de la sulfuration et de faire subir cette opération, périodiquement, à tout le matériel de couchage.
Dans les habitations particulières, la sulfuration est plus difficile à pratiquer, à raison des nombreux objets altérables par le gaz sulfureux que renferment en général les appartements privés. Cependant on doit y recourir parfois, surtout dans les maisons vieilles, dont les boiseries et les murailles offrent aux punaises des asiles inviolables par tout autre procédé.
Mesures de propreté. — Tous les modes de destruction des insectes vecteurs de la peste que nous venons d'indiquer sont imparfaits à eux seuls. Pour assurer leur efficacité, il est indispensable de les associer à une mesure qui, par elle-même, constitue le plus efficace moyen d'éviter les punaises et les puces. Cette mesure n'est autre que l'entretien constant en état de propreté des locaux et du mobilier. On peut dire de toute habitation où pullulent ces deux espèces de parasites qu'elle est mal tenue au point de vue de la propreté générale.
Sans doute la propreté la plus minutieuse ne saurait empêcher l'introduction des puces ou punaises dans une maison, mais elle gêne leur multiplication lorsqu'elle ne l'empêche pas complètement.
Si, aux soins ordinaires de propreté on associe l'emploi judicieux des substances insecticides, poudres, liquides, gaz, on peut, en toute saison et sous tous les climats, maintenir exempts de parasites les locaux habités.
Notre insistance, touchant cette lutte contre les parasites habituels de l'habitation humaine, paraîtra peut-être puérile à certains. Dans
le public, en effet, on n'est pas habitué à accorder à ces hôtes une grande importance et toute l'attention qu'ils méritent. C'est qu'on n'a pas encore mesuré la place qu'ils tiennent dans la pathogénie : leur rôle, aujourd'hui bien connu, dans l'épidémiologie de la peste et du typhus récurrent, justifierait à lui seul, et sans parler des incommodités de leur voisinage, une guerre sans merci. A notre avis, ce rôle ne s'arrête pas là ; on doit redouter leur intervention pour un certain nombre d'autres maladies dont l'étiologie n'est pas encore élucidée. Tant en raison de leurs méfaits avérés que de ceux que nous nous croyons en droit de soupçonner, la suppression des puces et des punaises, dans nos habitations, s'impose comme une mesure fondamentale d'hygiène.
FIÈVRES RECURRENTES
GÉNÉRALITÉS
La fièvre récurrente (Relapsing fever des Anglais, Riickfallfieber des Allemands) est une maladie infectieuse et contagieuse caractérisée par des accès fébriles en nombre variable, séparés les uns des autres par des périodes d'apyrexie. Elle est provoquée par un agent pathogène spécifique, le Spirochsela Obermeieri, découvert en 1868 par Obermeier, en Allemagne. Le parasite vit dans le sang et s'y multiplie pendant l'accès ; il disparaît de la circulation générale dès le début de périodes afébriles qui séparent les crises.
Dans ce qui suit, nous n'insisterons pas sur les caractères cliniques de la maladie, ni sur son évolution; nous n'exposerons que les connaissances acquises concernant sa microbiologie, son étiologie et sa prophylaxie, seuls sujets trailés dans cet ouvrage. Après avoir décrit la distribution géographique de la fièvre récurrente, nous résumerons les principaux caractères biologiques et morphologiques du spirochète qui en est l'agent provocateur, les modes qui assurent la transmission de l'infection, et nous finirons par quelques considérations sur les moyens prophylactiques les plus efficaces.
Distribution géographique. — On a observé des maladies fébriles ayant les caractères de la fièvre récurrente et provoquées par des spirilles, en Europe, en Amérique, en Afrique, aux Indes et en Perse.
Europe. — La spiriliose humaine existe en Russie, en Pologne, en Bosnie, en Herzégovine et en Roumanie. De ces pays, et en particulier de la Russie et de la Pologne, elle a été souvent transportée en Allemagne et en Autriche, mais elle ne semble pas s'y être fixée très longtemps; elle n'a existé que sous forme d'épidémies passagères. La fièvre récurrente a été, d'autre part, observée, à l'état endémique en Irlande, d'où elle fut très probablement charriée en Amérique.
Afrique. — La spiriliose humaine existe dans presque tous les pays situés sur le littoral de la Méditerranée; ainsi, elle a été constatée en
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Tunisie par Nicolle et Du doux (1) et par Lafforgue (2), en Algérie par Soulié et Gardon (3), et en Egypte par Phillips (4) et Sandwith (5). Mais c'est surtout dans le centre de l'Afrique que cette spirillose est le plus répandue et fut le mieux étudiée. On la rencontre dans le Haut- Congo, dans l'Ouganda, de même que dans l'Afrique orientale allemande, dans le Bas-Zambèze et l'Angola. L'Abyssinie n'en est pas exempte, comme le prouvent les recherches toutes récentes de Brumpt(6). Cet auleur, ayant reçu du pays de Dirredaoua (province de Harar) des Ornithodorus, acariens qui assurent la transmission de la fièvre récurrente africaine, en fit piquer des singes et leur transmit une infection à rechutes causée par des spirochètes.
Amérique. — La fièvre récurrente a été découverte en 1905 par Charles Norris (7) à New- York et fut étudiée dans tous ses détails par Novy et Knapp (8), Norris, Pappenheimer et Flournoy (9) et par Carlisle (10;.
Asie. — Nos connaissances sur la distribution de la spirillose humaine en Asie sont loin d'être complètes. Mackie (11) l'a observée aux Indes, en particulier à Bombay, et en a décrit le microorganisme: le Spiroc/iœta Carteri : la maladie y est très répandue et provoque une mortalité de 38 p. 100. Novy et Knapp pensent que le spirochèle de la fièvre récurrente des Indes est, par certains côtés, différent des parasites spirilles qui engendrent la récurrente d'Europe et d'Afrique. Enfin, en Perse, où YArgas persicus et Y Ornithodorus Tholozani sont répandus, Schneider (1*2) a observé une maladie fébrile ressemblant à la spirillose cyclique de l'homme; il pense qu'il s'agit d'une véritable fièvre récurrente dont l'agent pathogène serait transmis à l'homme par un des acariens mentionnés plus haut.
Quelles sont les relations qui relient entre elles les fièvres à rechutes observées en Europe, en Afrique, en Amérique et en Asie? S'agit-il d'une maladie unique, provoquée par un même parasite, ou bien d'infections assez rapprochées par leur symptomatologieet leur évolution, mais engendrées par des microorganismes qui, tout en ayant des ressemblances morphologiques, en diffèrent cependant par d'autres caractères?
(1) Nicolle et Ducloux, C. R. Soc. de biologie, 1905, vol. LVIU, p. 1133.
(2) Lafforgue, G. R. Soc. de biologie, 1903, vol. LVIII, p. 1132.
(3) Soulié et Gardon, Rullet. méd. d'Algérie, 1905.
(4) Phillips, St. Rarth. Hosp. Journ., 1905.
(5) Sandwith, Practitioner, Londres, 1907 (cité d'après Sobcrnheim).
(6) Brumpt, Rull. de la Soc. de pathologie exotique, 1908, vol. I, n° 7.
(7) Norris, Proced. of the New-York patli. Soc, 1905.
(8) Novy et Knapp, The Journal of the americ. med. Assoc, janv. 1906, p. 116. (9)Norris, Pappenheimer et Flournoy, The Journ. of infect. Diseas, 1906, vol. III,
(10) Carlisle, id., 1906, p. 233.
(11) Mackie, Lancet, 1907, vol. XI.
(12) Schneider, Rull. de la Soc. de pathologie exotique, 1908, vol. I, n° 7.
o38 C. LEVADITJ. — FIEVRES RECURRENTES.
La question a été étudiée au cours de ces dernières années et résolue grâce aux ('Indes expérimentales entreprises avec des spirochèles de provenance européenne, africaine et américaine. Comme nous le verrons plus loin, il est actuellement établi que, malgré l'uniformité de leur aspect morphologique, les divers spirochètes constituent des variétés à part, qui différent entre elles par des particularités d'ordre biologique. Ainsi, l'examen microscopique à l'état frais, ou après coloration, ne permet pas à l'observateur le plus exercé de distinguer les spirilles de la récurrente américaine des parasites de la fièvre à rechutes d'Europe : et cependant, si l'on s'adresse aux réactions de l'immunité, en particulier à l'état réfractaire acquis, et aussi à l'action exercée par les immunsérums sur les spirochètes in vitro, on constate que ces deux variétés de spirilles sont sensiblement dissemblables. Il en résulte que les diverses fièvres à rechutes, l'européenne, l'africaine, l'américaine, et très vraisemblablement aussi l'asiatique, sont des maladies à part, provoquées par des microorganismes particuliers et n'ayant de commun que leurs caractères cliniques et leur évolution.
//. - MICROBIOLOGIE.
Etant donné que les divers spirilles qui engendrent les fièvres récurrentes sont des variétés à part, nous les examinerons tour à tour, et nous essayerons, après en avoir exposé les principaux caractères, de les comparer, en insistant surtout sur les particularités qui permettent de les différencier.
§ I. — Fièvre récurrente d'Europe.
« Spirochœta Obermeieri ». — En 1868, Otto Obermeier (1) (de Berlin) découvrit des filaments mobiles dans le sang des malades atteints de fièvre récurrente, mais ne publia sa découverte qu'en 1873. Elle fut rapidement confirmée par de nombreux observateurs. Dans la suite, l'expérimentation ayant réalisé la transmission de la fièvre à rechutes aux singes (Carter, Koch, Metchnikoff) et, plus récemment, aux autres animaux de laboratoire, a facilité l'étude du spirochète découvert par Obermeier et a complété les observations faites sur l'homme.
Le Spirochœta Obermeieri se présente sous la forme d'un filament mince, allongé et régulièrement ondulé. Son corps est nettement aplati et rubanné, ses extrémités amincies se terminant par un filament plus ou moins allongé. Les ondulations, dont le nombre varie
(1) Obermeier, Centralblat fur med. Wissensch., 1873; Berl. hlin. Wochenschr., 1873 p. 152 ctsuiv.
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de 6 à "20, sont profondes vers la partie médiane et plus aplaties vers les deux bouts. Cependant, la profondeur des tours de spires est sensiblement moins accentuée que chez le Treponema pallidum , agent pathogène de la syphilis, ou leSpirochœta dentium, saprophyte de la salive. Son épaisseur est de 0 [j.,39, ses dimensions longitudinales variant enlre 19 et 20 a. Par son aspect général, le parasite se rapproche d'une spirale ondulée; toutefois, on observe fréquemment des formes qui s'écartent du type habituel, cela suivant l'âge du spirille et son état de conservation.
Mouvements. — Le spirille de la récurrente est doué d'une vive mobilité; ses mouvements, décrits en 1873 par Bliesener (1), puis par Heydeureich (2), sont de trois ordres : mouvements de progression, de rotation et (Vondulation (mouvements pendulaires). Examiné à l'état frais, entre lame et lamelle, le spirille se déplace assez rapidement, en heurtant les globules rouges et les leucocytes qu'il rencontre sur son passage. En même temps, il tourne autour de son axe longitudinal, à la façon d'un pis de vis. Lorsque, après s'être arrêté, il se fixe par une de ses extrémités soit^ur un élément cellulaire, soit sur la lame ou la lamelle, il décrit des mouvements netlement pendulaires. Enfin, le parasite, tout en se déplaçanten avant ou en arrière, montre des ondulations latérales plus ou moins accentuées. Il est fréquent de constater que, pendant sa rotation, le spirille s'allonge netlement, pour se raccourcir lorsqu'il s'immobilise.
L'activité du spirille d'Obermeier est en rapport avec le moment où l'on puise le sang chez un animal infecté. En effet, au début de l'accès, lorsque le sang renferme peu de parasites, ceux-ci sont doués de mouvements très vifs, mouvements qu'ils conservent longtemps en dehors de l'organisme. Par contre, lorsque le sang est examiné à la fin de l'accès, au voisinage de la crise, les spirochètes offrent une mobilité beaucoup moins accusée et s'immobilisent assez rapidement in vitro. Cette moindre vitalité des parasites vers la fin de la période fébrile tient, d'une part, à leur âge et, d'autre part, à l'apparition des anticorps spirillicides dans le sérum (Voy. plus loin).
Parfois les spirilles pénètrent dans les hématies, se comportant à ce point de vue comme le Spirochœla gallinarum de Marchoux et Salimbeni, lequel, comme l'a vu Borrel (3), envahit les globules rouges de poule. On constate alors dans une hématie qui a presque complètement perdu son hémoglobine un spirille disposé circulairement et qui tourne rapidement autour du centre du globule.
Colorabilité. — Le spirille delà récurrente s:1: colore plus ou moins bien avec toute? les couleurs basiques d'aniline couramment em-
(J) Bliesener, Uefoer Febris recnrrens. Dissert. Berlin, 1873.
(2) Hbydenrbich, St-Petersburg. med. Wochenschr., 1876. Inaug. Dissert. St- Petersburg (d'après Wladimiroff).
(3) Borrel, Constatation inédite, confirmée par Provazek.
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Fig. 195. — Sang de rat contenant des Spirochœla Obermeieri. Coloration au Giemsa
(Oc. comp. n° 4, immersion 1/12 Zeiss).
Fig. 196. — Sang de rat contenant des Spirochœla Obermeieri. Coloration au Giemsa
(même grossissement).
ployécs dans la technique bactériologique ; on le met facilement en évidence en traitant des préparations de sang, préalablement fixées à l'alcool, par des solutions de bleu de méthylène ou de violet de gentiane. Un mode de coloration facile à employer est le suivant : après avoir étalé le sang sur des lames, on le laisse dessécher et on verse une petite quantité d'alccol que Ton flambe ; après refroidissement, on colore par une solution étendue de violet de gentiane. En élevant légèrement la température, on facilite la coloration du spirille. Les p.irasites apparaissent en bleu foncé sur un fond violet clair; les globules rouges et les leucocytes se colorent en violet foncé (1). Toutefois, ce procédé, très pratique lorsqu'il s'agit de la recherche; rapide des spirilles, ne saurait être appliqué quand on désire examiner les détails de structure ou les rapports entre les microbes et les éléments cellulaires. Dans ce dernier cas, il est préférable de s'adresser aux procédés dérivés de la méthode de Romanowski au bleu de méthylène-éosine.
Ainsi, Mamourowski (2) recommande d'employer séparément les deux solutions d'éosine et de bleu de méthylène que l'on utilise préalablement mélangées, dans la méthode de Romanowski. Les préparations, après fixation, sont colorées pendant plusieurs heures avec une solution alcoolique saturée d'éosine, puis pendant vingt à trente minutes, et en chauffant, avec une solution aqueuse de bleu de méthylène. Mais les procédés les plus employés sont ceux de Giemsa et de Leishman.
Méthode de Giemsa. — Les préparations sont fixées à l'alcool absolu pendant dix minutes, puis desséchées. On fait une solution colorante en ajoutant à 30 centimètres cubes d'eau de conduite, de préférence légèrement alcalinisée avec du carbonate de soude, de XXX à XXXV gouttes du liquide de Giemsa. On verse cette solution dans une boite de Pétri, et on y introduit les lames, la surface chargée de sang dirigée vers le bas, afin d'empêcher le dépôt de précipités. Après quinze à vingt minutes, la coloration est suffisamment avancée. On retire les lames, on les lave à l'eau courante, on les dessèche sur du papier buvard et on les examine directement. Les globules rouges sont teints en rose; les leucocytes ont leurs noyaux colorés en bleu et leurs granulations en violet ou rouge, tandis que les spirilles apparaissent comme des filaments bleu foncé.
(1) Un autre procédé rapide est celui recommandé par Gûnther (Fortschr. der med., 18SJ). Les préparations, desséchées et fixées dans une étuve chauffée à 75°, sont traitées pendant dix secondes avec une solution d'acide acétique, afin d'enlever l'hémoglobine aux globules rouges et d'empêcher ainsi leur coloration. La solution d'acide est aspirée à l'aide d'une pipette et, après dessiccation à l'air, on neutralise en versant à la surface de la lame de l'ammoniaque concentrée. On colore par une sjlution de violet de gentiane dans l'eau anilinée. On lave à l'eau et on dessèche.
(2) Mamourowski, Mediz. Rundschau, 1892, vol. XLII (d'après Wladimiuoff).
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Méthode de Leishman (1). — On se sert d'une solution préparée en dissolvant 0«*,15 de la poudre de Leishman dans 100 centimètres cubes d'alcool méthylique. On dépose quelques gouttes de cette solution sur la couche de sang étalé et desséché (non fixé) et, quelques minutes après, on y ajoute à peu près le môme volume d'eau distillée. L'alcool se mélange à l'eau et s'étale uniformément sur la lame. Au bout decinqàdix minutes, on lave à l'eau, on dessèche, eton examine directement. Les préparations o firent le môme aspect que celles colorées par le Giemsa.
Détails morphologiques. — L'étude morphologique des spirilles de la récurrente a été entreprise au cours des dernières années par Schaudinn, Zettnow et Prowazek. Cette étude est des plus intéressante, car elle touche de près aux relations qui existent entre les spirilles d'une part, et les protozoaires ainsi que les bactéries d'autre part. On sait que Schaudinn (2), à la suite de ses recherches sur l'évolution deVHemamœba Ziemanni, parasite de la chevêche, dans le corps du Culex pipiens, a pensé pouvoir attribuer aux spirilles les attributs des protozoaires et de les rapprocher, tant au point de vue morphologique que biologique, de certains flagellés. Nous n'entrerons pas dans les détails de celte question, qui, d'ailleurs, est loin d'être définitivement tranchée. Nous dirons seulement que, malgré les études approfondies auxquelles on a soumis les spirilles pathogènes, il a été impossible de découvrir chez eux des détails de structure permettant de les identifier avec les trypanosomes. En effet, les parasites de la fièvre récurrente, les plus faciles à étudier parmi les spirochètes pathogènes, à cause de leur volume, ne montrent ni noyau bien différencié, ni centrosome, ni membrane ondulante. Zettnow (3) distingue, après coloration au Giemsa, un eclosplasme formant l'enveloppe du parasite, et un contenu colorable en bleu plus ou moins foncé, constitué par un mélange intime d'endoplasme et de chromaline. De son côté, Prowazek (4) insiste sur l'existence, chez les spirilles, d'un périplaste se colorant par le Giemsa dune façon différente de l'ectoplasme. Ce périplaste parait avoir une structure alvéolaire, est traversé par des fibrilles et résiste à l'action de la trypsine, de la pepsine, de la s îponine et de la sapotoxine, contrairement au contenu proloplasmique, lequel se laisse attaquer par les ferments protéolytiquesetles glycosideshémolysants. Le périplaste, d'après Prowazek, se continue aux deux extrémités du parasite avec les flagelles terminaux, dont il sera question plus loin. La membrane ondulante, visible chez les gros spirochètes (Spirochœla Balbianii, Sp. anondonlœ), n'existerait
(1) Leishman, British med. Journ., sept. 1901.
(2) Schaudinn, Arb. aus deux Kaiserlich. Gesundheilsamle, 1904, vol. XX, fasc. 3, p. 387.
(3) Zettnow, Zeilschr . fur Ilygime, 1906, vol. LU, p. 485.
(4) Prowazek, Centralbl. fur Bacteriolojie, 1908, vol. XLVI, fasc. 3, p. 229.
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qu'à l'état de vestige chez les petits spirilles. Quant à la chromatine, Prowazek admet qu'elle est représentée par des granulations régulières, disposées à la file dans le corps du parasite et formant un bâtonnet nucléaire.
Cils vibratils. — La question de l'existence de cils vibratils chez les spirilles pathogènes est importante. Leur présence chez les parasites spirilles a permis de résoudre le problème de la parenté qui existe entre ces parasites d'une part et les bactéries d'autre part, problème fort discuté dans les derniers temps. Les recherches de Borrel (1), faites sur le Spirochœta gallinaram, ont mis hors de doute l'existence des cils latéraux chez ce spirochète. Ce savant a eu Tidée d'examiner des préparations de spirilles isolés des éléments cellulaires et aussi débarrassés que possible de matières albuminoïdes. Afin de les obtenir dans cet état, Borrel centrifuge du sang de poule infectée, recueille les spirilles qui surnagent à la surface de la couche globulaire et les suspend dans une certaine quantité d'eau salée. Après une nouvelle centrifugation, il lave une seconde fois le dépôt, mélange les spirilles avec quelques gouttes d'eau et les étale sur des lames. Après fixation à la chaleur, on colore par le procédé de Lœffler employé pour la mise en évidence des cils vribatils (mordant au tanin, fuchsine phéniquée), en ayant soin de changer plusieurs fois le mordant tout d'abord, la fuchsine ensuite. Après ce traitement, les spirilles montrent des cils latéraux très nets, sous la forme de filaments ondulés et plus ou moins enchevêtrés, attachés le long du corps du parasite. On remarque, en outre, <ies bouquets de cils terminaux aux deux extrémités.
Cette découverte, rapprochée, d'une part, de l'absence de détails de structure analogues à ceux des protozoaires et aussi de la division transversale des spirilles (Voy. plus loin), vient confirmer l'hypothèse de la nature bactérienne des spirochètes, soutenue par Koch, Metchnikoff, Zettnow et d'autres. Elle a été vérifiée, en ce qui concerne les spirilles de la récurrente africaine, russe et américaine, par Zettnow (2) et par Fraenkel.
Le premier se sert de l'imprégnation à l'argent pour colorer les parasites de la tick-feuer (fièvre récurrente africaine) et met ainsi en évidence leurs cils vibratils latéraux. Du sang de rat infecté est défibriné, puis centrifugé; les parasites sont recueillis à la surface du culot sanguin et lavés plusieurs fois avec de Teau salée isotonique. On les étale sur des lamelles et, après fixation au formol, on les mordance avec une solution d'acide gallique et de tartrate d'antimoine ; on les imprègne ensuite à l'argent, en traitant les préparations avec une solution de sulfate d'argent ajoutée d'éthylamine. Les cils latéraux découverts par Zettnow ressemblent à ceux obser-
(1) Borrei,, C. II. de la Soc. de biologie, 1906, vol. LX, p. 138.
(2) Zettnow, Zeitschr. fiir Hyy., 1900, vol. LU, p. 539.
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vés par Borrcl chez le spirochète do la septicémie des poules. De son côté, Fraenkel (1) décrit des formations similaires chez les spirochètes de la fièvre récurrente russe et américaine. Le spirille américain possède non seulement les cils terminaux signalés auparavant par Novy et Knapp, mais aussi des filaments ciliaires implantés latéralement. Ouant au microbe de la fièvre à rechutes d'Europe {Sp. Obermeieri), il ressemble à ce point de vue aux spirilles de la tikfevereï delà récurrente américaine, comme il résulte des recherches de Framkel (2), faites à l'aide du procédé à l'argent recommandé par Zettnow. Ajoutons que, pour ce qui a trait aux spirilles de la récurrente européenne, leurs cils avaient déjà été entrevus antérieurement par Karlinski (3), qui, sur cent préparations, aurait constaté cinq fois des formations ciliaires assez nettes. Rappelons également que, d'après Zettnow, le prolongement terminal ondulé dont parlent Schaudinn, Novy et Knapp, diffère des cils latéraux proprement dits; en effet, il se colore avec les couleurs basiques d'aniline, montrant ainsi des affinités tinctoriales sensiblement différentes de celles des véritables formations ciliaires.
Spores. — Le fait que les spirilles disparaissent à la fin de la crise, pour réapparaître dans le sang au début de la rechute, a suggéré l'idée que ces parasites doivent engendrer des spores. On a pensé que les formes en spirale donnent des spores résistantes, lesquelles se conservent quelque part dans l'organisme aussi longtemps que dure la période fébrile, pour se transformer, au début de l'accès, en parasites spirilles typiques. Cette hypothèse, soutenue par Heidenreich, a été admise par Albrecht et Rossbach. Albreeht affirme même avoir constaté l'apparition de spirilles dans une goutte de sang recueillie pendant la période d'apyrexie, et placée entre lame et lamelle, constatation qui fut confirmée par Gerhardt et Lachmann. Cependant, il est actuellement hors de doute que les spirilles, et en particulier ceux de la fièvre récurrente, ne possèdent pas de spores. Aucun auteur, parmi ceux qui ont étudié les spirochètes à l'aide des méthodes de colorations perfectionnées, n'a vu des formations pouvant être rapprochées des spores bactériennes. 11 est établi, d'ailleurs, que le sang infectant, soumis à une température de 55°, perd totalement ses propriétés pathogènes.
Mode de division. — On a beaucoup discuté le mode suivant lequel se segmentent les spirilles en général, et le Spirochœta Obermeieri en particulier. Les auteurs sont peu d'accord sur ce sujet; les uns admettent que ces parasites se divisent longitudinalemenl, d'autres disent avoir observé leur segmentation transversale.
(1) Fraenkel, Hyg. Rundschau, 1907, p. 263; Centralblat fur Bactériologie, 190S, vol. XLVI, fasc. 4, p. 471.
(2) Fr/Eivkel, Centralblat fur Bactériologie, 1908, vol. XLVII, fasc. 4, p. 471.
(3) Karlinski, Forlschr. der Med., 1890.
En général, les microorganismes appartenant au monde des bactéries etdesprotozoaires se divisent de deux façons : chez les bactéries, bacilles et vibrions, la segmentation s'opère transversalement; le microbe se divise à un point donné de son corps, après l'apparition d'une cloison qui sépare les deux individus destinés à se détacher l'un de l'autre. Chez les protozoaires flagellés, au contraire, la division s'opère longitudinalement : elle débute par le dédoublement du flagelle et se termine parla segmentalion du parasite suivant sa longueur. Abstraction faite de quelques rares exceptions, on conçoit que le mode de division est important au point de vue de la précision de la nature bactérienne ou protozoaire d'un microorganisme donné. Tel est le cas, par exemple, du spirille de la fièvre récurrente, dont les alfinités avec les bactéries ou les protozoaires ont été fort disculées.
D'après Schaudinn, Prowazck et les partisans de la nature protozoaire des spirilles, ces microorganismes se divisent longitudinalement. Ainsi Prowazek affirme avoir observé des spirilles mobiles (spirilles de l'ulcère tropical) se segmentant dans le sens de leur plus grand diamètre, constatation qui fut confirmée par Hoffmann et Prowazek (1) chez le Spirochœta buccalis et le Spirochœta balanitidis, et parMuhlens et Hartmann (2) chez le Spirochœta deniium. Ces auteurs auraient constaté, sur des préparations fraîches, deux spirilles réunis par l'une de leur extrémité et disposés en forme de V.
D'autres observateurs, partisans de la nature bactérienne des spirilles, prétendent avec tout autant de fermeté que les divers représentants du genre Spirochœta se divisent par segmentation transversale. Zettnov, qui a examiné à ce point de vue le spirille de la tick-fever, observe des parasites se divisant au milieu de leur corps par suite de leur étirement à ce niveau ; deux spirilles de dimensions à peu près égales se montrent réunis bout à bout par un filament mince, prêta se rompre. Cette constatation est conforme aux observations antérieures de Metchnikoff et de Levaditi, et aux données plus récentes de Borrel et M"e Cernovodeanu (3) et de Swellengrebel (4), concernant le mode de division du Spirochœta Balbianii et du Spirilum giganten/n. Sans entrer ici dans les détails de cette question, nous dirons seulement que nos recherches, faites sur le spirille de la poule et de la fièvre récurrente africaine, concordent avec les observations des auteurs quenous venons de citer. Soit sur des coupes, soit sur des frottis, soit enfin sur des spirilles examinés à l'état frais, nous n'avons jamais constaté des figures pouvant être interprétées comme un stade d'une division longitudinale des
(1) Hoffmann et Prowazek, Ccntralhlat fur Bactériologie, 1906, vol. XLI, fasc. 7, p. 741.
(2) Mûhlens et Hartmann, Zeitschr. fur Hygiène, 1906, vol. LX, p. 81.
(3) Borrel et Mlle Cernovodeanu, C. R. de la Soc. de Biologie, 1907, juin, vol. LXII, p. 1102.
(4) Swellengredel, C. R. de la Soc. de Biologie, 1907, vol. LXII, p. 213.
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parasites spirilles. Nous nous sommes convaincus que les spirilles disposés en forme de V, dont parlent Schaudinn cl Prowazek, se
sont réunis par suite de L'agglutination de leur- cils terminaux el ne résultent nullement de la segmentation longitudinale d'un seul microbe. En effet, non seulement les ondulations des deux microorganismes ne coïncident pas entre elles, comme cela devrait être s'il s'agissait de deux jeunes parasites résultant d'une segmentation longitudinale, mais encore, très souvent, les deux spirilles réunis enV sont d'une inégale longueur. Par contre, nous avons pu établir la réalité de la division transversale des spirochètes, s'opérant comme il suit : à un moment donné, un spirille, plus long que d'habitude, s'amincit vers la partie médiane de son corps, s'élire et donne naissance à deux microorganismes plus petits, réunis entre eux par un mince filament ondulé. Bientôt ce filament se déchire, et les deux spirochètes filles se détachent pour flotter librement dans le plasma.
On doit donc admettre que le mode habituel suivant lequel les spirilles se divisent est celui delà segmentation transversale. C'est là une constatation qui, rapprochée de l'absence de détails de structure rappelant ceux des trypanosomes et de la présence de cils latéraux et terminaux, permet d'établir l'existence de relations intimes entre les spirilles de la fièvre récurrente et les bactéries.
Conservation et essais de culture. — Les spirilles de la récurrente se conservent plus longtemps in vitro, lorsque le prélèvement de sang est fait au début de l'accès, que si l'on puise les spirilles tout près du début de la crise. Nous avons donné plus haut une explication plausible de ce fait. D'après Karlinski (1), les spirilles gardent longtemps leur mobilité quand le prélèvement de sang est fait chez l'homme vers le quatrième jour d'un premier accès (vingt et un jours entre lame et lamelle, et environ cent jours dans un tube capillaire). Par contre, ces parasites cessent de se mouvoir huit heures déjà après la saignée, quand cette saignée est pratiquée le septième jour de la période fébrile. De leur côté, Novy et Knapp (2) ont constaté que les microbes de la fièvre à rechutes sont encore virulents quarante jours après le prélèvement du sang au commencement de l'accès.
Une méthode assez pratique, permettant la conservation de l'activité pathogène des spirilles en dehors de l'organisme pendant un temps plus ou moins long, a été indiquée par Pasternazki (3), en 1890. L'auteur a constaté que, si l'on fait sucer du sang infectieux humain à des sangsues, et si l'on conserve ces dernières à la température de la chambre, les parasites cessent de se mouvoir le quatrième jour: mais, si les sangsues sont gardées à basse température, cette mobilité persiste encore le dixième jour. De son coté,
(1) Karlinski, For tschr. der Medizin, 1S90 (d'après Wladimiroff).
(2) Novy cl Khapp, Journ. of Infect. Diseuses, 1906, vol. III. 3) Pasternazki, Vratsch, 1890 (d'après Wladimiroff).
Karlinski (1) a observé la conservation de la vitalité des spirilles pendant vingt jours dans l'intestin des sangsues. Comme le remarque W!adimiroff(2), ce procédé est avantageux lorsqu'il s'agit d'expédier du virus, et aussi parce qu'on évite ainsi la coagulation du sang, entravée par le ferment anticoagulant de la sangsue.
De tous les milieux employés pour conserver les spirilles en dehors de l'organisme, c'est encore le sang qui s'est montré le meilleur. L'eau physiologique (solution isotonique de NaCl) immobilise à la longue les spirillesdans le tubeà essai, tandis que dans l'eau distillée, la disparition de la mobilité s'opère très rapidement, sans qu'il y ait toutefois de véritable plasmolyse. Le carbonate de soude à 20 p. 100 se montre relativement sans action, tandis que le citrale de soude est assez nocif. La glycérine, l'alcool, le chloroforme sont nettement spjnllicides, et il en est de même de l'acide phéniqueel du sublimé. Parmi les médicaments, on a essayé l'action, dans le tube à essais, de la quinine, de l'acide salicylique, de la créosote, de la strychnine ; en solutions assez étendues, ces substancee tuent les spirilles de la récurrente. Ajoutons que, parmi les dérivés arsenicaux, le paraminophénylarsenoxyde, produit dérivé de l'atoxyl par voie de réduction (Ehrlich), se montre spirillicide in vitro. Les parasites se comportent donc comme les trypanosomes vis-à-vis de ce produit.
On a étudié, dans ces derniers temps, l'influence exercée sur les spirilles et les flagellés par les poisons hémolysants, et on a constaté [Neufeld et Prowazek (3)] ue certains glycosides, qui provoquent la dissolution des hématies, tuent non seulement les trypanosomes, mais aussi les spirilles. On a tiré de là des arguments plaidant en faveur de l'identité entre les spirilles, d'une part, et les parasites flagellés, d'autre part. La question a été reprise récemment parLevaditi et Rosenbaum (4) ; ces auteurs ont vu que non seulement les glycosides hémolytiques, en particulier la saponine, mais aussi les extraits d'organes autolysés et le venin de serpents (cobra) sont à la fois des poisons globulaires et des substances toxiques pour les trypanosomes et les spirilles. Des recherches approfondies ont montré cependant l'existence de différences assez nettes entre les parasites flagellés et les spirilles, et des dissemblances marquées entre ces derniers et les bactéries. De sorte que, se basant sur ces constatations et sur les considérations morphologiques dont i! a été question plus haut, Levaditi et Rosenbaum admettent, conformément à une conception formulée antérieurement par Mesnil et
(1) Karlinski, déjà cité.
(2) Wladimiroff, Ruckfallfieber, (huis Handbuch der path. Mikroonianismcn de K.OLLE et VVassermann, 1903, fasc. XI II et XIV, p. 75.
(3) Neufeld et Prowazek, Arh. aus dem Kaiser lie h. Gesundheitsamle, 1907 vol. XXV, fasc. 2, p. 494.
(4) Levaditi et Rosenbaum, Ann. de l'Instiiut Pasteur, vol. XXII niai 1908 p. 323. '
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Caullery, que les spirilles ne sauraient cire Identifiés ni avec les protozoaires, ni avec les bactéries. Ils occupent une place à pari et doivent être considérés comme des organismes faisant transition entre le monde des protozoaires et celui des bactériacées (Voy. également Borrel)(l).
11 a été impossible, jusqu'à présent, de cultiver in vilro les spirilles pathogènes ; on n'a obtenu que des cultures en sac de collodion. En se servant de ce procédé, Levaditi (2) a pu cultiver le Spirochœla gallinarum et en faire de nombreux passages en série. Du sang de poule infectée est ensemencé dans un sac en collodion contenantdu sérumde poule chauffé de 60 à 70°, et, aprèsla fermelure du sac, on place ce dernier dans la cavité péritonéale d'un lapin. Au bout de quelques jours, on retire le sac et on constate que les spirilles sont mobiles et qu'ils offrent môme un début de multiplication. On fait un nouvel ensemencement sur le même milieu, et on obtient ainsi une pullulation de plus en plus active.
Le même procédé s'est montré efficace en ce qui concerne la culture du spirille de la fièvre récurrente africaine (3). Le milieu le plus favorable est le sérum de singe, chauffé à 70° ; mais on peut cultiver ce parasite dans des sacs en collodion contenant du sérum de poule, porté à la même température. Les tentatives de passages sur des milieux habituels, ou sur des milieux animalisés, aérobiquement et anaérobiquement, sont restées infructueuses. Si, lors d'un premier et d'un second ensemencement sur le milieu de Novy, par exemple, on constate une certaine multiplication des parasites, cette multiplication cesse bientôt, quels que soient les perfectionnements que l'on apporte au milieu de culture.
Pathogénité. — La pathogénité du spirille de la récurrente européenne pour l'homme a été démontrée par les expériences de Mi'inch (4) , de Moczutkowsky (5) et de Metchnikoff; tout dernièrement encore, Hàndel rapporte l'observation d'un travailleur s'étant involontairement inoculé le spirille d'Obermeier au cours de ses travaux de laboratoire. Dès la découverte de ce spirille, Obermeiera essayé de l'inoculer à des chiens, à des lapins et à des cobayes ; mais les animaux n'ont montré qu'une élévation passagère de température, sans qu'il y eût chez eux une pullulation des parasites dans le sang. Haydenreich (6) et Karlinski (7) n'ont pas pu transmettre la spirochétose au chien et à l'âne ; de son côté, Carter (8) n'a pas réussi non plus dans ses
(1) Borrel, Bull, de la Soc. de patholog. exotique, 1908, vol. I, p. loi.
(2) Levaditi, G. R. de la Soc. de biologie, 1906, séance du 7 avril.
(3) Levaditi, C. R. de l'Acad. des sciences, séance du 14 mai 1906.
(4) Mûnch, Moskauer lirztliche Anzeiger, 1874.
(5; Moczutkowsky, Centralhl. fur med. Wissenschaften, 1876; Deutsche Arch. fur klin. Med., 1879, vol. XXIV (d'après Wladimirofe).
(6) Heidenreich, Monographie sur les spirochètes, Berlin, Hirschwald, 1877.
(7) Karlinski, déjà cité.
(8) Carter, Medico-chirurg ical Transact., 1880, vol. XLY.
expériences faites sur les lapins, les souris, les cochons, les pigeons et les poules. C'est le singe qui s'est montré, dès le début, sensible à l'infection par le spirille d'Obermeier. Cette sensibilité des simiens, établie par Carter (1) et Koch (2), a été confirmée dans la suite par Metchnikoff (3), Soudakewitch (4), Gabritchewsky (5), Tictin (6), Ivanoff (7) ctBardach (8).
L'animal, inoculé avec du sang infectieux humain sous la peau ou dans la cavité péritonéale, ne montre aucun symptôme pendant la période d'incubation, qui dure de quatre à cinq jours. A ce moment, on constate une élévation de la température, coïncidant avec l'apparition des parasites dans la circulation générale. Le singe est abattu pendant le temps assez variable (un à trois jours) que dure l'accès. Celui-ci se termine par une crise et, en général, il n'y a pas de récidive; toutefois, dans certains cas, Gabritchewsky et Bardach ontconstaté des récidives se terminant parla guérison définitive. Les organes des singes, en particulier la rate, sont infectieux. Parmi les variétés de simiens inférieurs sensibles au virus de la récurrente, on cite les semnopithèques, les macaques et les cercopithèques.
Des recherches plus récentes ont montré toutefois que le singé n'est pas leseul animal sensible au virusde la récurrente européenne. On a pu, en effet, transmettre la maladie à des rats, à des souris et à des hamsters, en se servant surtout d'un virus ayant fait un ou plusieurs passages sur le singe. Lorsqu'on a repris l'étude expérimentale de la fièvre à rechutes, Fraenkel (9) reconnaissait l'impossibilité de conférer la récurrente aux rats et aux souris, mais, plus tard, ce savant a réussi là où il avait échoué auparavant (10) [Cf. également Babinovitch (1 1) j- Il a établi que le virus de la fièvre à rechutes est pathogène pour les souris et les rats et que, s'il tue les premières presque constamment, il ne provoque chez le rat qu'une mortalité de 50 p. 100. La maladie peut récidiver jusqu'à quatre fois de suite chez les rats qui survivent à une première attaque. Quant à Hamdel (12), il s'est servi, d'après les conseils d'Uhlenhut, de spirilles ayant fait plusieurs passages sur le singe ; il a pu ainsi transmettre la spirillose d'Europe aux souris et aux rats par injections intrapérito-
(1) Carter, déjà cité.
(2) Koch, Kaiserliche Gesundheilsamte, 1881, vol. I.
(3) Metchnikoff, Virchow' s Archiva, 1887, vol. GIX ; Forlschr. der Medizin, 1888.
(4) Soudakewitch, Ann. de VInst. Pasteur, 1891, vol. V.
(5) Gabritchewsky, Ann. de VInst. Pasleur, 1896, vol. X.
(6) Tictin, Centralhl fur Bactériologie, 1897, vol. XXI.
(7) Ivanoff, Cenlralbl. fur Bactériologie, 1897, vol. XXII. (S) Bardach, Ann. de VInst. Pasteur, 1899, vol. XIII.
(9) Fr knkel, Hyff. Bundschau, 1907, n° 5.
(10) Frjenkel, Berl. klin. Wochenschr., 1907, n° 22.
(11) Rahinovitch, Cenlralbl. fur Bactériologie, 1908, vol. XLVI, fasc. 7, p. 581.
(12) II endel, Mediz. Klinik, 1907, n°44; Arb. aus dem kaiserl. Gesundheilsamte 1907, vol. XXVI.
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Déaies. L'incubation est en général de deux à quatre jours, et l'accès dure environ quatre jours. Après une première crise, on constate une ou plusieurs rechutes, bien entendu si les animaux ne succombent pas h la suite d'un premier accès (1).
Ajoutons que la quanti lé de virus injectée a une grande importance quant à la gravité et à l'évolution de la maladie. Lorsqu'on administre de très petites quantités de spirilles, on peut échouer, mais il arrive aussi de conféreraux animaux une maladie très légère, évoluant lentement et se traduisant par la présence de très rares parasites dans la circulation générale et par l'agglutinabilité spontanée des hématies. Il arrive aussi que l'examen microscopique est impuissant à révéler la présence de spirilles dans le sang circulant, et cependant l'injection de ce sang à d'autres animaux, en particulier à des jeunes rats, est suivie d'une infection manifeste [Nattan- Larrier(2j. Infection parla peau intacte: Voy. plus loin]. Par contre, la spirillose évolue rapidement et est fréquemment mortelle lorsqu'on introduit dans le péritoine du rat de grosses quantités de virus.
Diagnostic microbiologique. — Le diagnostic microbiologique de la fièvre récurrente peut être fait en examinant le sang frais entre lame et lamelle, au microscope ordinaire : lorsque les spirilles sont en nombre suffisant dans la circulation générale, on peut les trouver facilement par ce procédé simplifié. Mais, si le sang est relativement pauvre en parasites, il est indiqué de se servir de l'examen à l'ultramicroscope (éclairage latéral), introduit dans la pratique par Landsteiner et Mucha (3). Il s'agit du dispositif utilisé pour la recherche microscopique du spirochète de la syphilis. On se sert d'un des appareils fabriqués par Reichert, par Zeiss ou par Leitz, dont on trouvera la description ailleurs (4). Une goutte de sang, prise à la pulpe du doigt et diluée avec de l'eau physiologique, est déposée à la surface d'une lame préalablement bien nettoyée (lame spéciale pour l'appareil de Reichert). On couvre avec une lamelle propre, on dépose une goutte d'huile de cèdre à la surface du disque à éclairage latéral, et on y applique la lame. En examinant avec un oculaire compensateur 18 et un objectif n° 6, on distingue, sur un champ microscopique totalement noir, des spirilles mobiles, apparaissant comme des filaments brillants fortement éclairés; les globules rouges ont la forme de disques lumineux légèrement jaunâtres. Grâce à ce procédé, il devient très facile de découvrir des spirilles dans des préparations qui n'en renferment qu'un très petit nombre.
Une autre méthode, plus simple que la précédente, puisqu'elle
(1) Fulledorn et Mayeb [Mediz. Klinik, 1^)07, n° 17, p. 487) sont arrives à des rësultaLs analogues.
(2) Nattan-Larrier, Bull, de la Soc. de palholog. exotique, 1909, p. 239.
(3) Landsteiner et Mucha, Centralbl. fur Bactériologie, 1907, vol. XXXIX, n°s 17-19. (A) Levaditi et Roche, La syphilis, Masson, 1909.
n'exige l'emploi d'aucun dispositif microscopique spécial, est celle de
Ventre de Chine, recommandée par Burri ( 1). A la surface d'une lame bien nettoyée, ou dépose un mélange d'une suspension d'encre de Chiùe et d'un peu de sang contenant des spirilles; on examine au microscope ordinaire, après avoir couvert la goutte avec une lamelle. L'aspect est à peu près le même que celui d'une préparation du même sang observée àl'ultramicroscope.
Le diagnostic peut être également fait par la recherche du parasite dans des préparations de sang colorées par un des procédés que nous avons exposés plus haut (violet de gentiane dilué, méthode de Gùnther , solution de Giemsa). Lorsqu'il s'agit de l'examen anatomo-pathologique fait sur coupe, on peut se servir de la technique basée sur l'imprégnation à l'argent de Volpino (2) ou de Levaditi (3).
Enfin, dans les cas difficiles, on pourrait s'adressera l'inoculation aux animaux, aux singes en particulier.
§2. — Fièvre récurrente africaine
(Tick-fever, Zeckenfîeber).
Nous avons vu, au début de cet article, que la fièvre récurrente existe en Afrique et qu'elle est causée par un spirille sensiblement différent de celui de la fièvre à rechutes d'Europe. Livingstone (4), en 1857, lors de son voyage en Afrique portugaise du Sud, parle d'une maladie humaine qu'il appelle Human tick disease et qui, transmise par les piqûres de certains tics, paraît ressembler à la fièvre récurrente d'Europe. En 1892, Hinde(5) observe une infection analogue au voisinage de Kasongo. La récurrente africaine a été signalée et étudiée dans l'Ouganda, le Congo et dans l'Est- Africain allemand.
Dans l'Ouganda, en 1903, Christy (6) a constaté une maladie des nègres transmise par un tic particulier, YOrnithodorus moubata; il pensait que l'infection était causée par la Filaria prœstans. Gook (7), Nabarro (8), Hodges et Roos (9) établissent qu'il s'agit, en réalité, d'une fièvre ayant l'aspect et l'évolution clinique de la fièvre récurrente d'Europe, et cette constatation fut confirmée en 1904 par Roos et Milne (10), qui décelèrent un spirille particulier dans le sang des
(1) Burri, Das Tuscheverfahren, Iéna, G. Fischer, 1909.
(2) Cf. Bertarelli et Volpino, Cenlralbl. fur Bactériologie, 1906, vol. LXF, las. 4, p. 1.
(3) Levaditi et Manouélian, Annales de Vlnst. Pasteur, vol. XXI, 1907, p. 205.
(4) Livingstone, Mission, Londres, 1857.
(5) IIinde, La chute de la domination des Arabes au Congo, Bruxelles, 1S97, d'après Werner.
(6) Christy, Brit. med. Journ., 1903 (d'après Sobernheim).
(7) Cook, Journal of tropical med., 1904, p. 2i.
(8) Naharro, lirit. med. Journ., 1905.
(9) Hodges et Roos, Journal of tropical med., 1904.
(10) Roos et Milne, lirit. med. Journ., 1904, p. 1453.
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malades. Dans le Congo, Hundee observe, en 1892, la fièvre récurrente dans le territoire situé à l'ouest de Tanganyika; mais c'est à Dulton et Todd (1) que Ton doit la découverte du spirille de la lièvre récurrente congolaise, appelé Spirochœta Dutloni, en la mémoire de Dutlon, qui succombai la suite d'une infection spirillaire occasionnée par ses recherches sur l'agent pathogène de cette maladie. Les savants anglais ont démontré la transmissibilité de la spirillose africaine par un tic, jouant le rôle d'hôte intermédiaire, YOrnilhodorus moubata, ainsi que l'inoculabilité aux singes.
Dans Y Est-Africain, la maladie fut longtemps confondue avec le paludisme; Brûckner (2) en 1902 et Werner (3) en février de la môme année, l'identifièrent avec la fièvre à rechutes. Mais c'est aux recherches de Koch (4), faites pour la plupart dans les environs de Dar es Salam et de Morogoro, que l'on doit des connaissances précises sur les caractères de la récurrente de l' Est-Africain, sur le spi-. rille qui en est la cause et sur les conditions qui président à sa transmission par les tics.
Il résulte de ces données que , dans trois régions de l'Afrique centrale, il existe une infection spécifique caractérisée par des accès fébriles survenant d'une façon intermittente et séparés Les uns des autres par des périodes d'accalmie, maladie engendrée par un spirille particulier, le Spirochœta Dutloni, et transmise par une espèce de tics, YOrnithodorus moubata Murrey, jouant le rôle d'hôte intermédiaire.
Caractères du a Spirochœta Duttoni ». — La longueur de ce spirille varie entre 13 à 43 p. d'après Dutton et Todd, entre 24 à 30 j* d'après Schellack (5); son épaisseur est de Ojx, 3 d'après Zettnow, de 0jx,45 d'après Schellack. Son aspect et ses affinités colorantes sont celles du Spirochœta Obsrmeieri. La distinction entre ces deux parasites ne peut être faite que d'après leurs dimensions longitudinales; en effet, comme l'a fait remarquer Koch, le spirille de la récurrente d'Afrique est sensiblement plus long que celui de la fièvre à rechutes d'Europe. Schellack, confirmant Koch, dit que, dans l'appréciation des dimensions longitudinales du spirille de Dutton, il faut tenir compte des parasites en voie de division transversale, encore réunis par un mince filament ondulé.
Le Spirochœta Dutloni montre les mêmes détails de structure que
(1) Dutton et Todd, Lioerpool med. School, 1905, 17e mémoire; lirit. med. Journ., 1905, p. 1259.
(1) Brûckner, Medizinalberichl neber die deustche Kolonien, 1905, Mittler und Sohn, Berlin.
(3) Werner, Arch. fur Schiffs-und Tropenhygiene, 1907, vol. X, p. 776.
(4) Koch, Deutsche med. Wochenschr., 1905, p. 1865 ; Berlin. Min. Wochenschr., 1906, vol. CLXV.
(5) Schellack, Arh nus dem kniserlich. Gesundheilsnmle, 1939, vol. XXX, fasc p. 379.
le spirille d'Obermeier; c'est en examinant le spirochète africain que Zettnow a pu distinguer un ectoplasme enveloppant le mélange de chromatine et d'endoplasme qui constitue le corps spirillaire. De son côté, Koch décrit des espaces clairs disposés d'une façon irrégulière le long du filament spirillaire, cela sur des préparations colorées au Giemsa; cette constatation fut confirmée par Novy et Knapp et par Dutton et Todd. Il n'y a aucune différence entre les mouvements du spirille de la fièvre africaine et ceux que nous venons de décrire à propos du Spirochaeta Obermeieri. Peut-être le premier montre-t-il des mouvements de progression moins accentués.
Le spirille de la récurrente d'Afrique possède des cds péritriches, ainsi que l'a constaté Zettnow pour la première fois, en se servant de sa méthode de coloration au mordant d'antimoiue et au sulfate d'argentéthylaminc. Ajoutons que la culture in vitro du parasite spirille de Dutton n'a pas pu être réalisée jusqu'à présent. Comme nous l'avons déjà vu, on ne l'a cultivé qu'en sacs de collodion placés dans le péritoine des lapins, sacs contenant du sérum de singe, chauffé à 60°. Levaditi a pu ainsi obtenir des cultures successives et assez abondantes pendant plus de quarante jours; les spirilles offraient leur aspect caractéristique, ne montraient aucune forme pouvant être interprétée comme un stade de cycle évolutif et avaient conservé leurpathogénité.
Pathogénité. — Le pouvoir pathogène des spirilles de là récurrente africaine a été étudié par Koch, par Dutton et Todd, par FJreinl et Kinghorn et par Norris, Pappenheimer et Flournoy. L'infection est transmissible au singe, à la souris, au rat, au lapin, au cobaye et au chien.
Le singe peut être infecté par inoculation de sang contenant des spirilles, sous la peau ou dans le péritoine ; on peut également lui iransmettre la spirillose africaine en le faisant piquer par des Orniihodorus contaminés (Dutton et Todd, Koch). L'incubation est d'environ cinq jours; l'accès est caractérisé par une élévation de la température et par l'apparition des spirilles dans la circulation générale. Il y a une ou plusieurs rechutes, l'infection se terminant souvent par la mort.
Chez la souris, l'injection du virus dans le péritoine provoque une spirillose apparaissant après une incubation de deux ou trois jours, le sang étant très riche en parasites. Les rats peuvent être infectés par injection sous-cutanée et intrapéritonéale, et aussi par piqûre de tics. L'incubation dure de trois à neuf jours, et il y a plusieurs accès, l'infection évoluant plus lentement et donnant lieu à plus de récidives que celle engendrée chez les mêmes animaux parle spirille de la récurrente d'Europe.
D'après Dutton et Todd et Breinl et Kinghorn, il est possible de conférer la récurrente africaine au lapin, au cobaye et même au
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chien, à condition de leur administrer une assez grosse quantité de sang infectant; les animaux jeunes paraissent plus sensibles.
Spirille abyssinien. — Brumpt (1), ayanl reçu de Dirredaoua iprovincc d'Harar, Abyssinie) des Ornithodorus r??ou6a/a, les fit piquer
sur des singes, en particulier sur des Macacus rhésus el proroqua chez ces derniers une maladie fébrile apparaissant après dix jours d'incubation. 11 constata des spirilles dans le sang des animaux, spirilles qui étaient pathogènes pour la souris et le rat. Les parasites ressemblent, au point de vue morphologique, au Spirochœia Dulloni. Toutefois, Brumpt les considère comme appartenante une espèce à part, ou plutôt comme une variété atténuée du spirille de la récurrente africaine. En effet, les animaux guéris de la spirillose abyssinienne se sont montrés sensibles au virus de Koch.
Etant donnéque le spirille de \a fièvre re'currenleaméricaine, découvert par Norris et étudié par Novy et Knapp, ne diffère pas morphologiquement de celui de la fièvre récurrente d'Europe, nous nous dispenserons de le décrire en détail.
§ 3. — Différenciation.
Il y a entre les diverses espèces de spirilles qui provoquent des infections à type récurrent des différences de grandeur, comme il résulte des études faites par Schellack (2), par Novy et Knapp et par Zettnow. Nous donnons un tableau résumant les dimensions longitudinales et transversales des spirilles africain, américain et russe :
imensions transversales.
Schellack. Novy.
Zettnow.
Spir. africain.
0 [jl.45.
0 fx, 3.
Spir. américain.
Op, 31.
0,2 — 0 |jl, 3.
Spir. russe.
Dimensions longitudinales (Schellack)
Spir. africain 24 à 30 jx.
Spir. russe 19 à 20 jjl.
Spir. américain 17 à 20 jju
Ces chiffres montrent que, des trois variétés de spirilles, c'est l africain qui est le plus long et le plus épais. Cependant les dimensions et l'examen morphologique des parasites spirilles ne suffisent pas pour en faire des variétés à part. C'est leur étude biologique, en particulier leur pathogénité et surtout leur façon de se comporter vis-à-vis des réactions de Y immunité qui ont fourni des arguments
(1) Brumpt, Bull, de la Soc. de pathol. exotique, 1908, vol. I, n° 7.
(2) Schellack, Arh. ans don kaiserlich. Gesundheilsamtc. 1909, vol. XXX, l'asc. 2, p. 379.
DIFFÉRENCIATION
suffisamment convaincants aux savants qui ont établi leur spécificité.
Breinl et Kinghorn (1) ont constaté, les premiers, que le spirille de la récurrente africaine, envoyé par Todd, est pathogène pour la souris, le rat et le lapin, contrairement au parasite de la récurrente d'Europe ("2). Ils ont conclu que cet le différence de pathogénité devait être liée à une certaine spécificité de chacune de ces deux variétés spirillaires. La même conclusion fut formulée par Novy et Knapp (3), qui remarquèrent des différences de pouvoir pathogène entre le Spiroclueta Duttoni et le spirille de la récurrente américaine. Ces constatations trouvèrent pleine confirmation dans les recherches d'immunité entreprises par Breinl et Kinghorn d'une part, et par Fraenkel (4), Uhlenhuth et FLcndel (5), d'autre part. Voici, en résumé, les conclusions qui se dégagent de ces travaux :
Il a été établi que les animaux, en particulier les rats et les souris, qui survivent à une infection par un des spirilles connus, l'européen, l'américain ou l'africain, sont immuns vis-à-vis d'une nouvelle inoculation faite ultérieurement avec la même variété de spirilles. Or, on a vu que, si la réinfection, au lieu d'être homologue, est hétérologue, c'est-à-dire si elle est pratiquée avec une autre espèce de spirille que celle qui a servi à l'immunisation des animaux, ceux-ci s'infectent comme les sujets neufs. // ny a donc pas d'immunité croisée, ce qui prouve que ces diverses catégories de parasites sont sensiblement différentes les unes des autres, malgré leurs ressemblances morphologiques. On obtient les mêmes résultats lorsque, au lieu de s'adresser à l'immunité active, on examine l'action exercée in vitro sur les spirilles par le sérum des animaux vaccinés, comme l'ont fait Hœndel et Manteufel. Le sérum d'un rat guéri de la spirillose européenne, par exemple, agglutine, immobilise et transforme en granules le spirille d'Obermeier, tout en étant inactif vis-à-vis des autres variétés spirillaires. On peut donc différencier les trois microorganismes en spirales en s'adressant soit à des expériences d'action préventive in vivo, soit aux propriétés bactéricides des immun-sérums (phénomène de Pfeift'er). Ces dernières propriétés paraissent rigoureusement spécifiques, plus spécifiques même que les qualités agglutinatives des mêmes sérums [Manteufel (6)]. Cette
(1) Breinl et Kinghorn, XXIe Mémoire de la Liverpool School of tropical mec/., 1906, sept., p. 1.
(2) Nous avons vu que, dans la suite, on a pu transmettre la récurrente d'Europe à ces espèces animales.
(3) Novy et Knapp, The Journal, janv. 1906; Journal of infect, diseases, vol. CXI, p. 291.
(4) Fr/enkel, Miïnch. med. Wochenschr., 1907, n° 5.
(5) Uhlenhuth et H&ndel, Arh. aus déni kaiserlich. Gcsundhcilsamle, 1907, vol. XXVI, fasc. 1, p. 1.
(6) Manteufel, Arh. ans dein kaiserlich. Gesundheitsamte, 1907. vol. XXVII. l'asc. 2.
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spécificité esl a lel point marquée que, en se servant de sérums provenanl de malades ayanl eu «les accès de fièvre récurrente, on a pu préciser la variété de spirilles qui était en cause. Ainsi, pour donner un exemple, Eiœndel, ayant reçu le sérum d'un malade de Moscou et l'ayanl examiné au point de vue de ses propriétés spirillicides, a affirmé qu'il était question d'une récurrente provoquée parle spirille africain. Or, il s'agissait effectivement du sérum d'un travailleur du laboratoire qui avait expérimenté avec le Spirochœla Duttoni et qui s'était infecté accidentellement.
On peut donc conclure que le Spirochada Obermeieri, le Spirochœla Dulloni, le spirille américain et vraisemblablement aussi le spirille abyssinien de Brumpt sont autant de variétés spirillaires à part. Ajoutons que, d'après les recherches deFramkel (1), les mêmes différences existeraient entre le parasite de la récurrente de YOuest- Africain et celui de la fièvre à rechutes de Y Afrique allemande orientale (virus de Dutton et virus de Koch).
Sources de virus. — La principale source de virus est le sang humain pendant la période fébrile, lorsqu'il renferme des spirilles en plus ou moins grand nombre. Son infectiosité pour l'homme a été démontrée expérimentalement (inoculation directe), par Miïnch, dès 1874. Enl876,Moczulko\vskyinoculadesoncôté,àunsujethumain, du sang pris sur un malade atteint de spirillose ; il lui transmit une fièvre récurrente typique. Plus tard, Metchnikoff s'injecta à lui-même à deux reprises du sang infectieux, eut, après une incubation de cinq jours, des accès de fièvre à rechute et présenta des parasites dans le sang. Des cas d'infection accidentelle au cours des manipulations de laboratoire ont été relatés par Bashenoff('i) et par Haendel.
On a trouvé le spirille de la récurrente dans le sang d'épistaxis, dans le sang de la menstruation et dans Y urine hémalurique (Kannenberg) ; on a prétendu l'avoir même décelé dans la sécrétion salivaire. Quoi qu'il en soit, c'est le sang circulant qui, dans la grande majorité des cas, constitue la principale source du virus.
Mode de transmission. — Nous avons vu, dans ce qui précède, que la fièvre à rechutes peut être conférée en introduisant le virus sous la peau, dans le péritoine ou dans la circulation générale. Le spirille d'Obermeier ou celui de la fièvre récurrente africaine peuventils engendrer une infection en pénétrant dans l'organisme par la peau intacte'! Quelques recherches préliminaires, concernant la
M) Fb>enkel, Mel. Klinik, l(.>(>7. n° 31.
(2) Bashekoff, Hospital Zeitiinj Botkins, îS92 (d'après Wladimiroff).
filtrabilité de ces parasites à travers des bougies en terre d'infusoires, laissaient prévoir que cette pénétration n'est pas impossible a priori. Novy et Knapp, de môme que Breinl et Kinghorn, avaient vu, en effet, que le liquide obtenu en filtrant du sang infectieux dilué, à travers les bougies, conférait parfois la maladie aux animaux sensibles. La question de la pénétration du spirille de la récurrente par la peau intacte a été reprise par Manteufel (1). Cet auteur emploie le rat comme animal d'expérience et se sert du procédé suivant : on coupe les poils sur la peau du dos, en ayant soin de ne produire aucun traumatisme; on y dépose quelques gouttes de sang renfermant le Spirochœla Dnlloni, on prolonge le contact pendant deux heures, et on couvre la surface imprégnée de sang avec une couche de collodion. Dans plusieurs expériences disposées de cette manière, l'auteur a constaté que les animaux contractaient la spirillose et qu'ils présentaient des parasites dans le sang circulant. D'autres fois il lui fut impossible de découvrir des spirochètes par l'examen microscopique, mais il constata que les animaux offraient, dans la suite, une immunité marquée vis-à-vis d'une réinfection par le spirille de Dutton. Ces recherches ont été confirmées parNattan- Larrier (2), à l'Institut Pasteur, de sorte que la pénétration des spirilles par le revêtement cutané macroscopiquement intact est actuellement hors de doute. Ajoutons que, d'après les constatations de Frsenkel, d'Uhlenhuth et Hœndel et de Manteufel, il est possible de conférer la spirillose humaine aux animaux sensibles, en déposant le virus dans le sac conjonctival, ou en l'introduisant par la voie digestive.
Ces observations offrent quelque intérêt pratique. Étant donné que les parasites traversent avec une certaine facilité la peau non traumatisée, on conçoit que, dans certains cas, la maladie puisse se transmettre par des souillures avec du sang provenant de malades atteints de fièvre à rechutes. Les égratignures, si fréquentes chez les miséreux des asiles de nuit, souventeouverts d'ectoparasites, doivent faciliter encore plus ce mode de contagion, en ouvrant des portes d'entrée au spirille d'Obermeier. Toutefois, il parait établi actuellement que la la contamination s'opère surtout par T intermédiaire des insectes; le fait a été démontré pour ce qui a traita la transmission de la fièvre récurrente africaine et est très probable pour la fièvre à rechutes d'Europe.
Rôle des insectes. — Etant donné que la fièvre récurrente, lorsqu'elle apparaît sous forme épidémique, s'attaque de prédilection aux miséreux qui vivent dans de mauvaises conditions hygiéniques, surtout à ceux qui fréquentent les asiles de nuit, on a pensé que la
(1) Manteufel, Arb. nus dem kaiserlich. Gesundheitsamte, 1907, vol. XXVII fasc. 2.
(2) Nattan-Lauiuer, Bull, de la Soc. de pulholoffie exotique, 1909, p. 239.
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contagion devait s'opérer grâce à l'intervention de quelques insectes ectoparasites. Tictin (1), qui a étudié de près cette question, est affirmatif en ce qui concerne le rôle des punaises dans la transmission de la fièvre spirillaire de Russie. L'auteur a recherché sans succès le spirille d'Obermeier dans des poux prélevés sur des malades atteints de cette infection. Par contre, il les a trouvés dans les punaises recueillies dans les lits où avaient couché ces malades. Tictin a observé que les parasites spirilles persistent au moins soixante-dix-sept heures dans le corps des punaises et qu'ils disparaissent cent trois heures après qu'elles ont sucé du sang infectieux. L'inoculation à un singe d'une émulsion faite en triturant plusieurs punaises infectées a conféré une spirillose typique. Le temps qui s'écoule entre le moment où les ectoparasites ingurgitent le sang et celui où l'on fait l'inoculation semble influencer sensiblement l'issue de l'expérience. En effet, Tictin n'a pu transmettre la spirillose qu'à la condition d'injecter une émulsion de punaises qui venaient à peine de se nourrir avec du sang infectieux; il échoua complètement lorsque l'inoculation fut faite avec des ectoparasites ayant ingurgité ce sang quarante-huit heures auparavant.
La question a été reprise dans les derniers temps et étudiée à l'aide de l'expérimentation sur le singe et les autres animaux de laboratoire, en particulier le rat.
En ce qui concerne les poux, Manteufel (2) a établi que le poux du rat [Hsematopinus) peut transmettre à cette espèce animale la récurrente européenne. De leur côté, Sergent et Foley (3) ont vu que le Spirochseta Obermeieri conserve longtemps sa vitalité et sa virulence dans l'intestin des poux recueillis sur l'homme; on sait, d'autre part, que Mackie (4) attribue aux poux la transmission de la fièvre à rechutes de l'Inde. Quant aux punaises, ni Breinl, Kinghorn et Todd (5), ni Rabinowitch (6), ni, plus récemment, Schellack (7) n'ont réussi à démontrer leur rôle d'agents pouvant assurer la propagation de la spirillose humaine (expériences sur l'homme, le singe et le rat). Une seul fois sur six, Mackie a pu conférer la récurrente au singe en le faisant piquer par des punaises ayant ingurgité du sang contenant des spirilles, et on doit se demander s'il ne s'agit pas là d'une erreur expérimentale passée inaperçue. Quant aux résultats positifs
(1) Tictin, Centralbl. fur Bactériologie, 1897, vol. XXI.
(2) Manteufel, Arb. aus dem kaiserlicli. Gesundheitsamte, vol. XXIX, fasc. 2.
(3) Sergent et Foley, Bull, de la Soc. de palhol. exotique, 1908, vol. I, n. 3.
(4) Mackie, Brit. med. Journ., vol. XI; Lance t 19)7, vol. XI.
(5) Breinl, Kinghorn et Todd, XXIe Mémoire de la Liverpool School of tropical med., 1907.
(6) Rabinowitch, Berlin, klin. Wochenschr., 1907, vol. XLIV.
(7) Schellack, Arb. aus dem'kaiserlich. Gesundheitsamte, 1909, vol. XXX, fasc. 2, p. 351.
enregistrés par Nutlal (1), il y a lieu de remarquer que les punaises dont cet auteur s'est servi pour transmettre la spirillose aux souris venaient à peine de se nourrir avec du sang virulent.
11 en résulte que la question du rôle des poux et des punaises, en taul qu'agents assurant la transmission de la fièvre récurrente, n'est pas définitivement précisée. Du fait que ces ectoparasites, lorsqu'ils ont vécu un certain temps en contact avec des individus atteints de fièvre récurrente, renferment des spirilles vivants et virulents, il ne s'ensuit guère qu'ils doivent être considérés comme des convoyeurs de la spirillose humaine. L'hypothèse ne pourrait être considérée comme vraisemblable que si l'on réussissait à conférer la maladie au singe en le faisant piquer par des punaises contenant des parasites spirilles. C'est par de telles expériences, en effet, que l'on a démontré le rôle des Argas (Argas refïexus) dans la transmission de la spirillose des poules (Marchoux et Salimbeni) et celui de Y Ornithodorus moubata dans l'étiologie de la fièvre récurrente africaine. En l'état actuel de la question, tout ce que l'on peut dire, c'est que les punaises, conservant pendant un certains temps, dans leur corps, des spirilles vivants et virulents, peuvent transporterie virus d'un individu à l'autre; un sujet sain pourrait donc s'infecteren les écrasant et en se grattant la peau immédiatement après, ou même en déposant leur contenu sur le revêtement cutané intact.
La question du rôle des tics dans la transmission de la récurrente africaine est mieux précisée. On sait actuellement, grâce aux recherches expérimentales de Dutton et Todd et de Koch, que cette infection est transmise par Y Omit hodorus moubata, qui se comporte comme un véritable hôte intermédiaire.
« Ornithodorus moubata » (Murray, 1877). — Synonymie : Argas moubata Murray, 1877 : Ornithodorus Savignyixar. cœcus Neumann.
L Ornithodorus moubata est un ixode du genre Ornithodorus. Voici, d'après Blanchard (2), les caractères de ce genre :
Caractères. — « Yeux quelquefois présents, situés à la face ventrale, au voisinage des hanches antérieures. Corps aplati, arrondi en arrière, atténué en avant; bords latéraux parallèles, droits, parfois concaves. Pourtour du corps épais, sans plis radiés ni plaques quadrangulaires. Tégument mamelonné de saillies hémisphériques, à dessins variés. Face dorsale marquée de dépressions variables. Face ventrale ornée de plis et de sillons : deux plis coxaux, disposés longitudinalement en dedans des hanches; deux sillons transverses, l'un pré-anal, l'autre post-anal; un sillon anal longitudinal allant de l'anus au sillon post-anal. Rostre encastré dans un camérostome à bords épais. »
(1) Nuttal, Journal of hygiène, vol. I, n° 2, p. 142 (Parasitolo^y-snpplemcnl).
(2) Blanchard, L'insecte et l'infection, 1909, Paris, Librairie scientif. et litt., fasc. : les Acariens.
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\:Ornithodorus Savignyi
Fig. 197. — Ornilhodorus Savignyi, Nuttal, ricfef, Cambridge, 1908, Un p. 42.)
plus ou moins loin en arrière
Ç. (D'après nversily Press,
Fig. 198. — Ornilhodorus Savignyi, Nuttal, Ticks, Cambridge, 1908, Press, p. 42.)
par une dent obtuse; apophyse
(Andouin) est le type de ce, genre.
L'Ornithodorus moubula offre beaucoup <le ressemblance avec ce dernier ; il en diffère cependant par Y absence des yeux. En voici les principaux caractères :
Caractères (d'après Blanchard), 9- — « Corp*s longs de 7 millimètres à llmm,5 suivant l'état de réplétion :
brunnoinUreaudos,un peu plus pâle à la face ventrale; les pattes et le rostre d'un blanc creux translucide. Tégument peu velu, orné de pustules irrégulières, confluentes, confinées à la partie antérieure, ou s'étendant à la face dorsale. Cellules dermiques irrégulièrement ovales, grandes, limitées par une bande de chitine sombre et munies d'une ou deux très petites épines près du bord. Des glandes tubulaires souscutanées se voient par transparence ; de contour irrégulier et ramifiées, elles ont l'aspect de fibres musculaires ; elles émettent de temps à autre un liquide clair assez abondant. Péritrèmes finement ponctués; stigmate semi-lunaire.
Vulve profondément crénelée à son bord. Chélicères : doigt terminé interne bidentée; l'externe a deux
Ç . (D'après University
dénis très écartées. Hypostome rétréci en arrière, à peine plus largeà sa hase qu'à son tiers antérieur. Palpes effilés.
« Larves restant incluses clans l'œuf. Rostre faisant saillie au bord antérieur ; deux fortes épines à sa base à la face dorsale. Hypostome armé de deux larges dents angulaires de chaque côté. Stigmates absents. Au bout de trois ou quatre jours passés dans l'immobilité, la larve mue dans l'œuf et la nymphe éclôt.
« Nymphe ovale. Tégument dorsal couvert de petites papilles confluentes, plus grandes en arrière et formant une frange régulièrement crénelée. Rostre faisant un peu saillie en avant. Pattes assez
Fig. 199. — Ornithodo
>ru
s moubata Ç. (D'après Nultal, Ticks University Press, p. 48.)
, Cambridge, 1908,
longues : les pâlies 1-4 à sept articles, les pattes 2-3 à huit articles. Stigmates petits, au niveau des hanches 3. »
UOrnithodoriis moubata a été signalé en Egypte, Transvaal, Soudan, Congo, Ouganda, Angola, Zambèze.
Habitudes. — L'Ornithodorus aime la terre sèche, dans laquelle il se cache pendant le jour pour en sortir la nuit et piquer l'homme endormi. On le trouve dans les cases des indigènes et, surtout, dans les habitations situées sur les roules des caravanes. D'après Koch, cet acarien ne piquerait que la nuit; Brumpt affirme cependant qu'il pique aussi pendant le jour. « Je puis affirmer, dit-il* que, dans les endroits où j'ai eu l'occasion d'étudier ce parasite, je l'ai vu piquer aussi bien le jour que la nuit. Il ne redoute pas de courir sur le sable brûlant pendant les heures les plus torrides de la journée. »
Le rôle joué par l' Ornilhodorus dans la transmission de la fièvre récurrente d'Afrique a été entrevu par Cook en 1904 ; cet auteur relate que les indigènes de l'Ouganda prétendent que la fièvre à
Traité d'hygiène. XVII.. — 36
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rechutes succède aux piqûres (Tune punaise particulière, L Uganda l>il><> (Brumpt) ; mais, comme nous l'avons déjà dit, ce sont Dutton etToddet Koch qui ont démontré le fait, grâce à l'expérimentation sur lé singe.
La piqûre de Y Ornithodorus provoque une irritation locale caractérisée par l'apparition d'une zone grisâtre suivie de la formation d'une petite croûte ; elle est douloureuse (Blanchard). En piquant l'homme infecté, l'ectoparasite se gorge de sang, et on trouve des spirilles dans son tube digestif. D'après Koch, les parasites y persistent pendant trois jours en conservant leur forme caractéristique; ils diminuent en nombre bientôt après et disparaissent vers le quatrième ou le cinquième jour. Par contre, Dutton et Todd ont retrouvé les spirilles cinq semaines après la piqûre.
Une constatation des plus intéressante, faite parDuttonetTodd (1) et confirmée par Koch (2), est celle de la présence de parasites spirilles dans les œufs & Ornithodorus. Koch a observé que les œufs des tics ayant sucé du sang virulent sont infectés dans une proportion d'un tiers environ. Les spirilles existent dans l'œuf sous la forme d'amas et conservent leur vitalité et leur virulence. L'infection des œufs ne parait pas entraver leur parfait développement. Les nymphes qui proviennent de leur éclosion sont infectées et transmettent la maladie, comme il résulte des expériences de Dutton et Todd, confirmées par Koch. Il y a donc transmission héréditaire de la spirillose chez les tics, qui jouent le rôle d'agents propagateurs de la maladie.
En faisant piquer les singes sensibles par des Ornithodorus nourris avec du sang infectieux, on leur confère une spirillose typique, à la condition toutefois que l'on emploie un assez grand nombre de tics (une centaine, Koch).
Ces données ont permis de préciser l'épidémiologie de la Tickfever. Sa transmission, fréquente parmi les individus qui voyagent le long des grandes routes des caravanes, s'explique par le fait que 15 et même parfois 50 p. 100 des Ornithodorus moubala de l'Afrique orientale ont été trouvés contaminés par le Spirochœla Dulloni (Koch). Les tics s'infectent en suçant du sang humain contenant des spirilles et transmettent la maladie en piquant d'autres sujets sains. D'un autre côté, nous avons vu que leur descendance, en particulier les nymphes, peut jouer, à son tour, le rôle d'agent transmetteur de la récurrente d'Afrique. Il semble néanmoins, d'après les observations de Koch, que l'homme n'est pas le seul à fournir le virus aux tics infectants. En effet, les rats et les souris des localités où la maladie sévit dune façon endémique semblent constituer des réservoirs de virus.
(1) Dutton et Todd, déjà cités
(2) Koch, déjà cité.
Le fait que la spirillose se transmet héréditairement chez les tics explique, jusqu'à un certain point, la persistance de la maladie dans les contrées inhabitées. D'un autre côté, étant donné que des Ornithodorus parasités peuvent être transportés au loin avec des bagages ou des ballots de marchandises, on conçoit que la maladie puisse devenir contagieuse à distance, sans le concours direct des malades atteints de fièvre récurrente. Ces constatations montrent les dangers qu'offrent les habitations échelonnées le long des grandes routes des caravanes. Les tics vivent et pullulent dans les paillasses et sur les toits de ces habitations ; les voyageurs qui s'y abritent sont donc exposés aux piqûres d'Ornithodorus et contractent fréquemment la spirillose humaine. La maladie semble devenir plus fréquente depuis (pie les voies commerciales se sont développées dans l'Afrique centrale et que se sont multipliées les cases où pullulent les tics. ^ Rappelons que, d'après les observations récentes de Brumpt, la fièvre récurrente d'Abyssinie est transmise également par des Ornithodorus moubata Murray.
Les mesures prophylactiques pouvant être appliquées efficacement dans la fièvre récurrente découlent de ce que nous venons de dire à propos du mode de transmission de cette infection.
Pour ce qui a trait à la spirillose européenne, il y a lieu de recommanderla propreté individuelle, lessoins hygiéniques etla destruction des ectoparasi tes qui peuvent, sinon transmettre la maladie, du moins en conserver pendant un certain temps le virus et le porter sur d'autres sujets sains. On doit également éviter les souillures avec du sang provenant de malade atteint de fièvre à rechutes, et il faut surtout isoler les premiers cas diagnostiqués cliniquement et bactériologiquement, afin de supprimer dès le début les sources de virus. Quant à la fièvre spirillaire d'Afrique, nos connaissances sur sa transmissibilité par l'intermédiaire des tics facilitent mieux encore les mesures prophylactiques à prendre. On doit éviter toute circonstance qui expose un sujet sain aux piqûres de YOrnithodorus moubata. Les voyageurs devront renoncer à s'abriter dans les cases échelonnées le long des grandes routes des caravanes et ne coucher qu'à une certaine distance de ces cases (20 à 30 mètres) ; cette mesure, appliquée aux Européens, s'est montrée efficace. On doit également avoir soin de désinfecter les bagages et surtout de les débarrassor autant que possible des tics qu'ils hébergent.
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Le typhus exanthématique est une affection qui revêt à la fois les trois caractères de mal endémique, mal endémo-épidémique et mal épidémie/ ne.
Dans celle élude épidémiologique et prophylactique du typhus exanthématique, nous rapporterons tout d'abord l'histoire des grandes épidémies typhiques. Nous étudierons ensuite la répartition actuelle de l'endémie typhique, et nous montrerons comment les petites épidémies locales et les grandes épidémies diffuses se rattachent à l'endémie typhique.
Les facteurs épidémiologiques seront envisagés tout d'abord à la lumière des données tirées de l'observation clinique par des médecins hors pair, tels que Murchison. Mais l'interprétation du rôle de ces facteurs est singulièrement modifiée et éclairée par nos conceptions modernes sur la pathologie infectieuse en général et par des recherches expérimentales récentes concernant spécialement le typhus exanthématique. Nous rapportons en détail ces recherches.
De tous ces documents épidémiologiques, nous pourrons enfin déjà tirer quelques notions prophylactiques, qui, pour être simples, n'en sont que plus efficaces.
HISTORIQUE ET RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE
LES GRANDES ÉPIDÉMIES EUROPÉENNES DE TYPHUS. — C'est dans le traité magistral de Murchison que l'on peut puiser les documents les plus complets sur les grandes épidémies de typhus qui ont désolé l'Europe aux siècles passés. Sans doute, si l'on en croit Rasori, on pourrait déjà trouver mention de cette maladie dans les livres hippocraliques et surtout dans les ouvrages d'Aetius, de lUiazès et d'Avicenne. Mais, en réalité, la première épidémie que
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Ton puisse dégager du chaos dos maladies pestilentielles des anciens est celle qui, en 1 £89, décima les troupes de Ferdinand au siège de Grenade.
L'histoire des grandes épidémies de typhus, depuis le xve jusqu'au xixe siècle, est d'ailleurs, dans la plupart des cas, intimement associée à celle des grandes opérations militaires : la guerre et le typhus nous apparaissent ainsi comme deux fléaux presque inséparables.
Au xvr siècle, on note les épidémies italiennes de 1508 et 15*28, dont Fracastor a retracé l'histoire, donnant la première description précise du typhus (mor bis lent icularis). LTlalie est encore ravagée en 1580 et 151)1. lui France, le typhus frappe 1 armée de Charles- Ouinl, au siège de Metz, en 15*2-2. Vu 1566, une épidémie née en Hongrie, dans l'armée de Maximilien II, se répand dans toute l'Europe.
Au xvne siècle, la guerre de Trente Ans est l'occasion d'une nouvelle et redoutable éclosion de la maladie, qui désole l'Europe centrale. L'Angleterre est atteinte, à plusieurs reprises, en 1643 (siège de Reading) ; en 1605, époque à laquelle le typhus surajoute ses ravages à ceux de la grande peste à Londres; enfin en 1698. La Hollande n'est pas épargnée (1633 et 1669), et l'Allemagne subit de nouveau le fléau en 16S3.
L'histoire du typhus au xvme siècle est dominée par la lugubre série des épidémies irlandaises, qui ont fait de ce pays la « terre classique » du typhus exanthémalique. Depuis longtemps l'affection était ^connue en Irlande sous le nom expressif d'Irish ague ; mais c'est à partir de 1708 que ses ravages sont notés et suivis d'année en année par les auteurs. Dans le cours du xviue siècle, on peut relever au moins huit grandes épidémies irlandaises. Celle de J 710-1741, I au dire de Murchison, ravagea la totalité de l'Irlande et, en deux années, ce malheureux pays perdit 80000 habitants du fait du typhus et de la famine.
Nous mentionnerons encore les épidémies de Vienne, de Berlin (1757-1759), de Naples (1864). La fin du xvme siècle est marquée par la célèbre épidémie du siège de Gênes (1799), dont Rasori fut l'historien.
Au début du xixe siècle, les guerres de l'Empire devaient provoquer une recrudescence du fléau qui suivit les armées de Napoléon, surtout aux sombres époques des revers et de la déroute : à Saragosse, à Torgau, à Dantzig, à Vilna, dans la retraite de Russie.
LTlalie est atteinte en 1810. Fuis, en 1817, la série irlandaise, interrompue depuis 1795, reprend. Débutant à Corck, à la fin de 1816, l'épidémie s'étend à toutes les lies Britanniques de 1817 à 1819. 11 semble certain qu'il y eut alors associai ion du typhus exaiithématique et du typhus récurrent. En tout cas, plus de 700 000 in lividus furent frappés en Irlande, et l'on compta i 1000 décès.
De 18*20 à 1846, c'est en Irlande une endémie solidement établie,
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avec de terribles réveils épidémiques dont le plus formidable que l'Irlande eût jamais éprouvé fut celui de 1840. A celle époque et pendant deux années, le typhus s'étendit à tout le Royaume-Uni, désolant notamment Londres, Edimbourg, Glasgow, Manchester. En 1856, en 1801 et de 1802 à 1809, Londres est de nouveau gravement frappé.
La Silésie, la Bohême et la Galicie ont leurs épidémies de 1847-1848 et de 1850.
Les épidémies de typhus liées aux expéditions militaires sont celles du siège d'Anvers, de la fin de guerre d'Italie et surtout de la guerre de Grimée (1850) et de la guerre russo-turque (1877-1878).
Les cités de Dantzig, de Prague sont atteintes en 1887 et 1888.
Enfin, en 1892-1893, le typhus qui, en France, semblait limité à un certain foyer breton d'endémie suscitant parfois des poussées épidémiques très restreintes, s'est étendu à une notable partie de noire territoire.
RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE ACTUELLE DU TYPHUS: LES TERRES D'ENDÉMIE TYPHIQUE. — Nous venons de tracer, dans un rapide historique, les grandes manifestations épidémiques du typhus. Il est d'un intérêt plus immédiat d'établir le bilan actuel de cette infection, en déterminant -quels sont aujourd'hui, à la surface du globe, ses terres d'endémie, c'est-à-dire les foyers actifs, quoique plus ou moins latents, d'où peuvent partir et s'étendre les nouvelles épidémies.
1° Europe. — Du xve au xixe siècle, le typhus pouvait être considéré comme une des maladies endémo-épidémiques les plus répandues en Europe. A l'heure actuelle, il n'en est plus ainsi : partout, sur notre continent, le typhus a rétrogradé; il semble avoir définitivement disparu de certaines contrées et, dans la plupart des foyers où il persiste à l'élat endémique, sa vitali lé est singulièrement atténuée.
La Suisse semble indemne depuis 1844, la Belgique depuis 1848. Le typhus paraît ne plus exister en Espagne et être absolument exceptionnel en Danemark, en Suède et en Norvège.
L'Allemagne, qui a connu les terribles épidémies de la Silésie prussienne en 1847-1848 et les reviviscences notables de 1855, 1807, 1873, est encore aujourd'hui « terre de typhus ». Mais le territoire endémique semble se limiter aux provinces du nord-est : Prusse, Posen, Silésie, avec quelques foyers aberrants, notamment à Magdebourg et à Erfurt. L'épidémie de Dantzig (1887-1888) est à rattacher à ce foyer endémique, qui semble d'ailleurs de moins en moins actif si l'on en juge d'après le nombre des cas traités dans les hôpitaux d'Allemagnede 1880à 1897. Voici leschiflïcs quenous empruntonsà Netter:
1886-1888 693 cas traités.
HISTORIQUE DU TYPHUS EXANTHEMATIQUE. lf-567
i La Russie est un des foyers les plus actifs du typhus européen. Il est impossible, en raison du défaut d'organisation sanitaire dans ce pays, de donner des chiffres précis. Mais le foyer d'endémie typhique du nord-est de l'Allemagne n'est qu'une prolongation du foyer des provinces baltiques de la Russie. L'année 1891, année de famine, a été marquée par une explosion épidémique particulièrement violente.
-' .En Autriche, le typhus n'a pas disparu : la Bohême, la Moravie, la Silésie autrichienne, la Galicie fournissaient encore naguère un contingent de quelques centaines de décès annuels. La dernière épidémie sérieuse qui a frappé particulièrement la ville de Prague date de 1891.
La terrible épidémie de la guerre russo-turque a révélé sur les bord du Danube un cenlre endémiquede typhus, reliquat d'épidémies antérieures (épidémie de Valachie). En 1906, Bucarest a été atteint par une épidémie qui a donné lieu à des éludes intéressantes de Galicesco et Slatineano (1). Le typhus a été fréquemment signalé à Constantinople.
En Italie, le typhus a longtemps fait de sérieux ravages, en Piémont, en Toscane et surtout dans la partie la plus pauvre du royaume, la province de Naples, ainsi qu'en Sicile et en Sardaigne. Mais, depuis 1891, une accalmie notable et progressive s'est manifestée, ainsi qu'en témoigne la statistique suivante, indiquant le nombre de décès dus au typhus :
En 1887 1 904 décès.
En 1888 2 099 —
En 1889 463 —
En 1890 190 —
En 1891 34 —
En 1892 10 —
En 1893 56 —
En 1894 47 —
En 1895 9 —
Si le typhus semble avoir disparu d'Espagne, il existe encore à l'état endémique dans une province du Portugal, l'Algarve.
On continue à observer le typhus en Hollande, mais sa fréquence est en décroissance certaine. Il en est de même dans les Iles Britanniques, où non seulement, depuis 1869, on n'a plus enregistré de grande manifestation épidémique, même en Irlande, mais où l'endémie se traduit par des chiffres de moins en moins élevés. C'est ainsi que, pour l'Angleterre, la moyenne des décès, qui est de 1 300 par année de 1875 à 1877, s'abaisse à 275 de 1884 et 1887, à un peu moins de 100 pour la période comprise entre 1892 et 1895, avec un chiffre de 58 décès seulement en 1895. En Irlande, on enregistre 226 décès en 1891 contre 505 en 1885 et 934 en 1880.
1) Galicesco et Slatineano, Soc. de biol., 24 juillet 1906.
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lui France, le typhus, bien que très limité et ignoré de la pluparl des médecins, n'est pas encore.1 complètement éteint. Son histoire contemporaine, clans notre pays, est des plus intéressante, car elle montre comment un foyer d'endémie, relativement restreint, peut donner lieu à un brusque sursaùl épidémique d'une réelle importance.
Le foyer endémique qui existe en France semble avoir été longtemps méconnu, et, après les guerres du Premier Empire, on ne mentionne dans la littérature médicale que quelques manifestations disséminées, sans aucun lien apparent :
Épidémies du bagne de Toulon en 1829, 1833, r845, 1851, 1855, 1856 ;
Typhus de la prison de Reims en 1839;
Typhus des prisons de Strasbourg, Altkirch, Nancy et Lunévillc (1854);
Cas isolés semés en 1856 à Marseille, Avignon et au Val-de-Gràce, par des soldats rapatriés de Crimée.
En réalité, le typhus avait en France une localisation fixe, endémique, en Bretagne, localisation qui a été bien mise en évidence par les travaux de Gillet, de Martin, de Gestin, les études de Thoinot et deNetter(l).
De 1870 à 1892, l'endémie bretonne a subi quelques recrudescences épidémiques locales. Les quatre épidémies suivantes sont (Tu ne authenticité incontestable :
Épidémie de Riantec, arrondissement de Lorient, 1870-1871 (Gillet);
Épidémie de Rouisan, arrondissement de Brest, avec irradiations à Saint-Pierre-Quilbignon, Guilers, Plouzané, Brest (Recouvrance), Saint-Marc, Lambezellec, Guipavas, de 1872 à 1873 (Gestin);
Épidémie de l'île Molène (Finistère), en 1878 (Gestin, Danguy des Déserts);
Épidémie de l'île Tudy (Finistère), en 1891 (Thoinot).
Il est d'autres manifestations, moins nettementétablies, mais dont la nature typhique paraît vraisemblable :
Épidémie de Pont-Croix et de Lesneven (Finistère), en 1873 (Gestin) ;
(1) Consulter sur cette question du typhus en France : Giixet, Quelques considérations sur le typhus de Riantec. Thèse de Paris, 1875. — Martin, Étude sur l'endémicité du typhus dans le département du Finistère. Thèse de Paris, ]N7(J. — Gestin, Rapport sur les épidémies de 1877. Mém. de l'Acad. de méd., t. XXXII. — Thoinot, Le typhus exanthématique de l'île Tudy. Ann. oVhyg. publ. cl dt méd. lég., 1891. — Netter, Origine bretonne de l'épidémie typhique de 1892- 1893 en France. Sem. méd., juin 1893). — Nktteh, Étiologie et prophylaxie du typhus exanthématique. Soc. méd. des hôp., 7 juillet 1893. — Thoinot et Dubief, Typhus à Paris et dans le département de la Seine. Rapport au Préfet de police (résumé in Revue de médecine, 1893). — Thoinot et Netter, Rapport général sur le typhus en France de 1892 à 1893. Recueil des travaux du Comité consultatif d'hygiène publique de France, t. XXV, I si).).
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Épidémie de Plouhinec (Finistère), en 1879 (Gestin); ÉpidémiedeGarnoët(Côtes-du-Nord),en 1892 (Netter); Épidémie de L'arrondissement de Châteaulin (Finistère), de 1890 à 1892 (Dubuisson, Netter).
Telles sont 1rs peliles explosions épidémiques locales. Mais c'est l'endémie, plus silencieuse, qui relie les faits épidémiques. A l'occasion de répi<16niie de Rouisan, Gestin a pu établir que, de 1872 à 1875, le typhus exanthématique avait élé endémique dans les cantons de Brest, Ploudalmézeau, Saint-Renan, Plabennec, Lannilis, Landerneau, Pont-Croix, Saint-Pol-de-Léon, Landivisiau (Finistère) et avait frappé un grand nombre de villages.
En 1892, Netter, faisant une enquête en Bretagne, démontrait la présence du typhus dans les communes de Veuzit (Finistère), Mousloir et Trébivan (Côtes-du-Nord). Il n'est donc pas douteux que, depuis de longues années déjà, le typhus exanthématique est endémique en Bretagne, où il frappe surtout le Finistère et les Côtes-du- Nord.
L'intérêt de cette constatation apparaît considérable lorsqu'on découvre que l'endémie bretonne a élé, selon toutes probabilités, le pointde départ d'une épidémie (\\\\, en 1892-1893, afrappé douzedépartements, parmi lesquels celui de la Seine.
A la fin de 1892 et durant l'année 1893, le typhus exanthématique se répandit dans la Seine-Inférieure, le Calvados, l'Eure, l'Oise, la Somme, le Nord, l'Aisne, la Seine-et-Oise, la Seine, la Seine-el- Marne, la Mayenne et la Marne. Plusieurs villes importantes lurent particulièrement atteintes, notamment Amiens, Beauvais, Abbeville, Lille, Pontoise, Pont-Audemer, Évreux. A Paris, il y eut 149 cas avec 60 décès.
Le Dr Charlier émit l'opinion que le typhus avait été importé de New- York, où il régnait alors, au port du Havre. Il n'apportait aucune preuve démonstrative à l'appui de cette hypothèse. L interprétation de Netter paraît beaucoup plus plausible. Pour lui, le typhus fut transporté du foyer endémique de Bretagne au Havre par le bateau qui fait un service régulier entre MorlaixetLeHavre,et qui débarque dans cette dernière ville de nombreux Bretons. Du Havre à Paris, le typhus a suivi deux routes : d'une part, la grande voie directe marquée par les foyers de Neufehâtel, Gournay, Étrepagny, Gisors, Ponloise,etc. Les cas constatés à Abbeville, Amiens, Lille, Beauvais, se rattachent à cette direction par des déviations faciles à suivre sur une carte. D'autre part, le typhus a suivi la route du Havre, lion- Heur, Pont-Audemer, Rouen, Évreux, Mantes, Paris.
Le tableau suivant résume la répartition actuelle de l'endémie typhique dans les pays d'Europe.
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PAYS INDEMNES
Russie.
Allemagne orientale :
Prusse, Posen, Silésie.
Iles Britanniques.
Autriche : Bohême, Moravie, Silésie, Galicie.
Pays balkaniques.
Italie.
Portugal : Algarve.
Hollande .
France : Bretagne.
Suisse.
Belgique.
Espagne.
Scandinavie (?)
2° Afrique. — Le typhus est endémique en Abyssinie, en Nubie. On le constate assez fréquemment en Egypte.
Son existence en Algérie offre, pour nous, un intérêt particulier. Il est incontestable qu'il règne à l'état endémique en un grand nombre de points de celle colonie. Mais, suivant la remarque de Ed. et Et. Sergent (1), il est difficile d'être exactement fixé sur la répartition exacte de tous les foyers latents, en raison de l'apathie des populations et surtout de leur défiance à l'égard de toute mesure sanitaire. En tout cas, le typhus existe constamment dans la Grande- Kabylie, dans la région de Sétif et dans celle de Batna. Parfois il apparaît dans les quartiers misérables des grandes villes. Il y a eu, de 1863 à 1867, de graves épidémies à Constantine, et en 1879, 1894 et 1897, à Alger.
Les circonstances politiques actuelles appellent tout spécialement l'attention sur la présence du typhus au Maroc, c'est-à-dire dans un pays dont les relations avec l'Europe sont en plein développement. Weissgerbes a relaté l'histoire d'une épidémie marocaine en 1898. Herzen (de Tanger) (2) a consacré récemment une étude intéressante au typhus exanthématique du Maroc. D après cet auteur, le typhus existe au Maroc à l'état endémique : dans les marabouts et les quartiers sales des villes marocaines, il existe continuellement des cas sporadiques. Les épidémies de typhus reviennent au Maroc tous les quatre ou cinq ans et frappent sévèrement les habitants des villes, indigènes et Européens. Herzen a observé à Mazagan, ville de 8000 à 10 000 habitants, sur le littoral de l'Atlantique, deux épidémies de typhus : l'une de janvier à juin 1901, l'autre de janvier à août 1906.
La Tripolitaine est fréquemment touchée par le typhus (épidémie violente de 1892).
3° Asie. — Le typhus est endémique en Perse, en Chine, au Japon, mais ne paraît pas s'être beaucoup manifesté dans Y Inde. En ce qui
(1) Ed. et Et. Sergent, Hygiène coloniale, fasc. XI du Traité d'hygiène de Brouardel, Chantemesse et Mosny,
{'}) Herzen, Le typhus exanthématique au Maroc. Revue médicale de la Suisse romande, 1908, t. XXVIII, p. 265-282.
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concerne le typhus dans cette dernière contrée, Murchison avouait n'avoir pu se faire une conviction. Pendant la guerre russo-japonaise, de nombreux cas de typhus ont frappé les armées belligérantes.
Le typhus exan thématique n'avait pas encore été signalé dans nos possessions (Y Indo-Chine, lorsque, en 1909, A. Yersin et J.-J. Va sal(l) ont rapporté à la Société de pathologie exotique la relation de 7 cas apparus parmi des Tonkinois travaillant sur les chantiers de construction delà voie ferrée de Phamang-Nhâtrang. L'affection, qui a revêtu un caractère de bénignité remarquable et ne sest pas accompagnée d'exanthème, s'est éteinte sur place. Il peut subsister quelque doute sur la véritable nature de cette infection.
4° Amérique. — L'importation anglo-irlandaise a parfois semé quelques cas dans les ports des États-Unis^ en relations commerciales avec le Royaume-Uni (New- York, 1893), ainsi qu'au Canada. Mais la maladie ne semble pas s'ôîre implantée dans ces pays.
Par contre, elle règne à Yétat endémique au Pérou, au Chili, en Bolivie, au Mexique {2) : dans ce dernier pays, l'endémie paraît particulièrement intense.
En résumé, bien que le typhus ait perdu de sa terrible physionomie des siècles derniers, bien qu'il ait reculé en plus d'un point, son domaine est encore considérable, et il le demeurera longtemps encore, parce que le typhus appartient en propre aux populations misérables, aux populations sans hygiène, et celles-ci sont légion. Toutefois, la misère, la malpropreté, le défaut d'hygiène ne sont que des causes adjuvantes, et la meilleure preuve en est fournie par l'exemple de l'Espagne, qui semble indemne, malgré des conditions d'hygiène déplorable. Ainsi s'affirme dès l'abord l'importance primordiale delà contagion, que nous allons étudier, avec tous lesdétails qu'elle mérite., Pour faire du typhus, il faut du typhus.
ÉTIOLOGIE.
CONTAGIOSITÉ DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE. — La
cause efficiente du typhus exanthématique, c'est en effet la contagion, la transmission de l'agent encore inconnu de la maladie de Y homme malade à Y homme sain.
La contagion typhique est aujourd'hui indiscutable. En quelques propositions concises, qui sont comme le catéchisme de l'épidémiologie du typhus et que nous devons inscrire au seuil de celle étude, Murchison a résumé les arguments irréfutables qui établissent la réalité de la contagiosité du typhus :
(.1) A. Yersin et J.-J. Vassal, Une maladie rappelant le typhus exanthématique observée en Indo-Chine. Bull, de la Soc. de path. exotique, 1909.
(2) Toussaint, Gaz. mèd. de Mexico, 1906, p. .559-370. — Gayino, Ihid., 1906, p. 210-219. — Saloma, Ihid., 1907.
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1° Quand le typlius apparaît dans une maison ou une localité, il se diffuse d'ordinaire avec une grande rapidité ;
2° Le nombre des cas de typhus dans une maison, ou une localité circonscrite, est en raison directe des rapports entre individus sains el malades ;
3° Des individus habitant des localités où la maladie est inconnue contractent le typhus en allant visiter des malades dans une localité éloignée ;
4° Le typhus est souvent importé par des personnes infectées dans une localité jusque-là indemne ;
5° La nature contagieuse du typhus est attestée par le succès des mesures prophylactiques et en particulier l'isolement ou l'éloignement des premiers malades.
L'observation démontre que la contagion du typhus s'exerce de deux façons :
1° Par le contact intime avec le malade : contagion directe ;
2° En dehors de toute approche du typhique, par le contact avec tes objets contaminés par lui, par le séjour dans les locaux qu'il a antérieurement occupés : contagion indirecte ou médiate.
Contagion directe. — La preuve la plus évidente de la contagion directe est fournie par la proportion véritablement inouïe des cas de typhus parmi les individus qui donnent des soins aux typhiques : médecins, infirmiers, gardes-malades. En voici quelques exemples :
Irlande. — En vingt-cinq ans, sur 1230 médecins attachés aux services hospitaliers, 560 sont atteints.
Epidémie de Prague (1855). — 20 médecins et tous les infirmiers.
Armée de Crimée. — Sur 400 médecins militaires, 58 décès (mortalité des médecin'5, 12,88 p. 100 ; mortalité des autres officiers, 0,47 p. 100).
Guerre russo-turque. — Dans un hôpital de Jassy, 7 médecins sur 8 ; toutes les religieuses ; 79 p. 100 des infirmiers.
Epidémie de l'île Tudg. — 3 personnes atteintes, dans le personnel médical et infirmier, sur 9.
Épidémie française de i 893. — Sur 1 000 malades, au maximum, 100 cas portant sur les médecins, les religieuses, les infirmiers et infirmières attachés aux soins des typhiques, soit 1 p. 10.
Si la contagion directe du typhus est nettement établie, il semble qu'elle exige un contact intime avec le malade et vraisemblablement un contact suffisamment prolongé ; si on séjourne à quelque distance d'un typhique, si on ne lui donne aucun soin, on ne court guère de risques. Un certain nombre de faits démontrent le bien l'on lé de cette assertion :
1° Les auteurs anglais ont montré que les hôpitaux de typhiques n'avaient jamais déterminé un seul foyer de maladie dans leur voisinage.
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*2a 11 arrive fréquemment, dans les épidémies de typhus, qu'une maison soit entièrement décimée par la maladie, alors que les maisons voisines restent indemnes, si toutefois les habitants de ces maisons n'entrenl pas en relation avec les malades. La carte que l'un de nous a tracée de l'épidémie de l'île Tudy établit nettement la réalité de ce fait.
3° Lorsqu'un typhique est placé dans une salle commune d'hôpital, La contagion ne s'opère que dans des conditions 1res spéciales et suivant une règle que l'on a pu maintes fois vérifier dans l'épidémie française de 1893. Les malades qui sont atteints sont les voisins immédiats ou ceux qui ont été placés dans le lit non désinfecté d'un typhique, ou ceux qui remplissent les fonctions d'infirmier bénévole. Les malades retenus au lit dans la salle commune à une certaine distance du typhique restent indemnes.
4° Enfin la rareté de la transmission du typhus à plusieurs membres d'une même famille, dans les milieux aisés, opposée à la dissémination rapide, dans les milieux misérables, s'explique en partie par l'isolement relatif que permet de réaliser, dans le premier cas, des immeubles suffisamment spacieux et auquel s'oppose, dans le second, l'exiguïté des locaux.
Pour toutes ces raisons, il nous paraît que Vair n'est pas unvéhicule actif du germe typhique et tout au moins qu'il ne le répand que dans les environs immédiats du malade et n'est pas capable de le transporter à longue dislance. C'était déjà l'opinion admise par Murchison.
Contagion indirecte. — Si le contact intime et prolongé avec le malade est le mode de contagion le plus sûr, il n'en est pas moins vrai que l'on peut contracter le typhus, — de nombreux faits le prouvent, — sans approcher le typhique, par le contact d'objets contaminés par lui, par le séjour dans des locaux précédemment occupés par des typhiques.
Les objets dont le rôle nocif est le plus nettement établi sont les vêtements et les pièces de literie.
La fréquence relative du typhus, en milieu endémique ou en temps d'épidémie, parmi les blanchisseuses, est une notion classique. A Londres, d'après Murchison, les buandières de l'hôpital des fiévreux payaient un lourd tribut à l'infection. Lors de l'épidémie française de 1893, les blanchisseuses des hôpitaux d'Amiens et d'Évreux manipulant du linge non désinfecté, — car il provenait de typhiques méconnus pour la plupart, — furent largement frappées.
Nous avons déjà indiqué le rôle joué dans la dissémination hospitalière par la literie non désinfectée. 11 convient de rapprocher de ces faits le cas rapporté par Pringle, et souvent cité, des vingt-trois ouvriers de Gand qui contractèrent le typhus, pour avoir réparé de vieilles lentes qui avaient servi aux malades ramenés par bateaux d'Allemagne.
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Les locaux occupas par des typbiques ne sont pas moins dangereux. A la fin de la guerre de Crimée, des vaisseaux qui avaient servi au transporl de Lroupes mfeetées contagionnèrent d'autres troupes rapatriées. Dans l'épidémie de 18e.):*, tous les locaux occupés par des vagabonds typhiques, refuges communaux, prisons, dépôl de la Préfecture de police, furent d'actifs agents de contagion. Le typhus des prisons, des bagnes, a été, d'ailleurs, maintes fois observé (épidémies do Strasbourg, d'Altkirch, de Nancy, de Lunévillc, etc.). Récemment Herzen insistai! encore sur ce fait que les prisons sont encore, en pays arabe, le point de départ de nombreuses épidémies de typhus (épidémie de Tunis, 190G).
Vêtements, literie, locaux ont sans doute leur part respective dans le développement du typhus des prisons.
Les voilures publiques elles-mêmes peuvent constituer un danger. En 1893, un juge du tribunal de Mantes contracte le typhus en prenant place dans une voiture de louage, qui, le matin, avait été employée à transporter deux typbiques, de Limay à l'hôpital de Manies.
Tels sonts les faits les mieux établis au sujet de la contagiosité du typhus.
Nous verrons bientôt comment on peut déjà les interpréter à la lumière de recherches expérimentales contemporaines du plus haut intérêt. Mais auparavant nous devons dire quelques mots des conditions secondes, adjuvantes de l'infection typhique, c'est-à-dire de celles que l'ancienne médecine avait peut-être le plus minutieusement et le plus complaisammenl étudiées. Par une erreur d'inlerprétalion dont on retrouve en épidémiologie d'assez nombreux exemples, quelques observateurs des plus remarquables avaient accordé à ces facteurs secondaires le rôle primordial : de là naquit la doctrine de la genèse spontanée du typhus, qui ne nous retiendra pas longtemps, car elle a eu à juste titre le sort dévolu à la même doctrine appliquée à la fièvre typhoïde, au choléra et à bien d'autres infections. Elle s'est effondrée devant les conquêtes de \\ pathologie infectieuse contemporaine, et ceux-là mêmes qui voudraient, aujourd'hui encore, lui conserver une place ont dû à ce point la transformer que ses protagonistes ne la reconnaîtraient plus.
CAUSES SECONDES. — Il serait exagéré de voir dans toutes les c dises secondes que nous allons énumérer une véritable prédisposition de terrain. Beaucoup d'entre elles, comme on peut facilement s'en rendre compte, n'agissent qu'en favorisant la contagion, qu'en rendant les occasions de contage plus nombreuses et moins facilement évitables. Cette réserve faite, il ne faut pas méconnaître l'importance que peuvent avoir, dans l'éliologie du typhus, comme dans celle de toute autre maladie infectieuse, toutes les causes qui affaiblissent l'organisme et paralysent ses moyens de défense.
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Le sexe n'a pas d'influence marquée et les stalistiquesdeMurchison, établies d'après les registres des hôpitaux anglais, ne démontrent aucune prédilection du lyphus pour l'un ou l'autre sexe. Si, cependant, dans quelques épidémies (Rouisan, île Tudy) les femmes de pécheurs ont été plus atteintes, cela tient, sans aucun doute, à ce que la contagion pouvail plus facilement s'exercer sur dessujels sédentaires et naturellement affectés aux soins des malades.
Parconlre, dans l'épidémie de 1893, le sexe masculin a fourni le pins grand nombre de cas, parce que, suivant la remarque de Netter, les loyers d'infection élaienl pins spécialement fréquentés par les hommes.
Aucun âge n'échappe auxalteintes du lyphus; mais les adultes sont d'ordinaire pris en plus grand nombre.
Murchison a démontréque Yinfluence du non-acclimatement ^ manifeste dans l'étiologie de la fièvre typhoïde, est nulle dans celle du typhus.
Les deux causes secondaires dont l'influence est le plus nettement établie sont la misère et la famine. Le typhus est la maladie des peuples et des individus misérables et faméliques.
D'après Murchison, les regisl res de London FeverHospilal, ortant sur 18628 malades, donnent 95, 7G p. 100 d'habilués des workhouses et des bureaux de bienfaisance. Il en est de même partout; l'épidémie française de 1893 ne s'est guère attaquée, — sauf quelques exceptions — qu'à des vagabonds de grande route.
L'influence de la famine est incontestable, mais non pas aussi exclusive que l'avaient admise certains auteurs, en particulier Corrigan. Sans doute, beaucoup de grandes épidémies irlandaises ont coïncidé avec les mauvaises récoltes : de môme en Algérie. Mais des médecins irlandais tels que Kennedy, Graves, admettent, eux-mêmes, que l'influence de la disette a été exagérée.
Enfin Y encombrement, joint au défaut d'aération des locaux, dont Murchison a également montré toute l'importance, agit, en somme, en favorisant au plus haut degré la contagion.
L'influence saisonnière apparaît évidente à tous les auteurs : le typhus prédomine pendant les saisons froides, de novembre à avril. Il est vraisemblable que celle influence saisonnière s'exerce en multipliant, pendant l'hiver, les contacts dans des locaux encombrés et plus mal aérés, en raison de la rigueur de la température. D'autre part,lamisère et la famine sont certainement plus intenses en hiver.
LA DOCTRINE DE L'ORIGINE SPONTANÉE DU TYPHUS. — Comme nous le disions plus haut, c'est pour avoir accordé une importance trop exclusive à ces facteurs secondaires cl surtout pour avoir interprété leur rôle de façon erronée que certains observateurs, et non des moindres, ont été conduits à admettre Y origine spontanée du typhus exanthéma tique. Murchison a formuléainsi cette doctrine:
576 L. TllOINOT ET P. RIBIERRE. — TYPHUS EXANTHEMATIQUE.
« Los conditions de génération <i novo (spontanée) du Lyphus sont V accumulation d'individus en élat de grande malpropreté el le défaut d'aération pour ces individus agglomérés. En d'autres termes, le poison est engendré par les émanations concentrées d'êtres humains
sales de corps et porteurs de vêtements sales. »
Celle doctrine, quiétail déjà celle de IJuxham, Pringle, Cullen, a été adoptée par Virchow el Theurkauf en Allemagne ; par Jacquel, Bouchardat, Fauvel, Jaccoud, Nielly, en France. Par contre, Budd, Buchanan, Griesinger, Chauffard ont soutenu la nécessité d'un apport primitif de « miasmes » typhiques pour le développement du lyphus.
Plus près de nous, Kelsch a voulu rajeunir cette doctrine à la lumière de nos connaissances actuelles sur les maladies infectieuses. Normalement, le germe pathogène existerait en nous, probablement dans les cavités naturelles, mais il existerait à l'état latent — à l'état saprophytique, en somme — et n'acquerrait de virulence que sous certaines conditions favorables, celles indiquées par Murchison, par exemple.
Nous savons ce qu'il est advenu de la théorie pythogênique de la fièvre typhoïde et du choléra. Appliquée au typhus, cette théorie, — môme revisée et rajeunie, — ne peut résister à une critique serrée des faits sur lesquels elle prétend s'étayer.
Cette critique a été développée par Netter, qui a montré qu Un existait pas une sente observation bien avérée de typhus développé spontanément en dehors de toute possibilité de contagion.
Nous citerons seulement quelques exemples:
Murchison invoque les épidémies développées dans les prisons de Reims en 1839 et de Strasbourg en 1854. Or, en ce qui concerne la première, aucune enquête sérieuse n'a été faite ; on n'a nullement recherché la trace d'une importation par un vagabond, par des bardes, etc. La doctrine de la genèse spontanée régnait alors, et H. Landouzy l'a appliquée sans hésitation à l'épidémie qu'il observait, mais nous serions plus difficiles aujourd'hui.
Quant à l'épidémie de Strasbourg, l'enquête rétrospective, poursuivie par Netter, a établi qu'il s'était agi d'une importation. A cette époque, il existait du typhus dans l'Alsace, dans la Bavière rhénane, dans le grand-duché de Bade, depuis plusieurs mois. La maladie semble avoir été introduite dans le village de Reiperlswcilerpar une bande de bohémiens. La prison de Strasbourg a pu parfaitement recevoir un prisonnier venu des localités atteintes. Aussi bien la maladie n'étail-elle pas limitée à la prison de Strasbourg, mais s'était également développée dans celles d'Altkirch, deLunéville, de Nancy. Il est inutile de multiplier les exemples. Qu'il s'agisse du typhus développé parmi les passagers du Scheah Gehaad, du lyphus des I îoupes revenant de Crimée, etc., des critiques de même ordre sont possibles.
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En somme nous savons bien aujourd'hui qu'invoquer l'origine spontanée d'une maladie infectieuse, c'est simplement avouer notre ignorance des modes d'être de son germe et du mécanisme de sa transmission,
Quant à l'interprétation plus moderne et plus scientifique de Kelsch, elle est, suivant la très juste remarqué de Netter(l), passible d'une grave objection. « Les maladies causées par les agents présents à l'état normal dans nos cavités naturelles, dit ce dernier, doivent être et sont en effet des maladies d'observation courante (pneumonie, érysipèle, etc.). Tel n'est pas le cas du typhus, qui *Hait resté quatrevingts ans sans reparaître à Paris. »
RECHERCHES CONTEMPORAINES SUR L'AGENT PATHO- GÈNE DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE. — Bien despoints resteront obscurs dans l'étiologie et l'épidémiologie du typhus, tant que nous ne connaîtrons pas son agent pathogène. Or les recherches bactériologiques tentées par différents ailleurs n'ont abouti, jusqu'à présent, à aucun résultat probant el méritent à peine une courte mention.
Le sirepto-bacille trouvé par Hlava (de Prague), à l'autopsie de vingt malades, soit dans le sang, soit dans la rate, n'a jamais été rencontré depuis et paraît toul au plus un agent d'infection secondaire.
En 1891, Thoinotel Calmelte (2), étudiant le typhus exanthématique à l'île Tudy, n'ont obtenu aucun résultat par leurs essais de culture et d'inoculation du sang aux animaux. Le sang retiré de la rate de typhiques vivants, ou du cœur et de la rate d'un cadavre de typhique, leur a seulement montré de petits corpuscules mobiles etdes filaments également mobiles ou accolés aux hématies. Ces auteurs restent fort réservés sur la signification de ces éléments, qui ne seraient peutêtre que des formes de destruction globulaire.
Les corpuscules arrondis, fortement réfringents, extraglobulaires, observés par Lewascheff (3) dans le sang Je typhiques, paraissent présenter une certaine analogie avec ceux décrits par Thoinot et Galmette.
Chez six malades, Gotschlich aurait trouvé des protozoaires assez analoguesàceux de la fièvre du Texas: organismes mobiles piriformes, isolés ou doubles, intraglobulaires ; éléments libres dans le sang, parfois munis d'un flagelle. Mais Love considère ces prétendues protozoaires comme des formes de dégénérescence.
Les recherches de Balfour et Porter et celles de Dubief et Bruni (4) ont amené ces auteurs à des conclusions toutes différentes
(1) Netter, Typhus exanthématique, in Traité de médecine de Brouardel, Gii. BERTet Thoinot, fasc. VI, p. 16.
(2) Thoinot et Calmette, Annales de l'Institut Pasteur, l s o 2 .
(3) Lewascheff, Vratch, 1892, n°s 11 et 12.
(4) Dubief et Bruhl, Arch. de mèd. expèriment., t. VI.
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Balfour el Porter avaient isolé un diplo coque dans le sang des lyphiques à Edimbourg et à Dundee. Dubief et Bruhl ont trouvé dans le sang périphérique, sur l'individu vivant, et en grande abondance, dans les foyers de pneumonie typhique, un diplocoque prenant le (jram. Il cultive dans le bouillon, la gélatine (liquéfaction lente et formation, vers le huitième jour, d'un entonnoir avec dépôt de flocons jaunâtres), dans la gélose, dans le lait qui est coagulé. Ce microbe, aérobie strict, est pathogène pour les lapins et les cobayes ; il est très résistant à la dessiccation.
Lors de l'épidémie mexicaine de 1903, José Gayon(l) aurait parfois trouvé, dansles hématies, des corpuscules légèrement réfringents et verdâtres de 1 à 2 u.. D'autre part, Toussaint (2) aurait rencontré dans les centres nerveux de petits corps qu'il compare aux corpuscules de Negri, de la rage.
Pendant l'épidémie de Bucarest de 1906, Galesesco et Slatineano(3) ont examiné le sang et les sérosités de vingt-quatre malades. Il existait un polymicrobisme remarquable, aussi bien pendant la vie qu'à l'autopsie pratiquée aussitôt après la mort. Les microbes isolés ont été un staphylocoque, une bactérie ne prenant pas le Gram, un pneumocoque et un streptocoque. Ces auteurs ne considèrent, d'ailleurs, aucune de ces formes comme l'agent pathogène de la maladie.
Un médecin de Mexico, I. Prieto (4), aurait réussi à isoler dans le liquide céphalo-rachidien un microcoque reproduisant en culture la disposition typique d'un streptocoque et parfois celle d'un diplocoque ; cet auteur considérerait ce microorganisme, qui déterminerait, chez les animaux d'expérience, une pyrexie identique au typhus, comme l'agent pathogène de la maladie.
On voit combien ces résultats positifs sont incertains, contradictoires. D'ailleurs, les investigations bactériologiques ont été, le plus souvent, négatives : Kireefï' et Marcovich, en particulier, affirment qu'ils n'ont jamais rencontré de microorganisme dans le sang des typhiques. Les recherches récentes de Ch. Nicolle, sur lesquelles nous allons insister, ne lui ont permis de faire aucune constatation microbienne dans le sang : il est possible que l'agent pathogène appartienne à la catégorie des microbes invisibles.
INOCULABILITÉ DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE AU SINGE, — L'inoculabilité du typhus exanthématique à l'homme, au moyen de sang de typhique, était connue depuis l'expérience de Moczutkowski (5), qui s'inocula le sang d'une malade atteinte de
(1) José Gayon, Mexico (Direction de l'Institut pathologique), 1905.
(2) Toussaint, Gaz. méd. de Mexico, 1906, p. 359-370.
(3) Galesesco et S latineano, Soc. de hiol., 24 juillet 1900.
(4) I. Prieto, Semaine mëd., 1906. p. 384 (Nouvelles).
(5) Moczutkowski, Ueber die Impfbarkeit des Typhus exanthematicus (Alkf. med. Centrnlzeit. 10 nov. 1900).
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typhus exanthématique à Odessa. Dix-huit jours après se déclara chez Moczutkowski un typhus exanthématique très grave et des plus caractéristique, dont la durée fut de quatorze jours.
Au cours de leur observation d'une maladie « rappelant le typhus exanthématique , observée en Indo-Chine » , A . Yersin et J. - J . Vassal (1 ) ont inoculé à deux hommes du sang de ces malades. Une affection identique a été obtenue, dans le premier cas au bout de quatorze jours, dans le second après vingt et un jours (virus de passage).
Mais, jusqu'à ces derniers temps, le typhus n'avait pu être reproduit chez les animaux.
Les recherches que Ch. Nicolle (2), avec ses collaborateurs, Comte et Conseil, a poursuivies en 1909, à l'Institut Pasteur de Tunis, lui ontpermis d'établir la possibilité de transmettre lamaladie à certaines espèces de sinjes.
Après quelques essais négatifs sur des singes inférieurs, Nicolle réussit, tout d'abord, à inoculer le typhus à un chimpanzé en se servant de sang recueilli chez l'homme au troisième jour de l'infection. Chez cet animal, après une incubation de vingt-cinq jours, survint une élévation thermique à 40°, puis une éruption. Au bout de sept jours, cachexie et mort.
Dans une première série d'expériences, Nicolle n'avait pas réussi à inoculer directement Macacus sinicus (bonnet chinois) en partant de l'homme. Mais le sang du chimpanzé inoculé au bonnet chinois provoqua, après treize jours d'incubation, l'apparition d'un typhus, dune durée de huit jours, avec éruption caractéristique. Nicolle put ensuite, avec le sang de ce bonnet chinois, transmettre la maladie en série à d'autres singes de même espèce ; mais il nota l'abaissement progressif de l'activité du virus parles passages successifs et laugmentation de la durée de l'incubation.
Jusqu'alors, le passage de l'homme au chimpanzé avait paru nécessaire à la transmission de la maladie à Macacus sinicus. Des expériences plus récentes ont permis à Nicolle et Conseil d'infecter Macacus sinicus e! Macacus rhésus directement avec le sang des typhiques. En pareil cas, cependant, le succès est très incertain, et la meilleure méthode demeure le passage par le chimpanzé.
Ces belles recherches, que poursuit Nicolle, offrent le plus grand mlérèi et, comme nous allons le voir, ont déjà donné des résultats pratiques appréciables, en ce qui concerne l'épidémiologie et, par conséquent, la direction de la prophylaxie.
(1) A. Yersin et J.-J. Vassal, lac. cit.
(2) Ch. Nicolle, Reproduction expérimentale du typhus exanthématique chez le singe. G. IL de LAcad. des sciences, 12 juillet 1909. - Ch. Nicolle Recherches expérimentales sur le typhus exanthématique. Ann. de l'Institut Pasteur avril no i, p. 243-295. - Ch. Nicolle et E. Conseil, Reproduction expérimentale du typhus exanthématique chez le macaque par inoculation directe du virus humain.
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ROLE DES PARASITES (POUX) DANS LA CONTAGION DU TYPHUS EXANTHÉMATIQUE. — Le rôle possible des parasitée dans la transmission <lu typhus avait déjà été entrevu. Netter, en
particulier, avait nettement formulé cette opinion en s'appuyant sur la rareté du typhus exanthématique dans les classes aisées, qui sont en général à l'abri des parasites et sur lesfails positifs concernant le typhus récurrent, qui est, lui aussi, une maladie de gens misérables et malpropres. En examinant des poux recueillis sur des sujets atteints de typhus récurrent, Mackie (1) a pu se rendre compte que ces parasites contenaient des spirilles vivants et en voie de multiplication.
L'ignorance où nous sommes du véritable agent pathogène du typhus exanthématique rendait particulièrement complexe le problème du parasitisme dans l'étiologie du typhus exanthématique. Cependant ce problème vient d'être résolu de la façon la plus élégante par Ch. Nicolle, Comte et Conseil (2).
Des considérations d'épidémiologie tunisienne ayant amené ces auteurs à éliminer les puces et punaises comme vecteurs du virus typhique et à incriminer les poux du corps, — entre autres deux observations où, après la durée d'incubation ordinaire, le typhus apparut à la suite d'une piqûre de pou, — vingt-neuf poux du corps [Pediculus vestimenli), recueillis sur des individus sains, furent maintenus à jeun pendant huit heures. Au bout de ce temps, ils furent placés sur la peau d'un bonnet chinois, atteint de typhus, dans les heures qui suivirent le début de l'éruption. Les six jours consécutifs suivants, on plaça ces poux sur deux Macacus sinicus sains. Ces deux animaux contractèrent le typhus, l'un après une incubation de vingt-deux jours, l'autre après une incubation de quarante jours.
Ainsi le pou du corps humain transmet le typhus de singe à singe. Il semble bien qu'on soit en droit de conclure qu'il agit de même d'homme à homme. On conçoit toute l'importance de ces constatations, au point de vue épidémiologique et prophylactique.
A la lumière de ces données, on s'explique facilement un grand nombre de faits énumérés dans les pages précédentes : nécessite d'un contact intime et suffisamment prolongé avec le malade, rôle des vêtements, des objets de literie, des locaux dans la contagion, importance de la malpropreté, d'où fréquence particulière du typhus chez les vagabonds, toujours parasités, etc. On s'explique également, — et ces faits n'avaient pas échappé à l'observation, — qu'un sujet sain, en rapport avec des typhiques, puisse transmettre le typhus à d'autres individus : à côté des porteurs de germes, il faudra, sans doute, faire une place aux porteurs de parasites vecteurs de germes.
(1) Mackie, Brit. med. Journ., 14 déc. 1907.
(2) Ch. Nicolle, loc. cit. — Ch. Nicolle, Comte et Conseil, Transmission expérimentale du typhus exanthématique par le pou du corps.
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L'ancienne médecine, avec les seules ressources de l'observation clinique, avait nettement établi l'influence de ces facteurs. La médecine expérimentale contemporaine, tout en confirmant ces laits, nous permet de les interpréter de façon rationnelle et, s'il était nécessaire, achèverait ainsi de ruiner la doctrine pythogénique du typhus.
Habitat du virus chez le typhique. — Les recherches expérimentales que nous venons de relater ont montré, en outre, que l'agent causal du typhus est véhiculé par le sang, et celui-ci est virulent dès le début de l'infection et jusqu'au moment de l'éruption. Il y aurait sur ce point analogie entre le typhus et la fièvre jaune.
Murchison avait avancé que le germe du typhus était rejeté au dehors par les sécrétions cutanées et les sécrétions pulmonaires. Cette opinion a été admise par Dubief et Brûhl, Combemale, Chantemesse; mais il faut reconnaître qu'elle ne s'appuie sur aucun fait de nature à entraîner la conviction.
Épidémiologie générale du typhus. — Comme l'un de nous l'a établi dans un travail antérieur (1), les modes de transmission du typhus lui créent, en temps d'épidémie, une physionomie spéciale qui le rapproche de certaines autres grandes infections, — telles la rougeole, la variole, etc., — et l'éloignent d'autres, telles que la fièvre typhoïde et le choléra. Avec leur mode prédominant de propagation hydrique, le choléra et surtout la fièvre typhoïde revêtent souvent une allure massive spéciale. Le typhus est, au contraire, de par ses modes de contagion, surtout une épidémie à cas en filière, où tout cas nouveau a sa raison dans la contagion directe ou indirecte par un autre cas antérieur. C'est surtout dans les épidémies de petite ou de moyenne envergure qu'il est facile de saisir ces caractères épidémiologiques.
L'épidémie de l'île Tudy, qui se composait de 80 cas, n'a pas compris une seule atteinte qui ne relevât directement d'une atteinte antérieure, et, sur les 80 cas, 42 frappèrent successivement et en chaîne ininterrompue les membres d'une même famille.
L'épidémie française comporte les mêmes considérations, ainsi que l'un de nous a pu le démontrer avec Netter. Elle a eu comme fil conducteur général le vagabond. Les vagabonds se sont contagionnés entre eux sur les grandes routes, dans les refuges, asiles de nuit. En dehors d'eux, ont été atteints ceux qui les ont approchés à un titre quelconque : médecins et infirmiers, gardiens de prisons et codétenus, logeurs, habitants qui les ont accueillis dans leurs fermes.
A Paris, l'un de nous a pu, avec Dubief, résumer le typhus de 1893 dans le tableau étiologique suivant enchaînant tous les cas un à un.
(i) Thoinot, Typhus exanthématique, in Traité de médecine de Charcot, Bouchard, Brissaud, t. II. 2e édit., p. 419.
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'20 vagabonds, tombant malades, dés leur entrée à Paris contamin.ni
J)ans les lieux qu'ils Iréquentent :
Dépôt. A m les, Postes, Garnis. Palais de Justice.
il détenus. i'2 vagabonds. 1 greftier.
4 gardiens. 3 logeurs.
5 personnes diverses.
Ces typhiques soignés dans les hôpitaux, Infirmiers, etc., déterminent 23 cas intérieurs.
Immunité conférée par une attaque antérieure. — Incubation du typhus. — Il n'est pas sans intérêt, au point de vue prophylactique, de savoir si une atteinte antérieure du typhus confère limmunité et, d'autre part, de connaître la durée approximative de l'incubation.
Murchison dit qu'au London Fever Hospital il n'a « jamais rencontré un seul cas authentique d'une récidive, récidive qu'il considère comme plus rare encore que celle de la scarlatine ou de la variole ».
En fait, les récidives du typhus paraissent exceptionnelles, bien que Netter les considère comme plus fréquentes que celles de la fièvre typhoïde. La statistique la plus chargée est celle de Barallier, qui, au bagne de Toulon, aurait compté 9 récidives sur 698 cas.
D'après Murchison, la durée ordinaire de l'incubation du typhus serait de douze jours, souvent moins, mais rarement plus. Jacquot admet qu'elle varie de neuf à treize jours ; Barallier, de douze à quinze jours.
Dans l'épidémie parisienne de 1893, l'un de nous a pu établir avec Dubief, d'après l'étude de 14 cas, que la durée moyenne maxima d'incubation était de vingt et un jours et demi et la moyenne mini ma de douze jours et demi. Parmi nos sujets, aucun n'était tombé malade avant le dixième jour, à dater de la dernière exposition à la contagion: aucun après le vingt-huitième jour, à dater de la première exposition.
Nous avons vu que la durée d'incubation dans le typhus expérimental est à peu près comprise dans les mêmes limites.
La prophylaxie doit être guidée par les notions qui paraissent, à l'heure actuelle, nettement établies au sujet de Tétiologie du typhus exanthématique et que nous venons d'exposer.
Les mesures à' hygiène prophylactique générale devront surtout viser, particulièrement en pays d'endémie typhique, à diminuer l'encombrement des locaux malpropres et mal aérés et à favoriser la propreté individuelle.
Par conséquent, dans ces régions, l'urgente nécessité de démolir
les immeubles insalubres, d'assurer la construction d'habitations ouvrières à bon marché installées suivant les règles de l'hygiène moderne, de développer les établissements de bains-douches et de faire l'éducation des populations, en ce qui concerne l'hygiène individuelle, s'impose plus que partout ailleurs. Nous ajouterons que nombre de faits épidémiologiques démontrent l'intérêt qu'il y aurait à surveiller et à réglementer le commerce des vieux vêtements et objets de literie et à assurer leur désinfection obligatoire, avant la mise en vente par les brocanteurs.
Dans les pays arabes, il semblerait, d'après Herzen, qu'une des premières mesures prophylactiques serait de transférer les prisons indigènes hors des villes et de démolir les prisons actuelles.
La déclaration obligatoire des cas de typhus exanthématique est à juste titre inscrite dans la législation sanitaire de la France et des principaux pays d'Europe.
j Dès qu'un cas de typhus est constaté, il faut s'attachera rendre le malade inoffensif pour son entourage. Toutes les fois que cela sera possible, Y isolement à l'hôpital sera réalisé.
L'isolement dans des pavillons spéciaux n'est pas toujours facile, et nous ajouterons qu'en matière de typhus exanthématique il est loin d'être indispensable, le typhus n'ayant pas tendance à diffuser, sur place, à de grandes distances. On pourrait même, au moyen de box improvisés, réaliser un isolement de fortune, très suffisant, dans une salle commune, mais à condition d'interdire tout contact entre les typhiques et les autres malades et de confier les premiers à des infirmiers et même à des médecins spéciaux.
La surveillance dans un local spécial des personnes de V entourage du malade, qui aurait pu parfois arrêter dès le début une épidémie (Spottiswood, Cameron) etqueNetter aurait quelque tendance à préconiser, ne semble pas facilement réalisable, en pratique. Aussi bien serait-il nécessaire de maintenir cet isolement durant une vingtaine de jours, en raison de la longue durée possible de la période d'incubation, et cette nécessité aggraverait singulièrement les mesures d'isolement. Mais il sera toujours possible d'assurer la surveillance sanitaire des milieux dans lesquels se seront produits des cas de typhus, d'exécuter la désinfection des locaux, de prendre, par voie administrative, toutes mesures visant l'hygiène de l'habitation. S'il s'agit, comme il arrive fréquemment, de vagabonds ayant pu transporter la maladie dans plusieurs localités avant de recourir aux soins médicaux, on devra rechercher, suivant le judicieux conseil de Netter, à reconstituer leur itinéraire; on procédera à la désinfection des différents locaux qui les auront abrités.
Le rôle des parasites dans la contagion du typhus démontre la nécessité des mesures de propreté les plus élémentaires, trop souvenl négligées encore, même dans les hôpitaux des grandes villes.
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('li. Nicolle rapporte, à ce sujet, un l'ail très suggestif. Pendant une épidémie observée à Tunis qui a comporté plus (Je sou cas, les malades se sont montrés dangereux, au point de vue <le la contagion, tant qu'ils 11 ont pas été lavés et qu'ils portaient encore leurs vêlements', ils ne Tout plus été jamais une fois baignés et changés de linge dans les hôpitaux d'isolement.
Par conséquent, un malade atteint de typhus devra être immédiatement baigné et savonné; ses cheveux seront coupés, sa barbe rasée, ses vêtements désinfectés. Ces mesures devraient, du reste, s'appliquer non seulement aux typhiques, mais à tous les malades des hôpitaux, et aussi aux sujets admis dans les asiles ou dirigés sur les prisons.
Le personnel médical et hospitalier, si gravement atteint dans les épidémies de typhus, verrait certainement sa morbidité réduite par l'application de mesures prophylactiques très simples : port de vêtements spéciaux, serrés au cou et aux poignets, de gants, coiffures de toile enserrant étroitement les cheveux pour les femmes, suppression de la barbe pour les hommes, bains fréquents, généraux et locaux, particulièrement avant les repas, lesquels seront toujours pris loin des salles de malades.
Enfin, si le germe du typhus semble surtout exister dans le sang et paraît êlre fréquemment véhiculé hors de l'organisme par des parasites, il ne faudrait pas, en matière prophylactique, être esclave d'une pathogénie exclusive. 11 est possible, comme l'ont pensé certains auteurs, que les excréta des malades, matières fécales, urines et surtout expectoration, — contiennent le germe typhique, et tous ces produits seront soigneusement désinfectés dès leur émission. Nous n'avons pas à insister ici sur les procédés de désinfection qui n'ont rien à offrir de particulier, en ce qui concerne le typhus, et nous pouvons résumer en quelques mots la prophylaxie de cette infeclion : maladie des gens sales, le typhus peut être poursuivi et vaincu par de simples mesures de propreté qui devraient faire partie de V hygiène journalière, de i hygiène réflexe, en quelque sorte.
V. MORAX
Ophtalmologiste de l'hôpital Larihoisière.
On donnait autrefois le nom cT «ophtalmie » à l'état d'inflammation [des parties découvertes de l'œil qui se traduit par de la rougeur, par fune sécrétion plus ou moins abondante et par des douleurs souvent très pénibles. Comme cette inflammation est plus particulièrement localisée à la muqueuse conjonctivale, tout au moins au début, l'école anatomique du xixe siècle substitua au terme d'ophtalmie celui de conjonctivite pour désigner ces mêmes afï'ections. Nous pouvons considérer les mots de conjonctivite et d'ophtalmie comme synonymes. Si l'usage a prévalu , lorsqu'on veut désigner expressément une affection définie, de se servir du mot « conjonctivite » comme dans la conjonctivite' blennorragique, conjonctivite à pneumocoques, etc., le terme « ophtalmie » est encore employé dans les expressions génériques d'ophtalmies contagieuses, d'ophtalmies du nouveau-né, etc.
Le groupe des ophtalmies contagieuses dont l'hygiéniste a plus particulièrement à se préoccuper comprend une série d'infections conjonctivales dont la transmissibilité est si manifeste que la notion de contagiosité a été admise bien longtemps avant la démonstration rigoureuse du caractère infectieux et transmisible de ces maladies. Les recherches récentes ont montré, dans un certain nombre d'espèces microbiennes définies, la cause unique des variétés de conjonctivite observées.
Lorsqu'on se reporte aux publications nombreuses du commencement du xixc siècle, alors que les armées d'Europe furent si gravement affectées par les ophtalmies contractées durant la campagne d'Egypte, on constate que la plupart des auteurs attribuent le développement de ces ophtalmies aux conditions atmosphériques ou climatériques : l'humidité de l'air résultant de la crue du Nil, le vent,
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le sable, la réverbération solaire, etc., sont tour à tour incriminés; le préjugé populaire du « coup d'air » cause d'ophtalmie a probablement pour origine des conceptions médicales erronées. Il est démontré, en effet, que ni l'état de l'atmosphère, ni les variations du climat, ni' la réverbération solaire ne sont susceptibles de provoquer l'inflammation que nous allons étudier.
L'observation attentive des conditions d'apparition de ces ophtalmies, les recherches faites pour en déceler les origines parasitaires ont permis d'établir que, dans l'étiologie de ces affections, l'élément contage était le seul dont il y eût lieu de tenir compte. Si Ton dépose sur la muqueuse oculaire humaine un des microorganismes, reconnus comme l'un des agents de ces ophtalmies : le gonocoque, le bacille de Weeks, le pneumocoque, le diplobacille, etc., on verra apparaître la maladie en l'absence de toute autre cause. Le contage expérimental seul a réalisé toutes les conditions d'apparition de la maladie naturelle.
Il existe toute une série d'agents infectieux susceptibles de se transmettre d'homme à homme et dont la survivance paraît étroitement liée à cette transmission. En effet, ces microorganismes n'offrent qu'une faible résistance à la dessiccation, à l'action de la lumière, de l'eau ou de la chaleur: ils ne se développent ni dans les humeurs ni sur les muqueuses des espèces animales ; il leur est donc impossible de végéter en dehors des muqueuses humaines. D'autre part, ces muqueuses s'enflamment toujours sous l'influence de leur présence.
Il est vrai que, dans un certain nombre de cas, la réaction inflammatoire causée par la prolifération de ces germes n'est pas très bruyante et qu'elle peut échapper à l'observateur superficiel. Il est néanmoins beaucoup plus facile de reconnaître les porteurs de germes conjonctivaux que les porteurs de germes pharyngés ou intestinaux.
Les mesures prophylactiques à l'égard de ces infections ne sont encore que timidement appliquées, et cependant nul doute qu'on n'obtienne des résultats remarquables et à peu de frais.
A cette catégorie de parasites microbiens appartiennent le gonocoque, le bacille de Weeks, le diplobacille de la conjonctivite subaiguë, qui sont les causes de beaucoup les plus fréquentes des inflammations des membranes oculaires externes. Il faut vraisemblablement en rapprocher aussi le parasite encore inconnu du trachome, la plus répandue à la surface du globe des affections oculaires contagieuses.
Il me semble de première importance de montrer les progrès scientifiques réalisés dans ce domaine depuis une vingtaine d'années. Comme conséquence de ces recherches, nous pourrons rattacher «liivctement l'ophtalmie à la cause qui la produit; au lieu de carac-
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tériser la maladie par l'aspect de sa sécrétion, variable pour une seule et môme infection, nous la définirons par l'agent microbien qui Ta engendrée et que Ton retrouve d'ailleurs aisément dans la sécrétion oculaire. Nous aurons ainsi :
Une conjonctivite gonococcique, causée par le gonocoque ;
Une conjonctivite aiguë contagieuse ou conjonctivite à bacilles de Weeks :
Une conjonctivite subaiguë diplobacillaire ;
Une conjonctivite à pneumocoques ;
Une conjonctivite à bacilles de Pfeifl'er ;
Une conjonctivite granuleuse ou trachome ;
Cette dernière forme seule n'a pas encore livré son secret étiologique, malgré toutes les recherches faites jusqu'ici.
Conjonctivite gonococcique ou blennorragique. — Le gonocoque de Neisser, qui provoque par son développement sur la muqueuse génito-urinaire des deux sexes une inflammation suppurative, détermine des lésions analogues de la conjonctive lorsqu'il est déposé sur la muqueuse oculaire, soit à l'état de culture, soit avec l'exsudat purulent qui le contient.
Pour que la conjonctivite blennorragique prenne naissance, il faut que le gonocoque y ait été apporté par un contact direct.
Envisageant rapidement la biologie du gonocoque, nous examinerons ensuite quelles sont ses différentes conditions naturelles de transmission.
Bien avant que l'on connût le gonocoque, la virulence du pus blennorragique avait été soupçonnée, et un certain nombre de cliniciens étaient fortement convaincus de la transmissibilité de l'urétrite, de la vulvo-vaginite. etc. Mais c'est à Piringer (1841) que nous devons les expériences les plus précises sur les conditions de la contagion. Les expériences de Piringer ont été faites sur des hommes ou des enfants, et le pus qui servait aux inoculations était emprunté à la muqueuse vaginale, utérine, urétrale ou conjonctivale. Le pus était recueilli avec de la charpie, puis mis en contact avec la muqueuse à infecter après un temps variable. Piringer observa un fait extrêmement important au point de vue de la prophylaxie des infections blennorragiques ; c'est qu'après trente-six heures le pus desséché a perdu toute activité. Si le pus a été conservé à l'abri de la dessiccation, son pouvoir infectant peut exister encore deux jours après le moment où on l'a recueilli et même jusqu'à soixante heures. Ce même auteur vit que, mise en contact avec de l'eau de conduite, la matière virulente perdait assez vite son pouvoir infectant. Il démontre enfin que, pour que l'ophtalmie éclatât, il fallait absolument que le pus parvînt à la conjonclive. Ces expériences et ces données ont été en grande partie vérifiées depuis lors, non plus avec le pus renfermant les gonocoques, mais avec ce microorganistne isolé en culture pure. Il
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s'agit en somme d'un organisme fragile comme le sonl la plupart de- microbes susceptibles d'infecter la muqueuse conjonctivale (bacille de Weeks, diplobacille, bacille de Pfeiffer, etc. . Même sur les milieux nutritifs qui conviennent le mieux à son développement, celui-ci ne se poursuit qu'à la température comprise entre 30 à 38°. Une fois la colonie développée, elle perd toute vitalité après trois à huit jours si le tube est retiré de l'étuve et placé à la température ordinaire. Si la colonie est exposée à la dessiccation, la vitalité disparait dans les mêmes conditions que se perd la virulence du pus desséché.
Ces caractères biologiques bien établis nous indiquent les conditions naturelles, en somme assez étroites, dans lesquelles peut se faire le contage.
La transmission sera le plus souvent directe en ce sens que le transport se fera par les doigts, par un objet de toilette, par une projection de liquide. On ne peut supposer la transmision par les poussières, par l'eau de lavage, etc.
Si le gonocoque n'a qu'une existence éphémère en dehors de l'organisme, il peut, par contre, végéter plus longtemps sur les muqueuses humaines et en particulier la muqueuse génito-urinaire. Dans les inflammations oculaires qu'il détermine, on ne le retrouve qu'autant qu'il existe des symptômes réactionnels, mais il disparait avec ceux-ci après deux, trois à six semaines au plus. Au niveau de la muqueuse utérine ou urétrale au contraire, on le voit parfois persister fort longtemps, des mois et des années, alors que les signes morbides ont complètement cessé, en apparence tout au moins. Ces infections latentes nous expliquent aujourd'hui de nombreux points qui paraissaient incompréhensibles dans l'étiologie des infections blennorragiques et entre autres le fait qu'une femme saine (en apparence) puisse transmettre à son enfant nouveau-né une ophtalmie gonococcique ou contaminer un urètre masculin.
a. Ophtalmie gonococcique du nouveau-né. — 11 est d'observation ancienne que les nouveau-nés sont exposés à contracter dv> inflammations des membranes oculaires externes débutant dans les dix à douze premiers jours de la vie. Ces inflammations aboutissent dans un assez grand nombre de cas à la cécité monoculaire ou binoculaire par destruction partielle ou totale des cornées. Le gonocoque cause la moitié des cas d'ophtalmies du nouveau-né, et c'est toujours lui qui produit les cas graves. Il est démontré que l'infection du sac conjonctival du nouveau-né a presque toujours pour origine l'infection gonococcique maternelle. Je dis presque toujours, car il existe un très petit nombre de faits où le gonocoque a été apporté par les doigts de la garde ou de la sage-femme. Ces cas exceptionnels ne diffèrent en rien dans leur étiologie de ce qui se passe chez les enfants ou les adultes, tandis que, pour le plus grand nombre, la conta-
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mination se fait au passage de la tète dans le canal cervico-vaginal, c'est-à-dire au moment de l'accouchement. Quelquefois même, lorsque l'accouchement a été laborieux et prolongé, on peut voir l'enfant présenter dès la naissance une suppuration conjonctivale abondante.
Ce sont évidemment les mucosités et les liquides expulsés en même temps que l'enfant qui transportent l'agent infectieux jusqu'à la muqueuse oculaire, et il est probable que le contact n'a lieu qu'au moment où l'enfant entr'ouvre les paupières, c'est-à-dire après la naissance. Ce mode de contamination a pour conséquence fréquente l'atteinte simultanée des deux yeux. Dès le commencement du xixe siècle, le rapport entre les flueurs blanches de la mère et l'ophtalmie du nouveau-né fut établi par Gibson. Lorsqu'on interroge avec soin les mères d'enfants atteints d'ophtalmie sur la présence de flueurs blanches au cours de leur grossesse, on en relève l'existence dans les trois quarts des cas environ. Dans l'autre quart, il faut admettre que l'infection était latente, ce qui veut seulement dire qu'elle échappait à nos moyens grossiers d'investigation clinique. Ce que les recherches modernes ont ajouté aux notions anciennes, c'est qu'il ne suffit pas que les flueurs blanches existent, il faut qu'elles soient produites par une infection gonococcique pour donner lieu à l'ophtalmie gonococcique du nouveau-né.
Prophylaxie de r ophtalmie gonococcique du nouveau-né. — Elle découle des notions étiologiques et avant tout de l'origine maternelle de l'infection. Gibson, en 1807, posait les bases de la prophylaxie en se proposant de faire disparaître les flueurs blanches chez la mère pendant la grossesse; en cas d'insuccès, d'en débarrasser le vagin pendant l'accouchement, d'en débarrasser par des lavages les yeux de l'enfant aussitôt après la naissance. Ce sont ces idées qui, avec quelques variantes dans les moyens employés, régissent de nos jours encore la prophylaxie de l'ophtalmie. Les solutions antiseptiques ont toutes été préconisées. Si beaucoup d'entre elles exercent souvent une action favorable sur l'évolution d'une infection gonococcique utéro-vaginale, il faut reconnaître, néanmoins, qu'aucune d'elles ne peut être considérée comme étant d'une efficacité constante. Il en est un peu de même en ce qui concerne la destruction du gonocoque dans le sac conjonctival.
La seule différence consiste dans le fait que certains antiseptiques ne peuvent être utilisés en raison de leur action nocive sur la cornée (acide phénique, sublimé). Piringer avait montré expérimentalement sur l'homme qu'un lavage du cul-de-sac à l'eau pure, fait au plus trois minutes après l'infection, suffisait pour l'empêcher. Mais il n'est pas toujours possible de faire ce lavage dans les conditions requises pour qu'il soit efficace. On a dès lors cherché à substituer à l'eau une substance douée de propriétés microbicides. Le nombre de substance-
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employées est grand. L'essai n'en a malheureusement pas toujours été l'ail avec une rigueur très scientifique, en ce sens que l'on n'a pas l'ait la distinction des ophtalmies gonococciquesetde celles qui ne le sont pas et n'ont pas la même origine maternelle. Le graphique ci-dessous résume un certain nombre de statistiques auxquelles on peut tout au moins attribuer une significationgenerale.il ressort nettement de la comparaison des chiffres une supériorité manifeste du nitrate d'argent en solution à 2 p. 100 sur les autres substances employées. C'est
FreUjicence de l'opkXjxlmie. suioant les CLccotccheurs , avant les mesures prophy Lactiques .
p ÎOO TUUSSa/i:
p 10 naissance.
Fréquence, de l'ophtalmie après les mesurées prem phy lactiques et avec les différentes solutions ont septùjues tnstiilées dans la œn/onctzoe à la naissance.
iLn^rin
Ed. Obcrlin G Fig. 200. — Le premier graphique indique la fréquence de l'ophtalmie du nouveauné. Le second montre les modifications de fréquence sous l'influence des instillations prophylactiques.
àCrédé qu'est due l'introduction de cette pratique. Depuis lors, on a essayé de nouveaux sels d'argent (protargol, argyrol, acétate d'argent, etc.). Les statistiques publiées ne sont pas suffisantes pour que l'on puisse dès maintenant renoncer au nitrate d'argent, dont l'efficacité est certaine et les inconvénients négligeables.
Dans son rapport à l'Académie de médecine sur la prophylaxie de l'ophtalmie des nouveau-nés, le 31 mars 1908, le Pr Pinard cite les chiffres suivants relevés à la clinique Baudeloque :
De 1889 à 1903, 304 cas d'ophtalmies sur 28 804 naissances — 1,05 p. 100 De 1904 à 1907, 23 cas — 10 907 - = 0,25 p. 100
' Ces chiffres indiquent une diminution des quatre cinquièmes dans la proportion des ophtalmies. « Après avoir employé plusieurs procédés
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étaient bons, les cas de conjonctivite étaient encore observés malgré tous les soins donnés, j'eus recours à l'emploi rigoureux de la méthode de Grédé, c'est-à-dire l'usage de l'instillation d'une goutte de solution de nitrate d'argent à 2 p. 100 dans les yeux de tout nouveau-né, aussitôt après la naissance et même avant la section du cordon. C'est l'emploi de cette méthode rigoureusement appliquée depuis 1904 qui a été cause de la grande diminution, j'allais dire de la disparition des ophtalmies du nouveau-né dans mon service. J'ajoute que, depuis quatre ans, sur plus de 10000 enfants, je n'ai jamais constaté un accident dû à ce moyen, l'injection conjonctivale qui se produit disparaissant toujours spontanément dans les quarantehuit heures. Je puis dire aujourd'hui que je ne connais aucun moyen prophylactique aussi puissant et moins dangereux. »
Voici comment s'applique la méthode deCrédé. Je n'insiste pas sur la toilette vaginale de la mère et ne m'occupe que du nouveau-né. Aussitôt après la naissance, il est plongé dans son bain. Les paupières sont nettoyées avec de la ouate hydrophile imbibée d'eau bouillie et non pas de l'eau du bain. Puis, à l'aide des doigts, on écarte les paupières et, avec une baguette de verre ou un compte-goutte, on laisse tomber dans chaque œil une goutte de solution de nitrate d'argent à 2 p. 100. On ne touchera plus aux yeux, même s'il se produit dans les vingt-quatre ou trente-six premières heures un peu de rougeur ou une sécrétion catarrhale.
Malgré les résultats obtenus par cette méthode et son application dans de nombreuses cliniques, elle n'a pu encore se généraliser. Cela tient au nombre relativement faible d'ophtalmies gonococciques eu égard au nombre de naissances. Si l'on se contentait d'appliquer l'instillation de nitrate d'argent à 2 p. 100 à tous les nouveau-nés de mères atteintes de flueurs blanches et suspectes d'infection blennorragique, on réaliserait déjà un progrès sérieux dans la prophylaxie de la cécité.
C'est un fait constant que le traitement de l'ophtalm ie gonococcique est d'autant plus efficace et qu'il prévient d'autant mieux les complications cornéennes qu'il est plus précocement appliqué.
Dans ce sens, le progrès le plus important à réaliser est de faire comprendre aux sages-femmes les dangers qu'il y a à retarder de quelques jours le traitement efficace lorsque l'ophtalmie est déclarée.
Traitée dès le début par le médecin oculiste, l'ophtalmie gonococcique présente en général une allure moins grave et une évolution plus courte. Les complications cornéennes se font alors plus rares et peuvent souvent être limitées.
b. Conjonctivite gonococcique des petites filles. Conjonctivite leucorrhéique . — L'infection gonococcique de la conjonctive, en dehors de la première enfance, atteint plus fréquemment les filles que
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les garçons. Cela tient à la plus grande fréquence de la vulvo-vaginite qui, ainsi que Ton montré les recherches récentes, correspond le plus souvent à une infection par le gonocoque. On a vu de véritables épidémies de vulvo-vaginites dans les hôpitaux, les asiles, où l'infection vaginale se transmettait par les objets de toilette, par le thermomètre ou par les doigts.
Chez une fillette, atteinte de vulvo-vaginite, l'apparition d'une conjonctivite purulente n'est point rare. Ici c'est le transport du pus vaginal par les doigts qui est la cause de l'infection conjonctivale.
c. Conjonctivite gonococcique de l'adulte. — Dans le plus grand nombre de cas, la conjonctivite s'observe sur des adultes atteints d'inflammation gonococcique des muqueuses génito-urinaires; la contamination oculaire est due au transport du pus par les doigts. Il importe de prévenir toute personne atteinte de ces inflammations du danger auquel elle s'expose en portant ses doigts aux yeux et en ne se savonnant pas soigneusement les mains après chaque pansement ou même après chaque miction. Tout objet mis en contact avec un œil atteint de suppuration gonococcique sera stérilisé par l'ébullition. Les contaminations hospitalières qui s'observaient parfois autrefois tenaient à l'usage de sondes non stérilisées ou à l'usage néfaste du pinceau ou de l'éponge communs à tous les malades d'un service.
Il est démontré que la transmission du gonocoque par l'air ou les poussières n'est pas possible, et l'on doit admettre pour les pays occidentaux que la contamination est toujours directe. Il n'est pas certain qu'il en soit de même dans tous les pays. En Orient et en Egypte notamment, où toutes les infections oculaires sont particulièrement fréquentes, on constate une recrudescence d'ophtalmies gonococciques, qui coïncide annuellement avec les mois d'août et de septembre.
Tous ceux qui ont séjourné en Egypte ont été frappés de l'aspect particulièrement repoussant de ces jeunes fellahs dont les paupières laissent échapper un flot de pus. Des essaims de mouches s'attachent à ce pus et ne semblent le quitter que pour se porter sur d'autres paupières. On a supposé que le transport du gonoccoque des yeux malades auxyeux sains pouvait être réalisé dans ces conditions par les mouches ; mais la démonstration n'a pu encore en être faite. D'autre part, il est possible que la température élevée des mois d'août et de septembre permette une conservation plus prolongée de la virulence du pus gonococcique en dehors de l'organisme et que les chances de contamination se trouventainsi augmentées. L'accroissement de fréquence de l'ophtalmie gonococcique pendant ces mois d'été porte avant tout sur les jeunes enfants.
Conjonctivite aig-uë contagieuse. Conjonctivite à bacilles
CONJONCTIVITE AIGUË CONTAGIEUSE. 13—593
de Weeks. — Le bacille de Weeks est un microbe très fin, qui n'est susceptible de végéter que sur la muqueuse oculaire, dont il provoque rinflammation. Celle-ci revêt tous les degrés d'intensité depuis l'état catarrhal de la conjonctive jusqu'à la suppuration la plus vive pouvant simuler une conjonctive gonoccoccique. C'est une des formes les plus fréquentes d'infection conjonctivale, beaucoup plus répandue dans les grands centres que la conjonctivite gonoccoccique et donnant lieu souvent à de violentes épidémies. Il est exceptionnel que la cornée soit affectée au cours de cette conjonctivite à bacilles de Weeks, dont la durée moyenne est de quinze jours à quatre semaines.
Le bacille de Weeks est un organisme très peu résistant et dont la culture en milieux artificiels est assez délicate. Sa vitalité est inférieure encore à celle du gonocoque, et cependant il se dissémine dans les familles ou les agglomérations avec une rapidité surprenante.
Dans les crèches, les asiles, les écoles, l'infection existe à l'état endémique, au moins à Paris, et il est intéressantde rechercher comment un agent infectieux si peu résistant peut persister avec une pareille ténacité. Voici ce que j'ai observé : lorsqu'on suit l'évolution delà conjonctivite aiguë contagieuse chez plusieurs personnes d'une même famille, on constate, à côté de cas à réaction intense et à terminaison assez brusque, des cas plus bénins, qui paraissent guéris en quelques jours, alors qu'en réalité une observation attentive montre la persistance d'une très légère sécrétion avec injection minimale de la muqueuse etl'existencedubacillede Weeks dans cette sécrétion. Cetétat persiste parfois plusieurs mois. Je fai rencontré surtout chez les •enfants qui, éloignés de l'école pendant les premiers jours de leur conjonctivite, y étaient ensuiteadmisà nouveau par suite de l'apparence de guérison et devenaient alors une source nouvelle et prolongée d'infection pour leurs camarades.
Il conviendraità cet égard d'exiger des médecins inspecteurs d'école un minimum de connaissances ophtalmologiques portant en particulier sur ces formes d'infections conjonctivales.
En cas d'hésitation dans le diagnostic clinique, la recherche du bacille dans la sécrétion (où il existe toujours en nombre tel que l'hésitation n'est pas possible) lui permettra de préciser le moment où la réintégration de l'ophtalmique n'est plus dangereuse.
Malgré l'absence d'inconvénients durables pour les yeux, cette forme d'infection conjonctivale, souvent transmise des enfants aux parents, peut être extrêmement pénible et peut faire suspendre tout travail pendant plusieurs semaines.
Prophylaxie. — La transmission du bacille de Weeks paraît toujours se faire par contact direct par l'intermédiaire- des doigts. Dans le plus grand nombre de cas que j'ai observés, l'infection atteignait les enfants à l'hôpital, l'asile, la crèche ou l'école. Les parents
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se contaminaient en soignant leurs enfants et infectaient à leur tour des voisins ou des camarades d'atelier. La mesure prophylactique la plus importante consiste dans le refus d'admettre à l'école, l'asile, la crèche, lout enfant atteint de conjonctivite aiguë. S'il y a plusieurs enfants dans la même famille et si l'on ne peut obtenir un isolement suffisant, c'est-à-dire le séjour dans une chambre séparée, on engagera les parents à mettre leur enfant à l'hôpital. Si l'enfantreste dans sa famille, on aura soin de prévenir les parents du danger de contagion, tout en les instruisant des moyens suffisants pour la prévenir. Ces moyens sont, d'une part, une savonnage soigneux des mains des personnes qui soigneront l'enfant; d'autre part, la constante préoccupa lion de ne pas porter ses doigts aux yeux tant que règne l'infection à domicile.
Conjonctivite subaiguë ou diplobacillaire. — 11 s'agit d'une forme d'infection conjonctivale extrêmement répandue etdontl'idenlité clinique et l'étiologie microbienne ont été établies par Morax en 1890. Elle s'accompagne souvent d'inflammation des bords palpébraux et peut se compliquer de lésions cornéennes, surtout lorsqu'un traumatisme crée une brèche épithéliale dans la cornée.
C'est une affection bénigne, mais de très longue durée, lorsqu'elle n'est pas traitée. La sécrétion contient toujours en abondance un gros bacille couplé, le dipîobacille delà conjonctivite subaiguë, microbe spécialisé à l'homme, peu résistant m dehors de l'organisme et pour lequel je pourrais répéter ce que j'ai dit à propos du gonocoque et du bacille de Weeks. Comme ce dernier microorganisme, il n'est pathogène que pour la muqueuse oculaire humaine.
L'affection ne se transmet que par contagion, et, en raison de la faible résistance du microbe à la dessication, il est probable que la transmission se fait directement par la sécrétion conjonctivale et par l'intermédiaire des doigts.
L'affection guérit très rapidement sous l'influence des collyres au sulfate de zinc à 1 p. 40, et la prophylaxie en est des plus simple : il suffit de se savonneries mains et d'éviter le port des doigts aux yeux.
Conjonctivite à pneumocoques, à bacilles de Pfeififer. — Les infections de la conjonctivile parle pneumocoque, par le bacille Pfeiffer (bacille de l'inlluenza) sont extrêmement bénignes et d'évolution aiguë.
Elles peuvent donner lieu à de petites épidémies d'école ou d'asiles, car elles atteignent plus fréquemment les enfants que les adultes. Elles ne se compliquent pas de lésions cornéennes, bien que le pneumocoque soit l'agent !e plus redoutable d'infection cornéenne, en particulier chez les personnes atteintes de maladies des voies lacrymales.
Conjonctivite granuleuse : tracbome. — Sous le nom de conjonctivite granuleuse ou de trachome, on entend une affection conta-
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gieuse des membranes oculaires externes (conjonctive, cornée) à évolution très longue, dont l'étiologie microbienne n'est pas encore établie et dont la gravité particulière réside dans les altérations cornéennes qu'elle peut déterminer : les cicatrices qu'elle laisse souvent et qui provoquent la déviation des cils peuvent créer toute une série de complications secondaires du côté du globe oculaire.
La fréquence du trachome est extrêmement variable suivant les pays, non pas que la question delà race aitl'importancequ'ona voulu lui faire jouer, mais le degré de culture et en particulier le degré d'hygiène individuelle ont une influence considérable sur sa propagation et sa fréquence. C'est encore la plus répandue des infections oculaires à la surface du globe et celle qui produit le plus grand nombre d'aveugles.
En Asie, dans le nord de l'Afrique, c'est une véritable pandémie.
En Europe, le pays le moins atteint est la Suisse. Puis viennent la France et l'Angleterre. En Allemagne, certaines contrées sont encore très infectées, notamment la Prusse orientale et les Provinces Rhénanes, où les trachomateux constituent les 50 p. 100 des ophtalmiques fréquentant les cliniques. En Autriche, ce sont laGalicie, la Hongrie méridionale qui sont le plus atteintes. La Russie est très infectée et danstoutessesprovinces. La Grèce, l'Italie, etl'Espagnesont aussi très atteintes, alors que le Danemark, la Suède et la Norvège sont presque indemnes. Les États-Unis d'Amérique étaient menacés d'une propagation de l'infection par les nombreuxémigrants russes, polonais, etc. Nous aurons à envisager plus loin la façon dont elle s'est opposée à l'immigration des granuleux. Au Brésil, en Australie, le trachome est fréquent. En France, le trachome est rare dans les départements du centre. Même à Paris, les granuleux ne dépassent guère laproportion de i p. 100 des ophtalmiques consultants. On constate, par contre, la plus grande fréquence des granuleux dans les départements limitrophes de la Belgique ainsi que dans le Midi, en raison sans doute de la proximité de ces départements de l'Algérie, de l'Espagne et de l'Italie, où les granuleux sont encore très nombreux.
Conditions de transmission. — Bien que la notion de la contagiosité du trachome soit admise depuis près de 2 000 ans et que l'observation clinique en démontre chaque jour l'exactitude, nousmanquons absolument de données précises sur les conditions de résistance du virus granuleux, sur la durée du danger de contamination au cours de l'évolution des lésions conjonctivales, etc.
On admet que la sécrétion lacrymale peut transmettre le virus par l'intermédiaire des contacts digitaux. Dans les contrées où le trachome est fréquent, notamment en Egypte, et où les autres infections con^ jonctivales se superposent fréquemment à l'infection granuleuse, il arrive parfois queces deux infections se transmettent simultanément et qu'à l'évolution aiguë de l'infection superposée (bacille de Wceks-
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gonocoque) succède révolution chronique des granulations conjonctivales.
Les conditions de transmission du trachome varient un peu suivant les pays. Dans les contrées où les granuleux sont peu nombreux, on n'observe guère que des contaminations accidentelles ou des contaminations de famille, rarement de maison. La transmission survient à tout Age. Il n'en est pas de même dans les pays où le trachome est très répandu. J'ai montré qu'en Egypte, par exemple, la contamination se produisait de très bonne heure et qu'un quart des nourrissons était infectés dès leur première année. Plus récemment Sergent est arrivé à des conclusions identiques en observant pendant plusieurs années les enfants nés dans une agglomération rurale en Algérie, Aussi, dans les écoles indigènes, peut-on voir des classes entières composées d'élèves de quatre à six ans dont pas un n'est exempt de lésions trachomateuses.
Dans d'autres régions, au contraire, c'est l'école qui semble être le lieu où se fait la contamination. Celle-ci a lieu alors à un âge un peu plus avancé. On peut voir enfin des épidémies d'orphelinats, de prisons, de casernes.
Étant donnée la longue durée de l'infection conjonctivale, on peut affirmer qu'en l'absence d'un traitement efficace la présence d'un granuleux dans un appartement ou dans lieu de réunion conslitue un danger constant pour tous ceux qui s'y trouvent.
Le danger augmente pour les personnes faisant usage des mêmes objets de toilette et en rapport journalier avec le malade. Cependant il n'est pas exceptionnel de voir l'infection granuleuse transmise à des voisins. Il est possible que l'agent infectieux ait été transporté à l'aide des doigts sur la rampe d'escalier, sur la poignée de la porte ou sur d'autres objets d'un contact commun à plusieurs locataires.
Prophylaxie. — Dans les contrées où le trachome est très répandu, on évitera, avant tout, de porter ses doigts aux paupières, et l'on prendra l'habitude de ne se frotter lesyeux qu'avec le dos de la main, qui n'entre pas en contact avec des objets contaminés. Les objets de toilette, les cuvettes seront toujours d'un usage individuel. Dans les hôtels, on aura soin de désinfecter sa cuvette à l'aide d'un antiseptique dissous (pastille de sublimé oud'oxycyanure) et laissé en contact pendant une demi-heure. On se savonnera fréquemment les mains et en particulier lorsqu'on aura serré la main d'un granuleux dont les yeux présentent de la sécrétion.
Le meilleur moyen de prophylaxie sociale dans les contrées où le trachome est peu répandu, c'est évidemment l'isolement et le traitement des personnes malades.
Dans certaines contrées, l'extension du trachome est surtout due à l'immigration de granuleux venus de contrées anciennement
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infectées. C'est ainsi qu'en France l'immigration belge a constitué un foyer de trachome clans les départements du Nord et que le foyer du Midi paraît avoir pour origine rimmigration algérienne.
Dansles États-Unis d'Amérique, l'extension du trachome, qui suivait une marche assez inquiétante, engagea le pouvoir législatif à édicter une loi permettant d'empêcher aux immigrants granuleux l'entrée aux États-Unis. Cette loi oblige, en outre, la compagnie de navigation qui a transporté le colon granuleux à le ramener aux frais de la compagnie au port d'embarquement. De 1899 à 1902, plus de 1 000 granuleux se sont vus refuser l'entrée aux États-Unis, et il en est résulté pour les compagnies de navigation la nécessité de faire inspecter les émigrants avant l'embarquement. Grâce à ces mesures, le nombre des consultants atteints de granulations a un peu augmenté en. France comme en Angleterre, par suite de l'arrêt des colons venant de la péninsule des Balkans ou de la Russie méridionale, et qui sont forcés d'attendre leur guérison complète pour pouvoir s'embarquer.
Il s'agit là de questions concernant l'hygiène sociale et que je ne veux que signaler en passant. lien est de même des colonnes volantes ophtalmologiques instituées dans certains pays (Russie, Egypte) et destinées surtout à remédier aux conséquences du trachome (déviation des cils, complication cornéennes) plutôt qu'à instituer une prophylaxie de cette infection.
Dans la Prusse orientale et en Hongrie, l'organisation sanitaire pour la lutte contre le trachome consiste surtout cans une inspection des écoles par des médecins délégués, qui ont fait un stage dans une clinique universitaire où la question du trachome est plus particulièrement étudiée. Ces médecins, aidés dans certaines contrées par les instituteurs, ont aussi pour devoir de soigner les granuleux.
Infections diverses des parties découvertes de l'œil. — Je ne ferai que signaler en passant des causes beaucoup plus rares d'infection conjonctivale, telles que la diphtérie, Yinfection streploeoecique, Yinfection tuberculeuse el syphilitique; bien que contagieuses dans une certaine mesure, elles sont habituellement distraites du groupe précédent parce qu'elles ne dérivent que très rarement d'une contamination par une affection similaire.
Diphtérie conjonctivale. — Elle était considérée autrefois comme l'affection la plus grave qui pût atteindre les membranes oculaires externes. L'infection diphtérique ne se localise que très rarement en premier lieu sur la conjonctive, et c'est presque toujours une infection superposée à une autre maladie oculaire: blépharo-conjonctivite rubéolique, conjonctivite impétigineuse, conjonctivite aiguë, etc. Elle est presque toujours secondaire à une localisation nasale ou rhino-pharyngéc de la diphtérie, localisations qui, il est vrai, ne sont souvent pas diagnostiquées.
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Grâce au sérum antidiphtérique, le danger de la localisation oculaire et en particulier des complications cornéennes a été considérablement atténué; l'injection précoce du cérum réalisera le procédé le plus efficace de prévention de l'appareil visuel pour les malades ophtalmiques placés dans un milieu où règne la diphtérie.
Infection streptococcique de la conjonctive et de la cornée. — Elle s'observe principalement dans deux conditions: chez des malades atteints d'affections des voies lacrymales et présentent des poussées de lymphangite érisypélateusepéricystique; chez des enfants atteints de ces poussées impétigineuses répétées, dont le point de départ paraît être surtout une infection générale (rougeole, scarlatine, varicelle, etc). Le traitement de l'affection lacrymale chez les premiers malades, le traitement des lésions nasales chez les seconds préviendront ces poussées, dont le danger est souvent très grand.
Infection tuberculeuse. — L'infection tuberculeuse de la conjonctive est en somme assez rarement primitive. Néanmoins les embruns de malades atteints de tuberculose pulmonaire, la projection de pus d'abcès froid, etc., étaient la cause de cette localisation dans quelques-uns des cas que j'ai observés. Le plus souvent l'affection conjonctivale est secondaire à une infection primitive nasale propagée à la muqueuse des voie 3 lacrymales puis à la conjonctive.
Chancre syphilitique. — Le chancre de la conjonctive et du bord palpébral n'est pas très rare. Il paraît résulter souvent de la projection d'embruns de malades syphilitiques (de là peut-être sa fréquence relative chez les médecins) ou encore d'un contact avec les lèvres ou la langue de personnes syphilitiques. Parfois c'est un contact digital qui apporte la matière infectante.
Infections cornéennes. — Elles jouent un rôle très considérable dans la pathologie oculaire, et leur prophylaxie a fait d'importants progrès depuis une vingtaine d'années. Ces progrès résident surtout dans la notion de la fréquence derinfection cornéenne et oculaire par le pneumocoque. Cet organisme, qui ne se rencontre qu'une ou deux fois p. 100 parmi les saprophytes d'une conjonctive saine, est extrêmement fréquent dans le sac conjonctival des malades atteints de larmoiement par obstruction des voies lacrymales. C'est presque toujours sur des malades atteints de ces troubles que l'on voit apparaître spontanément ou a la suite d'un traumatisme souvent infime ces ulcères cornéens ou kératites à hypopion causés par le pneumocoque. Le pneumocoque prolifère dans les couches superficielles de la cornéeet s'étend peu à peu à la plus grande partie de cette membrane, entraînant une opacité plus ou moins complète et, par conséquent, un trouble très marqué de la vision. La prophylaxie de cette infection
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•consiste essentiellement dans le traitement des affections lacrymales. Chez les ouvriers exposés aux traumatismes fréquents par les corps étrangers, les poussières, et qui ne peuvent s'astreindre à un traitement toujours long et parfois inefficace d'une obstruction lacrymale, on a préconisé l'ablation du sac lacrymal, qui, en supprimant la suppuration du sac et la communication du sac conjonclival avec la muqueuse nasale, supprime le danger de l'infection par le pneumocoque.
Au point de vue oculaire, la prophylaxie consistera essentiellement dans le traitement précoce et énergique de l'infection cornéenne combiné au cathétérisme et à l'injection antiseptique des voies lacrymales. Le problème se résume en somme dans les deux propositions suivantes : 1° détruire le pneumocoque au point où il prolifère, c'est-à-dire dans la couche superficielle de la cornée, au niveau des bords de l'ulcération formant une tache blanche ou grisâtre : cette destruction s'obtient le mieux par une application très superficielle du galvanocautère. L'hypopion n'indique nullement la pénétration du pneumocoque dans le globe et ne commande aucun traitement spécial; 2° empêcher la réinfection de se produire en dilatant les voies lacrymales et en faisant des injections antiseptiques avec une solution de sulfate de zinc à 1 p. 40, de cyanure de mercure à 1 p. 5 000, etc.
Les essais de sérothérapie avec le sérum antipneumococcique n'ont donné jusqu'ici que des résultats inconstants ; les succès obtenus ne l'ont été que dans les cas où l'infection cornéenne était extrêmement limitée et tout à fait au début. On ne peut encore avoir une confiance absolue dans l'emploi préventif de cette injection de sérum antipneumococcique. Avant les interventions ou après les traumatismes intéressant la cornée, le mieux est encore de recourir au traitement de l'affection lacrymale existante et à l'emploi de solutions antiseptiques faibles.
L'infection cornéenne ou oculaire par le streptocoque s'observe dans les mêmes conditions que celles que je viens d'indiquer pour le pneumocoque.
Les autres agents infectieux ne jouent qu'un rôle très faible dans les plaies oculaires, et, bien que, dans les cas de blessures ou de plaies pénétrantes, l'infection du vitré puisse être produite par des organismes considérés jusqu'ici comme des saprophytes purs (le Bacillus snhlilis, par exemple), il n'en est pas moins vrai que, par rapport à la fréquence de l'infection par le pneumocoque, les autres infections constituent une exception.
Ce que j'ai dit à propos du traumatisme peut aussi s'appliquer aux lésions éruptives. Lefflorescence cornéenne au cours d'une kératite phlycténulaire, d'une variole, d'un zona ophtalmique pourra devenir le point de pénétration d'une infection par le pneumocoque, le strep-
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tocoque, etc., si ces organismes existent ou sont introduits dans le
sac conjonctival. Il y a donc lieu de surveiller les voies lacrymales et
l'état d'asepsie relative du sacconjonctival au cours de ces affections.
J'aiiàisséde côté les infections conjonctivales propagées à la cornée,
ainsi que cela s'observe dans le cours des différentes conjonctivitescontagieuses. La prophylaxie générale de ces infections est, cela va sans dire, la même que celle de l'infection conjonctivale. On préviendra néanmoins souvent l'extension à la cornée en appliquant un traitement précoce et en évitant l'emploi inconsidéré d'instruments (écarteurs, leveurs, etc.), qui peuvent traumatiser l'épithélium cornéen et favoriser ainsi la pénétration et la prolifération des microorganismes conjonctivaux dans le tissu cornéen.
SYPHILIS
Les découvertes contemporaines et presque simultanées de l'agent pathogène de la syphilis et de son inoculabilité aux singes ont rénové l'étiologie de cette infection, qui, jusqu'alors, empruntait toutes ses données à l'observation pure.
Désormais, les faits cliniques peuvent être soumis au contrôle de l'expérimentation, et l'on peut espérer que ce nouveau mode d'investigation, mis au service de la syphilis, sera fécond en résultats pratiques.
D'innombrables tentatives ont été faites pour inoculer la syphilis aux animaux. Chaque fois que l'espèce choisie n'appartenait pas à l'ordre des Primates l'échec a été constant. Quelques succès partiels, mais sans suite et sans continuité, ont été obtenus autrefois par Sperk(l)etplusrécemmentparHamonic(2)etparlesfrèresNicolle(3). La olupart des insuccès qui avaient fini par décourager tous les chercheurs étaient dus à ce qu'ils s'adressaient à des singes peu réceptifs, chez lesquels d'ailleurs l'accident primaire, très différent par ses caractères objectifs du chancre induré de l'homme, pouvait facilement être pris pour une ulcération banale.
S'il est juste de rappeler les travaux de ces précurseurs, il faut reconnaître que le mérite d'avoir créé, pour ainsi dire, la syphilis expérimentale revient à MM. Melchnikoff et Roux (4). En partant du chancre ou des plaques muqueuses, ils parvinrent à obtenir sur le chimpanzé, sans éprouver un seul insuccès, des accidents primaires typiques, déclarés tels sans aucune réserve parles cliniciens experts en syphiligraphie. Une adénopathie d'abord régionale, puis généralisée, et même des accidents secondaires, cutanés ou muqueux,
(1) Si'ebk, Œuvres complètes, vol. II, p. 614-616, Paris, 1896.
(2) Hamonic, Revue d'&ndrologie et de ffynécol, 1903, p. 326.
(3) Ch. Nicolt.e, Ann. de VInst. Pasteur, vol. XVII, p. 636, 1903.
(4) Metchnikoff et Roux, Études expérimentales sur la syphilis; cinq mémoires parus dans les Ann. de VInst. Pasteur de 1903 à 1906.
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établissaient une similitude parfaite entre cette syphilis du singe et celle de l'homme. La survie trop courte des animaux en expérience n'a pas permis de savoir si le chimpanzé est susceptible de présenter des manifestations tertiaires.
La question avait donc fait un pas décisif. Mais le chimpanzé est un animal coûteux et fragile, Pouvait-on poursuivre l'étude de la syphilis en utilisant des singes inférieurs et, à l'aide de ceux-ci, obtenir l'atténuation du virus syphilitiquepardespassages successifs? MM. Metchnikoff et Roux, par une série de patientes recherches, ont établi que les catarrhiniens sont moins réceptifs que le chimpanzé pour la syphilis, que chez eux l'accident initial n'est nullement caractéristique, bien que sa nature spécifique soit démontrée par la durée de l'incubation et la présence de l'agent pathogène au point inoculé, que l'adénopalhie régionale est faible, que les accidents secondaires font défaut, que néanmoins ces animaux ont certainement contracté la syphilis, puisqu'ils sont désormais réfractaires à une nouvelle inoculation.
Ces mémorables travaux ont été confirmés dans leur ensemble, malgré quelques divergences de détail, par Neisser, qui, à Breslau d'abord, et plus tard aux Indes néerlandaises, a inoculé des orangs, des gibbons et une multitude de singes inférieurs (1).
Pendant que l'étiologie de la vérole s'enrichissait de notions nouvelles, grâce aux progrès de la méthode expérimentale, Schaudinn découvrait l'agent de la syphilis, qui, jusqu'alors, avait échappé à la sagacité d'innombrables chercheurs. La première note publiée par le savant allemand, trop tôt enlevé à la science, porte la date de 1^05. Avec la collaboration de Hoffmann, Schaudinn a donné une description du Spirochœte pallida reconnue exacte par toutes les recherches de contrôle (2). C'est un filament très ténu, contourné en tirebouchon, dont les tours de spire, au nombre de huit à dix, en moyenne, sont étroits, profonds et réguliers. Le corps de ce microorganisme mesure de 4 à 14 jj. de longueur; il est arrondi et non rubané, peut être pourvu d'une membrane ondulante rudimentaire et porte, à chaque extrémité, un flagelle ordinairement unique, parfois double. Conservé dans du sérum physiologique, le Spirochœte exécute pendant plusieurs heures des mouvements de rotation sur son axe, en même temps qu'il avance ou recule par saccades, en ligne droite et sans ramper ; ou bien il ondule sur place. Toutes ces évolutions peuvent être suivies à l'ultra-microscope, qui possède sur les autres procédés l'immense supériorité de montrer le parasite à l'état vivant le
(1) A. Neisser, Meine Versuche zur Ucbertragung der syphilis auf Allen. Quatre mémoires publiés en collaboration avec ses élèves in Deutsche med. Wockenschr. de 1904 à 1906.
(2) Schaudinn et Hoffmann, Arheiten nus dem kniserlichen Gesundhielsnm/, 10 avril 19U3, Bd. XXII, Heft 2, p. 527.
SYPHILIS. — ÉTIOLOGIE. 1?— 603
Giemsa, coloré par le Splrochœte de la syphilis apparaît faiblement coloré en rose pâle, tandis que le Sperochœte refrïngens, se teint en bleu quand on le traite par le même réactif. Le procédé de l'imprégnation à l'argent, suivant la technique de Levaditi (1), permet d'étudier aisément la répartition des spirochètes sur les coupes.
Leur quasi-constance dans les sécrétions du chancre et des plaques muqueuses de l'homme et des singes soumis à l'inoculation, leur topographie calquée sur les localisations de la syphilis acquise, leur extrême abondance dans les tissus et les organes des hérédo-syphilitiques, enfin leur absence chez les sujets sains, ou atteints de toute autre maladie que la vérole, permet d affirmer sans restriction que le Splrochœte pallida est bien l'agent de la syphilis. Bien que les essais de culture, restés jusqu'ici infructueux, n'aient pas permis de faire la preuve directe de sa virulence, MM. Metchnikolf et Roux qui, les premiers, ont confirmé la découverte de Schaudin, n'hésitent pas à faire de la syphilis une spirillose chronique à poussées successives (2).
En prenant pour guide l'observation clinique, l'expérimentation et la bactériologie, moyens d'investigation qui se prêtent un mutuel appui, nous allons aborder, l'étude desdiverses questionsqui ont trait à l'étiologie de la syphilis et à sa prophylaxie.
ÉTIOLOGIE.
A. — SYPHILIS AQUEUSE
I. Le virus syphilitique. — Aucune race ne possède une immunité naturelle contre la syphilis. Une atteinte antérieure confère une immunité qui se prolonge toute la vie, ou du moins la réinfection syphilitique, si elle est possible, est d'une extrême rareté. Les hérédosyphilitiques ne sont pas à l'abri delà syphilis acquise.
L'observation clinique démontre que la virulencen'est pas uniforme. Certaines véroles, prises à une source commune, sont toutes graves. Les expériences faites sur les singes tendent à établir que le virus peut-être renforcé ou exalté par des passages successifs à travers des espèces plus ou moins réceptives.
(1) Levaditi, C. R. de la Soc. de biol., 2] oct. 1905.
(2) Certains caractères morphologiques du Spirochœte pallida, en particulier la réduction de l'appareil nucléaire, de la membrane ondulante et de son prolongement flagelliforme ont amené P. Vuillemin (de Nancy) à créer pour lui un genre nouveau, qu'il appelle Spironema. Mais cette dénomination servant déjà à désigner des flagellés tout différents, Schaudinn a définitivement donné le nom de Tveponema pallidum à l'agent de la syphilis. C'est probablement un protozoaire qui doit être rangé parmi les Trypanosomidse Doflein à coté des spirochètes, des trypanosomes et des trypanoplasmas (Blanchard). Bien que les Allemands se servent encore couramment du terme Spirochsele pallida pour désigner l'agent de la syphilis, nous emploierons de préférence, dans cet article, la dénomination plus correcte de Tveponema pallidum.
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Sur les cadavres de syphilitiques, la virulence s'éteint rapidement; cependanl il existe quelques exemples authentiques de médecins qui se sont contaminés en pratiquant une autopsie.
A l'inverse du virus de la tuberculose, de la diphtérie, de la scarlatine, celui de la syphilis est fragile. 11 est facilement anéanti par les agents physiques. Salmon a démontré que les sécrétions et les produits syphilitiques desséchés perdent toute leur virulence (1). Nèis* ser a constaté que le virus est stérilisé par la dessiccation par un séjour pendant trois heures à 10° et pendant vingt heures à la glacière, par le chauffage durant une demi-heure à 48° ou par Faction de la lampe Uvio ou des rayons Rôntgen, etc. Toutes les tentatives faites pourcoii" ser ver au virus syphilitique une certaine durée d'activité ont échoué (2),
D'après MM. Metchnikoff et Roux, le virus syphilitique estdétruit par une température de 51° C. et même de 48° prolongée pendant une demi-heure. Les mêmes expérimentateurs ont constaté que du virus provenant d'un nouveau-né atteint de pemphigus et conservé à la glacière à 10° C. pendant trois jours, était devenu stérile (3).
Ce manquede résistance explique larareté de la contagion médiate par les ustensilesde toilette etde table, parlesinstruments de chirurgie, etc. Dans les hôpitaux où les maladesatteints d'affections cutanées etvénériennes sont confondus, ona rarement à déplorer des exemples de transmission accidentelle. A l'hôpital Saint-Louis, où les ventouses scarifiées sont posées indistinctement chez tous les malades, à l'aide du même appareil, sans désinfection préalable, il n'a jamais été relevé, à ma connaissance, un seul cas de contamination.
Il faut donc que le virus soit frais pour être actif. Ainsi s'explique la syphilis transmise par le rasoir, par la succion dans la circoncision rituelle, par le baiser bucco-buccale en honneur chez les Slaves.
II. Conditions requises pour la transmission du virus. Déposé sur une muqueuse saine, même physiologiquement congestionnée par l'organe vénérien, le virus ne pénètre pas dans l'économie, et le sujet reste indemne. Ainsi, quand une prostituée a commerce successivement avec deux hommes, le second peut prendre le virus déposé dans le vagin par le premier sans que la femme qui a servi d'intermédiaire soit elle-même inoculée. De même, quand une nourrice saine donne le sein, à court intervalle, à deux enfants, le second nourrisson peut-être infecté, si le premier était hérédo-syphilitique.
L'ostium des glandes normales ne peut donner accès au tréponème de la syphilis (Neisser). Pour que le virus pénètre dans l'or-
(1) Salmon, Soc. de hiol., 190Î.
(2) Neisser, B^ermann et Halberst.edter, Versuche zur Ueberlragung der Syphilis auf Atten. Duelsche med. Wochenschr., 1906, nos 1, 2 et 3.
(3) Metchnikoff et lloi;.\, Congrès de Berlin, 1904, et Ann. de llnst. Paslenr, 25 nov. 1904, p. 664.
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ganisme, il faut soit une effraction de la muqueuse, telle qu'une déchirure du frein pendant le coït, soit une érosion préalable. L'herpès génital récidivant est souvent la porte d'entrée de la syphilis. Les lésions desquamatives du gland, le phimosis qui entretient un état inflamatoire de la muqueuse balano-préputiale prédisposent certainement à Tinfection. Les sillons qui labourent la couche épilhéliale du gland chez les galeux peuvent être le point de départ de chancres indurés multiples. La plaie d'inoculation, pour être suivie d'effet, doit dépasser l'épiderme et intéresser le corps papillaire. Il n'est pas indispensable que la solution de continuité soit profonde. Il résulte même des expériences de Ch. Nicolle que, pour transmettre la syphilis au singe, une simple érosion produite par le rasoir est préférable à la scarification. Du reste, chez l'homme, dans le cas d'infection naturelle, le virus se greffe sur une plaie généralement si minime qu'elle passe inaperçue.
Il y a plus, Nesser n'a jamais pu donner la syphilis à des singes par injection sous-cutanée. Les animaux ainsi traités ne sont pas devenus réfractaires et peuvent être réinoculés avec succès. 11 semble que le tissu sous-dermique est doué du pouvoir de détruire le germe de syphilis et de neutraliser son virus. Mais, si l'injection est faite à un singe déjà en puissance de syphilis, elle produit un amaigrissement qui confine à la cachexie.
Ainsi donc, pas de syphilis qui ne soient annoncée par un chancre au point d'inoculation. L'hypothèse de la vérole d'emblée, autrefois mise en avant doit être rejetée (1).
Les rapports sexuels prolongés favorisent l'insertion du virus en libérant les tréponèmes inclus dans les couches profondes des ulcérations syphilitiques; la prudence conseille donc de ne pas s'attarder au coït, s'il y a des raison de craindre la contagion (2).
III. Les causes de la contamination. — Dans l'immense majorité des cas, la syphilis reconnaît une origine vénérienne, et le chancre siège sur la zone génitale : le gland, le prépuce, le fourreau de la verge, le scrotum, les grandes et les petites lèvres, le vagin, le col de l'utérus. Une fois sur dix environ, la syphilis d'origine vénérienne est extragénitale. L'accident primaire occupe alors le plus souvent l'extrémité céphalique en particuler les lèvres, la langue ou les amygdales. La nature syphilitique de ces chancres extragénitaux est souvent méconnue, de sorte que le malade fait inconsciemment de nombreuses victimes parmi les personnes de son entourage (3).
(1) Leculier, Thèse de Paris, 1901.
(2) « Si vero qui cum infecta muliere coïre voluerit, quod fatuum est,... non morelur in coïtu. — Et contra, si mulier cum viro infecto coïverit... non morenlur in coïtu. » (Nicolas Massa, De Morbo Gallico, cap. VI).
(3) Du Castel, Des chancres génitaux et extragénitaux, Paris, 1895. — A. Fourniek, Les chancres extragénitaux, Paris, 1897. — E. Jeanselme, Des chancres extragénitaux. Gaz. des hop., 1906.
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Barthélémy rapporle l'histoire d'une épidémie de maison qui montre bien comment la syphilis se propage en pareil cas. Une femme infectée par son mari contamine ses trois enfanls, qui eurent tous trois des chancres de la bouche. Ceux-ci communiquèrent la maladie à leurs petits cammarades, qui, à leur tour, la donnèrent à leurs parents. Quand la syphilis fut reconnue, elle avait déjà frappé onze personnes.
L'exercice de certaines professions expose diverses catégories d'individus à contracter la syphilis qui doit être considérée, en pareil cas, comme un accident du travail. Le siège du chancre professionnel, chez le médecin, est le plus souvent l'index infecté en pratiquant le toucher, ou le visage, en particulier les paupières souillées par la projection d'un peu de salive virulente pendant l'examen de la gorge ou la cautérisation de plaques muqueuses (1). Récemment, un jeune médecin étranger venait me consulter pour deux ulcérations indolentes et rebelles situées sur la pulpe de l'index et du pouce gauches; il s'agissait de deux chancres dont il fallait faire remonter l'origine à une opération de phimosis, pratiquée deux mois auparavant par ce confrère, sur un syphilitique en pleine période virulente.
En accouchant une syphilitique, la sage-femme peut s'inoculer au doigt. Après avoir pratiqué l'insufflation de bouche à bouche sur un nouveau-né en état de mort apparente, elle peut présenter un chancre induré au niveau de la lèvre ; j'ai eu l'occasion d'observer une fois ce mode de contamination.
Le chancre de la nourrice qui donne le sein à un enfant hérédosyphilitique n'est que trop fréquent. Il occupe presque toujours la région mammaire.
A diverses époques, de véritables épidémies ont sévi sur les souffleurs de verre, qui se passaient le chalumeau de bouche en bouche. Il y a une quinzaine d'années, j'ai vu, à l'hôpital Saint-Louis, un ouvrier verrier atteint d'un chancre labial professionnel. Comme il ne soupçonnait pas la nature de sa lésion, il avait contaminé sa femme et la plupart de ses enfants.
Les causes et les circonstances qui peuvent donner lieu à la transmission accidentelle de la syphilis sont innombrables. Je ne fais qu'énumérer les mieux établies, sans avoir la prétention de dre><er une liste complète et définitive. Dans une première catégorie de faits l'inoculation est aussi évidente que dans le cas de syphilis expéri-
(1) On ne saurait trop mettre en garde les médecins contre ce mode de contamination. Quelque prudent qu'on soit, la cautérisation des plaques muqueuses buccales reste une opération dangereuse. Plusieurs fois, il m'est arrivé, après avoir touché au nitrate d'argent les amygdales d'un syphilitique, de remarquer sur mon col un pointillé noir, quoique j'eusse pris toutes les précautions pour me garer des particules de salive. Il existe, dans certaines cliniques, un châssis vitré, suspendu au plafond, qu'on peut abaissera volonté et interposer entre le visage de l'opérateur et celui du patient.
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mentale. Exemple : chancre consécutif à une morsure, au tatouage (1) ou au percement des oreilles (2) à l'aide d'une aiguille imprégnée de salive virulente; — chancre vaccinal, autre-fois fréquent quand la vaccination se faisait de bras à bras (3) ; — chancre transmis par des instruments non désinfectés, tels qu'abaisse-langue, cathéter de la trompe d'Eustache, spéculum, crayon de nitrate d'argent, etc. (4); — chancre du rasoir (5) : — plaie accidentelle pansée avec un timbreposte ou du taffetas humecté de salive (6) : — chancre infectant consécutif au port d'un bandage herniaire (7).
Dans une seconde série d'observations, la plaie qui sert de porte d'entrée au virus est si minime qu'elle passe inaperçue. Exemple : transmission accidentelle de la syphilis par une pipe ou une cigarette, par l'embouchure d'un instrument à vent, par l'amorçage du biberon d'un nourrisson hérédo-syphili tique, par l'ablation d'un corps
(1' T. Barthélémy, La pratique dermatologique, t IV, p. 429.
(2) Le Ray, Observation de transmission de la syphilis par le percement des oreilles lue par A. Fournier à la Soc. franc, de prophyl. sanitaire et morale, 11 mars 1904, p. 102-103. — A. Behnheim, Sop les chancres syphilitiques transmis par le percement du lobule de l'oreille. Soc. franc, de prophyl. sanitaire et morale, 11 juillet 1904, p. 317.
(3) On a cité des cas où la syphilis vaccinale aurait été consécutive à l'usage de vaccin en plaques, c'est-à dire de vaccin desséché, ce qui semble en contradiction avec les données expérimentales.
(4) Quand j'étais assistant à la consultation de l'hôpital Saint-Louis, j'ai soigné un jeune homme pour une idcération rebelle située sur la gencive inférieure, à la hauteur d'une dent molaire qui avait été enlevée, quelques semaines auparavant à l'aide de la clé de Garengeot.
On trouve partout signalée l'épidémie de syphilis qui sévit sur les clients d'un spécialiste qui pratiquait le cathétérisme de la trompe d'Eustache.
A. Fournier et Leloir ont vu un chancre transmis par le nitrate d'argent ayant servi à cautériser immédiatement auparavant des plaques muqueuses.
Salmon a rapporté à la Soc. franc, de prophylaxie (mai 1905, p. 253) un cas très démonstratif de chancre opératoire : « Un petit malade prend la syphilis, un chancre de l'amygdale, à la suite d'une excision de cet organe ; nous consultons le registre d'opérations, nous examinons l'enfant opéré immédiatement avant le sujet atteint de chancre de la gorge, et nous constatons que le n° 1 est bien et dûment syphilitique, atteint de plaques muqueuses buccales, et que l'instrument du chirurgien reporté sur le n° 2 lui a transmis la vérole. »
(5) J'en ai observé plusieurs exemples indiscutables, entre autres le suivant : « Un homme venait de faire ses vingt-huit jours. Sa période achevée, il alla comme ses camarades se faire raser de frais. 11 y avait affluence chez le barbier, qui passait d'un client à l'autre sans prendre la précaution d'essuyer le rasoir. Dans sa précipitation, il fit à notre homme deux entailles, et. comme le sang continuait à couler, il les frotta avec le « bloc hyalin » ou pierre d'alun, qu'emploient tous les coiffeurs en pareil cas. Un mois plus tard, deux chancres apparaissaient au niveau du menton. » — E. Jeanselme, Des chancres extragénitaux, (iaz. des hôp., 8 mai
1906. — Tarnowski a observé, en Russie, de nombreux cas de transmission delà syphilis dans les milieux militaires, où le même rasoir servait à tous les hommes; depuis que, chaque soldat possède un rasoir individuel, la transmission de la syphilis par cet instrument est beaucoup plus rare.
(6) A. Foukmi.h a vu un chancre se développer au niveau d'une plaie par éclat de verre imprégnée de la salive d'un sujet syphilitique.
(7) Gauciieh et Moniek-Yinaiu>, Soc. franc, de dermat. et de syphièigr., 8 avril
1907. — Chancre inguinal attribué au port d'un bandage herniaire souillé probablement par un autre malade qui en avait fait antérieurement l'essai.
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étranger de l'œil à l'aide d'une feuille de papier à cigarette humectée de salive, par des objets de table ou de toilette : canule vaginale ou rectale, verre à boire, brosse à dents, par un siège de cabinet d'aisances souillé par un syphilitique
Dans les services de médecine, on a parfois à déplorer des cas de contagion hospitalière. A. Fournier a rapporté le cas d'un eczémateux de Saint-Louis qui eut à chaque coude un chancre syphilitique pour s'être appuyé sur le bord d'une fenêtre garnie de compresses contaminées.
Dans certaines contrées où la promiscuité est très grande, où les notions les plus élémentaires de l'hygiène font défaut, la syphilis peut prendre une allure épidémique. Dans les pays slaves, les causes qui favorisent la dissémination de la vérole dans les campagnes sont multiples : usage en commun des ustensiles culinaires ; coutumes religieuses, en particulier la communion suivant le rite orthodoxe, qui exige l'emploi d'une cuiller unique pour tous les fidèles; le baiser sur la bouche prodigué à tout propos. Ces causes ont une telle prépondérance que, d'après Périchitch, en Serbie, la syphilis accidentelle serait plus fréquente que la syphilis d'origine vénérienne (1).
Le Taloukandaroyan, observé par Valentino à Pondichéry, est une forme de syphilis assez répandue chez les nourrissons. Elle est caractérisée notamment par des ulcères de la bouche. Sa propagation est favorisée par les nourrices ambulantes qui passent, chaque jour, à domicile, pour donner le sein (2).
En Indo-Chine, la syphilis reconnaît assez souvent une origine accidentelle. L'indigène ne porte que peu ou pas de vêtements; sa peau est ainsi directement exposée aux atteintes du virus. Les excoriations cutanées, si fréquentes au niveau des jambes et des pieds, les pustules delà gale, les piqûres des moustiques et autres insectes parasites, sont autant de portes d'entrée ouvertes à l'infection. Ces plaies multiples venant au contact des nattes sordides sur lesquelles les indigènes couchent à demi nus expliquent le siège, parfois insolite, de l'accident initial.
L'habitude qu'onteertains médecins annamites de sucer les ulcères de toute nature peut aussi contribuer à la dissémination de la syphilis.
Les bâtonnets qui servent à manger le riz, la pipe à eau qui circule de bouche en bouche dans les débits de thé, sont certainement des
(1) Périchitch {Soc. franc, de prop/tyl., janv. 1905, p. 39) raconte l'anecdote suivante, touchant le baiser des Slaves i « Le médecin en chef d'un département a failli en être victime. Le maire d'un village qu'il visitait s'empressait au-devant de lui et, fidèle à la coutume, ne trouvait pas de meilleur moyen de lui souhaiter la bienvenue que de lui présenter sa lèvre à baiser. Le médecin n'eut que le temps de faire son diagnostic, de constater un chancre d'une belle proportion sur la lèvre administrative et de se dérobera l'embrassade offerte. » Voy., en outre, sur ce sujet, Marcou, La syphilis du paysan russe. Arch. gén. de méd., 1903.
(2) Valentino, Arch. gén. de méd., 1905.
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agents de transmission de la vérole. Aussi le chancre des lèvres est-il assez commun (1).
IV. Incubation de la syphilis. — Entre l'insertion du virus et l'apparition de l'accident initial s'écoule une période latente dont la durée moyenne est devinât-cinq à trente jours. Exceptionnellement, le temps d'incubation peut être réduit à une dizaine de jours ou au contraire se prolonger pendant un mois et demi.
Chez le singe, le stade silencieux est sensiblement aussi long que chez l'homme. Dans les expériences sur les catarrhiniens inférieurs inoculés avec des produits syphilitiques, l'apparition tardive d'une ulcération est un indice précieux, qui démontre sa nature spécifique.
En partant du chimpanzé, par des passages successifs, au nombre de vingt-deux, par le Rhésus, MM. Metchnikoff et Roux ont réussi à écourter la période d'incubation et à la réduire à un minimum de sept jours. Grâce à ce procédé, il est donc possible d'obtenir des résultats en huit jours au lieu de trois à quatre semaines, et d'utiliser beaucoup d'animaux qui, sans cet abrègement du stade d'incubation, auraient succombé sans profit à une maladie intercurrente.
Au moment de l'apparition du chancre, la syphilis est-elle encore une infection locale, ou bien s'est-elle déjà diffusée dans tout l'organisme ?
Deux théories sont en présence. Les partisans de la première, parmi lesquels on compte Unna, Reiss et Blaschko, affirment qu'à l'époque où l'accident initial devient visible l'infection est encore circonscrite, et par conséquent ils conseillent d'exciser le chancre pour tenter de prévenir la généralisation de la syphilis. Leurs adversaires, au contraire, soutiennent que l'infection de l'organisme précède l'apparition du chancre, aussi rejettent-ils l'intervention chirurgicale comme inefficace et irrationnelle. L'ablation d'un chancre naissant, pratiquée moins de douze heures après son début (Leloir, A. Fournier), n'a pas arrêté la marche de l'infection parmi les cliniciens.
L'expérimentation a essayé de résoudre ce problème, dont l'importance au double point de vue doctrinal et pratique est très grande. MM. Metchnikoff et Roux ont inoculé à la pointe de l'oreille d'un macaque du virus humain provenant d'un chancre induré de la verge. Vingt-quatre heures plus tard, ils ont sectionné la portion de l'oreille inoculée. Le singe n'a présenté aucun symptôme appréciable de syphilis; réinoculé au soixantième jour au niveau des arcades sourcilières, des chancres des plus typiques se sont développés des deux côtés. Cette expérience prouve donc que, dans ce cas, le virus est resté
(1) E. Jbanselhe, La syphilis clans la presqu'île indo-chinoise. Ann. de dermat. et de syph., oct. 1901, p. 817. — Cours de dermatologie exotique, huitième leçcn, p. 139,' Paris, 1904.
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localisa au moins vingt-quatre heures au point d'insertion (1). Mais ce résultai n'es! pas constant, car Neisser ;i vu, sur le macaque, la syphilis poursuivre son évolution régulière, bien que l'excision ait été pratiquée huit heures après l'inoculation. D'autre part, il rapporte qu'un de ses singes paraîl être resté indemne, quoique l'excision ait été différée jusqu'au douzième jour après l'insertion du virus.
Le même expérimentateur a inoculé à des singes le sang et des fragments d'organes provenant d'animaux sacrifiés pendant la période d'incubation. 11 a constaté que le sang peut être virulent dès le cinquième jour. En outre, il a constaté que la rate peut contenir le virus quatorze jours après l'inoculation.
D'après Levaditi et Yamanouchi, avant toute lésion constatable à l'œil nu, au point où se développera ultérieurement le chancre, il existe déjà des lésions microscopiques et une pullulation active de tréponèmes.
Après extirpation de chancres chez des singes, Levaditi et Manouélian ont retrouvé des tréponèmes dans la cicatrice vingt à vingt-deux jours après l'opération. Ils ne se cantonnent donc pas au point d'inoculation, mais se diffusent dans les tissus voisins.
De tous ces faits expérimentaux il résulte que l'ablation du chancre est impuissante à prévenir la généralisation de la syphilis. L'éradication supprime, il est vrai, l'un des principaux foyers d'émission des tréponèmes ; mais elle a l'inconvénient d'ouvrir de nombreux vaisseaux et, par conséquent, de favoriserla dissémination des tréponèmes dans l'organisme par les voies circulatoires.
Pendant la période d'incubation, le tréponème n'est pas inactif, mais il ne se multiplie qu'avec lenteur jusqu'au jour où il s'est complètement acclimaté aux conditions du milieu sur lequel il s'est greffé. L'imprégnation de l'organisme par le virus n'est pas encore entièrement achevée lors de l'apparition du chancre: on conçoit donc que l'immunité soit imparfaite à cette date. Et, de fait, Pautoppidan, T. Barthélémy ont cité des exemples de chancre par auto-inoculation. Suivant Queyrat, qui vient de reprendre l'étude de cette question, un chancre syphilitique est réinoculable au moins jusqu'au dixième jour.
Ultérieurement, Hoffmann a publié une nouvelle expérience fort instructive. Il inocula deux singes, l'un avecdu sang qui venait d'être pris à l'instant même sur un syphilitique, l'autre avec ce sang ayant séjourné quelque temps hors des vaisseaux. La première inoculation fut positive, la seconde resta négative. C'est encore là une nouvelle preuve de l'extrême fragilité du tréponème hors de l'organisme (2).
V. Généralisation de l'infection syphilitique. — Le chancre
(1) Metchnikoff et Roux, Etudes expérimentales sur la syphilis (4ft mémoire . Ann. de l'Inst. Pasteur, 25 nov. 1905, p. 693.
(2) IIoiiMAN.N,'i>erma/. Zeitschrift, 1906, vol. XIII, fasc. 8, p. 561.
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est virulent depuis son début jusqu'à sa cicatrisation. Un accident primaire datant de deux mois peut contenir des tréponèmes et être inoculable au singe.
D'abord localisée au point d'implantation, l'infection se généralise par les voies sanguines et lympathiques et se traduit par la série des accidents de la période secondaire. C'est ce qu'on appelait autrefois la syphilis constitutionnelle.
La virulence du sang des syphilitiques a été démontrée par les fameuses expériences faites sur l'homme par l'Anonyme du Palatinat en 1855 et par Pellizzari (de Florence) en 1860. Ce dernier inocula du sang de syphilitique à trois de ses assistants. Celui qui avait été inoculé avec le sang le plus fraîchement recueilli prit seul la syphilis.
Hoffmann a inoculé quatre singes avec du sang de syphilitique, et il a obtenu deux résultats positifs. Il conclut de ses expériences que le sang peut être virulent pendant la durée d'une période qui commence trois à quatre semaines avant l'éclosion de la roséole et qui s'étend jusqu'au sixième mois de la syphilis (1). Les résultats sont fort inconstants, même quand le sang est recueilli sur un sujet en pleine période virulente. Toutes les tentatives faites par Neisser, Bsermann et Halberstsedter pour communiquer la syphilis à des singes en leur injectant du sang ou du sérum sanguin de provenance humaine ont échoué (2).
Le tréponème de Schaudinn a été trouvé dans le sang circulant chez les sujets atteints de syphilis secondaire par Nœggerath et Staehelin (3), par Bandi et Simonelli (4), par Nattan-Larrier et Bergeron(5).
Le sang ne parait être qu'un lieu de passage pour le tréponème. Il est présumable qu'il ne s'y trouve que par intermittence, et en petites
(1) Hoffmann, Recherches expérimentales sur la nature infectieuse du sang des syphilitiques. Berlin, klin. Wochenschr., 1905, n° 46; et Deutsche med. Wochenschr., 1906, n° 13.
(2) A. Neisser, G. B.ermann et Hai.berst.fdter, Versuche zur Uebertragung der Syphilis auf Allen. Deutsche med. Wochenschr., 1906, noS 1, 2 et 3.
(3) Nœggerath et Stehelin, Mûnch. med. Wochenschr., 1905, n° 31. — Les auteurs conseillent de suivre la technique suivante :
a. Mélanger 1 centimètre cube de sang avec dix fois son volume d'une solution d'acide acétique à 1/3 p. 100;
/). Centrifuger :
c. Faire avec le sédiment des préparations qu'on colore au Giemsa. ! Bandi et Simonelli, Riforma medica, 1905, n° 29.
(5) Nattan-Larrier et Bergeron, Presse médicale. 10 janv. 1906, p. 19. — Ces auteurs ont trouvé le spirochète de Schaudinn dans le sang des malades atteints de syphilis secondaire non traitée. Ils croient à sa présence constante dans le sang. Voici comment ils procèdent : ils prélèvent 10 centimètres cubes de sang, au pli du coude, qu'ils répartissent dans deux tubes contenant chacun 100 centimètres cubes d'eau distillée. Quand l'hémolyse est faite, ils centrifugent. Puis ils étalent le culot sur des lames qu'ils fixent par l'alcool-éther et qu'ils traitent par la méthode à l'argent selon la technique de Van Ermengen, ou qu'ils colorent par la méthode à l'alun de Ici- de Heidenhain.
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quantités, d'où les recherches négatives de Herscheimer et Huber, et de Ulysse Paranhos.
Tous les accidents secondaires de la syphilis sont virulents. Wallace (1835), Golles(1844), Auzias-Turenne(1855), Langlebert, Rollel(1856) et surtout A. Fournier ont prouvé la virulence par les plaques muqueuses. Ricord, après avoir longtemps nié cette source de contagion, a fini par l'admettre (1859).
Veillon et Girard (1), les premiers, ont signalé la présence de tréponèmes dans les capillaires dilatés des inoculés de la roséole. Levaditi et Queyrat(2) ontfaitla même constatation dans la syphylide secondaire légèrement papuleuse.
D'après Ehrmann et Lipschiïtz (3) dans l'acné syphilitique, les tréponèmes sont assez nombreux dans l'abcès rniliaire situé à la base du poil et surtout dans l'épiderme avoisinant.
MM. Metchnikolï et Roux ont inoculé la syphilis au singe avec des plaques muqueuses.
Ces accidents secondaires, dont la nature spécifique reste ignorée des malades, sont l'origine de la plupart des chancres extragénitaux et de nombreuses épidémies de famille. Dans un cas rapporté par P. Brouardel, le père, la mère, le grand-père, la grand'mère, un enfant et une bonne furent victimes de la vérole. Tout le monde accusait les jeunes, et le mari et la femme s'accusaient réciproquement d'avoir introduit la syphilis dans le ménage. Il n'en était rien cependant. Le coupable était le grand-père, qui, venu à Paris pour affaires, avait contracté la syphilis et avait consécutivement contaminé sa femme: celle-ci avait infecté l'enfant auquel elle faisait prendre ses repas. L'enfant avait transmis la syphilis à son père et à sa mère; enfin la servante portait un chancre de Tavant-bras dû au contact des plaques muqueuses du nourrisson (4).
Chez un sujet en état de syphilis floride, les affections cutanées de nature quelconque doivent être tenues pour virulentes. Ainsi Flûgel, sur un syphilitique ayant un exanthème annulaire et des plaques muqueuses sur les amygdales, a trouvé des tréponèmes dans le pus de molluscums suppures siégeant sur la verge et le scrotum (5). Par contre, Roscher n'a pas constaté de tréponèmes dans du pus extrait d'une pustule d'acné, d'un furoncle chez des individus dont la syphilis était en activité (6).
Au cours de la syphilis secondaire, tous les organes sont virulents.
(1) Veillon et Girard. C. H. de la Soc. de biol., 1905, vol. L1X, p. 652.
(2) Levaditi et Queyrat, Bull, de la Soc. méd. des hôp., 30 mars 1906, p. 325.
(3) Lipschutz, Wiener klin. Woch., 1906, vol. 19, n° 37.
(4) P. Brouardel, L'exercice de la médecine et le charlatanisme, Paris, 1898, p. 281, et Soc. franc, de prophyl., 1903, n° 1, p. 16. — Voy. aussi : Jumon, Études sur les syphilis ignorées. Thèse de Paris, 1880 (inspirée par A. Fournier).
(5) Flïigel, Deutsche med. Wochenschr., 1905, n° 44.
(6) Roscher, Berlin, klin. Wochenschr., 1905.
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Neisser, Bœrmann et Halberstœdter ont obtenu des résultats positifs en inoculant des fragments de rate, de moelle osseuse, de ganglions lymphatiques, de testicules, provenant de singes syphilitiques.
Les mêmes expérimentateurs, ayant inoculé huit singes inférieurs avec des fragments de testicule prélevés sur un singe inférieur syphilisé, ont obtenu quatre succès, tandis que les inoculations pratiquées dans les mêmes conditions avec des fragments de rate ou de moelle osseuse ont toutes échoué. Il semble donc, disent les auteurs, que le testicule est un lieu de dépôt pour le virus syphilitique (1).
Finger et Landsteiner (2) ont réussi à transmettre la syphilis aux singes par inoculation de sperme humain.
Dans une première expérience, ils ont inoculé à un cynocéphale, par le procédé des poches sous-épidermiques, au niveau de l'arcade sourcilière et du pubis, le sperme centrifugé d'un sujet en pleine période secondaire, dont le chancre préputial avait été extirpé. Trois semaines après l'inoculation, apparurent les premières manifestations, qui se transformèrent en ulcérations légèrement indurées. L1animal résista à une réinoculation d'épreuve.
Dans la seconde expérience, le sperme d'un malade, syphilitique depuis trois ans, et atteint d'une orchite interstitielle double, fut inoculé à un Bliesus. Trente- six jours après, se montrèrent dans la zone scarifiée des nodules pâles qui disparurent rapidement.
La troisième tentative d'inoculation donna un résultat douteux.
Finger et Landsteiner ont inoculé sans succès à deux Cynomolgus du lait de femme syphilitique.
Dans le sédiment de l'urine centrifuge de quelques syphilitiques à la période secondaire, on trouve parfois des tréponèmes. En général, il s'agit de sujets atteints de néphrite spécifique précoce (observation d'Hirschberg, Mac Lennan, Dreyer et Tœpel, Barth et Michaux, etc.).
VI. La syphilis tertiaire est-elle virulente? — Il est admis, comme un axionne, que la virulence de la syphilis n'excède pas les limites de la période secondaire. Cependant quelques faits authentiques démontrent la contagiosité des accidents tertiaires. M. Landouzy a rapporté deux cas de contamination ayant pour origine des manifestations du tertiarisme. L'un de ces cas concerne un syphilitique atteint de gomme de la verge, qui infecta sa femme (3). A. Fournier a observé un fait analogue (4). Mauriac et Feulard (5)
(1) Neisser, B.ermann et Halberst.edter, Versuche zur Uebertragung der Syphilis auf Afîen {Deutsche med. Wochenschr., 1906, n°s 1, 2 et 3).
(2) Finger et Landsteiner, Sitzunshericht der kaiserl. Akad. der Wissenschaft. in Wien, 1905, vol. CXIV, fasc. 3, p. 497; 1906, vol. CXV, fasc. 3, p. 179.
(3) Landouzy, Congrès de dermnt. et de syphiligr., Paris, 1889.
(4) A. Fournier, ibid.
(5) Feulard, Ann. de dermal. et de syphiligr., 1896, p. 1025.
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ont cité des faits de contagion par gomme, glossi te tertiaire el syphilide tertiaire chancriforme.
Neisser esl parvenu à inoculer la syphilis au singe avec <!<'> fragments de gomme. Deux fois, la durée de l'incubation a été exceptionnellement longue. L'âge de la syphilis est sans importance, car elle datait de dix-sept ans dans un cas de Finger et de vingt ans dans un des cas de Neisser. Mais il est nécessaire que la gomme soi! fermée et n'ait pas subi la fonte nécrotique.
Hoffmann, avec des produits prélevés sur le bord dune syphilide tertiaire ulcéreuse, a inoculé un singe qui, après vingt-sept jours d'inoculation, présenta un accident local serpigineux réinoculable en séries. A. Buschke et W. Fischer ont établi, par l'inoculation au macaque, qu'un homme syphilitique depuis dix-sept ans et porteur d'une vaste ulcération gommeuse delà cuisse était encore virulent(l).
L'examen bactériologique des produits tertiaires, à moins d'être poursuivi avec beaucoup de persévérance, est presque toujours négatif, car les tréponèmes y sont aussi rares que le bacille de Koch dans le lupus (Neisser). Schaudinnaannoncé, au Congrès de Lisbonne, qu'il avait trouvé dans la portion périphérique d'une gomme du foie un amas de cinq à six tréponèmes. La syphilis remontait à douze ans. Ce n'est qu'à la douzième coupe qu'il a pu les découvrir. Après lui, Spitzer (2) a constaté la présence de tréponème dans des produits tertiaires. Mais les recherches de Roscher (3), de Lipschûtz (4), de Flùgel (5), de Sobernheim et Tomasczewski ont été constamment infructueuses.
La virulence des syphilides pustuleuses malignes, à extension rapide, a été jusqu'ici peu recherchée. D'après deux expériences faites par Buschke et Fischer, il semble que la malignité soit imputable au terrain plutôt qu'au virus, ou qu'elle relève d'une association microbienne, car les animaux inoculés avec des produits de ces formes malignes ont réagi de la même façon que vis-à-vis d'un virus ordinaire.
(1) A. Neissser, G. B^rmann et Halberst.edter, III. Mitteilung. Deutsche med. Wochenschr., 1906, nos 1, 2 et 3. — A. Neisser, Sierert et Schucht, IV Mitteilung. Deutsche med. Wochenschr., 1906, n° 13. — A. Buschke et W. Fischer, Medizinische Klinik, sept. 1906.
(2) Spitzer, Wien. klin. Wochenschr., 1905, n° 31. — L'auteur a trouvé le tréponème dans toutes les gommes examinées, sauf dans 2 cas.
(3) Roscher, Berlin, klin. Wochenschr., 1905, nos 44, 45 et 46. — L'auteur, qui est assistant du Pr Lesser (de Berlin), n'a jamais trouvé le tréponème dans les processus tertiaires typiques.
(4) Lipschûtz, Deutsche med. Wochenschr., 1905, n° 46, p. 1832. — L'examen bactériologique dans trois gommes typiques, chez des sujets parvenus à la période tertiaire, n'a pas donné de résultat.
(5) Fi.ûgel, Deutsche med. Wochenschr., 1905, n° 44. — Dans un certain nombre de cas de syphilis tertiaire (2 gommes de la région frontale, 1 gomme delà jambe, 1 syphilide ulcéreuse de la région latérale du thorax^, il n'a pas été possible de déceler le tréponème.
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VII. La syphilis secondaire tardive; sa contagiosité
La syphilis est une maladie en quelque sorte disciplinée, dont les phases se succèdent dans un ordre régulier. Des premières semaines de l'infection jusqu'à la fin de la troisième année s'étend la période secondaire, pendant laquelle la contagion est à redouter, puis la virulence s'éteint. Passé celte époque, le malade entre dans la période tertiaire : la syphilis peut bien encore poursuivre son œuvre, mais elle n'est plus transmissible à autrui. Telle est la marche classique de la syphilis, mais les exceptions à la règle sont nombreuses. Les accidents du terliarisme, — cela est établi, — peuvent être l'origine de contamination. Mais il y a plus, M. A. Fournier a démontré que, contre toute prévision, en pleine période tertiaire, se montrent parfois des efflorescences superficielles de la peau et des muqueuses qui ont manifestement le cachet et la signification des accidents de la période secondaire. A ces reviviscences, à ces retours d'activité, correspond nécessairement un retour de virulence.
En dépouillant 19000 fiches, A. Fournier a compté 1 096 cas de syphilis se traduisant par des accidents secondaires au delà de la troisième année. La syphilis secondaire tardive n'est donc pas une forme exceptionnelle. Fréquente dans les premières années qui suivent l'infection, elle devient de plus en plus rare à mesure que la syphilis vieillit (1). Cependant des manifestations secondaires ont été observées, à titre exceptionnel, vingt ans et même, dans un cas cité par A. Fournier, trente et un ans après l'accident initial.
Sur 1 321 manifestations secondaires tardives, on compte 533 syphilides de la muqueuse de la bouche (lèvres, langue, palais, amygdales, etc.), qui offrent en général le type de la plaque fauchée et 102 syphilides de la région génitale chez l'homme.
J'ai vu des éry thèmes secondaires et des plaques muqueuses sur deux sujets dont la syphilis datait de 18 et 24 ans (2).
Il n'est donc pas surprenant que A. Fournier puisse citer des exemples de contamination tardive, six ans, dix ans et même dixhuit ans après le chancre.
Des recherches ultérieures sont nécessaires avant de décider si certains accidents, fréquents au cours de la syphilis ancienne, tels que la glossite dépapillante, la leucoplasie et les érosions leucoplasiques, l'herpès récidivant, sont doués de virulence.
VIII. Réinfection syphilitique. — Longtemps, les syphili
[\) A. Fournier, dans la Syphilis secondaire tardive, 1906, donne les chilï'rcs suivants :
Pour la
i'' année
Pour la 9e
année
os
(2) E. Jeanselme, Syphilis secondaire tardive (Syphilis anarchiquel. lier. yen. de clinique et de thérap., 1909.
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graphes ont admis comme un dogme que la vérole confère une immunité indéfinie. Aujourd'hui, cette assertion est fortement battue en brèche. Chez d'anciens syphilitiques, Kôbner, Gascoyen, Diday, Neisser, llallopeau ont décrit des chancres qu'ils considèrent comme des exemples d'une réinfection indiscutable. Outre le chancre, on peut parfois constater^un engorgement ganglionnaire local. Dans un cas tout récent de Milian (1), un homme syphilitique depuis dix-huit mois a vu apparaître, quarante-cinq jours après un coït suspect, un chancre typique. Celui-ci était accompagné d'adénopathie inguinale double, mobile et indolente et d'une lymphangite plastique qui se rendait |à un ganglion de l'aîne du volume d'une petite noix. Exceptionnellement, le chancre de réinoculation pourrait même être suivi d'accidents secondaires.
Les arguments tirés de la clinique ne sont pas, jusqu'à ce jour, assez décisifs pour que l'on puisse se faire une opinion ferme sur celte question qui offre un si grand intérêt, tant au point de vue doctrinal^qu'au point de vue pratique.
Les récentes expériences deFinger et Landsteiner (2) démontrent que l'immunité d'un syphilitique n'est pas absolue au cours des périodes secondaire et tertiaire. D'après eux, à tous les stades de l'évolution de la vérole, une nouvelle inoculation donne lieu à une réaction locale nettement spécifique.
Pendant la période secondaire, ils ont obtenu par la réinoculaiion, après une incubation de quatorzejouis, de petits nodules surmontés de squames ou de croûtes et laissant des cicatrices pigmentées. Ces manifestations étaient d'autant plus évidentes que la syphilis était plus récente. En outre, l'intensité de la réaction était, jusqu'à un certain point, proportionnelle à la quantité de virus inoculé. Chez les sujets en pleine période secondaire, les accidents dus à la réinoculation étaient plus atténués.
De plus, Finger et Landsteineront remarqué que lessyphilitiques à la période tertiaire possèdent un mode de réaction spécial. Les inoculations faites sur eux, avec du virus provenant d'accidents primaires ou secondaires, se traduisent par des plaques érythémateuses et brunâtres reposant sur des indurations bien circonscrites. En évoluant, ces accidents prennent la physionomie des lésions tertiaires du sujet réinoculé : tubercules de la peau, gommes, syphilides ulcérées. Ces lésions étaient bien produites par des tréponèmes vivants, car des inoculations faites sur les mêmes sujets avec du virus tué par la chaleur sont demeurées stériles. L'expérimentation sur les animaux donne des résultats conformes
(1) Milian, Réinfection syphilitique. Bull, de la Soc. franc, de dermat. et de syphiligr., 4 avril 1910, p. 83.
(2) Finger et Landsteiner, Sitzunsbericht der kaiserl. Akad. der II issenschafl.. Viende, 1906, vol. CXV, fasc. 3, p. 179.
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à ceux qui ont été obtenus sur l'homme. Dans un cas, les savants viennois ont pu réinoculer la syphilis à un Cynocephalus hamadryœ dix mois après la première infection. La lésion représentée par quelques nodules rougeâtres se développa moins bien que l'accident primaire. La période d'incubation de ce chancre de réinoculation fut de neuf jours, et il guérit au bout de huit jours.
De son côté, Neisser lit 37 tentatives de réinfection sur des Macacus cynomotgus, des gibbons et des orangs-outangs. Neuf fois le résultat fut positif. En moyenne, l'incubation fut de vingt-huit jours pour le premier accident et de vingt-neuf pour le second. Neisser put réinoculer un singe trois cent seize jours après la première infection.
De tous ces faits expérimentaux, il résulte que l'hypothèse de réinfection ne peut être rejetée sans examen et qu'une syphilitique' ne doit plus se considérer comme étant à l'abri de toute contamination.
B. — SYPHILIS HÉRÉDITAIRE
I. Mécanisme de l'infection. — D'un père syphilitique et d'une mère indemne de toute tare spécifique peut naitre un enfant atteint de syphilis héréditaire. C'est sur ce fait d'observation qu'est basée l'hypothèse de la transmission directe de l'infection du père au fœtus. Les partisans de la syphilis germinative d'origine spermatique supposent que le spermatozoïde apporte le germe de la syphilis à l'ovaire, qui serait fécondé et infecté en même temps. Le fœtus contaminerait secondairement sa mère in utero par choc en retour, suivant l'expression de Ricord. Cette syphilis conceptionnelle transmise du fœtus à la mère reste presque toujours latente. Parfois cependant elle se traduirait par des manifestations extérieures. Dans ce cas, la mère présenterait, du deuxième au cinquième mois après la conception, sans accident initial visible, les signes de la période secondaire (1). Il est difficile de se prononcer sur la valeur de la syphilis germinative d'origine spermatique. Finger et Landsteiner ont pu syphiliser un singe en lui inoculant du sperme humain. Mais aucune constatation microscopique ne permet, à l'heure actuelle, de concevoir les relations qui peuvent exister entre le spermatozoïde et le tréponème. Dans la plupart des cas, l'infection semble suivre une marche précisément inverse. La mère est contaminée directement par son mari, soit au moment de la conception, soit pendant la grossesse. L'ovule fécondé est primitivement sain, mais, au cours de son développement, la syphilis maternelle lui est transmise par voie utéro-placentaire. Quand l'hérédité syphilitique est transmise par la mère, le père
(1) Des manifestations de la syphilis constitutionnelle non précédées d'accident primaire ne prouvent pas que l'infection a été transmise a la mère par le fœtus, car le chancre passe aisément inaperçu chez la femme.
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étant sain, on peul supposer que le tréponème préexistait à la conception dans l'ovule. La réalité de celle syphilis germinative d'origine ovulai re était jusqu'ici fort problématique ; des recherches récentes apportent un appui sérieux à celle hypothèse.
Hoffmann ( 1 ) et Woltersont vu des tréponèmes dans le protoplasma des ovocytes d'un fœtus mort-né au septième mois de la grossesse. A la même époque, Levaditi et Sauvage (2) ont découvert des tréponèmes dans deux ovocytes chez un prématuré hérédo-syphilitique qui succomba au trentième jour après sa naissance. D'autres follicules de GralT, atteints d'atrésie folliculaire, contenaient des ovocytes réduits de volume et en état de dégénérescence granuleuse; ils renfermaient également des tréponèmes droits ou entortillés.
« Tout en tenant compte de ce que ces constatations se rapportent à des nouveau-nés hérédo-syphilitiques et non à des spécifiques adultes, nous devons admettre que le tréponème pâle est capable d'envahir activement le follicule de Graff et de pénétrer dans le protoplasma de Vovocyte. Il reste à savoir si les ovules infectés sont, dans la suite, fécondables et s'ils peuvent, une fois fécondés, évoluer normalement. A notre avis, le fait n'est pas impossible, puisqu'il a démontré que les œufs de YOrnythodorus, contaminés par le S. P. Dutloni, germent et donnent naissance à des larves qui contiennent le virus et qui sont capables de le transmettre sitôt qu'elles ont achevé leur cycle évolutif. S'il en est ainsi, nous devons entrevoir la possibilité d'une transmission de la syphilis maternelle au rejeton par V intermédiaire de l'ovule, en dehors de toute infection placentaire évoluant pendant la grossesse » (Levaditi et Sauvage).
Tout récemment, R. Duperie (de Bordeaux), chez un nouveau-né à terme, issu d'une spécifique et mort à l'âge de deux ou trois jours, a trouvé le tréponème dans les tubes de Pflùger atrésiés et dans l'intérieur même des follicules primordiaux de l'ovaire (3).
L'infection ovulaire d'emblée est donc possible, mais il est probable que, le plus souvent, la pénétration du tréponème dans l'œuf se fait après la fécondation par voie utéro-placentaire (syphilis fœtale postconceptionnelle).
Cette explication est d'ailleurs la seule possible quand la mère devient syphilitique à une époque postérieure à la conception.
En somme, dans l'immense majorité des cas, sinon dans tous, l'enfant tient la syphilis de sa mère. Le rôle de celle-ci, en fait d'hérédo-syphilis, est à ce point prévalent qu'une femme, saine en apparence, ayant eu des enfants syphilitiques nés d'un premier mari, peut, au cours d'un second mariage avec un homme indemne de toute tare spécifique, donner naissance à des enfants entachés de
(1) Hoffmann, Die yELiologie der Syphilis, Berlin, 1906.
(2) Levaditi et Sauvage, C. R. de l'Acad. des sciences, 1906, vol. GXLHI, p. 559.
(3) R. Duperie (de Bordeaux), Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux, 28 mai 1909.
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syphilis (hérédité par imprégnation). De sorte qu'un homme marié à une veuve peut trouver dans sa descendance des tares léguées par le premier mari.
Quel que soit le mécanisme de l'infection, la mère d'un hérédosyphilitique est immunisée contre la syphilis; elle est désormais réfractaire à toute inoculation accidentelle ou expérimentale ; elle peut donner impunément le sein, soit à son propre enfant, soit à tout autre nourrisson hérédo-syphililique, sans courir le risque d'être contaminée. Cette règle se vérifie presque toujours, alors même que la syphilis maternelle ne se traduit par aucun signe extérieur. Baumes, chirurgien en chef de l'Antiquaille de Lyon, a exprimé cette vérité dans une phrase célèbre où il unit étroitement un fait — l'immunité de la mère en état de syphilis latente — et une hypothèse — l'origine paternelle de l'hérédo-syphilis. — « Une mère, dit-il, ayant porté dans son sein un enfant syphilitique qui doit l'infection au sperme de son père ne contracte pas généralement, en nourrissant son propre enfant, la maladie syphilitique, comme pourrait la contracter une nourrice étrangère (1). » En d'autres termes, et plus simplement, la loi de Baumes-Colles peut s'énoncer ainsi : « Un enfant procréé syphilitique ne contagionne jamais sa mère » (A. Fournier).
Réciproquement, on a soutenu qu'une mère syphilitique n'infecte jamais son enfant indemne à la naissance. Cette affirmation, connue sous le nom de loi de Profeta, a été vivement combattue ; Rudolf Mafzenauer a pu citer jusqu'à six cas dans lesquels le fœtus a été contaminé pendant l'accouchement par des syphilides génitales de la mère et a présenté, peu après la naissance, un chancre syphilitique.
II. Morbidité et mortalité des kérédo-syphilitiques. — Plus l'infection est récente chez les parents, plus l'enfant est exposé à naître syphilitique ou même non viable.
Sur 90 grossesses survenues dans le cours d'une première année de syphilis, 88 se terminent par la mort, dit A. Fournier. A mesure que la syphilis vieillit et s'atténue, la statistique s'améliore graduellement, si bien qu'après la sixième année il est rare qu'un ancien syphilitique engendre un hérédo-syphilitique.
Puisque la virulence fléchit avec les années, la série des grossesses successives devrait aboutir aux résultats suivants : d'abord des fausses couches, puis des enfants avant terme, mort-nés et macérés, plus tard des prématurés viables, mais syphilitiques, enfin des enfants sains en apparence et seulement de poids inférieur à La normale. Mais divers facteurs interviennent pour déjouer ces prévisions. D'abord un traitement prolongé, repris avant chaque grossesse, prévient souvent les effets de la syphilis sur la descendance.
(1) Baumes, Précis des maladies vénériennes, lxio.
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En outre, la transmission de la syphilis <isl d'autant plus probable et sa gravité d'autant plus forte que l'infection de la mère a eu lieu à une époque plus rapprochée du débui <le la grossesse. A partir du septième mois, le fœtus acquiert en quelque sorte une autonomie qui le rend moins vulnérable vis-à-vis de la syphilis maternelle.
Ces diverses causes, les unes favorables, les autres contraires à la transmission de la syphilis des générateurs au produit, s'associent ou se neutralisent, de sorte que les tares relevées dans la descendance des syphilitiques succèdent dans un désordre apparent. En réalité, l'hérédo-syphilis subit des fluctuations ; souvent elle est alternante ou récurrente, et, après avoir épargné un des termes de la série, elle peut reparaître chez les suivants.
Né à terme, jouissant en apparence d'une santé parfaite, l'enfant issu de souche syphilitique ne doit pas être considéré comme indemne, car il est exposé, à échéance plus ou moins lointaine, aux accidents de l'hérédo-syphilis précoce ou tardive. Souvent débiles, offrant une faible résistance aux infections, ils succombent par centaines, dans les premières années de la vie, à la bronchopneumonie, à la diphtérie et à la tuberculose.
HT. Virulence des tissus et des humeurs des liérédosyphilitiques. — Tandis que, dans la syphilis acquise, la recherche de l'agent pathogène est souvent laborieuse, dans la forme héréditaire, véritable septicémie spécifique (Neisser), tous les tissus et les liquides de l'organisme fourmillent de tréponèmes et sont doués de virulence. L'examen bactériologique du sang a presque toujours donné un résultat positif (1). Suivant la remarque de MM. Ravaut et Ponselle, le tréponème se trouve aisément dans le sang des hérédo-syphilitiques, alors qu'il est très difficile de le mettre en évidence dans le sang des adultes, même à la période de roséole.
Le foie, qui reçoit directement le sang du placenta, la rate, la moelle osseuse, les ganglions, les capsules surrénales, les reins, les poumons, les testicules, les ovaires, en un mot la plupart des viscères sont farcis de tréponèmes. Ceux-ci, pendant la vie, peuvent s'éliminer par des voies diverses. Les sécrétions nasales des hérédo-syphilitiques sont virulentes. Trois fois, sur cinq cas examiné, Minassian a trouvé des tréponèmes dans le coryza des hérédo-syphilitiques (2). Neisser a communiqué à un singe la syphilis en lui inoculant du mucus purulent provenant d'un enfant syphilitique (3). Vernicke et Elizalde ont trouvé des trépo-
(1) Buschke et Fischer, Deutsche med. Wochenschr., 18 mai 1905, p. "91, et 25 mai, p. 839. — Ravaut et Ponselle. Gaz. des hôp., 31 juillet 1906. — Ribadeau- Dumas et Poisot, Soc. de biol., 16 fév. 1907. — Georges Petit et Minet (de Lille), Soc. méd. des hôp., 12 avril 1907, n° 12, p. 317.
(2) Minassian, Rivista veneta di scienze mediche, 30 nov. 1906.
(3) Neisser, Siebert et Schucht, Deutsche med. Wochenschr. (4e communication), 1906, n° 13.
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nèmes dans les fissures labiales et péiïbuccales, Babès et Panea dans la sécrétion recueillie dans le sac conjonctival d'un enfant atteint de conjonctivite spécifique, Schlimpert dans la conjonctive et le sac lacrymal. D'après Levaditi et Salmon, le tréponème se localise de préférence dans les épithéliums glandulaires. Ils ont trouvé des tréponèmes, en plus on moins grande abondance, dans les glandes sudoripares, dans les tubes contournés du rein, dans le contenu des alvéoles pulmonaires. Les urines des enfants hérédo-syphilitiques, qui ne présentent aucune lésion du rein et de la vessie, peuvent contenir des tréponèmes. D'après Simmonds, le méconium des fœtus syphilitiques peut contenir une quantité prodigieuse de tréponèmes. Cet auteur insiste sur l'élimination abondante de tréponèmes par la voie intestinale. Les sécrétions cutanées, l'urine, les mucosités broncho-pulmonaires, peuvent donc être l'origine de contamination (1). Les bulles du pemphigus des nouveau-nés syphilitiques contiennent aussi des tréponèmes, comme le démontrent les examens de Levaditi, de Salmon, de Souza, etc. (2). Éliminés par ces multiples voies et par les plaques muqueuses des lèvres et de la région ano-génitale, les tréponèmes peuvent propager la syphilis dans l'entourage du petit malade. Ainsi s'expliquent certaines épidémies de famille, comme celle dont W.-R.Grove a rapporté l'histoire (3). Une femme, ayant contracté la syphilis deux ans auparavant, accouche d'un enfant qui, peu après sa naissance, est atteint de pemphigus généralisé. L;enfant guérit, mais, à dix-huit mois, il porte des lésions spécifiques de la bouche et de l'anus. Un mois après, la grand'mère, qui soignait l'enfant, présente un chancre de la lèvre et peut-être de l'amygdale, suivi d'accidents secondaires. Ensuite une sœur du petit malade âgée de douze ans et un frère de sept ans ont successivement un chancre de l'amygdale. Tontes ces contagions ont eu comme vecteur la cuiller qui servait au nouveau-né.
Plusieurs examens prouvent que le placenta et le cordon peuvent être infiltrés de tréponèmes (4), d'où contamination possible de l'accoucheur ou de la sage-femme qui assiste une femme en travail sur laquelle on ne relève aucun signe suspect (5).
Les glandes génitales des hérédo-syphilitiques semblent être un lieu de prédilection pour les tréponèmes.
(1) Levaditi et Salmon, Soc. de biol., 18 nov. 1905. — Levaditi, Ann. de l'Jnsl. Pasteur, 1906, p. 4L
(2) Salmon et Macé, Soc. d'obstétrique de Paris, 16 nov. 1905. — Levaditi et Salmon, Soc. de biol., 18 nov. 1905. —Souza, Berlin, klin. Wochenschr., 1905, n° 44.
(3) W.-R. Grove, British med. Journ., 16 juin 1906, p. 1400.
(4) Ménétrier et Rubens-Duval, Soc. méd., 29 déc. 1905. — Nattan-Laiuueh cl Iîiuni.eau, Soc. de biol., 27 janv. et 3 fév. 1906. — Wallich et Levaditi, Soc. de biol, 27 janv. 1906. — E. Radaeli, Lo Sperunenlale, mai 1906. — Minassian, llirista venela di scienze mediche, 30 nov. 1906.
(5) Ruschke et Fischer, Deutsche med. Wochenschr., 1905 n° 21. — Ils oui décelé des tréponèmes dans le liquide amniotique.
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Magalhaes, Simmonds on! constaté teur présence dans l'ovaire de nouveau-nés et de fœtus macérés. Hoffmann et Wolters, Levaditi et Sauvage ont môme pu découvrir des tréponèmes dans deux ovaires. Fouquet a vu ces parasites dans le testicule d'un nouveau-né. Neisser, par linoculation au singe, a prouvé que l'ovaire et le testicule des hérédo-syphilitiques peuvent transmettre la syphilis. On peut se demander si ces tréponèmes restés inactifs dans les glandes génitales, durant toute l'enfance, ne peuvent pas à la puberté devenir une source de contagion. Tel est peut-être le mécanisme de l'infection dans les cas de syphilis héréditaire de seconde génération.
I. Essais de vaccination et de sérothérapie antisyphilitiques. — Toutes les tentatives faites à diverses époques par Tommasoli,Ch. Richet, A. Fournier etFeulard, Kollmann, G. Mazza,etc, pour enrayer la syphilis au moyen de sérum de mouton, de chèvre, de chien, de lapin, de bœuf, de cheval, animaux réfractaires à l'infection syphilitique, ont été infructueuses.
Pellizzari et plus récemment Neisser, Kraus, Brandweiner, Finger et Landsteiner ont injecté, sans succès, à des sujets atteints de syphilis récente, du sérum sanguin provenant d'individus parvenus à la période tertiaire.
Richet et Héricourt, puis Gilbert et L. Fournier, Triboulet, Tarnowsky n'ont obtenu aucun résultat constant par l'injection de sérum puisé sur des chiens auxquels ils avaient inoculé, au préalable, du sérum de syphilitique.
Les recherches de Metchnikoff et Roux démontrent que le sérum de singes préalablement syphilisés et soumis ensuite à des injections répétées de sang provenant de sujets en pleine période éruptive ne possède aucune propriété préventive et curative. Mais le sérum des singes ainsi préparés parait doué de qualité bactéricide in vitro visà-vis du tréponème; car, si on met ce sérum en contact avec du virus humain, celui-ci devient inactif. En effet, un Cynocephalus sphynx, inoculé avec ce mélange, survécut six mois sans présenter aucune lésion locale, tandis que le singe témoin présenta un chancre après vingt-sept jours d'incubation. Les mômes expérimentateurs ont obtenu le même résultat en saupoudrant et en frottant le point d'inoculation du virus avec du sérum desséché provenant de singes immunisés.
MM. Metchnikoff et Roux, au cours de leurs études sur la syphilis expérimentale, ont essayé d'obtenir une vaccination au moyen de virus syphilitique tué ou modifié. Ces recherches n'ayant pas donné de résultats satisfaisants, ils se sont elï'orcés d'atténuer le virus vivant
par de nombreux passages sur les singes inférieurs (1). Une circonstance fortuite leur a montré qu'ils étaient sur la bonne voie. Un aide préparateur, préposé à l'examen des singes syphilitiques, à l'Institut Pasteur, n'ayant jamais eu la syphilis, constate un jour sur sa lèvre une petite ulcération arrondie. La cicatrisation fut prompte et ne fut suivie d'aucun signe suspect. Mais, quelque temps après, une petite ulcération reparut au même point. MM. Metchnikofï et Roux, avec le produit du raclage de la région, inoculèrent un macaque javanais aux arcades sourcilières. Trente-cinq jours après, des chancres typiques apparaissaient aux points d'inoculation et, dans ces chancres, on constataitde nombreux spirochètesdeSchaudinn. CependantM. A. Fournier, après un examen approfondi du sujet, ne trouva aucun indice favorable à l'hypothèse de syphilis et, durant une période d'observation prolongée pendant plus de six mois, ne put découvrir aucun signe suspect. Dix-sept singes, dont trois chimpanzés, furent inoculés avec du virus provenant du macaque javanais qui avait été lui-même inoculé avec l'ulcération labiale de l'aide-préparateur. Tous ces singes eurent des lésions primaires très grandes et absolument typiques. Aucun des trois chimpanzés n'eut d'accidents secondaires, fait qui, d'après les expérimentateurs, doit être interprété dans le sens de l'atténuation du virus de l'aide-préparateur. Pour établir que ce virus est capable de vacciner contre le virus de la syphilis humaine non atténuée, quelques singes ont été soumis à des inoculations d'épreuve. Trois singes sur quatre se sont montrés réfractaires. De ces expériences de contrôle, MM. Metchnikofï' et Roux concluent que le virus provenant de l'ulcération de l'aidepréparateur était doué d'un pouvoir vaccinal.
Les mêmes expérimentateurs ont inoculé, à la fin de 1904, deux papions avec un chancre syphilitique delà verge. L'accident primaire de ces singes a servi à faire deux passages par des chimpanzés et deux autres passages par des bonnets chinois. Le virus d'un de ces derniers a été inoculé, le 30 août 1905, à l'avant-bras d'une personne âgée de soixante-dix-neuf ans et aux arcades sourcilières d'un chimpanzé et d'un macaque bonnet chinois.
Le chimpanzé, après une période de vingt-trois jours, présenta un accident primaire typique accompagné d'une forte adénopathie régionale des deux côtés de la tête, et le macaque, après trente et un jour d'incubation, eut un petit chancre au point d'inoculation. Quant à la personne en expérience, elle n'eut que des lésions tout à fait insignifiantes. En deux des trois points inoculés, douze jours après l'insertion du virus, se développèrent deux papules brunâtres qui ne s'ulcérèrent pas et persistèrent plusieurs semaines. Observé
(1) Metchnikoff et Roux, Etude expérimentale sur la syphilis (5e mémoire). A un. de Vlnst. Pasteur, 25 oct. 1906.
624 E. JEANSELME. - MALADIES VENERIENNES.
pendant un an, le sujet qui n'avait pas eu antérieurement la syphilis ne présenta aucune autre manifestation.
MM. Metchnikoff et Roux pensent que ces essais de vaccination
antisyphilitique pourraient être poursuivis sur l'homme. «... Il esl une catégorie de personnes, disent-ils, qui pourraient en tirer bénéfice : ce sont les prostituées, au début de leur carrière. En se faisant vacciner, elles ne risqueraient rien, car, à bien peu d'exceptions pré-. elles prennent la terrible maladie. L'inoculation préventive se ferait de préférence aux bras, ce qui permettrait d'éviter les contagions pendant l'évolution du vaccin. Autant qu'il est permis d'en juger, à l'heure actuelle, les virus atténués ne provoquent pas d'accidents secondaires.
« Les vaccinations antisyphilitiques pourraient aussi être utilisées dans la lutte contre la syphilis extragénitale, si répandue encore dans certains pays, comme la Russie, où les enfants contractent la maladie auprès de leurs parents et en jouant avec d'autres enfants déjà contaminés (1). »
Krans (de Vienne) prépare un vaccin en broyant des chancres dans de l'eau physiologique et en stérilisant l'émulsion par de l'acide phénique à 0,5 p. 100. 1 à 2 centimètres cubes de liquide sont injectés en trois ou quatre fois pendant vingt jours sous la peau des sujets syphilitiques. D'après l'auteur, ce mode de traitement empêcherait la généralisation de l'infection syphilitique dans la proportion de 33 p. 100. Mais les résultats de la méthode préconisée par Krans ont été fort contestés.
Neisseret ses élèves ont aussi abordé le problème de la vaccination antisyphilitique. En injectant à des hommes et à des chimpanzés du sérum sanguin, en quantité énorme, provenant de syphilitiques, ils n'ont pas transmis la maladie, mais ils n'ont pas conféré l'immunité. En mélangeant, in vitro, du sérum de même provenance et du virus syphilitique, ils n'ont pas réussi à abolir l'activité pathogène du virus. « Nous ne connaissons, dit Neisser, ni un sérum suffisamment fort pour protéger les animaux contre l'infection syphilitique, ni une méthode qui puisse donner une immunité active, parce que nous ne sommes pas arrivés à produire un virus vraiment atténué, soit par passage par un animal intermédiaire, soit par quelque procédé chimique ou physique. Ou le virus était absolument mort, ou il produisait le chancre habituel. »
Ailleurs il dit : « On a noté, bien entendu, des différences dans l'incubation et l'évolution du chancre; mais ces modifications sont absolument sans valeur, parce que ce ne sont pas les symptômes qui nous intéressent, mais bien la maladie en sa totalité. Je crois, au contraire, que ce n'est que la quantité des spirochètes inoculés, et
(1) Metchnikoff et Roux, Étude expérimentale sur la syphilis (5e mémoire (Ann. de VInst. Pasteur, 25 octobre 1906, p. 794-795.)
non pas la qualité de leur virulence, qui exerce une action sur la marche plus ou moins rapide de l'accident primaire. De même, la réussite et la rapidité de l'inoculation dépendent de la nature el de l'âge du produit syphilitique employé (1). »
II. Prophylaxie de la syphilis d'origine «fénitale. — Avant le coït, le sujet s'assurera, par un examen minutieux, qu'il ne porte aucune excoriation au niveau des lèvres et des organes génitaux. Les petites déchirures et les orifices folliculaires anormalement dilatés, qui sont situés près du frein de la verge, la balanite, l'eczéma et surtout l'herpès du gland peuvent servir de porte d'entrée au germe de la syphilis.
Le phimosis, qui entretient un état d'irritation constante de la muqueuse, qui empêche sa cutanisation et s'oppose au lavage complet de la cavité balano-préputiale après le coït, favorise certainement l'infection syphilitique. Toutefois la circoncision ne rm*t pas a l'abri de la syphilis, car beaucoup d'israélites et de mahométans contractent cette maladie (2).
Au moment même de l'acte vénérien, un palper rapide et discret des glandes inguinales de la femme, un coup d'œil furlif jeté sur les organes génitaux peuvent encore donner de précieuses indications.
S'il subsiste quelque doute, le moyen le plus sûr pour prévenir la contamination est l'emploi du préservatif en baudruche ou en caoutchouc. A son défaut, la verge tout entière sera enduite d'un corps gras, afin d'éviter les déchirures. Les frictions prolongées multiplient les risques de contagion ; ne pas s'attarder à l'acte et besogner vite, suivant la recommandation de Nicolas Massa, est le meilleur moyen d'éluder le danger.
Aussitôt après le coït, les organes génitaux seront lavés et savonnés à fond. Ce nettoyage, qui agit mécaniquement, est préférable aux lotions antiseptiques. M. Metchnikoff a démontré, en effet, qu'un lavage avec une solution de sublimé au millième, fait une heure après l'inoculation et continué pendant quatre minutes environ, n'empêchait pas l'apparition du chancre (3). La cautérisation avec le crayon de nitrate d'argent, d'après les expériences de Neisser, est également inefficace (4).
(1) A. Neisser, Syphilis expérimentale. Communication au Congrès de Lisbonne, 1906. — Chez le singe le plus âgé, les signes de la syphilis généralisée ne se sont manifestés que le cent soixante-quatorzième jour; chez le singe le pins jeune, ils ont été constatés dès le cinquante-quatrième joui-.
(2) Certains médecins de marine conseillent à leurs hommes de durcir leur gland en prenant des bains locaux d'eau blanche ou de tanin, ou en introduisant sous le prépuce du coton imbibé de vin rouge. — Conseils au sujet des maladies vénériennes par H. Ludger, médecin principal de la marine. Soc. franc, de proplu/l., 1902, n° 2, p. 82.
(3) Metchnikoff, Soc. franc, de prophyl., 1906, n° 1, p. 30.
(4) A. Neisser, G. H i.hmann et Halberst/edter, Deutsche med. Wochenschr.. 1906, n°* 1, 2 et 3.
Traite d'hygiène. XVII. — 40
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MM. Metchnikofî et Roux ont établi par douze expériences, dont aucune n'a été suivie d'insuccès, que dos frictions avec une pommade au calomelau tiers (lanoline, 20 grammes ;calomel, 10 grammes) faites dans les dix-huit heures, au point d'inoculation, préviennent réclusion de la syphilis chez le singe. Le 1er lévrier 1906, \\> ont répété la même expérience sur un étudiant en médecine indemme de toute tare syphilitique héréditaire ou acquise. Du virus prélevé sur deux chancres indurés fut inséré avec le scarificateur en six endroits dans le sillon balano-préputial du patient. Divers singes furent inoculés de la même façon. Une heure après l'opération, les scarifications faites sur l'étudiant et sur un macaque ont été frictionnées, durant cinq minutes, avec de la pommade au calomel au quart. Vingt heures après, les points inoculés sur un autre macaque furent aussi traités par la pommade au calomel. L'étudiant, tenu en observation pendant plus de trois mois, n'offrit aucune manifestation syphilitique. Desanimauxen expériences, seul échappa à la contagion celui qui fut frictionné en même temps que l'étudiant; tous les autres, y compris le singe soumis aux frictions vingt heures après l'inoculation, devinrent syphilitiques (1).
Les expériences de contrôle instituées par Neisser n'ont pas donné des résultats constants. Mais il faut remarquer que Neisser a employé une pommade faible, contenant un dixième de calomel seulement, et qu'il faisait des scarifications profondes, ce qui est inutile pour la démonstration, car MetchnikoffetRoux, dans leurs expériences, introduisaient déjà le virus en quantité plus grande, et d'une façon plus violente, que dans les cas de contamination naturelle.
L'emploi de la pommade au calomel peut rendre de grands services dans la pratique (2). Assurément, il n'amènera pas l'extinction de la syphilis, car beaucoup de personnes peu soucieuses de leur santé négligeront ce moyen prophylactique. D'ailleurs, ce procédé ne peut être appliqué dans le cas d'infection ayant pour porte d'entrée la muqueuse bucco-pharyngée, enfin il n'est pas douteux qu'une friction faite à l'aveugle sur toute rétendue de la verge ou du vagin, dans l'ignorance des points où Tépiderme a pu céder, est infiniment moins efficace qu'une friction portant uniquement sur des scarifications dont le siège est exactement connu. Une partie de ces critiques tombent si, comme le conseille M. Maisonneuve, la pommade est appliquée sur la verge avant l'acte vénérien. Les mouvements du coït réalisent la friction nécessaire pour amener la pénétration du mercure dans les tissus et pour le répartir sur toute l'étendue de la muqueuse vaginale,
(1) Metchnikoff et Roux, Ann. de l'Insi. Pasteur, 1905, p. 683, et Bull, de VAcad. de méd., H mai 1906. — Maisonneuve, Expérimentation sur la prophylaxie de la syphilis. Thèse de Paris, 1906.
(2) MM. MetchnikofT et Roux préconisent, pour les prostituées, une lriction exécutée toutes les dix-huit heures. Malheureusement ces femmes sont exposées à toutes sortes d'inoculations extragénitales que la pommade ne peut atteindre.
alors que la friction digitale ne peut guère se faire que sur la vulve.
Neisser considère comme ayant une propriété préservatrice : 1° la pommade contenant du calomel ou calomélol à 33 pour cent et une solution de chlorure de sodium; — 2° la solution de sublimé ou sublamine à 2 ou 3 pour 1 000; — 3° la solution à 10 pour 100 de quinine dans la glycérine ; — 4° la solution à 50 pour 100 d'iodoforme dans la glycérine (1).
L'excision ou la destruction du chancre, dans l'immense majorité des cas, n'empêche pas la syphilis de suivre son cours. Et cet échec de l'éradication se conçoit aisément puisque, vingt-quatre heures ou même seulement huit heures après l 'inoculation, l'ablation du point par lequel le virus a pénétré n'entrave pas la généralisation de l'infection.
La mercurialisation préalable ne rend pas l'organisme réfractaire à la syphilis. Depuis longtemps déjà on avait fait la remarque que les ouvriers travaillant dans les mines de mercure n'étaient pas vaccinés contre la syphilis. Les expériences de Neisser établissent que des injections mercurielles faites dès le premier jour de l'infection ne modifient pas la durée de la période d'incubation. L'infection se généralise de la même façon chez les animaux non merculiarisés que chez les autres, et, malgré le traitement précoce, ;le virus n'est pas atténué.
Le spirochète de Schaudinn résistant mal à l'action des agents physiques, MM. Metchnikoff et Roux ont recherché s'il pouvait éteindre la virulence par une température compatible avec l'intégrité des tissus. « Pour élucider cette question, nous avons inoculé à la verge d'un papion (C. sphinx) du virus venant de chancres indurés de deux personnes syphilitiques. Une heure plus tard, nous avons plongé la verge de l'animal dans de l'eau chaude, amenée graduellement à 48°. L'organe est rest quarante minutes sous l'influence de cette température. Ce traitement n'a pas empêché le développement sur la verge de deux petites indurations ovales de nature syphilitique. Il est vrai que l'accident a été minime et a guéri au bout de quelque temps: mais néanmoins cette expérience a démontré l'inefficacité de la méthode de chauffage dans les conditions que nous avons choisies. »
Les plaques muqueuses sont assurément un agent de transmission de la syphilis bien plus actif que le chancre. Aussi bien au point de vue de la prophylaxie sociale que dans l'intérêt des malades, il y a donc intérêt à stériliser ces syphilides, sources de contamination.
Le traitement local suffit-il pour rendre inoffensive une plaque syphilitique? Jusqu'à quel niveau les caustiques usités agissent-ils en profondeur? Cette action est-elle passagère ou durable? Autant de
(1) Neisser, Deutsche dermatolog, Gesellschaft, Francfort-sur-le-Mein, juin 1908.
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questions que nous nous sommes posées, M. Fouraine et moi, et que nous avons essayé de résoudre, en examinant, à l'aide de l'ultramicroscope, le produit de grattage des plaques muqueuses avant et après l'application de dilï'érents antiseptiques (1).
Voici les résultats généraux de nos expériences :
1° Nitrate d'argent en solution aqueuse au cinquième. — Immédiatement après la cautérisation (de deux à dix minutes), les examens tant de la surface de la plaque que de sa sérosité sont toujours négatifs ; parfois on rencontre dans cette dernière quelques cadavres de tréponèmes, mais jamais de microbes vivants.
Dans les heures qui suivent (de deux à vingt-quatre heures), la surface de la plaque paraît suffisamment stérilisée; on y rencontre parfois quelques rares tréponèmes, d'ailleurs toujours morts.
Par contre, la sérosité redevient beaucoup plus vite contagieuse. Déjà, vingt minutes après la cautérisation, des tréponèmes mobiles et bien vivants y sont visibles, et leur nombre, quelques heures plus tard, est souvent colossal.
Les jours suivants, les plaques sont redevenues infectantes, et il est courant, après quarante-huit heures, de voir dans les produits de la surface et dans la sérosité d'assez nombreux tréponèmes vivants.
En quatre à cinq jours enfin, toutes les parties de la plaque sont, à nouveau, aussi riches en virus qu'avant la cautérisation.
Il semble donc que la solution aqueuse de nitrate d'argent exerce une action passagère et vite épuisée sur la syphilide et que cette action est surtout de surface. Survienne le moindre traumatisme, déjà vingt minutes après la cautérisation la plaque devient infectante.
Nous avons fait quelques essais avec la solution de nitrate d'argent à 50 p. 100 (parties égales de sel et d'eau); les résultats nous ont paru identiques aux précédents.
2° Crayon de nitrate d'argent. — Examinées aussitôt après la cautérisation, les plaques ont toujours été trouvées stériles, aussi bien à leur surface que dans leur profondeur ; jamais nous n'avons pu y déceler de tréponèmes.
Cette action paraît assez durable, puisque de nombreux examens en série, faits d'une à vingt-quatre heures après la cautérisation, ne nous ont jamais montré de tréponèmes vivants à la surface de la plaque, et que, s'il nous a été possible d'en rencontrer dans la sérosité dès la troisième heure, ils étaient, du moins, toujours détendus et inertes.
Cependant la stérilisation n'est que temporaire. Cinq jours après, nous voyons d'assez nombreux tréponèmes mobiles; en une semaine,
(1) E. Jeanselme et A. Touraine, Action des différents caustiques sur les plaques muqueuses, vérifiée par l'ultra-microscopc. Soc. méd. des hôp., 29 juillet
leur nombre redevient aussi considérable qu'avant le traitement.
3° Teinture diode. — Nous avons utilisé la teinlure d'iode normale du Codex, non dédoublée.
Les résultats ont été également satisfaisants. L'application est toujours suivie d'une stérilisation complète delà plaque. La surface et la sérosité ne renferment aucun tréponème apparent.
Trois heures après l'application, nous avons quelquefois rencontré des tréponèmes dans la sérosité, mais ils étaient toujours morts et détendus.
L'action de l'iode paraît même, dans certains cas, plus durable que celle de l'argent, car il nous est arrivé de ne constater aucun microbe vivant dans la sérosité deux jours après la cautérisation; dans un cas, cependant, ils se sont montrés très nombreux et mobiles après quarante-huit heures.
4° Eau oxygénée. — Nous ne Lavons employée qu'une fois, pure. Son application nous a paru assez douloureuse et ne nous a donné que des résultats médiocres. Un quart d'heure après son emploi, nous avons trouvé de nombreux tréponèmes vivants dans la sérosité de la plaque traitée.
5° Pommade au calomel. — Nous nous sommes servi de pommade au tiers, en simple application, et non pas en friction suivant la méthode indiquée par MM. Metchnikoff et Roux.
La surface de la plaque, recouverte de cette pommade, paraît suffisamment stérilisée pour un court laps de temps, bien que nous ayons vu parfois de nombreux cadavres de tréponèmes un quart d'heure après l'application de ce topique.
Quant à la sérosité, son asepsie est nettement incomplète et déjà, dix minutes après l'application, on y trouve de nombreux tréponèmes bien vivants et mobiles.
Par la suite, en quarante-huit heures, les tréponèmes se retrouvent indifféremment et en abondance dans les diverses parties de la plaque.
6e Onguent napolitain. — Les résultats sont identiques à ceux que fournit la pommade au calomel : asepsie immédiate de la surface de la plaque ; mais l'action paraît très superficielle, car, dix minutes après l'application, la sérosité contient de nombreux tréponèmes mobiles.
Enfin nous avons cherché quelle action le simple lavage à l'eau et au savon pouvait exercer sur les syphilides.
Nous avions, en effet, constaté fort souvent, en examinant par principe, à l'ultra-microscope, les syphilides des entrantes, que, chez les malades qui paraissaient assez soucieuses des règles de l'hygiène, la recherche des tréponèmes était beaucoup moins fructueuse que chez les autres.
Or, une simple aspersion de plaques avec de l'eau savonneuse suffit pour qu'un raclage de la surface, pratiqué môme vingt minutes
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après, n'y révèle aucun tréponème. Mais, évidemment, l'eau ne peut exercer son influence destructrice que dans les couches les plus superficielles et, de fait, au moment où la surface paraissait stérile, un grattage plus prolongé dénonçait de nombreux tréponèmes vivants dans les assises profondes de Tépiderme.
La stérilisation de la surface des plaques est donc très facile à obtenir, au moins d'une façon temporaire ; tout agent chimique y parvient aisément et complètement.
Ce que l'on sait de la grande fragilité du tréponème cadre bien avec ces premiers résultats, et on peut même se demander si le simple contact de Peau ou l'exposition prolongée à Pair (ce que nous avons d'ailleurs souvent vérifié) ne suffit pas à détruire les tréponèmes superficiels.
En ce qui concerne l'action sur les régions plus profondes des plaques, les différents caustiques nous paraissent devoir être classés en trois grandes catégories suivant leur excipient.
Les uns sont appliqués en nature ou en solution dans l'alcool; tels sont le crayon de nitrate d'argent, l'iode en teinture. La stérilisation est profonde, durable; son effet ne disparaît qu'en quatre à cinq jours.
Un deuxième groupe est constitué par les caustiques en solution aqueuse. La désinfection de la surface est satisfaisante, quoique de moindre durée; mais, par contre, très rapidement, en moins d'une heure, la sérosité est à nouveau virulente. Le résultat est déjà moins favorable.
Enfin, dans le cas où le caustique est contenu dans un corps gras, son action est nettement insuffisante lorsque l'absorption n'a pas été facilitée par une friction prolongée. Si, pendant quelques heures, la surface des plaques paraît stérile, par contre la sérosité ne cesse pas d'être infectante ; l'action paraît très superficielle.
Cette différence nous paraît devoir s'expliquer facilement. Lorsqu'un caustique, en solution aqueuse, est appliqué, l'eau se répand d'abord à la surface de la plaque, gonfle les cellules les plus externes et rend, par là-même, sa pénétration plus difficile à travers les interstices cellulaires.
Dans le cas où l'excipient est un corps gras, ce phénomène est encore plus marqué et la diffusion plus malaisée et plus lente.
Au contraire, lorsquele caustique est appliqué àsec, sadissolution provoque une certaine déshydratation des parties les plus superficielles, qui facilite sa pénétration dans les couches voisines; ce processus s'exagère lorsque l'excipient est par lui-même déshydratant, comme dans le cas de la teinture d'iode par exemple.
Ainsi nous arrivons à cette conclusion que les caustiques font d'autant mieux sentir leur action qu'ils diffusent davantage vers les parties plus profondes des plaques et que cette diffusion est
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d'autant plus rcnrquée qu'ils agissent à sec ou mieux: encore par déshydratation.
Sans méconnaître l'action certaine, mais superficielle et peu durable de quelques-uns des caustiques habituellement en usage, i» nous semble donc préférable de recourir, pour le traitement local des syphilides des muqueuses, aux caustiques appliqués soit à l'état de pureté, comme le crayon de nitrate d'argent, soit en solution alcoolique, comme la teinture d'iode.
III. Prophylaxie de la syphilis d'origine accidentelle ou professionnelle. — Le meilleur moyen de stériliser la syphilis et de prévenir son expansion dans l'entourage du malade, c'est de la traiter. L'intérêt du malade et celui de la société sont donc en par faite conformité.
Le médecin qui donne des soins à un syphilitique a le devoir de l'avertir que toutes les manifestations de la période secondaire, surtout celles qui sont humides et suintantes, peuvent propager la contagion, j Les plaques muqueuses sont en effet l'origine de la plupart des épidémies de famille.
Le nourrisson est particulièrement exposé à ce mode de contamination. Les parents doivent veiller à ce que la nourrice sèche n'embrasse pas l'enfant confié à ses soins et ne porte pas à ses lèvres la cuiller, le verre ou le biberon destinés à son usage. Les jouets que les enfants se passent de bouche en bouche peuvent aussi être les vecteurs du contage.
Le médecin, la sage-femme, avant de pratiquer le toucher, s'assureront qu'ils n'ont aucune excoriation. S'il y a lieu de soupçonner l'existence de la syphilis chez la malade, le doigt sera enduit avant l'examen de pommade au calomel ou coiffé d'un doigtier en caoutchouc.
Beaucoup d'infirmières et de gardes-malades se contaminent par ignorance. En 1907, j'ai soigné une sage-femme pour un chancre de la commissure labiale gauche qu'elle avait contracté en insufflant de bouche à bouche un enfant né à huit mois en état de mort apparente, el qui succomba quatre jours après sa naissance.
Les ouvriers qui exercent certaines professions, tels que les souffleurs de verre, doivent être mis en garde contre certaines pratiques, qui les exposent à contracter la syphilis accidentelle.
Les coiffeurs ignorent pour la plupart qu'ils peuvent inoculer la syphilis par le rasoir. Il faut leur enseigner un moyen pratique de désinfecter leurs instruments et les inviter à suivre ces instructions pour éviter les poursuites judiciaires dont ils seraient passibles, en cas de transmission due à leur négligence
IV. Mesures prophylactiques destinées à prévenir la contamination d'un nourrisson par une nourrice syphilitique. — Avant de confier un enfant à une nourrice, le médecin
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doit lui faire subir un examen sérieux. Il recherchera s'il existe une éruption spécifique ou des cicatrices suspectes, de l'alopécie ou une syphilide pigmentaire, des adénopathies cervicales, ivlro-masloïdiennes, inguinales ou épitrochléennes. Il explorera la bouche et la gorge et, si cela est possible, les organes génitaux. Use fera présenter reniant de la nourrice: s'il est malingre, si, surtout, il porte dvs bulles de pemphigus, sil est atteint derhinite, le médecin écartera cette nourricecommesuspecte desyphilis. Il agira de même si l'enfant, quoique de belle apparence, est né avant terme, si la mère a fait des fausses couches ou a mis au monde des enfants mort-nés. La nourriceagréée doit êtresoumise aune surveillance attentive pendant les premiers mois de la nourriture, car elle pourrait être en période 'd'incubation lors de la visite médicale. Si la syphilis se démasque, il faut suspendre l'allaitement, mettre reniant en observation et ne lui donner une nouvelle nourrice qu'après l'expiration d'un délai de six à sept semaines, temps suffisant pour que la syphilis apparaisse chez le nourrisson, s'il a été contaminé.
V. Mesures piévtntives en vue d'éviter la contamination de la nourrice par un nourrisson syphilitique (1). — L'examen le plus consciencieux d'un nouveau-né, au moment de la naissance, ne permet pas d'affirmer qu'il est indemne de syphilis. Dans la première semaine de la vie, il peut présenter une éruption de pemphigus, manifestation très contagieuse, et, jusqu'au quatrième mois, les accidents de la syphilis héréditaire sont fréquents. Donc l'enfant dont on ignore l'origine doit être tenu pour suspect et soumis à des visites périodiques. L'inspection des enfants assistés allaités par des nourrices est une excellente mesure qui évite chaque année bien des contaminations.
Quand un enfant issu de syphilitiques ne présente aucun accident au moment de sa naissance, faut-il le priver d'une nourrice ? M. A. Fournier propose la solution suivante : exiger que la mère donne le sein pendant quatre mois au moins : si l'enfant, à cette date, n'a présenté aucune manifestation spécifique, il peut être considéré comme sain et confié à une nourrice.
On pouvait supposer a priori que la réaction de Wassermann permettrait de dépister chez le nouveau-né la syphilis latente. Malheureusement celte espérance ne s'est pas réalisée et, pour résoudre ce problème diificile, le médecin doit se baser bien plus sur la simple observation clinique que sur les renseignements fournis parle laboratoire.
Si un enfant, en période d'allaitement, offre des signes de syphilis, il faut suspendre immédiatement tout rapport entre le nourrisson et la nourrice. Celle-ci sera mise en observation pendant six semaines
(1) A. Fourmep, Nourrices et nourrissons syphilitiques, Paris, J 878. — P. Raymond, La syphilis clans l'allaitement. Hygiène et prophylaxie, 1891.
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à deux mois ; elle fera dégorger ses seins par un petit chien ou à l'aide d'une téterelle afin de pouvoir continuer l'allaitement au cas où elle serait contaminée. Si la nourrice ne consent pas à rester en observation le temps nécessaire pour qu'on puisse affirmer qu'elle est ou non infectée, « l'éclairer, l'avertir, dit M. A. Fournier, est, en pareil cas, un devoir absolu, impérieux. C'est là un devoir auquel ni la famille ni le médecin ne sauraient se soustraire ».
Si un enfant vient au monde avec des signes de syphilis, sa mère peut et doit le nourrir. Elle peut lui donner le sein, car, en vertu de la loi de Colles-Baumes, elle est réfractaire à la syphilis : elle doit lui donner le sein, car les hérédo-syphilitiques sont débiles et succombent en grand nombre lorsqu'ils sont élevés au biberon. Dans le cas où la mère n'aurait pas de lait, l'enfant pourrai I être confié à une nourrice syphilitique.
VI. Règles à suivre pour prévenir la transmission héréditaire de la syphilis (1). — Les conditions requises pour qu'un syphilitique soit autorisé à contracter mariage sont les suivantes, d'après A. Fournier :
1° Absence de manifestations spécifiques en activité:
2° Date éloignée du début de l'infection (environ quatre an> :
3° Bénignité de la maladie;
4° Disparition de tout accident syphilitique depuis deux ans :
5° Traitement sérieux et prolongé pendant une période de trois ou quatre ans.
Quand un syphilitique se marie avant que toutes ces conditions soient remplies, il doit, môme en l'absence de tout accident virulent, différer autant que possible la venue d'un enfant. A tout syphilitique qui a suivi un traitement rigoureux et qui désire avoir un enfant, M. Pinard conseille au préalable la cure d'hérédité. Dès le début de la grossesse, et pendant toute la durée de la gestation, il soumet la femme au même traitement. Il exige que la cure soit reprise à chaque nouvelle procréation; grâce à cette sage mesure, il n'a pas eu un seul insuccès. L'influence bienfaisante de la médication antisyphilitique sur le produit de la conception n'est contestée par personne. Les statistiques des maternités sont toutes concordantes à cet égard. Sur dix-sept femmes syphilitiques traitées pendant leur grossesse dans le service de M. Boissard, douze ont quitté l'hôpital avec un enfant vivant.
Si la syphilis est acquise pendant le mariage, tous rapports sexuels doivent cesser pour éviter, d'une part, la contamination de l'époux indemne et, d'autre part, pour prévenir une grossesse qui se terminerait presque fatalement par un avortement ou la naissance d'un hérédo-syphili tique. Si la femme, au moment où la syphilis du mari
(1) K. Langlebert, La syphilis dans ses rapports avec le mariage, Paris, 1873. — A. Fournier, Syphilis et mariage, 1880. — Diday, Le péril vénérien dans les familles, Paris, 1881.
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est reconnue, est déjà contaminée et enceinte, il faut la traiter non seulement pour elle-même, mais aussi pour reniant.
Même parvenu au stade tertiaire, le syphilitique ne doit pas oublier qu'il peut encore être contagieux, car le rappel dos plaques muqueuses, à une époque tardive, sous l'influence du tabac en particulier, est une cause fréquente de contamination entre époux.
VII. Nouvelles méthodes de diagnostic de la syphilis et leur importance au point de vue prophylactique. — Tout praticien devrait être exercé au maniement de l'ultramicroscope, qui permet de reconnaître, séance tenante, le tréponème dans une ulcération suspecte. Grâce à cet admirable instrument, il est possible d'établir en quelques minutes la nature d'accidents dont l'aspect est peu caractéristique, mais dont la virulence est très grande. S'agit-il d'un chancre ou d'une plaque muqueuse, manifestations contagieuses au plus haut degré ? S'agit-il du pemphigus ou du coryza des hérédo-syphilitiques ? Ce mode d'investigation donne des résultats constamment positifs.
La réaction de Wassermann et ses variantes peuvent aussi fournir d'utiles indications. Quand cette réaction est positive, il y a lieu d'en tenir compte, car, sauf exceptions rares (scarlatine, lèpre, trypanosomiases, pian, etc.), elle appartient en propre à la syphilis. Mais un résultat négatif ne doit pas faire considérer le sujet comme indemne de cette infection. Pendant le premier stade de l'infection primaire, souvent la réaction fait défaut; il en est souvent de même au cours d'accidents tertiaires, et surtout durant les périodes de silence. Il serait donc imprudent de considérer la syphilis comme définitivement éteinte et d'autoriser le mariage, en s'appuyant sur ce fait que la réaction de Wassermann, autrefois constante, n'existe plus. Du reste, cette réaction n'est pas nécessairement influencée par le traitement spécifique. Parfois les résultats obtenus sont déconcertants. Plusieurs fois, j'ai confié à un technicien dont la compétence est indiscutable l'examen du sérum de sujets n'ayant aucune lésion apparente, mais mariés à des syphilitiques, et deux fois les réponses qui m'ont été faites, à quinze jours d'intervalle, ont été contradictoires. Récemment, Frendenberg, F. Colin, Dreuw, Wossidlo ont cité des cas analogues. Qu'il s'agisse de contradictions imputables à la méthode elle-même ou à une erreur de technique, au cours des manipulations multiples et délicates qu'exige cette réaction, il importe d'être fort circonspect dans l'interprétation des résultats.
Mais, ces réserves faites, il faut reconnaître une grande valeur à la réaction de Wassermann quand un sérum examiné à plusieurs reprises par un opérateur exercé donne constamment un résultat positif.
Si l'on a fourni de nombreuses statistiques assez concordantes sur
la fréquence de la réaction aux divers stades d'activité de la syphilis, on ne possède que des renseignements fragmentaires sur la réaction durant les périodes de silence. Or il serait utile de faire, sur quelques malades, des examens de sérum successifs, pendant un grand laps de temps, afin de savoir si, d'une manière générale, la constatation de réaction de Wassermann en période latente annonce et précède un retour de virulence.
En ce qui concerne l'hérédo-syphilis, le séro-diagnostic peut apporter son appoint pour la solution de divers problèmes. Mais, bien entendu, on ne saurait conclure d'un résultat négatif qu'un enfant, né de parents inconnus, est indemne de syphilis et peut être mis au sein, sans danger de contamination pour la nourrice.
Les recherches de P. Baret R. Daumay (1), celles de R. Démanche et G. Détré (2) ont établi l'inconstance de la réaction de Wassermann chez les nouveau-nés issus de syphilitiques, sur quatorze familles dans lesquelles la syphilis des parents était certaine. R. Démanche et G. Détré ont obtenu S fois une réaction positive ou positive partielle chez des enfants qui d'ailleurs présentaient des manifestations précoces ou tardives de syphilis. Mais 6 fois, c'est-à-dire dans 42,8 p. 100 des cas, le séro-diagnostic a été négatif malgré la syphilis avérée des parents, contrairement aux résultats obtenus par MM. Babinski et Barré. Les 6 enfants étaient cliniquement indemnes d'accidents, sauf un atteint de sarcocèle à la naissance et dont les parents, lors de sa conception, étaient l'un et l'autre dans la deuxième année de leur syphilis ; mais il avait subi un traitement intensif (50 frictions) et depuis six mois le testicule était venu à son état normal.
R. Démanche et G. Détré signalent des résultats discordants : Famille S... ; mère, 12 grossesses, 2 avortements, 3 enfants décédés. 1° Marie-Louise, 15 ans, paraît en bonne santé ! réaction positive. — 2° Odette, 4 ans, syphilides anales à 2 mois et demi, traitée,; bon état actuel, réaction négative. — 3° Marthe, 2 mois, aucun accident, réaction négative.
J'ai obtenu, en général, des résultats positifs sur les sujets en période d'activité et des résultats négatifs pendant les périodes de silence. Exemple : réaction positive chez une femme en période secondaire, réaction négative chez le nouveau-né paraissant indemne à l'examen clinique; et inversement réaction négative chez une femme syphilitique depuis trois ans, mais sans manifestations actuelles, et réaclion positive chez son enfant couvert de syphilides.
Sur un nouveau-né dont la mère avait contracté la syphilis en période d'allaitement, la réaction de Wassermann fut négative, et
(1) P. Bah et R. Daunay, Recherches sur le séro-diagnostic de la syphilis chez la femme enceinte et l'enfant nouveau-né. L'obstétrique, 1909, p. 1, 177 et 261.
(2) R. Démanche et G. Déthû. Recherches sur la syphilis familiale par la réaction de fixation du complément. Tribune médicale, 9 juillet 1910, p. 137.
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l'observation prolongée de cet enfant semble bien prouver qu'il a échappé à la syphilis.
Le séro-diagnostic semble donner la solution de problèmes d'une haute portée doctrinale. On sait qu'une femme qui donne naissance à un hérédo-syphilitique peut allaiter son enfant sans courir le risque de se contaminer (loi de Colles-Baumes); elle est donc immunisée. Chez cette femme, le séro-diagnosticest positif, ce qui montre bien qu'elle est en état de syphilis latente. Knoplelmacher et Lehndorff pensent que la loi de Profeter peut s'expliquer de môme. Ils s'appuient sur les faits suivants : deux femmes qui avaient fait antérieurement souche d'enfants syphilitiques ont chacune un enfant qui n'a présenté, dans les premières années de la vie, aucun accident syphilitique; mais le sérum de ces deux enfants a donné une réaction positive.
Récemment, les compagnies d'assurances allemandes ontappliqué le séro-diagnostic à l'étude de la survie des syphilitiques; elles croient pouvoir établir que la mortalité de ces malades est de 5 p. 100 par an.
CHANCRE MOU
Jusqu'en 1852, il fut confondu avec la syphilis. A cette époque, commence la fameuse querelle des unicistes et des dualistes. Bassereau, élève de Ricord, établit le premier une distinction entre les deux virus. Grâce à la méthode des confrontations cliniques, il parvient à dégager la loi suivante : le chancre simple ne donne jamais par contagion qu un chancre simple ; le chancre syphilitique n'engendre jamais que la syphilis (1). Clerc, champion de la doctrine uniciste, soutenait l'opinion inverse. Pour lui, le chancre simple, qu'il appelait chancroïde, était le résultat de i inoculation du chancre infectant sur un sujet qui a eu la syphilis constitutionnelle. L'absence d'accidents ultérieurs serait la conséquence d'une demi-vaccination. Raisonnant par analogie, il émettait l'affirmation suivante : le chancre simple est au chancre syphilitique ce que la varioloïde est à la variole. Cette conception fut l'origine d'une pratique désastreuse, celle de la syphilisation. Elle se proposait, par des réinoculations successives de chancres mous sur un sujet, de le rendre réfractaire à la vérole. Lindmann, un courageux expérimentateur, s'est inoculé ainsi environs trois mille chancres, ce qui ne l'a pas empêché de contracter la syphilis.
Ce qui contribuait à obscurcir la question et à prolonger le débat, c'était l'existence, nettement constatée, de chancres qui, débutant pour ainsi dire sans incubation et offrant tous les attributs exté-
(l) Bassereau, Traité des affections de la peau symptomatiques de la syphilis, Paris. 1852.
CHANCRE MOU. I
rieurs du chancre simple, prenaient dans la suite les caractères du chancre induré et s'accompagnaient des signes de la syphilis constitutionnelle. Rollet (de Lyon) eut le mérite de démontrer que les chancres de cette sorte, ou chancres mixtes, sont le résultat de deux infections concomitantes et superposées (1858). Le chancre simple apparaît le premier, deux ou trois jours après le coït; le chancre infectant ne se développe qu'après une incubation de deux ou trois semaines.
La victoire devait rester aux dualistes, représentés par Ricord, A. Fournier et l'École du Midi, car l'observation prouvait que le chancre mou n'était jamais suivi d'accidents constitutionnels et qu'il ne mettait pas à l'abri du chancre induré, tandis que le chancre infectant, toujours accompagné d'accidents secondaires, conférait l'immunité à l'égard du chancre induré, mais non pas à l'égard du chancre simple. L'expérimentation, d'autre part, et c'était assurément l'argument décisif, prouvait que le chancre mou est réinoculable en série indéfinie au porteur, tandis que le chancre induré est incapable de repulluler sur le même sujet.
A l'inverse de la syphilis, le chancre simple est donc une lésion locale et passagère. Elle mérite de garder son autonomie, bien que Bumstead et Taylor, Finger aient contesté sa spécificité en faisant observer que presque toutes les suppurations sont inoculables. Le pus provenant d'un élément d'ecthyma ou d'une érosion banale peut bien, il est vrai, quand il est inséré sous la peau, donner naissance à une pustule, mais jamais cette pustule ne se transforme en ulcère chancreux, et ce pus, sans caractère spécifique, n'est pas indéfiniment auto-inoculable en série, comme celui du chancre simple.
Tout chancre mou naît d'un autre chancre mou, soit par voie directe, le plus souvent à l'occasion des rapports sexuels, soit par voie indirecte par l'intermédiaire des doigts, des objets de toilette ou de pansement.
Le chancre mou est presque invariablement situé sur les organes génitaux. Cependant il peut occuper un siège insolite, la paroi de l'abdomen, la mamelle (Prospolow),la région sous-clavière (Balzer), la partie inférieure de la paroi thoracique (Isatschik). On l'a vu se greffer accidentellement sur des ulcères de jambe. Aux doigts, ils résultent ordinairement d'une inoculation accidentelle. Tout récemment, MM. Danlos et Droye ont présenté, à la Société française de dermatologie (1907), un sujet qui portait un chancre mou à la base de l'annulaire et une couronne d'ulcères chancreux typiques au niveau du sillon balano-préputial. En règle générale, le chancre digital, lorsqu'il n'est pas d'origine professionnelle (médecin ou sage-femme), coïncide avec des chancres vénériens et résulte d'une auto-inoculation. Cependant j'ai publié un exemple de chancre mou primitif du doigt, d'origine directement vénérienne. Il s'agissait d'un jeune
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homme qui avail gagné un chancre mou du doigl au contact d'une prosliluéc dont la vulve était couverte d'ulcérations.
Le chancre mou céphalique est d'une excessive rareté, à tel point que les observations probantes peuvent être comptées. S'il en est ainsi, suivant M. A. Fournier, c'est, d'une part, que le chancre-jsimple génital ne peut guère passer inaperçu et permettre des rapports anormaux, et c'est, d'autre part, que les téguments de la région céphalique présenteraient vis-à-vis du chancre simple une immunité relative.
Il ressort en effet des expériences de Bassereau, de Diday, de Puche, de Nadaud, de Melchior Robert, que, si le chancre mou peut être inoculé à la tête, il y germe difficilement et n'acquiert qu'un développement minime. Habituellement le chancre céphalique est consécutif à des chancres génitaux. J'ai trouvé le bacille de Ducrey, agent spécifique du chancre mou, dans une ulcération du menton (1). MM. Emery et Sabouraud l'ont également décelé dans un chancre mou lingual (2). Les ulcérations extragénitales de ces deux malades n'étaient pas le fait d'une auto-inoculation, car elles étaient apparues en même temps que les ulcérations de la verge.
On pense généralement aujourd'hui, contrairement à l'opinion de Ricord, que la contamination ne saurait exister sans une solution de continuité, ou tout au moins sans une excoriation épidermique, permettant au virus d'atteindre le corps muqueux de Malpighi. Les expériences de M. Jullien démontrent péremptoirement la nécessité d'un foramen contagiosum. Cet auteur, en frictionnant avec du pus chancreux la face antérieure de la cuisse épilée ou non, parfois même assez longtemps pour user la couche superficielle de l'épiderme, n'a jamais obtenu une seule pustule chancreuse.
Le contact de l'urine et du pus qui altère et ramollit le vernis épithélial des organes génitaux rend compte de la fréquence des petits chancres satellites groupés autour d'une première ulcération chancreuse.
La malpropreté entretient, multiplie et dissémine le chancre mou ; aussi s'observe-t-il de préférence dans la classe ouvrière et chez (les filles qui se livrent à la prostitution clandestine. Il devient parfois très rare et semble presque disparaître pendant un certain laps de temps. Par contre, il présente des recrudescences épidémiques à l'époque des grandes fêtes qui accroissent le nombre de la population flottante.
Le pus chancreux mélangé aux liquides de l'organisme, l'urine, le
(1) E. Jeanselme, Contribution, à l'étude du chancre mou céphalique (chancre simple du menton démontré par l'inoculation et l'examen bactériologique). Gaz. hebd. de méd. et de chir., déc. 1893.
(2) Émery et Sabouraud, Chancre mou de la langue. Soc. franc, de dermat. et de syphiligr., l'évr. 1896.
CHANCRE MOU
mucus vaginal ou le sang, conserve longtemps sa virulence. Il la perdrait, après dessiccation lente, en vingt-quatre heures. Cependant Spérino a pratiqué avec succès une inoculation en se servant du pus desséché sur une lancette depuis sept mois.
Les coagulants énergiques, tels que les acides et les bases, enlèvent au pus chancreux toute propriété spécifique. Le froid est sans action sur lui, mais une température relativement peu élevée de 42 à 50° suffit pour le rendre inoffensif (Aubert).
La virulence diminue à mesure que le chancre vieillit. Elle s'amoindrit aussi au cours des inoculations successives.
Depuis longtemps, l'origine parasitaire du chancre mou était soupçonnée. Les expériences de M. Chauveau avaient montré que, si le pus chancreux était dilué dans une masse d'eau considérable, un grand nombre d'inoculations restaient négatives, mais que quelquesunes pourtant étaient positives, et il en concluait que le contage n'était pas dissous, mais à l'état de particules solides disséminées au sein du liquide. Rollet, constatant que la sérosité provenant de la filtration du pus chancreux n'était pas inoculable, admettait aussi que le virus était figuré.
Mais toutes les tentatives pour isoler l'agent pathogène du chancre mou avaient échoué, lorsque Ducrey (de Naples) découvrit, en 1889, dans le pus chancreux, un bacille spécial et prouva, au moyen d'inoculations et de réinoculations successives, que c'est à ce microorganisme que le pus doit ses propriétés virulentes. Ce bacille fut revu en 1891 par Krefting, puis étudié sur des coupes en 1892 par Unna. Depuis le travail de Ch. Nicolle (1893), sa spécificité est définitivement admise.
Si l'on examine une préparation de pus chancreux colorée par une solution phéniquée de bleu de méthylène ou de violet de gentiane, ou par la liqueur de Ziehl diluée, on voit des bâtonnets courts à extrémités arrondies, présentant à leur partie moyenne un espace clair. Ces bacilles ne prennent pas le Gram. Le plus souvent situés en dehors des cellules, parfois contenus dans les phagocytes, ils peuvent être disséminés ou groupés en amas. Souvent ils se disposent bout à bout en série linéaire, de manière à constituer des chaînettes de trois à cinq articles et plus. Sur les coupes, les streptobacilles forment des faisceaux de longues chaînettes qui, très épaisses au niveau de la surface ulcérée, s'enfoncent profondément entre les fibres conjonctives du derme. Quand l'ulcère chrancreux est en voie de réparation, les strepto-bacilles deviennent de moins en moins nombreux et sont pour la plupart englobés dans les leucocytes. Aussi la virulence du pus est-elle d'autant plus faible que le chancre est plus proche de la cicatrisation.
Toutes les tentatives de culture du bacille de Ducrey sur les milieux usuels ont échoué. En 1898, M. Lenglet a réussi à le cul-
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tiver sur ud milieu spécial dont La formule n'a pas été publiée (1). Mais ce sont MM. Bezançon, Griffon et Le Sourd qui ont Indiqué !<•
procédé sur sang gélose, dont on se sert couramment aujourd'hui (2).
A l'aide de leurs cultures, MM. Lenglet, Bezançon, Griffon et Le Sourd ont reproduit expérimentalement le chancre mou sur l'homme, el MM. Thibierge, Ravaut et Le Sourd sur le macaque bonnet chinois (3).
La plupart des animaux sont réfractaires à l'inoculation du pus chancreux. Toutefois, M. Ch. Nicolle est parvenu à réaliser le chancre mou sur le macaque bonnet chinois (4). Le lieu d'élection est le bord libre de la paupière (Tibierge, Ravaut et Le Sourd).
En inoculant à deux singes du pus à la fois chancrelleux et syphilitique, MM. Thibierge et Ravaut ont obtenu d'abord des chancres simples contenant des bacilles de Ducrey, et trente jours après, au point d'insertion des chancres syphilitiques, Neisser, Bsermann, et Halberstœdter n'ont obtenu qu'une seule fois un résultat positif par l'inoculation simultanée au singe de virus de chancre mou et de virus syphilitique (5).
La prophylaxie du chancre mou ne prête à aucune considération spéciale. M. Salmon a recherché si la pommade au calomel serait capable de détruire le virus chancreux. Sur un singe, une heure vingt après l'inoculation, il fit une friction ; néanmoins un chancre mou se développa dans les quarante-huit heures. Une seconde expérience a été suivie du même insuccès (6).
BLENNORRAGIE
I. Sa nature spécifique. — Ricord et ses élèves ont longtemps soutenu que la blennorragie pouvait relever de causes banales. « Rien de plus commun, dit le chirurgien du Midi, que de trouver des femmes qui ont communiqué des blennorragies des plus intenses, des plus persistantes, aux conséquences blennorragiques les plus variées et les plus graves, et qui n'étaient affectées que de catarrhes utérins, quelquefois à peine purulents. Assez souvent, le flux menstruel paraît avoir été la seule cause de la maladie communiquée. Dans un grand nombre de cas, enfin, on ne trouve rien, ou
(1) Lenglet, Culture pure du bacille de Ducrey. Bulletin médical, 1898, et Ann. de dermat. el de syphUigr., nov. 1898.
(2) Bezançon, Griffon et Le Sourd, Ann. de dermat. et de syphiligr. ,janv. 1901 .
(3) Thibierge, Ravaut et Le Sourd, Soc. méd. des hôp., 2 juin 1905, et Ann. de dermat. et de syphiligr., 1905.
(4) Ch. Nicolle, Soc. de biol., 7 oct. 1899.
(5) Neisser, Bsermann et Halberst.edter, Deutsche med. Wochenschr., 1906, nos 1 et 3.
(6) Salmon, cité par Metchnikoff, in Sur la préservation de la syphilis. Soc. franc, de prophyl., 1906, n° 10, p. 34.
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seulement des écarts de régime, des excès dans les rapports sexuels, l'usage de certaines boissons, de certains aliments. De là cette fréquence dans la croyance des malades, croyance très souvent légitime, qu'ils tiennent leur chaudepisse d'une femme parfaitement saine. Sur ce point, je connais assurément toutes les causes d'erreur, et j'ai la prétention de dire que personne plus que moi ne se tient en garde contre les fraudes de tout genre semées sur les pas de l'observateur ; mais c'est avec connaissance de cause que je soutiens cette proposition : fréquemment les femmes donnent la blennorragie sans l'avoir. Ricord énumérait dans sa célèbre recette pour attraper la chaudepisse les multiples conditions qui, d'après lui, pouvaient engendrer la blennorragie. Mais beaucoup de contemporains professaient une opinion diamétralement opposée. « Soyez sûr, disait Gosselin, que l'on ne gagne jamais la chaudepisse, quoi qu'on fasse, avec une femme qui n'a pas la chaudepisse. Les faits contradictoires sont des faits mal observés, où l'urétrite de la femme a été méconnue. C'est qu'en effet cette urétrite est parfois très difficile à constater. On l'observe un jour, puis il peut se passer plusieurs jours avant qu'on ne la retrouve. Elle ne fournit qu'un suintement peu notable, qui se dérobe facilement ; pour la surprendre, il faut la chercher lorsque la femme n'a pas uriné depuis six à huit heures, le matin par exemple, au réveil. En procédant de la sorte, toujours vous trouverez une blennorragie chez une femme près de laquelle un homme aura pris une blennorragie (1). »
Aujourd'hui, la question est jugée. La blennorragie, maladie virulente, ne reconnaît qu'une seule cause, la contagion. La leucorrhée, le flux menstruel, les lochies, le liquide fétide qui s'écoule u"un cancer utérin peuvent causer des urétrites banales, mais non l'urétrite blennorragique.
Dès 1812, Hermandès avait démontré, par ses expériences sur les forçats du bagne de Toulon, que la chaudepisse peut être transmise par simple inoculation, sans l'intervention de causes adjuvantes, telles que des libations copieuses ou des excès vénériens.
IL Le gonocoque. — Le pus blennorragique doit, ses propriétés spécifiques à un microbe spécial, le gonocoque, découvert en 1879 par Neisser (de Breslau). C'est un diplocoque dont les deux éléments, en l'orme de grains de café, sont opposés par leurs surfaces planes. Rarement isolé, il forme en général des amas contenus dans le protoplasma des globules de pus.
Le gonocoque prend facilement les couleurs d'aniline, mais il ne décolore pas le Gram. Il végète difficilement sur les milieux artificiels. Bumm, en 1884, a réussi à le cultiver sur sérum sanguin coagulé. 11 pousse bien sur un mélange; de gélose et de sérum d'ascite ou de
(1) Citation empruntée à l'art. Blennorragie, par A. Fouiimun, in Dietion. de méd. et de ehir. prat., t. V, p. 131-132, 1866.
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pleurésie (Wertheimer), et surtout sur le sang gélose (Besançon et Griflbn).
A l'aide des cultures de gonocoque, des inoculations positives ont été réalisées sur l'homme, d'abord par Bumm, puis par Bockart, Wertheimer et Finger.
Toutes les tentatives faites pour acclimater le gonocoque sur les animaux ont échoué.
D'après Finger, les cultures résistent aux agents les plus énergiques employés dans le traitement de la blennorragie, tels que le nitrate d'argent, le sublimé, l'acide phénique, le permanganate de potasse, etc. L'albumine du pus, en se coagulant, protégerait le gonocoque contre l'action de ces substances microbicides.
De Christmas, en 1897, a extrait des cultures une gonotoxine quia des propriétés phlogogènes. Injectée dans la chambre antérieure de l'œil du lapin ou de la chèvre, elle produit de l'hypopyon et parfois la fonte purulente de l'œil. Dans le péritoine et la plèvre, elle détermine la formation d'un exsudât purulent aseptique. Quinze à trente minutes après l'injection, dans l'urètre de l'homme, la gonotoxine provoque Un écoulement douloureux muco-purulent. Dès la quatrième heure, le liquide devient franchement purulent. Cette blennorragie âmicrobienne guérit en trois à cinq jours. Parfois d'emblée, mais le plus souvent vers le déclin de la blennorragie, le gonocoque est associé à d'autres microbes : staphylocoque, streptocoque, pneunocoque, colibacille, etc.
III. Mécanisme de l'infection blennorragique. — Le gonocoque, auquelnul sujetn'estréfractaire, végète sur les muqueuses génitales de l'homme et de la femme. Certains vices de conformation, tels que l'hypospadias ou l'atrésie du méat, les excès vénériens, le terrain lymphatique, arthritique ou goutteux, et surtout les atteintes antérieures de blennorragie, favorisent l'infection et surtout son passage à l'état chronique. Le gonocoque se multiplie dans les cellules épithéliales et dans leurs interstices, et, après une courte incubation de deux à cinq jours, il donne lieu à des signes évidents. Dans les formes invétérées, il gagne les assises profondes et infiltre le derme muqueux (urétrite profonde).
La contagion s'effectue presque toujours à l'occasion du coït. Elle est favorisée par la répétition de l'acte vénérien, par les rapports sexuels anormalement prolongés. Mais le simple dépôt du virus sur une muqueuse saine suffit pour assurer la transmission de la blennorragie. Des objets de toilette, une serviette ou une éponge, une sonde, une canule vaginale, un thermomètre peinent être les vecteurs du contage. La vulvite gonococcique des petites filles est rarement le résultat d'un viol ; souvent elle reconnaît une origine accidentelle, qu'une enquête portant sur les personnes de l'entourage permet parfois de découvrir. On a vu des instruments non
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désinfectés propager la blennorragie parmi tous les enfants d'Une famille ou mémo d'une crèche.
Quel que soit le mode d'apport du virus, l'extehsion et la généralisation de l'infection gonococciojue se font par l'un des procédés suivants :
a. Par continuité, — D'abord localisée chez l'homme à la fosse naviculaire, la blennorragie S'étend à tout l'urètre antérieur, et le plus souvent aussi au segment postérieur, Car le sphincter urétral n'oppose pas, comme on le croyait autrefois, une barrière efficace à l'envahissement du gonocoque. Les lacunes, lesdiverficules, les culsde-sac glandulaires de la muqueuse deviennent, pour le gonocoque, autant d'habitats où il séjourne à l'état latent après guérison. Gagnant de proche en proche, l'infection ascendante peu! atteindre la vessie, la prostate, les vésicules séminales, le canal déférent, l'épi* didyme et causer une azoospermie passagère ou définitive.
Chez la femme, la blennorragie occupe la muqueuse vulvaire et ses glandes annexes (barfholinite) ; elle pénètre dans l'urètre et la vessie: elle s'étale sur le vagin, où elle s'éternise au fond de ses replis: trop souvent elle force la cavité utérine et remonte jusque dans les trompes; la gonococcie pelvienne est certainement la cause la plus fréquente des méfriles et des salpingites; elle entraîne di^ désordres très graves, qui réduisent la femme à l'état d'infirme et le plus souvent la condamnent à la stérilité.
b. Par voie métastatioue. — Le gonocoque pénètre souvent dans les lymphatiques et chemine jusqu'au premier relai ganglionnaire, où il cultive. Ainsi s'explique la fréquence des adénites inguinales, suppurées ou non, au cours de la blennorragie. Le sang n'est pour le gonocoque qu'un lieu de passage; charrié par la circulation, il va se greffer dans différents organes. Parmi les multiples localisations de cette septicémie gonococcique, les plus communes sont les arthrites et le pseudo-rhumatisme, qui peuvent se terminer par suppuration ou par ankylose ; d'autres manifestations, heureusement pluâ rares, ont des conséquences beaucoup plus graves : telles sont l'endocardite, la méningo-my élite, la myélite cérébro-spinale.
c. Partransport a distance, suiile sujet lui-même. — Cetensemenceiiienl parauto-inoculation est l'origine de beaucoup de suppurations dont la nature reste souvent ignorée à cause de leur siège insolite.
IV. Localisations du gonocoque en dehors de la zone génitale. — La blennorragie ano-génitale, beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l'homme, peut être consécutive à la pédérastie OU à une vaginite blennorragique dont le pus, gagnant les parties déclives, s'est inoculé sur la marge de l'anus.
Ccrlaines gingivites et stomatites sont dues au gonocoque, associé ou non à des spirilles et à des bacilles fusi formes de Vincent . Ces blennorragies banales sont la conséquence du coït al> ore.
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Des doigts souillés par du pus peuvent inoculer la conjonctive et déchaîner les accidents redoutables de r ophtalmie purulente. Cette complication est très commune dans les pays musulmans et en Extrême-Orient, où elle est, avec la variole, la cause ordinaire de la cécitr.
La blennorragie maternelle peut être transmise au nouveau-né pendant l'accouchement. On a signalé du coryza et des ulcérations linguales et palatines à gonocoques chez quelques enfants inoculés au passage dans le conduit génital de la mère; mais la localisation la plus fréquente et la plus grave est Y ophtalmie purulente des nouveaunés, qui faisait autrefois de nombreux aveugles.
V. Durée de la période virulente de la blennorragie. — Parfois F écoulement est tari au bout de cinq semaines ; souvent il persiste deux ou trois mois. Passé ce terme, la maladie devient chronique. Elle peut se prolonger pendant plusieurs années. Tout phénomène inflammatoire disparaît, mais, tous les matins, au réveil, les lèvres du méat sont agglutinées par un peu de muco-pus. Une pression sur le canal, au niveau de la fosse naviculaire, fait soudre une gouttelette de liquide grisâtre et trouble, c'est la goutte militaire ou matutinale. Tant que cette sécrétion contient des gonocoques, elle doit être considérée comme virulente. Les filaments de provenance prostatique qui nagent dans l'urine doivent être examinés avec soin; alors même qu'ils ne renferment pas de gonocoques, ils doivent être tenus pour suspects tant que les globules de pus mélangés à la fibrine sont nombreux.
Le gonocoque, après guérison apparente de la blennorragie, végète encore au fond des culs-de-sac glandulaires: chez la femme, il persiste fort longtemps dans l'urètre, dans les conduits des glandes de Bartholin, dans les replis du vagin, dans la cavité utérine. En pareil cas, les confrontations de malades ne donnent aucun résultat. L'origine contagieuse de la blennorragie ne peut être démontrée, ce qui avait conduit autrefois d'excellents observateurs à conclure que la blennorragie pouvait naître de causes banales. « Plus de soixante fois, dit M. A. Fournier en 1886, j'ai pu examiner des femmes avec lesquelles des blennorragies vraies avaient été contractées, et cela dans des conditions qui ne pouvaient guère laisser de doute sur l'origine de la maladie. Or, de cette étude, il est résulté pour moi la conviction que l'opinion de mon maître (Ricord) est la seule vraie, la seule acceptable, la seule couforme aux faits d'observations journalière. Il me semble même qu'elle reste au-dessous de la vérité. Ricord dit : fréquemment les femmes donnent la blennorragie sans l'avoir; c'est, à mon sens, le plus fréquemment qu'il aur ait fallu dire. Pour une blennorragie qui résulte de la contagion, il en est trois au moins où la contagion (dans le sens précis de ce mot) ne joue aucun rôle. De ce que j'ai vu et observé
BLENNORRAGIE
jusqu'à ce jour, il résulte pour moi que l'homme est plus souvent coupable de sa blennorragie (pie la femme, dont il semble la tenir; il se donne plus souvent la chaudepisse (ju'il fie la reçoit (1). »
Aujourd'hui même, où Ton sait que le gonocoque est l'unique source de la blennorragie, il fautsouvent, comme l'ont établi les recherches de Neisser, d'Ehlers et plusieurs autres vénériologistes, des examens réitérés, pendant dix jours et plus, pour trouver le corps du délit dans la cavité du col, dans l'urètre ou la muqueuse vaginale d'une femme qui a, sans nul doute, donné la blennorragie.
Sous l'influence de causes diverses : écarts de régime, abus de boissons,excès vénériens, menstruation, injections irritantes, legonocoque sort de ses repaires, delà ces recrudescences tardives de la blennorragie, au cours desquelles la contamination est si commune. Ces réveils de la virulence sont dangereux pour la jeune épouse. Souvent, dès les premières approches, une jeune femme est contaminée par son mari, qui se croyait définitivement guéri. Chez elle, l'infection évolue à froid, sans signes manifestes, jusqu'au jour oii elle se traduit par les accidents graves de la blennorragie pelvienne.
VI. Prophylaxie de l'infection gonococcique. — Le seul moyen sûrd'éviter la contagion, en cas de coït suspect, c'est l'emploi d'un préservatif en baudruche ou en caoutchouc. A son défaut, il faut introduire entre les lèvres du méat un peu de vaseline, de manière à lubrifier la portion antérieure de l'urètre. Toute la surface du gland et le sillon balano-préputial seront enduits de corps gras, car le gonocoque peut s'implanter dans les follicules sébacés qui sécrètent le smegma. Après l'acte vénérien, les organes génitaux, en particulier le gland et le méat urinaire, doivent être savonnés avec soin. L'instillation dans l'urètre d'une goutte de solution de nitrate d'argent au cinquantième, de protargol à 4 p. 100, l'introduction entre les lèvres du méat de pommade à l'albargine au vingtième ont été préconisées pour tuer les gonocoques.
Dans toutes les chambres de maisons publiques de Mayence, les conseils prophylactiques suivants sont affichés :
« La meilleure protection contre la contagion est le condom.
« Pour éviter la contagion, les médecins recommandenl :
« 1° Un lavage très soigneux de la verge après le rapport avec une solution de sublimé au millième ;
« *2° L'introduction dans l'orifice de l'urètre de deux à trois gouttes d'une solution de protargol à 20 p. 100 :
« 3° D'uriner le plus tôt possible. »
Le règlement des maisons publiques exige que ces médicamcnls soient à la disposition des visiteurs. Les tenanciers doivent donner à chaque prostituée, lors de son inscription, un flacon muni d'un
(1) A. Fournier, art. Blennornujie, in Diction, de méd. et de chir. prat., 1 x * i « i .
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compte-gouttes de verre contenant La solution de protargol. Elles doivenl engager leurs clients à en faire usage.
Tout blennorragique doil être averti que, s'il néglige de se désinfecter les mains souillées par du pus virulent, il s'expose aux suites de l'ophtalmie purulente.
Celle redoutable complication est surtout à craindre chez le nouveau-né. Pour la prévenir, il est bon de suivre la méthode deCrédé, qui eonsistc à laver les yeux de l'enfant aussitôt après sa naissance, à instiller dans chaque œil une à deux gouttes de nitrate d'argent au cinquantième. Lorsque l'ophtalmie existe déjà d'un côté, il faut préserver Vœil sain à t'aide d'un pansement ocelusif.
La vaccinothérapie des infections gonococciques par la méthode opsonisante de Wrighl est assez infidèle; mais on doit lui reconnaître, au point de vue prophylactique, une grande valeur, car elle met en évidence la blennorragie latente. Après uneseule injection, on voit le gonocoque caché dans la profondeur des cryptes de la muqueuse apparaître à la surface. Shropshire ci le deux cas où le gonocoque avait totalement disparu de l'écoulement et des filaments de l'urine. L'inoculalion le fit réapparaître, montrant que la guérison n'élait pas accomplie. Aronstam insisle sur la valeur sociologique de cette réaction si sensible (1).
I. — CAUSES SOCIALES ET PROPHYLAXIE PUBLIQUE
Formation et extension des foyers vénériens. — Les maladies vénériennes sévissent sur toutes les régions du globe, quels que soient la latitude et le climat. Aucune autre pandémie, peut-être, ne possèdeà un aussi haut degré le don d'ubiquité; aucune race humaine n'est à l'abri de ses coups. A peine peut-on citer quelques ilôts dépopulation encore indemne situés dans des contrées non ouvertes au commerce.
La syphilis, autant que j'ai pu en juger, est très rare chez les Mois et les Khas, sauvages qui habitent les montagnes de lAnnam et du Laos. Elle serait inconnue, dit-on, chez certaines tribus du centre de l'Afrique, chez quelques peuplades papoues de la Nouvelle-Guinée. Mais retendue de ces territoires se restreint de plus en plus. Sans nul doute, ils finiront par être submergés, et Ton peut annoncer que, dans un avenir prochain, la syphilis régnera sur toute la surface de la terre.
Plus la population est dense, plus les contacts sont multipliés, et
(1) C. .Tunis, Presse méd., 5 mars inio, n° l<), p. 16i.
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parlant plus l'intensité de l'endémie vénérienne est grande. Aussi la syphilis fait-elle d'énormes ravages dans les contrées d'Extrême- Orient, en Chine, au Japon, aux Indes Anglaises et Néerlandaises. La presqu'île Indo-Chinoise est très éprouvée : au Siam, d'après Deuntzer, la syphilis atteint au moins 70 à 80 p. 100 des résidents mâles européens; parmi les Siamois de la classe la plus élevée, un homme exempt de la vérole est une rareté. La Birmanie et l'Indo-Chine française sont aussi fort maltraitées.
La fréquence de la blennorragie est excessive parmi les Annamites, les Abyssins, les noirs de la côte occidentale de l'Afrique et les indigènes de Madagascar.
Les facteurs étiologiques qui président à l'extension et à la dissémination des foyers d'endémie vénérienne sont les mouvements de population, commandés par les grands événements politiques militaires et économiques. Pour l'observateur auquel ces données historiques échappent, la marche en apparence capricieuse de la syphilis à travers un continent, ses recrudescences subites, ses périodes d'accalmie, sa répartition régionale, sont autant de faits qu'il constate sans en découvrir la cause. Quelques exemples feront comprendre combien ces faits sociaux contribuent à l'expansion des maladies vénériennes.
La côte orientale de la Chine, depuis Shanghaï jusqu'à Canton, est à la fois Tune des contrées les plus peuplées du globe et l'un des foyers les plus actifs d'endémie vénérienne. Des courants continus d'émigration ont rayonné, à diverses époques, de cet immense réservoir d'hommes sur tout l'Extrême-Orient et le Pacifique.
Or beaucoup de ces Chinois sont entachés de syphilis. Dans les régions où la population est clairsemée, au Laos, par exemple, il est facile de suivre les différentes étapes de la vérole dans sa marche envahissante. Une localité vient-elle d'être contaminée ? Une enquête établit ordinairement que la maladie a été importée par des négociants chinois.
Les expéditions guerrières dirigées par les Siamois contre les principautés laotiennes timides et sans défense ont beaucoup contribué à propager la syphilis dansle centre de la péninsule Indo-Chinoise.
Les places, situées le long du Mékong, où les conquérants tenaient garnison, sont toutes décimées par la vérole, bien que l'occupation ait cessé depuis 1893 ; dans certains villages laotiens, la moitié des habitants portent des traces évidentes de la syphilis.
En Afrique, ce sont les trafiquants arabes, ce sont aussi les porteurs engagés sur la côte occidentale par les explorateurs européens, qui ont inli'oduil la vérole jusqu'au centre du continent noir.
La syphilis semble avoir été inconnue des indigènes du Pacifique avant qu'ils aient pris contact avec les blancs. Quand on lit la relation des Voyages autour du monde du capitaine Cook, a la fin du
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xviii0 siècle, on reste convaincu que cesontleséquipages des vaisseaux navigant dans les mers du Sud qui ont importé la syphilis dans les archipels de la Polynésie, à Taïti, aux îles de la Société, aux îlesdes Amis. etc.
En Europe, quelques territoires ont été, jusqu'à l'époque contemporaine, à peu près épargnés par la vérole. En Serbie, nous apprend Périchitch (de Belgrade), le foyer était circonscrit, il y a une trentaine d'années, aux provinces orientales : aujourd'hui il couvre toute l'étendue du pays. Cette expansion de la syphilis a été grandement favorisée par les guerres de 1876-1877 entreprises contre les Turcs. « La Serbie orientale redevint le théâtre principal des opérations militaires. Et c'est là, au milieu de cet antique foyer syphilitique, que les armées se concentrèrent. Des familles entières du département de Knjagévatz et de Timok s'enfuirent à l'intérieur du pays. Dès lors la syphilis, ne connaissant plus de bornes, se répandit au milieu des populations encore vierges. Et, lorsque la guerre fut terminée, les soldats, victimes de la syphilis pendant la campagne, rentrèrent contaminés dans leurs foyers, qui, jusqu'alors, avaient été épargnés. Dès lors la Serbie entière était infectée. »
En Russie, la syphilis se répand sous forme épidémique dans les campagnes. Plusieurs facteurs étiologiques paraissent intervenir, entre autres les suivants. L'ouvrier des villes n'est pas un déraciné ; malgré lui, il reste paysan-propriétaire dans son village d'origine, car il ne peut vendre sa part de communauté. Il laisse ordinairement sa famille au pays natal, et, quand il revient, il contamine sa femme. Celleci transmet la syphilis à ses nombreux enfants et de plus aux nourrissons que ses voisines lui confient pendant qu'elles vont aux champs. L'incroyable promiscuité des moujicks a bientôt fait de créer un gros foyer. A chaque fête religieuse, —et elles sont nombreuses en Russie, — la population tout entière baise l'icône avec ferveur. Pendant la semaine de Pâques, les paysans s'embrassent longuement à trois reprises sur la bouche, chaque fois qu'ils se rencontrent, échangeant leurs germes morbides. La condition des ouvriers est si misérable qu'ils couchent quinze à vingt, côte à côte, sur la planche, dans une salle commune. Si l'un d'eux est reconnu syphilitique, il est impitoyablement chassé par ses camarades. Après avoir erré sans trouver un asile, il retourne au village, où il contribue à propager la syphilis (1).
Dans les États civilisés de l'Europe et de l'Amérique, bien des facteurs concourent indirectement à la diffusion des maladies vénériennes : tels sont les conditions sociales qui reculent l'échéance du mariage jusqu'à l'âge mûr, les entraves apportées par la loi aux unions précoces, les charges trop lourdes qui pèsent sur la famille, en regard des facilités de l'existence faites aux célibataires dans la
(1) Marcou, La syphilis du paysan russe. Arch. gén. de méd., 1903.
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société moderne, le salaire insuffisant de la femme qui la pousse à la prostitution, le service militaire obligatoire, l'afflux des populations rurales vers les agglomérations urbaines, la libre circulation grâce aux moyens de communication faciles, rapides et économiques, etc.
Sur un territoire donné, les maladies vénériennes sont très inégalement réparties. Relativement rares dans les campagnes, elles atteignent un taux très élevé dans les grandes capitales, les cités industrielles, les villes de garnison et les ports de mer. A Paris, bien qu'il soit impossible d'établir une statistique exacte, on estime que le nombre des syphilitiques, parmi les adultes du sexe masculin, est de 13 à 16 p. 100. Dans la population parisienne, il n'est pas exagéré d'évaluer à 30 ou 40 p. 100 les hommes qui ont eu au moins une fois la blennorragie dans leur existence.
Souvent les oscillations des maladies vénériennes échappent, dit Ehlers, à toute explication satisfaisante. Tout au plus, peut-on dire que la vérole et la blennorragie augmentent dans les grandes villes quand les conditions économiques du pays sont bonnes et que la population fait de larges dépenses pour les boissons alcooliques et la prostitution.
Le vénéorologiste danois a fait le relevé annuel du nombre des cas de syphilis observés à Copenhague de 1864 à 1908 inclusivement.
Pendant cette période de quarante-cinq ans, la capitale du Danemark a passé par trois grandes épidémies, dont une, la seconde, qui sévit en plein contrôle de la prostitution (1885-1886), fut très alarmante (1).
Conséquences des maladies vénériennes : dégénérescence et dépopulation. — Si l'importance sociale des maladies vénériennes a été méconnue jusqu'ici, c'est qu'on ignorait les tares lointaines qu'elles infligent à l'individu et à sa descendance. Grâce aux syphiligraphes contemporains, en tête desquels il faut inscrire le nom de A. Fournier, on sait aujourd'hui que la vérole est un véritable poison du système nerveux. Combien de victimes de la syphilis ont, tôt ou tard, des localisations cérébrales ou médullaires ! Et telle est la gravité de cette syphilis du cerveau que 19p. 100 succombent, 59 p. 100 gardent une infirmité permanente, 22 p. 100 seulement recouvrent l'intégrité de leurs facultés intellectuelles et de leurs mouvements. Un grand nombre de ceuxdont la moelle a été touchée par la syphilis restent des éclopés et des paralytiques, traînant une existence misérable, à charge pour la vie à leur famille et à la société.
Depuis moins d'un demi-siècle, le champ déjà si vaste de la syphilis s'est considérablement élargi. Certaines affections nerveuses, qui ne pardonnent jamais, telles la paralysie générale et le tabès, offrent
(1) Ehlers, Les maladies vénériennes à Copenhague et l'abolition du contrôle de la prostitution en Danemark. Semaine méd., 17 nov. 1909.
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jndïscutablemenl avec la syphilis des connexions étroites Parmi les affections d'origine syphilitique, il faut encore ranger la leucoplasie buccale, qui est si souvent le poinl de dépari ,1.. cancer de la langue.
L'artériteetses conséquences lointaines, la thrombose, l'anévrysme de I aorte abrègeni la viede beaucoup de syphilitiques.
Pour comprendre les dangers de la vérole, il suffit d'étudier In sta tistique du tertiarisme publiée par M. A. Fournie.-. Elle porte sur
I iOO cas (J).
Parmi les lésions susceptibles de causer la mort, on y relève les
suivantes :
Localisations cérébrales _.,,
— spinales. .
Tabès ; ; ; 136
Paralysie générale îl
Localisations rénales ' '
— hépatiques q
— artérielles.... ...
— cardiaques 7
— laryngo-trachéales .........Il 32
— digestives et ano-rectales 20
Soit, en tout, 1 138 lésions pouvant se terminer par la mort sur 4 400 cas de syphilis tertiaire. Encore est-il certain que beaucoup de malades atteints d'un anévrysme, d une aortite, d'une cirrhose hépatique, d une néphrite, etc., ne sont pas traités par des syphiljgraphes et par conséquent, ne figurentpas sur les statistiques du tertiarisme
L influence de la syphilis sur la durée de la vie humaine es1 donc fort appréciable. Dune étude très documentée sur ce sujet A. Blaschko (de Berlin) tire les conclusions suivantes :
a. Lesdécès causés par la syphilis représentent 6 p. 100 de la mortalité totale;
b. 30 p. 100 au moins de tous les sujets qui ont eu la syphilis meurent de cette affection ;
c Par suite de la syphilis, la durée de la vie humaine se trouve réduite de quatre ans (2).
Ch. Audry (de Toulouse), après avoir étudié les données fourmes par les rapports des médecins des Compagnies d'assurance sur la vie, par l'examen des statistiques concernant le tertiarisme par l'observation prolongée dos syphilitiques à l'hôpital ou dans la clientèle privée, arrive à cette double conclusion :
1" La mortalité globale de la syphilis acquise, mortalité spécifique
• usée directement par la vérole) et mortalité <kiileropalhi<,iu> .engendrée par les parergies de la syphilis), avoisine I \ ou J5 p. LQQ ;
(1) A. Fouhnier, Traité de la syphilis, t. II, p. 24 Paris 1901 (?) A Blaschko, Der Kinlluss <ler Syphilis auf diè Lebe'nsdauer. IV intenntio naler Kongress fur Ycrsu-hcrun^-Ued.zui zu Berlin, 11, 15 sept. l<>o<i.
ca
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2° Dans nos climats, la mortalité par syphilis acquise des sujets régulièrement traités, jeunes et sobres, ne doit pas dépasser 4 à 5 p. 100, tandis qu'on peut, sans hésiter, décupler cette proportion chez les vieillards, les buveurs et certains surmenés (1).
De toutes les conséquences de la vérole, la plus redoutable, à coup sur, pour l'espèce, c'est l'hérédo-syphilis. Qu'on enjuge par les statistiques suivantes, toutes concordantes entre elles, quoique de provenances diverses.
« Sur 64 057 produits de conception pour une année de la population parisienne, écrit le rapporteur de la Commission de la dépopulation en France, 9 051 proviendraient de mères syphilitiques. Sur ce nombre, (SUS périraient avant ou peu après la naissance: 053 seulement dépasseraient les six premiers mois de la vie extra-utérine. D'ailleurs, les accidents <pii surviennent plus tard diminuent encore considérablement le nombre des survivants : ces malheureux enfants sont sujets à des crises épileptiformes, à des méningites, à des lésionsdesyeux etdes oreilles, à des affections des os, des testicules ; leur développement physique et intellectuel est incomplet... »
D'après les relevés de M. A. Fournier, la polymortalité infantile est de Si p. 100 à l'hôpital de Lourcine, de 86 p. 100 à l'hôpital Saint-Louis. Dans la clientèle bourgeoise, le chiffre des décès ne descend pas au-dessous de 60 p. 100. M. Pinard évalue à 40 p. 100 la proportion des mort-nés imputables à la syphilis dans son service de la clinique Baudelocque.
A la maternité de l'hôpital Tenon, dirigée par M. Boissard, sur I 213 femmes reçues aux différentes périodes de la gestation, 94 furent reconnues syphilitiques, soit 7,6 p. 100, proportion qui, sans nul doute, est inférieure à la vérité. Chez ces femmes, 51 grossesses se sont terminées par avortement ou par accouchement prématuré, soil une proportion de 53,3 p. 100. Si Ton ajoute à ces 51 grossesses les accouchements prématurés ou à terme d'enfants morts et macérés, les accouchements prématurés ou à terme d'enfants vivants morts dans les quelques heures ou les quelques jours qui suivent, on obtient une mortalité fœtale et infantile portant sur 67 cas, soit une mortalité de 71,2 p. 100 (-2).
Sur loo avortements dont la cause est patente, dit Fruhinsholz, 311,7 reconnaissent comme éliologie la syphilis : sur 100 fœtus macérés, 33,3 au moins sont syphilitiques (3).
Sur 100 femmes syphilitiques non traitées devenant enceintes, on compte, d'après les statistiques de M. Etienne : 62 fœtus mort-nés
(1) Cm. Audry, Essai sur la mortalité de la syphilis acquise. Semaine mëd., 96 juin 1907, n" 26, p. 301-305. — Voy. la thèse très documentée ^Alexandre, Mortalité d'origine syphilitique; Paris. 1909.
(2) Leduc, La syphilis à la maternité de l'hôpital Tenon, en 1906-1906; élude statistique et diagnostique. Thèse de Paris, L906.
(3) Fruhinsholz, Syphilis cl parturition. Revue nx-d. de l'Est, 1906.
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el 58 enfants vivants. Parmi ces derniers, 10,6 présentent, dès la naissance, des stigmates évidents de syphilis : 21,4 semblent sains, quoique 7 d'entre eux soient des prématurés. Le nombre des enfants issus de mères syphilitiques non traitées qui viennent au monde dans des conditions normales se réduit donc à
Les enfants hérédo-syphilitiques meurent dans la proportion de 72 p. 100 dans les six premiers mois de la vie extra-utérine (2).
Grœdfenberg, à la Clinique gynécologique de Kiel, a constaté que plus de 80 p. 100 des fœtus macérés contenaient des tréponèmes dans leurs organes (3).
La syphilis héréditaire peut se transmettre à plusieurs générations successives. Les statistiques de E. Fournier établissent que la syphilis de seconde génération tue en bas âge les deux cinquièmes de la descendance. La syphilis de troisième génération, d'après Tarnswsky, ne se traduit que par des stigmates dystrophiques : mais une nouvelle infection contractée par Tun des ascendants de seconde génération a des conséquences néfastes. Cette syphilis binaire serait une cause de dégénérescence de la population dans les campagnes de la Russie.
De 1900 à 1904, sur 1 536 autopsies pratiquées à l'hospice des Enfants-Assistés, la syphilis a été constatée 134 fois.
Heureusement, cet énorme déchet causé par Thérédo-syphilis peut être très sensiblement atténué par le traitement préventif des parents. A ce point de vue, la cure longtemps prolongée des deux géniteurs, avant l'époque de la conception, doit être considérée comme Tune des règles fondamentales de la prophylaxie sociale antisyphilitique. Dans la Serbie orientale, où la syphilis est épidémique depuis fort longtemps, la fécondité de la race a diminué, et les mort-nés sont nombreux, dit Perichitch (de Belgrade). Toutefois la mortalité est en décroissance constante ; en dix ans (1888-1898), elle est tombée de 1,70 à 0,59, amélioration qui doit être attribuée au traitement énergique et systématique, imposé au besoin par la force, aux syphilitiques.
Trop longtemps la blennorragie fut considérée comme une maladie bénigne. Est-ce une affection négligeable, celle qui compte au nombre de ses complications : des arthrites suivies d'ankylose, des ophtalmies purulentes, cause de cécité pour les nouveau-nés, des orchites, des salpingites et des métrites aboutissant à la stérilité ou à Favortement ? Une telle opinion n'est plus soutenable depuis que l'origine
(1) Etienne, Prophylaxie rationnelle des maladies vénériennes. Rev. méd. de l'Est, 1901.
(2) Fruhinsholz, art. Syphilis, in Traité d'hygiène et de pathologie du nouveauné, 1904.
(3) Gr^efenderg, Archiv /'. Gynàkoloc/ie, 1909, Bd. LXXXVII, fasc. 1.
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gonococciquc de ces redoutables accidents est établie ' (1).
Tels sont les méfaits de la syphilis et de la blennorragie. Après cette rapide énumération, le rôle néfaste des maladies vénériennes apparaît avec évidence sans qu'il soit besoin d'insister. A quelque point de vue qu'on se place, elles ont les conséquences les plus fâcheuses :
Pour Y individu, c'est l'interruption temporaire du travail, c'est tout au moins l'amoindrissement de la capacité productive, à laquelle correspond nécessairement une diminution des salaires. Heureux encore si, l'orage passé, il ne subsiste pas une infirmité permanente réduisant la victime à l'indigence.
Pour la famille, c'est la désunion des époux, la maternité toujours déçue, ou, ce qui est pis encore, la descendance marquée de la tare héréditaire.
Pour la société, c'est le gaspillage du capital social, l'accroissement des dépenses improductives, car tous ces éclopés, tous ces nonvaleur, tout ce déchet humain tombent à la charge de la collectivité. Au point de vue économique, le péril vénérien est donc un fléau qui ne le cède guère à l'alcoolisme et à la tuberculose.
Pour la patrie, c'est l'indisponibilité d'une partie considérable de nos effectifs, c'est l'affaiblissement de la natalité, c'est la dépopulation.
La lutte contre les maladies vénériennes. — En France, dit M. Cabanes, l'idée de parquer les prostituées dans des quartiers spéciaux remonte au commencement du xnc siècle, à Guillaume VII, duc d'Aquitaine et comte de Poitou, qui avait fait construire dans la petite ville de Niort une sorte « d'abbaye de femmes débauchées ».
Le plus ancien règlement de la prostitution que l'on connaisse est celui de Jeanne Ire, reine des Deux-Siciles et comtesse de Provence, promulgué en 1347 pour la discipline du lieu public de débauche de la ville d'Avignon.
L'article IV ordonne que « tous les samedis la baillive (la tenancière) et un chirurgien préposé par les consuls visitent toutes les femmes et les filles du lieu de débauche, et, s'il s'en trouve quelqu'une qui ait contracté le mal provenant de paillardise, qu'elle soit
(1) « Combien de jeunes femmes sont, dès les premières approches conjugales, infectées par une blennorragie que le mari a contractée le plus souvent dans sa prime jeunesse? Combien doivent garderie lit ou la chaise longue pendant des mois et des mois ? Combien ensuite ne guérissent que par la perte de toutes les aptitudes à la maternité, dont elles étaient parfaitement clouées auparavant? Combien enfin ne peuvent guérir de ces contagions blennorragiennes qu'au prix des opérations les plus sérieuses ? Dans le service gynécologique annexé à mon service d'accouchements à la clinique Baudelocque, sur dix laparotomies faites pour des affections pelviennes, plus de la moitié ne reconnaissent pas d'autre cause chez ces femmes, mères et épouses, que la blennorrhéc maritale. » Pinaud, Soc. de prophyl. sanitaire et morale, 1901, n° 2, p. 58.
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séparée des autres* pour qu'elle dé puisse poiul s'abandonner H
donner du mal à la jeunesse (1) ».
La grande épidémie du w siècle suscita une panique au eours de laquelle lès syphilitiques furent pourchassés et traités comme des lépreux. Un arrêt duParlement de Paris ( I \\n ) enjoint « sur peine de la hart » aux étrangers, tant hommes que femmes, atteints de la grosse vérole », de quitter la capitale dans les vingt-quatre heures; sous la même peine, il est ordonné aux habitants travaillés de ladite maladie qu'ils se retirent dans leur maison, « sans plus aller par la ville de jour ou de nuit ». Quant à « tous autres povres malades de ceste dite ville », ils doivent se rendre « à Sainl-(iermain-des-Prez, pour estre et demourer es maison et lieux qui leur seront baillez et délivrez par les gens et députés à ce faire, auxquels lieux, durant ladite maladie, leur sera pourveu de vivres et autres choses à eulx nécessaires, et auxquels l'on défend, sur ladite peine de la hart, de non rentrer en cette dite ville de Paris, jusqu'à ce qu'ils soient entièrement garis de ladite maladie (2) ».
Des mesures aussi rigoureuses ne pouvaient être appliquées à la lettre et, malgré les châtiments terribles dont ils étaient menacés, les syphilitiques n'en continuèrent pas moins à circuler parla ville. Du reste l'épidémie s'apaisait, ou du moins devenait moins terrifiante, et le peuple s'habituait à vivre avec sa nouvelle ennemie. Dès lors, les syphilitiques ne furent plus molestés. Seules les prostituées furent soumises à une surveillance plus administrative que médicale. Dans certaines villes, les ribaudes et autres femmes de mauvaise vie étaient tenues de revêtir un costume spécial ou de porter un signe
(1) Cabanes, Les indiscrétions de l'histoire, lle série, 1903. — A la même époque, Jacques IV, roi d'Ecosse, crut prudent de prendre des esui-es aussi énergiques pour mettre ses États à l'abri de la Grande gorre. Sur son ordre, le prévôt d'Edimbourg publia une ordonnance enjoignant aux véroles « de comparaître sur les sables de Leith, à dix heures du matin, où ils trouveront des bateaux chargés de provisions, que les officiers de cette ville auront soin de tenir tout prêts pour les passer à Juche et les y laisser jusqu'à ce que Dieu ait pourvu à leur guérison. Il est pareillement enjoint à toutes personnes qui prétendent remédiera cette contagion de sortir de la ville et banlieue d'Edimbourg-, de sorte qu'aucune desdite-. personnes n'entreprenne la guérison de la Grande gorre dans toute l'étendue de cette juridiction. Et, pour prévenir les contraventions, nous condamnons quiconque se trouvera infecté de cette maladie et n'aura pas passé à Juche.de même que ceux qui entreprendraient de la guérir, dans toute l'étendue de ladite juridiction, à être marqués sur la joue avec un fer chaud, afin qu'ils soient reconnus ; et ensuite, si quelqu'un d'eux s'obstine à rester, il sera banni à perpétuité.» Nobii II.vmmomc, Thèse de Paris, 1909.
(2) Deux ans plus tard, une ordonnance du prévôt de Paris rappelait aux habitants l'arrêt du Parlement quelque peu oublié : « L'on défend derechef, de par le roi et M. le prévost de Paris, à tous lesdits malades de ladite maladie, tant hommes que femmes, que incontinent aprez ce présent cry, ils vuident et se départent de ladite ville et forsbourgs de Paris et s'envoisent : seavoir, lesdits forains faire leur résidence es pays et lieux dont ils sont natifs, et les autres hors ladite ville et forsbourgs, sur peine d'estre jettez en la rivière, s'ils y sont prins le jourd'hui passé. »
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distinctif. Parfois elles étaient cantonnées dans un quartier dont elles ne pouvaient franchir les limites sans s'exposer à des ehàtiments rigoureux.
Trop longtemps le public médical abandonna aux autorités administratives le soin d'assurer la prophylaxie des maladies vénériennes. G'étaiten quelque sorteurie abdication de ses droits imprescriptibles.
Mais, depuis quelques années, un revirement d'opinion s'est opéré dans notre milieu professionnel. Le médecin, aujourd'hui pleinement conscient du rôle qui lui est dévolu dans la société moderne, n'hésite pas à aborder les grands problèmes d'hygiène et de prophylaxie dont la solution intéresse à la fois la patrie et l'humanité. Le péril vénérien est l'un de ceux qui sollicitent son attention et, à bien des indices, on peut inférer que notre génération médicale ne se dérobera pas à ce devoir social. La tâche accomplie depuis quelque vingt ans est déjà considérable. En 1887, l'Académie de médecine nommait une commission, présidée par Hicord, pour rechercher les moyens d'enrayer l'extension des maladies vénériennes, et, Tannée suivante, après une mémorable discussion, elle votait les conclusions du remarquable rapport de A. Fournier. En 1899, une conférence internationale pour la prophylaxie des maladies vénériennes se réunit à Bruxelles, et une seconde conférence se tint dans la môme ville en 1902. A la môme époque, grâce à l'initiative d'A. Fournier, la Société de prophylaxie sanitaire et morale se fonde à Paris (1901). Elle se propose d1 « étudier les moyens — et les moyens de tout ordre — à mettre en œuvre pour diminuer dans la mesure du possible la fréquence des maladies vénériennes et de la syphilis en particulier ». C'est donc une ligue contre le péril vénérien destinée à en faire connaître les suites désastreuses à toutes les classes de la société, à faire naître un mouvement d'opinion, à secouer l'indifférence des pouvoirs publics, à jeter les bases d'une prophylaxie efficace. Dès l'année suivante, des sociétés similaires s'organisent à l'étranger, en Italie, en Allemagne, en Belgique, au Danemark, au Canada. Désormais l'impulsion est donnée, la notion du péril vénérien pénètre dans toutes les couches sociales. Elle est vulgarisée par des brochures cl des conférences dans les établissements scolaires, les milieux ouvriers, l'armée et la marine. Des littérateurs détalent (1), précieux collaborateurs du médecin, ne craignent pas d'initier le grand public, par le livre et par le théâtre, aux suites funestes des avaries sexuelles, ces maladies naguère réputées honteuses, dont le nom môme ne devait amais être prononcé. Toutrécemmenl enlin, le Parlement ;i éié saisi jd'im projet de loi qui organise la réglementation de la prostitution sur de nouvelles bases, en s'inspirant des travaux de la Commission rxlraparlementaire sur le régime des mœurs.
(1) Brieux, Les avariés.
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Les mesures prophylactiques propres à combattre l'extension des maladies vénériennes peuvent se ranger sous trois chefs différents.
I. — MOYENS ADMINISTRATIFS
ABOLITIONNISME ET RÉGLEMENTATION.
La prostitution, dit Neisser, est l'origine de toutes les contaminations vénériennes, qu'elles aient pour origine les rapports sexuels ou qu'elles soient de provenance accidentelle. Peu de filles échappent à la vérole. Sur 47 femmes régulièrement soumises à son examen pendant une période de cinq ans, 31, soit 66 p. 100, ont été reconnues syphilitiques pendant ce laps de temps (1). Il est donc naturel qu'on ait cherché à la rendre moins nocive en la réglementant.
La surveillance médicale ne s'exerce pas au même degré sur toutes les prostituées. A ce point de vue, il faut distinguer plusieurs catégories :
1° Les filles de maisons closes ou de maisons de tolérance. En raison de leur genre de vie, il leur est plus difficile qu'aux autres de se soustraire aux règlements sanitaires. A Paris, elles subissent, chaque semaine, à domicile, une visite corporelle du médecin du dispensaire.
Lorsqu'une fille est reconnue malade, elle est immédiatement conduite au dépôt de la Préfecture par la tenancière, puis dirigée sur l'infirmerie de Saint-Lazare, où elle est internée jusqu'à guérison des accidents contagieux.
2° La seconde catégorie de prostituées comprend les filles en carte. Elles sont astreintes à deux visites par mois, à quatre lorsqu'elles sont syphilitiques. Malheureusement, dit M. Butte, elles savent assez souvent se soustraire à la surveillance médicale. Celles qui sont arrêtées pour avoir contrevenu aux règlements de police sont amenées au dispensaire et, s'il y a lieu, envoyées à l'infirmerie spéciale de Saint-Lazare, où elles sont soignées.
Quand les filles sont inscrites sur les registres de la préfecture, on leur délivre une carte. Celle-ci a pour but d'assurer la régularité des visites. Elle n'a pas d'autre signification ; elle n'est pas néanmoins une patente de santé et, bien entendu, elle ne prouve nullement que l'administration encourage ou même autorise la prostitution. L'inscription est volontaire, ou d'office à la suite de constatations multipliées de provocation à la débauche.
3° En regard de ces deux premières classes de prostituées, qu'on
(1) Neisser, Dans quel sens peut-on réformer la réglementation de la prostitution? Rapport présenté à la Société allemande de prophylaxie., J904.
désigne sous le nom de filles inscrites ou filles soumises, il faut ranger les prostituées libres, insoumises ou clandestines. Ce sont celles qui, sans être inscrites sur le grand livre de la prostitution, sans être en carte, se livrent à la débauche vénale et professionnelle. Ces filles échappent pour la plupart au contrôle médical; cependant, quand elles sont arrêtées, elles sont visitées au dispensaire, qui les envoie à Saint-Lazare lorsqu'elles sont atteintes de maladies contagieuses.
De 1839 à 1862, le nombre des maisons de tolérance, à Paris et dans la banlieue, a oscillé entre 220 et 196. A partir de 1862, ce nombre décroit graduellement et tombe au chiffre de 152 en 1870.
En 1904, il n'y en avait plus que 48. La population de ces établissements a diminué parallèlement. On comptait, en 1872, 1 092 filles de maisons closes ; en 1904, 387 filles seulement.
Les maisons closes sont donc aujourd'hui en pleine décadence. Mais, en revanche, l'effectif des filles en carte s'est considérablement accru. Du chiffre de 2 583 filles, en 1872, elles ont passé à 6031 en 191)1.
Quant aux insoumises, il est impossible, faute de bases certaines, d'en évaluer le nombre, mais il est très considérable.
Le régime auquel est soumise la prostitution en France et dans les pays qui ont adopté le système de la réglementation a soulevé des critiques passionnées. Entre partisans et adversaires, entre réglementaristes et abolitionnistes, parfois aveuglés par leurs convictions au point de méconnaître les arguments les plus décisifs, s'est engagée une lutte âpre et sans merci.
Le mouvement aboli lionniste, né en Angleterre vers 1870, se proposait tout d'abord d'obtenir l'abrogation des Acts contre les maladies contagieuses, votés par le Parlement en 1861. Ces lois étaient, en quelque sorte, des mesures de salut public qui avaient paru indispensables pour enrayer les terribles ravages exercés par les maladies vénériennes dans les armées de terre et de mer. Elles prescrivaient la surveillance, la visite corporelle et l'internement des prostituées dans un hôpital en cas d'accidents contagieux. L'opinion publique ne tarda pas à manifester son hostilité en maintes occasions contre ees lois restrictives de la liberté individuelle. L'ûme du parti abolitionniste fut Mme Joséphine Buttler, épouse du Révérend Buttler, chanoine de Winchester. Sous l'impulsion de cette femme de cœur et d'énergie, la Fédération britannique pour le rappel des Acts finit par triompher. Le Parlement anglais vota l'abrogation des Contagions diseases Acts en 1886 pour le Royaume -l 'ni et, en 1888, pour L'Inde. M'11' Buttler avait mené sa croisade contre la réglementation à travers toute l'Europe et avait réussi à recruter des disciples dans tous les Etats civilisés. Ce qui caractérise cette ligue des abolitionnistes de la première heure, à laquelle étaient affiliés de nombreux
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ministres des différents cultes, c'est qu'elle réclame la suppression <le ta surveillance médicale au nom de la morale. La question d'hygiène publique les préoccupent i'orl peu. A leurs yeux, la syphilis, est le châtiment du péché. « Si Tari médical, dit un de ces fervents abolitionnistes, parvenait à lever la punition infligée par la nature à l'homme vicieux, cette découverte sérail antisociale et démoralisante, car elle créerait une syphilisation morale pire encore que la syphilis du corps (1). »
De telles extravagances ne peuvent que jeter le discrédit surla cause abolitionniste. Mais les rangs des exaltés, des mystiques, qui ne voient dans la syphilis que la rançon de la faute, s'éclaircissent chaque jour ; les modérés gagnent au contraire du terrain. S'ils s'élèvent contre le régime de la surveillace, ce n'est pas que les progrès des maladies vénériennes les laissent indifférents, mais ils contestent à la réglementation toute efficacité, ils l'accusent en outre de livrer de malheureuses femmes, sans recours possible, à l'omnipotence policière.
Du reste, ces néo-abolitionnistes ne se contentent pas de déclarer la guerre à la réglementation, ils poursuivent un autre but, peut-être chimérique, mais louable. Ils se proposent de relever la femme déchue en créant des refuges, des écoles professionnelles, des patronages et plusieurs autres institutions de bienfaisance. Parmi les abolitionnistes, on compte aujourd'hui des hommes dégagés de tout lien confessionnel, des philosophes, des philanthropes, des hommes politiques, des médecins, tels que Trarieux, Yves Guyot, Gailletoo, Fiaux, Landouzy, Augagneur, etc. Les partisans les plus autorisés de la réglementation, eux aussi, ont évolué. A. Fournier, Béranger. Lépine, Honorât, réclament la réforme de la police des mœurs, dont ils ne contestent pas les multiples imperfections. A l'heure actuelle, les intransigeants des deux partis sont donc en minorité. Entre l'abolitionnisme intégral et le réglementarisme mitigé, toutes les nuances d'opinion sont représentées, et l'on peut espérer trouver, dans l'avenir, un terrain d'entente entre les deux partis, si distants l'un de l'autre à l'origine (2j.
Critiques adressées à la réglementation. — Elles sont nombreuses et, pour une part, motivées. Maisavant de les passer en revue. une question préjudicielle se pose : la société a-t-elle le droit de contrôler l'état de santé des prostituées professionnelles? Les adversairesde la surveillance administrative le conteste. Cette intervention,
(1) Mme Schbwek, Der Abolilionnist, 1*» mai 1902.
(2) Les lecteurs qui voudraient faire une étude approfondie des théories abolitionnistes pourront consulter les ouvrages suivants:
P.-K. MoRHARttT, Les maladies vénériennes e1 la réglementation de la prostitution, Paris, 190« :
L. Fiaux, La police des mœurs devant la Commission extraparlementaire du régime des mœurs, Paris, 1909;
L. Fiaux, La prostitution réglementée et les pouvoirs publics, Paris, 1909.
disent-ils, est attentatoire à la dignité humaine et à la liberté indivi duelle. C'est l'argument qui a le plus contribué à rendre les Acte impopulaires chez nos voisins. Mais ces mesures d'exception prises contre les prostituées qui favorisent la diffusion des maladies vénériennes ne sont-elles pas justifiées ? Le salut de la collectivité n 'exiget-il pas parfois le sacrifice des intérêts particuliers? « C'est exagérer le principe de la liberté individuelle, dit Dupin, que de la pousser jusqu à l'entrave de l'exercice légitime des autres garanties sociales. » « La prostitution individuelle, a déclaré la Ligue des Droits de l'Homme, devant laquelle la Fédération abolitionniste avait imprudemment porté le débat, doit être rangée parmi les commerces et industries insalubres. A ce titre, elle peut être soumise, comme toute industrie ou commerce insalubre, à des examens de surveillance destinés à garantir les intérêts de la collectivité, dont le premier de tous est la santé publique (1). »
La question est donc jugée. C'est un droit, c'est même une obligation morale, pour l'État, de lutter par tous les moyens en son pouvoir contre la prostitution, source commune de toute contamination vénérienne.
Mais les abolitionnistes ne se tiennent pas pour battus. Ils rejettent la réglementation parce qu'elle est illégale, parce qu'elle ne pèse que sur le sexe féminin, parce que, d'après eux, elle est inefficace
D'après Faustin Hélie, Batbie et d'autres éminents jurisconsultes 'administration ne peut « justifier les mesures qu'elle prend actuellement contre les prostituées par aucune loi, par aucun texte » Au début du xxe siècle, à Paris, le préfet de police agit en appliquant les ordonnances du lieutenant de police Lenoir de 1778, complétées par certaines dispositions de deux nouvelles ordonnances de 1780 et de 1783 (2). D'après M. Honnorat, chef de division à la Préfecture de police, et réglementariste convaincu, il faut remonter encore plus haut dans le passé pour trouver une base légale au statut qui régit la prostitution. « C'est en vertu d'une vieille tradition que les préfets de police qui se sont succédé ont réprimé, au moyen de punitions, administratives, les atteintes à l'ordre public ou les infractions aux règlements commises par les filles prostituées. Pour trouver l'origine de celte tradition, on doit remonter à l'ordonnance royale du 20 avril 1684, attribuant au lieutenant de police le droit de prescrire la détention des filles de débauche et ordonnant que les sentences rendues en la matière par cet officier soient exécutées, comme de juste, en dernier ressort. Malgré les modifications profondes qui se sont introduites dans l'organisation des pouvoirs publics, le préfet de police demeure, plus de cent ans après la chute de l'ancien régime,
(1) D'après A. Fouhmer, De l'abolitionnisme, Paris 1902
(2) Maurice Quentin, Bulletin municipal de la Ville de Paris: Discussion du rapport sur la prostitution et la police des mœurs. 1904. ^cussion du
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investi du pouvoir discrétionnaire attribué par Louis XIV au lieutenant de police à l'égard des filles de débauche I . » Ces critiques formulées par les champions des deux partis son! fondées. La prostitution ne doit plus être soumise au régime de l'arbitraire et du bon plaisir; ce vestige d'une législation surannée qui a survécu à la tourmente révolutionnaire doit disparaître. Désormais les filles doivent être régies par le droit commun.
La seconde objection que les abolitionnistes adressent à la surveillance administrative, c'est qu'elle est injuste et partiale. Elle sévil avec rigueur sur la femme : elle ferme les yeux sur 1rs acles de l'homme, son partenaire et son complice. Mais cette inégalité de traitement s'explique aisément, pour peu qu'on y réfléchisse. Seule la femme est une professionnelle de la débauche, une prostituée stricto sensu (2). La question de sexe n'intervient pas ici. Comme l'a dit M. Béranger, l'homme se livrant à la pédérastie en vue d'un lucre pourrai!, en toute justice, être soumis aux obligations de la réglementation.
La surveillance administrative est inefficace : voilà l'objection capitale ou, du moins, considérée comme telle par les ennemis de la réglementation. Le chiffre des femmes en carte, principalement dans les grandes capitales, ne représente qu'une minime proportion <les femmes se livrant réellement à la prostitution. Ainsi, à Paris, le contrôle médical s'exerce sur 6000 prostituées au plus, alors qu'il existe 20 000, peut-être 30 000 insoumises. Or la prostitution clandestine est la grande pourvoyeuse de la syphilis. Le quart et même parfois la moitié des servantes de cabarets borgnes, dans les villes de garnison et les ports de mer, sont syphilitiques. En outre, les visites sanitaires sont trop rares et trop superficielles. Ainsi, à Paris, elles n'ont lieu qu'une fois par quinzaine, et les médecins chargés de ce service ne peuvent consacrer qu'une minute à l'examen de chaque femme, ce qui est notoirement insuffisant. LTne surveillance médicale aussi imparfaite est presque illusoire. En janvier 1888, Neisser (de BreslaiO et ses assistants visitent 527 prostituées soumises au contrôle. L'examen microscopique des sécrétions urétrales et du mucus du col utérin, recueillis avec la curette de Volkmann, démontra l'existence d'une blennorragie, certaine chez 126 d'entre elles, très vraisemblable chez 90. Or l'examen macroscopique n'avait fait soupçonner la gonoceoccie que chez 22. Depuis cette époque, ajoute Neisser, d'autres expériences analogues ont été instituées ; elles ont toujours donné le même résultat. L'examen au microscope est indispensable pour diagnostiquer la blennorragie ; grâce à lui, on peut établir que 40 p. 100 des femmes visitées sont contagieuses, alors que l'examen
(1 ) Hokkorat, Société de prophylaxie sanitaire et morale, séance du 10 juill. 190'J. {'2) D'après le Digeste, la prostituée est la femme qui se donne pxlum, publiquement, sine deleclu, sans choix, pecunia accepta., pour de l'argent.
LE PERIL VÉNÉRIEN. — MOYENS ADMINISTRATIFS, iî— 661
à l'œil nu ne donnait qu'une proportion de 3 à 4 p. 100. Le résultat d'un contrôle défectueux va à rencontre du but qu'on se propose. La carte inspire une fausse sécurité, le public pensant à tort qu'il est à l'abri des infections vénériennes, s'il s'adresse à une femme inscrite En réalité, conclut Neisser, « il vaudrait mieux laisser tomber tout le système, s'il ne doit pas s'opérer un changement radical dans le régime de la surveillance (1) ». Ehlers (de Copenhague) est aussi d'avis que le diagnostic de la blennorragie est des plus difficile : « Nous qui faisons fonction de médecin du bureau des mœurs, nous n'avons que trop souvent l'occasion d'assister à des visites de confrontation entre la personne contaminée et la source indubitable de la contagion, sans qu'il nous soit toujours possible d'affirmer que la source est infectée. Dans certains cas, Ton peut examiner au microscope l'écoulement suspect pendant dix à douze jours de suite sans pouvoir trouver de gonocoques; puis le treizième jour l'on constate subitement leur présence, et Ton sait pourtant que les microbes ont été présents tout le temps, mais sont restés cachés dans les coins et recoins innombrables des organes génitaux de la femme. » Ehlers indique les supercheries usitées par les prostituées pour dissimuler leur écoulement : « Elles se présentent au bureau des mœurs bien lavées, ayant pris des injections et ayant uriné : elles ajoutent encore, cinq minutes avant de passer au spéculum, une dernière manœuvre, l'enlèvement du tampon vaginal et du petit tampon urétral, truc que nous connaissons très bien, mais contre lequel nous ne pouvons rien. » Et il conclut : « Vis-à-vis de la blennorragie, le régime suranné du contrôle a fait faillite (2). »
Il est d'ailleurs presque impossible d'assujettir les filles à des examens réguliers. Dès qu'elles se savent contaminées, pour éviter l'internement, elles ne se rendent pas à la visite. Ainsi, sur 6000 filles inscrites sur les registres de la préfecture, 1 200 en 1904 ont cessé de venir au dispensaire de salubrité. Ces filles se cachent, changent de quartier, dépistent les recherches de la police et n'en continuent pas moins, quoique contagieuses, d'exercer leur dangereux métier.
Tels sont les griefs énoncés contre le régime de surveillance. Au dire des abolitionnistes, les multiples vexations qu'elle nécessite ne peuvent être mises en balance avec les avantages, d'ailleurs fort problématiques, qu'elle procure. Est-il donc vrai que la réglementation ne diminue pas sensiblement les risques de contagion ? Les statistiques peuvent nous éclairer sur la valeur de ces affirmations. Elles sont fort instructives.
Dans la plupart des États d'Europe, la prostitulion est plus ou
(1) Neisser, Dans quel sens peut-on réformer la réglementation de la prostitution ? Rapport présenté à la Société allemande de prophylaxie, 1904.
(2) Ehlers, Législation danoise contre la prostitution. Société de prophyl. sanitaire et morale, 11 mars 1907, l'asc. III, p. 129.
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moins sévèremenl réglementée; dans un seul, l'Angleterre, elle peut évoluer en pleine liberté. Or, tandis que dans les armées continentales la proportion des maladies vénériennes oscille entre 30 H 50 p. 1000 et n'atteint qu'exceptionnellement 90 p. 1000, dans l'armée britannique elle monte au chiffre énorme de 174 p. 1000. On a fait valoir que, durant la période où les Acls ont été en vigueur, leur influence ne s'est pas manifestée d'une manière évidente. Cela ne doit pas surprendre, car la visite médicale et l'internement des filles malades ne furent appliqués que dans quatorze villes de garnison du Royaume-Uni. Dès lors, pour se soustraire aux obligations de la surveillance, les prostituées émigrèrent en masse dans les localités voisines, où les soldats avaient libre accès et purent s'infecter tout à loisir (1).
En Italie, une tentative a été faite pour s'affranchir de la réglementation, mais l'expérience a été désastreuse. En mars 1888, on résolut de suspendre toute surveillance, ce qui eut pour résultat de faire monter le nombre des vénériens dans l'armée, en une seule année, de 12 à 102 p. 1000. Dès 1891, on dut rétablir la visite sanitaire.
En France, les mesures de prophylaxie administratives ont été violemment attaquées. Le Conseil municipal de Paris, la Commission extraparlementaire du régime des mœurs se sont prononcés contre elles. L'esprit de système basé sur des vues a priori prend le pas sur l'observation impartiale des résultats. Cependant, pour qui veut rester sur le terrain solide des faits, le doute n'est pas possible, la réglementation doit être maintenue. N'est-elle pas éloquente cette statistique officielle dont j'emprunte les éléments à M. Commange. Pendant la période 1878-1897, les visites médicales, passées au Dispensaire de salubrité de Paris, ont eu pour résultat de retirer de la circulation 29092 femmes, parmi lesquelles 15095 avaient des accidents syphilitiques à la période de transmission et 13997 avaient des manifestations gonococciques très virulentes, c'est-à-dire des blennorragies urétrales, vaginales, etc. Que serait-il advenu si ces prostituées n'avaient pas été mises hors d'état de nuire ? Evidemment elles auraient continué à propager les maladies vénériennes, avec la parfaite insouciance des filles pour leur santé, et plus encore pour celle d'autrui. Cet argument du bon sens, qui a été maintes foisdéveloppé par M. Fournier, est, à mon avis, irréfutable. Voyez d'autre part Où mène le régime de la liberté sans limite. Dans les hôpitaux, une vénérienne en pleine période virulente ne peut être retenue contre son gré. Aussi voit-on, les veilles de grandes fêtes, nombre de syphilitiques et de blennorragiques déserter l'hôpital pour semer la contagion.
(1) Augagneur attribue les énormes ravages des maladies vénériennes parmi les soldats anglais au mode de recrutement de l'armée britannique, qui se compose de mercenaires.
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Une longue observation démontre que, plus la surveillance es! rigoureuse, plus l'état sanitaire des prostituées est meilleur. Le pourcentage des syphilitiques parmi les filles de maison de toléranc s est tombé de "23,9 en 1872 à 0,0 en 1904 : pendant la môme période, le (aux de la syphilis parmi les filles soumises s'est graduellement abaissé, passant de 20 p. 100 à 3,3 p. 100. Quant aux filles insoumises, qui subissent la visite lorsqu'elles sont arrêtées, on constate de très grands écarts dans la proportion des syphilitiques d'une année à l'autre. Chez elles, l'amélioration de l'état sanitaire est beaucoup moins marquée que dans les deux autres catégories de prostituées (1 ).
A Tokio, où le nombre des filles de maisons publiques dépasse 5 000, dans le Yoshiwara, la proportion des malades, de 191)0 à 1904, a oscillé entre un minimum de 3,63 p. 100 et un maximum de 4,64 p. 100. Parmi les filles non autorisées, amenées au Dépôt, le nombre des contagieuses ne descend pas au-dessous de 13,5 p. 100 en 1903 et monte parfois à 19 p. 100 (1902) (2).
Si la réglementation ne peut être supprimée, il faut s'efforcer de la rendre à la fois plus humaine et plus efficace. L'inscription ne devrait être ordonnée, sauf le cas d'acceptation volontaire, que par un magistrat, après enquête et débat contradictoire. Les visites sanitaires sont, à l'heure actuelle, trop espacées ; elle doivent être faites à époques plus rapprochées chez les jeunes prostituées que chez celles qui ont acquis plus d'expérience. La fréquence des visites peut être fixée ainsi qu'il suit : examen, deux fois par semaine pour les filles âgées de moins de vingt-cinq ans : — hebdomadaire pour les filles de moins de trente ans; — bimensuel pour celles qui ont dépassé trente ans. La visite, pour être utile, doit être plus soigneuse et au besoin complétée par l'analyse bactériologique.
Lorsqu'une fille inscrite se dérobe au contrôle médical, elle4 doit être déférée aux tribunaux correctionnels, qui décideront de son sort dans les formes légales.
11 faut donc substituer aux peines administratives la juridiction normale et régulière. Désormais la police ne doit plus être juge dans sa propre cause.
L'hôpital fermé doit se transformer en un véritable sanatorium où les filles reconnues contagieuses seront traitées en malades et non en prisonnières.
La surveillance ainsi amendée, reposant désormais sur une base légale, exempte de toutes les vexations et tracasseries inutiles, compte, encore aujourd'hui bon nombre de partisans. En 1904, la
(1) Rutte, médecin principal du Dispensaire de salubrité de la Ville de Paris. La surveillance médicale des prostituées à Paris de 1872 à 1904. Soc. de prophyl. sanitaire et morale, 10 mars 1905, l'asc. III, p. 139.
(2) Kurimoto, médecin en chef de la préfecture de police de Tokio. Revue de médecine (Ikai Jiho), n" 613.
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Société de prophylaxie sanitaire el morale, après une longue discussion où tous les arguments en faveurdu maintien ou de lasuppression du régime des mœurs ont été tour à tour exposés, a soumis la question au référendum. Par 410 voix contre 51 e( 3 abstentions déclarées,
sur 863 membres, la réponse a été la suivante : « Il y a lieu de maintenir une réglementation et une surveillance médicale de la prostitution ».
A moins de renoncer à la lutte contre le péril vénérien, il n'y a pas, à mon sens, d'autre solution pratique. Lors de la discussion du rapport sur la prostitution et la police des mœurs, au Conseil municipal de Paris, en 1904, l'un des rapporteurs, M. Mithouard, s'esl prononcé pour la suppression delà réglementation, pour« le régime le plus libéral, contenu dans des répressions inflexibles ». Plus de mesures préventives: seules les filles, convaincues d'avoir propagé la contagion, tombent sous lecoup de la loi. Pour obliger les tenanciers à être diligents, le rapporteur demande, comme sanction, la fermeture de tout établissement où il serait démontré qu'un individu a contracté la syphilis. Pour obtenir réparation du préjudice, il faut donc tout d'abord établir sa propre tare, ce que peud'hommes seraient disposés à faire; il faut en outre ordonner l'examen de la fille incriminée, car elle ne s'y prêtera pas de bonne grâce. Etalors que devient le principe intangible de la liberté individuelle ?
Le projet de loi sur une nouvelle réglementation de la prostitution, inspiré par la Commission extraparlementaire sur le régime des mœurs, abroge, dans son titre premier, les lois, ordonnances, décrets ou règlements administratifs quelconques, qui servent de base au système actuellement en vigueur. Il stipule:
« Article premier. — Nul ne peut, à raison de ce fait qu'il se livre à la prostitution, être assujetti autrement que par une loi à des obligations restrictives de la liberté individuelle.
« Art. 2. — Est interdite, dans les règlements administratifs, toute qualification visant les personnes se livrante la prostitution, etayant, notamment, pour but et pour effet de les astreindre à une inscription sur un registre des mœurs et à la visite corporelle. »
Après cet exposé de principes, il semble donc que tout l'édifice de la réglementation s'écroule. Cependant l'article 32 est ainsi conçu :
« Tout individu condamné pour racolage sur la voie publique ou dans les lieux gratuitement ouverts au public, ou pour délit contre les mœurs qui sera reconnu atteint de maladie vénérienne contagieuse et qui ne justifiera pas s'être soumis volontairement à un traitement spécial, sera conduit, smTordredu juge, dans un établissement hospitalier et y sera retenu jusqu'à ce que son état n'offre plus de danger de contagion.» Cet article rétablit, tout au moins pour une catégorie de délinquants, et la visite corporelle et l'internement jusqu'à la guénson des accidents contagieux.
La nouvelle loi danoise (30 mars 1900) est conçue dans le même esprit. Elle commence par abolir la réglementation, puis elle prescrit des mesures sanitaires applicables dans les cas visés par les articles suivants :
« Art. 10. — Quiconque est prévenu de quelqu'une des infractions mentionnées dans la seconde phrase des articles 1, 2, 4 et 9 de la présente loi, ou de l'article 181 du Code pénal civil général, peut, par l'intervention de la police, être soumis à l'examen médical, s'ily consent. En cas de refus, le tribunal peut décider, par acte formel, et s'il trouve la prévention suffisamment fondée, que l'examen aura lieu malgré l'opposition.
« Art. 11. — ... La visite forcée sera faite par un médecin du même sexe que le sujet à examiner, à moins que la partie intéressée n'y renonce expressément...
«Art. 14. — Les personnes internées dans un hôpital pour le Iraitement d'une maladie vénérienne, aux frais publics, ne pourront sortir de l'hôpital sans la permission du chef de service. »
La législation danoise est passible des graves objections faites au projet français. Il esta craindre, suivant l'expression de M. Fournier, que cette hérésie scientifique ne conduise aux pires catastrophes (1).
Du rôle des mineures dans la dissémination des maladies vénériennes. — Toutes les statistiques démontrent que les prostituées mineures sont contagieuses dans la proportion de la moitié et qu'un quart, au moins, est atteint de syphilis. Dans une période de dix années, de 1878 à 1887, il a été examiné, au Dispensaire de salubrité de Paris, 12 015 mineures arrêtées pour prostitution clandestine. Sur ce nombre, 2651 avaient des accidents syphilitiques en activité, 1 078 avaient la blennorragie. La proportion des insoumises majeures atteintes de maladies vénériennes est beaucoup moins considérable.
Les mineures sont assurément les prostituées les plus dangereuses. Il a suffi d'interdire l'entrée des mineures dans les maisons de tolérance, à partir de 1901, pour voir le taux de la syphilis chez les filles de ces établissements tomber de 4,7 p. 100 en 1600, à 1,6 p. 100 en 1901, à 0,2 p. 100 en 1902, à 0,0 p. 100 en 1903. Dans les maisons de rendez-vous qui ne reçoivent pas non plus de mineures, la proportion des vénériennes est aussi extrêmement faible (2).
Au point de vue prophylactique, la suppression de la prostitution des mineures, déjà réclamée par la Conférence internationale de
(1) Manquât (de Nice) propose de soumettre les prostituées à une autorisation délivrée en échange d'un certificat de santé {Assoc. franc, pour l'avancement des sciences, Congrès de Lyon, '2-1 août 1906). — On ne saurait trop protester contre cette proposition, imprudente parce qu'elle inspirerait une fausse sécurité, immorale parce qu'elle créerait une prostitution officielle.
(•2) Kn Danemark, depuis le 1er mars 1S9j, il n'est pas permis aux femmes de moins de dix-huit ans de demeurer dans des maisons publiques (Addition au S 6 de la loi du 10 avril 1874).
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Bruxelles (1899), aurait une importance capitale. [1 est non moins impérieux, au point de vue moral, de chercher à guérir celle plaie» En l'espace de quatre années, 1400 femmes mineures ont été inscrites sur les registres de la Préfecture de police de Paris. Une fille de moinsde vingt etunansn'apas la pleine possession d'elle-même. Ellene peu! se marier sans le consentement de ses parents. Elle ne devrai! pas davantage avoir ledroit de trafiquer de sa personne. La mineure se livrant à la prostitution doit être rendue à ses parents. Si ceux-ci n'existent plus ou sont indignes, elle doit être internée dans un établissement approprié à sa réforme morale, « où elle sera retenue jusqu'à sa majorité ou au moins jusqu'à ce qu'elle ait achevé l'apprentissage d'un métier (1) ». Dans le vœu émis par le conseil municipal de Paris, au cours de la discussion du Rapport sur la prostitution et la police des mœurs, en 1904, il est dit: « La réforme morale et physique des jeunes filles qui y seront internées devra être le but constant à poursuivre. Cet établissement ne devra avoir aucun caractère pénitenciaire. » Déjà, en 1903, le Conseil général de la Seine avait émis un vœu en ce sens.
Le titre II tout entier du projet de loi sur une nouvelle réglementation delà prostitution est consacré aux mineurs. « Tout mineur de dix-huit ans qui se livre habituellement à la prostitution même sans idée de gain, dit l'article 4, estappelé à comparaître devantle tribunal civil en chambre du conseil, qui décide, suivant les circonstances, s'il doit être rendu à ses parents, ou placé, soit dans un établissement public spécialement organisé, soit dans un établissement privé régulièrement autorisé à cet effet, et approprié à sa réformation morale, soit enfin chez un parent ou un particulier, pour y être retenu jusqu'à sa majorité ou jusqu'à son mariage. » Les articles 5 à 24 règlent la situation des mineurs confiés par l'autorité judiciaire à ces maisons de réforme. Elles sont tenues de mettre leurs pensionnaires en état d'exercer, à leur sortie, une profession ou un métier.
Responsabilité civile et pénale en cas de contamination intersexuelle. — Le fait de communiquer une maladie vénérienne à autrui constitue, suivant les circonstances du cas, une faute légère, un délit ou même un crime (2). Une sanction légale visant chacune de ces espèces aurait pour effet non seulement d'accorder une réparation à la victime, mais aussi d'appeler l'attention des individus peu scrupuleux sur les conséquences de leurs actes. A ce point de vue, certaines dispositions législatives, les unes existantes, les autres appelées à faire partie de nos lois dans un avenir prochain, méritent de figurer
(1) Sur le rapport de M. Emile Richard, le Conseil municipal a décidé de construire un établissement où l'on pourrait mettre ces malheureuses jusqu'à l'âge de leur majorité pour leur « refaire une âme, une conscience et leur donner un métier ». Bulletin municipal offic. de la Ville de Paris, 15 mars 1904.
(2) L. Fiaux, Le délit pénal de contamination intersexuelle, Paris, 1900.
parmi les moyens de défense qui protègent la société contre le péril vénérien.
La responsabilité civile, dans le cas de transmission des maladies vénériennes, trouve nue sanction suffisante dans les dispositions existantes. Les articles 1382 et suivants du Code civil français donnent ouverture à une action en réparation au profit de l'individu contaminé.
Il existe peu d'exemples d'actions judiciaires intentées pour communication directe de la syphilis par relations sexuelles. En effet, c'est au sujet contaminé qu'il appartient de prouver qu'il a élé infecté par telle personne et qu'il n'a pu l'être que par cette personne. S'il ne fournit pas cette preuve, le plus souvent difficile, sinon impossible à établir, il s'expose à être débouté de sa demande et à supporter les frais et dépens et, en outre, à être condamné lui-même à des dommages et intérêts au profit de la personne qu'il avait témérairement poursuivie. Pour que le demandeur triomphe, il faut de plus que l'auteur du préjudice ait commis une faute : négligence ou imprudence. Il faut donc établir qu'il ne pouvait se méprendre sur la nature de la maladie dont il était atteint et sur sa contagiosité. Enfin le demandeur hésitera souvent à proclamer aux yeux de tous qu'il est syphilitique, cette divulgation étant de nature à lui porter un préjudice qu'une réparation pécuniaire ne compenserait pas (1).
Presque toutes les législations contiennent, comme notre Gode civil, des dispositions qui permettent à la victime d'obtenir une réparation pécuniaire. La loi danoise du 10 avril 1874 dit : « $ 2... De plus, toute personne coupable d'avoir communiqué sa maladie (vénérienne) sera non seulement tenue de rembourser aux personnes contaminées de son fait les frais que nécessitera leur guérison, mais encore de leur payer des dommages et intérêts, en raison des souffrances et des préjudices que la maladie leur a occasionnés. »
Dans l'état actuel de notre législation, aucun texte n'établit la responsabilité pénale de l'auteur d'une contamination vénérienne. La question de savoir si la transmission de la syphilis ou de la blennorragie doit être considérée comme un délit a fait l'objet de délibérations approfondies dans les assemblées générales tenues à Lyon et à Paris parla Fédération abolitionniste et la Société des Droits de
(1) Le tribunal civil de Bordeaux a rendu, le 23 mars 1881, un jugement par lequel il condamne un mari à payer une pension à sa femme pour lui avoir communiqué une >< maladie honteuse qui paraît avoir pour toujours ruiné sa santé ». — Le tribunal civil de Compiègne, en date du 25 avril 1894, après avoir prononcé le divorce, accorde à une femme contaminée par son mari une pension de 4 000 francs, à titre de dommages et intérêts {Le Droit. 14, 15 et 16 mai 1894). — Un jugement de la première chambre du tribunal civil de la Seine, rendu le 29 janvier 1903, condamne à 12000 francs de dommages et intérêts un homme qui contamina sa maîtresse. Un amant et sa maîtresse s'aeeusaienl réciproquement de s'être transmis la syphilis. Le tribunal estime, d'après les déclarations des témoins entendus à l'enquête, que la culpabilité de l'homme était démontrée, et il l'a condamné à payer à son ancienne maîtresse 3 ooo francs, à titre de dommages-intérêts iTrib. civi de la Seine, jugement du 13 juillet 1907).
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l'Homme; puis elle a été portée devanl le Congrès international de Bruxelles 1902 .Le ( lonseil municipal de Paris, en 1904, a «''mis le vœu « qu'une loi intervienne définissant le délit de contamination syphilitique et fixant les sanctions nécessaires ». Voici l'exposé remarquable que lit, à ce sujet, M. Béranger, en ouvrant la discussion sur ccpoinl de droit, à la Société française de prophylaxie sanitaire et inorale en 1907 : « Envisagée au point de vue purement théorique, la questionne présente pas de sérieuses difficultés, cartous les éléments juridiques constitutifs de l'acte de délictueux s'y trouvent à un haut degré : l'immoralité de l'acte d'abord, le préjudice possible et l'intention criminelle, soit que l'acte ait été accompli avec le dessein arrêté de produire la contamination, soit même qu'il n'ait eu pour cause que l'imprudenée, la légèreté ou la négligence de son auteur... Mais desobjections considérables sont faitesaupoint de vuepratique; la difficulté de la preuve et même son impossibilité en cas où la personne soupçonnée se refuserait à la visite corporelle indispensable pour la constatation du délit, la crainte du chantage ou du scandale, le danger de jeté;' le trouble et la désunion dans la famille... » u Nous pensons, poursuit M. Béranger, que les considérations si graves de santé publique, de vigueur de la race, de progrès de la population que soulève l'intérêt de réduire le nombre des transmissions de la syphilis légitiment hautement la création du délit nouveau. » La Société de prophylaxie adopta, à une forte majorité, les conclusions de son rapporteur. Le projet de loi sur la prostitution et la prophylaxie des maladies vénériennes (dans le titre V, De la prophylaxie, art. 33) assimile la transmission de ces maladies à un délit : « Les pénalités prévues par les articles 309, 310,311, 319 et 320 du Code pénal sont applicables, suivant les distinctions qui y sont contenues, à la communication des maladies vénériennes. — La poursuite ne pourra être exercée que sur la plainte des personnes intéressées, lesquelles pouront toujours et jusqu'au jugement définitif en arrêler l'effet. »
La loi pénale danoise du 10 février 1860 punissait déjà, il y a plus de quarante ans, le délit de contamination intersexuelle : « $ 181. — Toute personne qui, se sachant ou se soupçonnant atteinte d'une maladie vénérienne, aura des rapports sexuels avec une autre, subira une peine d'emprisonnement, ou, en cas de circonstances aggravantes, sera enfermée dans une maison de correction. » La nouvelle loi danoise pour combattre l'immoralité publique et la contagion vénérienne (du 30 mars 1906), dans son article 4, vise spécialement la transmission des maladies vénériennes entre époux: «... La même pénalité que spécifie l'article 181 du Code pénal civil général frappera quiconque, se trouvant dans les conditions spécifiées audit article, a commerce charnel, avec son conjoint, s'il en résulte pour celui-ci une contamination, et si celui-ci, dans l'année où il apprend qu'il
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est contaminé, exprime le désir d'une poursuite judiciaire. » Pontoppidon (de Copenhague) à rapporte à la deuxième conférence internationale de Bruxelles (1902) le cas d'un malade condamné, pour le délit de transmission vénérienne à trois ans de travaux forcés, suivis de deux années d'emprisonnement.
Le nouveau Code pénal norvégien, promulgué en mai 1902, contient la disposition suivante : « § 155. — Celui qui, connaissant ou présumant chez lui l'existence d'une maladie sexuelle contagieuse, aura contaminé ou exposé à la contamination une autre personne, par commerce charnel ou par débauche, sera puni de prison jusqu'à cinq ans (1). »
D'après la loi allemande, tout individu qui pratique le coït tout en sachant, même tout en soupçonnant qu'il est atteint d'une maladie vénérienne, peut être puni de prison comme ayant commis le délit prévu parles paragraphes 223 et 223 a du Code pénal. Sur la demande de la personne lésée, il peut en outre être condamné à payer une amende qui peut atteindre 0000 marks, sans préjudice des dommagesintérêts (2).
Une disposition analogue est inscrite dans le nouveau Code pénal finlandais (ch. x., § 13), la loi pénale du canton de SchalThouse (§ 185), celle du canton du Tessin (art. 425) et dans le projet du Code autrichien.
Le délit de contamination intersexuelle ne peut guère être établi que dans le cas de transmission entre époux, cas d'ailleurs assez fréquent, puisque, d'après A. Fournier, sur 100 femmes syphilitiques de la clientèle privée, 19 à 20 sont contaminées par leur mari (3).
La transmission de la syphilis à l'épouse est considérée, dans certaines circonstances défait, comme une injure grave et peut, comme lelle, êtreun motif de divorce. Si l'époux s'aperçoit de l'existence de la syphilis chez son conjoint, avant d'avoir été conta miné lui-même, ilserait inique etinlmmain de lui refuser le divorce, excellent moyen de prophylaxie en l'espèce. La cour de Nancy a rendu un arrêt en ce sens le 30 janvier 1886. Elle a prononcé le divorce contre un mari syphilitique « qui se faisait soigner par sa femme, exposant ainsi cette dernière aux dangers les plus sérieux » (4).
La difficulté d'administrer la preuve, dans le cas de contamination intersexuelle, est la conséquence de la stricte observai ion du secret professionnel. On peut se demander si la déclaration des maladies
(!) Les Citations concernant les Pays Scandinaves sont empruntées à un important travail du Pr Khlers, médecin de la police (Bureau des mœuw de Copenhague) i ititulé : Nouvelle législation danoise contre la prostitution. Soc. franc, de prof.hyl. sanitaire et morale, il macs 11)07, p. 121.
(2) Cette citation est empruntée à l'instruction affichée dans toutes les chambres des maisons publiques de Mayenec.
t3j A. Fournie^ I.a syphilis des honnêtes femmes Acad. de méd., 9 oet. 1906,
(i) Recueil général des lois et arrêts, lssi), II, p. 182 et L83
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contagieuses, qui es! ordonnée au profit de la société, ne pourraitpas être étendue aux maladies vénériennes dans des cas nettement déterminés, quand par exemple un homme, en pleine période virulente, refuse de différer son mariage et se dispose à consommer un aete attentatoire à l'existence de son semblable et nuisible à la continuité de l'espèce. Neisser, rapporteur au XIe Congrès de la Soeiété allemande de prophylaxie, réuni à Munich en 1905, a proposé non seulement d'autoriser le médecin, mais de lui l'aire un devoir de parler, dans certaines situations bien spécifiées par avance, et en particulier lorsqu'il y aura, par suite des circonstances, danger de contamination pour une tierce personne ou pour la collectivité. Une motion dans le même sens a été faite par Flesch (de Francfort-sur-le- Méin), par Chotzen (de Breslau).
Cette proposition a été combattue par l'avocat rapporteur Bernstein (de Munich): « La loi, dit-il, étant dans l'impossibilité de préciser les cas de rupture du secret professionnel ». La Société française de prophylaxie a circonscrit le débat à une espèce particulière ; elle n'envisage que le cas où le malade autorise la divulgation de son étal de santé: dès lors, le médecin, délié du secret professionnel par l'intéresé, ne doit plus être réduit au silence. Cette solution a son importance pratique. Elle permet à un père de famille, en vue d'une union projetée, de se renseigner sur le passé vénérien de son futur gendre.
En France, aucun texte de loi n'interdit à un individu atteint d'une maladie contagieuse de contracter mariage. Récemment le tribunal civil de la Seine a déclaré mal fondée une demande en opposition de mariage formée par une mère prétendant que son fils était atteint de syphilis. Le môme tribunal a prononcé la mainlevée de l'opposition formée par une mère au mariage de son fils avec une femme spyhilitique (1). Enfin, en 1909, la première chambre du tribunal delà Seine a repoussé la demande d'un père de famille qui soutenait que son futur gendre était atteint d'avarie.
La nouvelle législation monégasque, par ordonnance du 3 juillet 1907, accorde le divorce pour cause de syphilis lorsque l'époux syphilitique a contaminé son conjoint ou transmis héréditairement la
(1) Attendu que la mère soutient, en se basant sur les énonciations d'un jugement du tribunal de la Seine, du 9 mai 1902, qui a prononcé le divorce enlrc M. et Mme X..., que celle-ci est atteinte d'une affection grave, transmissible par contagion et de nature à exercer la plus fâcheuse influence sur la santé des futurs époux et sur l'avenir de la postérité qui pourrait naître de cette union ;
Attendu que, si les articles 173 et 176 du Code civil accordent aux ascendants le droit de faire opposition au mariage de leurs enfants sans être tenus d'en déduire les motifs, il ne s'ensuit pas qu'une telle opposition puisse être accueillie par les tribunaux, si elle n'est pas fondée sur un motif tic nature à constituer un empêchement légal au mariage projeté ;
Attendu qu'une pareille extension du droit d'opposition accordé aux ascendants serait évidemment contraire à l'esprit de la loi et conduirait à attribuer aux tribunaux un pouvoir arbitraire, que réprouvent les principes du droit civil :
Que de telles conséquences sont inadmissibles...
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maladie à ses enfants. Elle va plus loin, car elle autorise le divorce alors môme qu'il n'y a eu ni communication au conjoint, ni transmission aux enfants. Bref, le divorce est prononcé sur la démonstration delà syphilis chez Vun des conjoints, sans que celui-ci puisse arguer de son ignorance, à cette réserve près que cette syphilis n'ait pas été connue de l'autre conjoint avant le mariage (1). En Roumanie, une loi va être promulguée qui défend de contracter mariage aux personnes atteintes d'épilepsie, de tuberculose pulmonaire et de syphilis à la période virulente (2).
Syphilis transmise à l'occasion du travail industriel. — Cet accident s'observe surtout chez les souffleurs de verre. « Sous l'empire du Code civil (art. 138*2), les ouvriers contaminés recevaient une indemnité basée sur tous les éléments du dommage ; l'application de la loi du 9 avril 1898 sur les accidents du travail ne permet plus de leur attribuer qu'une indemnité à caractère forfaitaire, calculée sur l'incapacité permanente que leur cause la syphilis et, comme cette incapacité permanente est d'appréciation fort difficile et ne peut comprendre les accidents syphilitiques survenant plus de trois ans après le règlement de l'indemnité, les ouvriers n'obtiennent qu'une réparation notoirement insuffisante. Il est à désirer que la législation des accidents et des maladies professionnelles tienne ultérieurement compte des conditions particulières du dommage causé par la syphilis professionnelle et des divers éléments constitutifs de ce dommage (contamination du conjoint, transmission héréditaire possible, accidents à longue échéance, etc.) (3). »
Contamination de la nourrice pur un enfant hérédo-syphilitiquc. — Rarement un enfant naît avec des signes évidents de syphilis. En général, les premières manifestations suspectes n'apparaissent que dans les premiers jours ou les premiers mois de la vie extra-utérine.
On les observe :
Au cours du 1er mois dans 70 p. 100 des cas.
— 3e ou 4e mois dans 10 —
Donc les enfants de souche syphilitique doivent être tenus en observation et soumis à un examen attentif et réitéré jusqu'à l'âge de quatre mois.
(1) Principauté de Monaco. Ordonnance souveraine du 3 juillet 1907. relative au divorce et à la séparation de corps, analysée par M. A. Fotjrnier, Soc. de prophyl. sanitaire et monilc, 10 nov. 1907, n° 8, p. 236 et suiv.
(2) Lyon méd., 5 mai 1907.
(3) M. G. Tnum-iiGi:, Contamination syphilitique et responsabilité civile. Ann. de dermat. et de sypli., 1907, p. 70-71. — Tiiibieugk, De la responsa bilité civile en matière de contamination syphilitique. Bull, de la Soc. de méd. légale de France, juillet 1906, p. 20.
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Cette surveillance doil s'exercer indistinctement sur tous les entants mis en nourrice, car souvent les parents ignorent qu'ils ont eu la syphilis ou cherchent à dissimuler leur passé vénérien. Sur *>i femmes enceintes reconnues syphilitiques, à la maternité de l'hôpital Tenon, L8 seulement portaient des accidents des périodes primaire ou secondaire, ou avaient la notion de leur infection pour avoir été traitées précédemment dans un hôpital spécial. Les autres n'avaient eu, comme manifestations décelables, que des avortements ou des accouchements avant terme. 11 est certain que les enfants de ces femmes, s'ils avaient été confiés à des nourrices, auraient pu les contaminer (1).
En pareil cas, l'allaitement par la mère, ou par une nourrice syphilitique s'impose. En principe, un enfant débile, dont les antécédents héréditaires sont inconnus, et par conséquent suspects, ne devrait pas être mis en nourrice.
Mais bien des nouveau-nés sont voués à une mort certaine quand ils sont nourris au biberon.
Décréter l'allaitement artificiel pour les faibles, c'est, suivant l'expression de M. Hutinel, préparer un véritable massacre des innocents. Il y a donc lieu, en pratique, de se départir de toute rigueur inutile et d'autoriser l'allaitement par une nourrice quand il n'en doit résulter pour elle aucun danger de contamination. Évidemment, si la mère est en état de syphilis virulente pendant le cours de la gestation, il ne peut être question de donner une nourrice au nouveau-né. Mais, si la grossesse n'a été marquée par aucun incident, par aucune manifestation dénature spécifique, si, d'autre part, il y a des raisons légitimes de croire que la syphilis du père, au moment de la conception de l'enfant, est atténuée au point de ne plus être transmissible par hérédité, faut-il cependant l'exposer à tous les dangers qu'entraîne l'allaitement artificiel? A. Eournier, qui a longuement étudié cette question, ne voit aucun motif de refuser le bénéfice d'une nourrice à l'enfant d'un père syphilitique quand les cinq conditions suivantes sont remplies :
1° Absence d'accidents syphilitiques actuels ;
'2° Date ancienne de la syphilis paternelle;
3° Bénignité de la syphilis paternelle:
4° Longue période de silence comprise entre la dernière manifestation spécifique survenue chez le père et l'époque où s'est faite la conception ;
5° Traitement bien conduit par le médecin, bien suivi parle malade.
Trop souvent l'enquête ne peut être menée à bien, soit que le père soit mort ou inconnu, soit qu'il nie de bonne foi ou cherche à dissimuler la syphilis. D'ailleurs, l'examen corporel des parents ne peut
(]) Leduc, La syphilis à la Maternité de l'hôpital Tenon (1905-1906). Élude stajstique et diagnostique. Thèse de Paris. 1900.
être imposé ; quand il a lieu, pour des raisons de convenances, il est presque toujours incomplet et ne fournit par conséquent que de simples présomptions.
La seule mesure de protection qui peut être exigée, c'est l'examen soigneux du nourrisson l'ait avant la mise au sein et renouvelé à courts intervalles pendant les premiers mois de l'allaitement. En France, les règlements qui organisent la protection des nourrices sont imparfaits. En ce qui concerne les enfants assistés, certaines administrations départementales se contentent d'une visite médicale faite sur l'enfant lors de son abandon, ce qui est notoirement insuffisant. D'autres administrations ont adopté un système de visites répétées pendant les premiers mois. Dans le département de la Seine, la visite des nourrissons est hebdomadaire, ou au moins trimensuelle jusqu'à la fin du quatrième mois. L'administration de l'Assistance publique de Paris a envoyé en province, pendant les années 1900, 1901 et 1902, 5803 enfants chez des nourrices au sein. Ces enfants sont inspectés par un médecin accrédité par l'administration, dès leur arrivée chez la nourrice, et ensuite tous les dix jours; 2:29 enfants ont été considérés, plus ou moins longtemps après leur mise au sein, comme suspects de syphilis. Malgré l'examen médical, 17 cas de contamination syphilitique se sont produits, presque toujours, dans les quatre premiers mois de la nourriture.
En vue de protéger les nourrices, la préfecture de police exige, préalablement à tout placement en province, un certificat attestant que le nourrisson ne parait actuellement atteint d'aucune maladie contagieuse. Mais cette mesure de protection, en vigueur dans le département de la Seine, devrait être étendue à tout le territoire français.
Il y a toute une catégorie de nourrices qui sont à peu près sans défense. Ce sont les nourrices sur lieu. Dans notre organisation actuelle, dit A. Fournier, la nourrice est une mercenaire qui ne peut exiger l'examen préalable du nourrisson : elle est à découvert vis-àvis d'une contamination possible.
Il faut que la loi intervienne et prenne les intérêts de cette malheureuse qui n'a pas le pouvoir de lutter contre les parents. Cette question a fait l'objet d'une discussion, en 1905, à la Société française de prophylaxie, qui a émis le vœu suivant : « Nul ne sera admis à confier un enfant aune nourrice s'il ne fournit un certificat médical établissant que cet enfant ne présente actuellement aucune trace d'affection syphilitique et s'il ne fournit, en outre, un certificat du père, affirmant, sous sa responsabilité personnelle, qu'il n'a pas contracté la même affection. » Ce certificat aurait pour avantage d'empêcher la mise au sein des enfants qui naissent avec des stigmates évidents de syphilis et d'obliger le praticien qui engagerai! sa responsabilité en déli\ ranl cette attestation à une grande circonspection. Or un examen soigneux, Traité d'hygiène. XVII. — 43
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fait à la naissance de reniant, restreint les risques de contamination, Carie coryza peut s'observer dès le premier jour, et le pemphigus est un signe 1res précoce. En outre, il y a lien de croire qu'un prie syphilitique hésiterait à faire une fausse déclaration en raison des pénalités qu'il s'exposerait à encourir.
Il n'est pas douteux qu'une nourrice contaminée ait droit à des dommages et intérêts, en se fondant sur les articles J3S-2 et 1383 du ("ode civil. Mais, pour que l'indemnité lui soit allouée, il faut qu'elle prouve qu'il y a une faute commise. Ainsi un établissement d'assistance sera condamné à verser une somme à la nourrice, à titre de réparation civile, si le médecin chargé d'examiner le nourrisson n'a pas apporté tout le soin désirable ou si l'enfant dont on savait les parents malades avait été confié à la nourrice. En équité, dit M. Bellaigue, l'indemnité est due dans tous les cas: la transmission de la syphilis peut être assimilée à un accident du travail. Aussi proposet-il la rédaction suivante :
« La nourrice qui, reconnue saine lors de son entrée en fonction, aura été contaminée au cours de la nourriture, sera présumée, sauf la preuve contraire, avoir été contaminée par le fait de son nourrisson, engageant la responsabilité des représentants de ce dernier (1). »
La responsabilité civile et pénale est précisée en termes explicites dans plusieurs législations étrangères : voici, à titre d'exemple, les textes qui régissent la question en Danemark :
«.... Est également obligé de payer dommages-intérêts, en raison des souffrances et du préjudice qu'il aura occasionnés, quiconque mettra en nourrice un enfant qu'il sait ou qu'il soupçonne être
(1) Un jugement du tribunal civil de La Rochelle, en date du 9 janvier 1906, condamne l'Assistance publique de la Charente-Inférieure à payer une indemnité de 12 000 francs à une de ses nourrices contaminée par un nourrisson hérédo-syphilitique.
Une nourrice, infectée par une enfant qui lui avait été confiée par l'Assistance publique de Paris, contamina, à son tour, son mari. Le tribunal de l'Indre, ayant à juger cette affaire (mars 1007), a condamné l'Administration de l'Assistance publique à payer, à titre de dommages-intérêts, pour le préjudice cau^é, 2 000 francs à chacun des époux et à chacun des époux également une rente viagère de 300 francs.
Un jugement de la première chambre du tribunal civil de la Seine, du 9 novembre 1906, a condamné conjointement et solidairement à 8 000 francs de dommages-intérêts, en raison du quasi-délit qu'ils ont commis : 1° la mère d'un nourrisson hérédo-syphilitique ; 2° le médecin qui n'avertit pas la nourrice du danger auquel elle s'exposait et ne prit pas les mesures qu'il appartenait pour faire opérer le retrait du nourrisson.
Une nourrice sèche à laquelle un étudiant en médecine avait confié son propre enfant hérédo-syphilitique, sans la prévenir du danger de contamination, s'infecta par l'amorçage du biberon. De l'ensemble des attendus du jugement rendu par la première chambre du tribunal civil de la Seine, il résulte que le fait de remettre un nourrisson hérédo-syphilitique à une nourrice sèche constitue une faute plus particidièrement grave lorsqu'elle est commise par un étudiant en médecine, qui devrait être plus averti que personne des dangers auxquels il exposait la nourrice. En conséquence, l'auteur de cette faute doit être condamné à réparer pécuniairement tout le préjudice résultant de sa négligence et de son imprudence.
atteint d'une maladie vénérienne, ou donnera à allaiter au sein un enfant présumé atteint d'une maladie vénérienne, sans avoir, au préalable, averti les gens ou la nourrice à qui il l'aura confié de quelle maladie l'enfant est ou est soupçonné atteint. Ces prescriptions s'appliqueront également aux autorités qui mettront des enfants en nourrice ou en donneront à allaiter (1). »
« Un enfant atteint de maladie vénérienne ne peut être allaité au sein que par sa mère... Les violations des prescriptions de ce paragraphe tomberont sous l'application du paragraphe 181 de la loi pénale (2). » Ce qui emporte la peine d'emprisonnement et, en cas de circonstances aggravantes, l'internement dans une maison de force.
« Aucun enfant atteint de syphilis ne doit téter d'autre femme que sa propre mère... Les contraventions entraînent les pénalités spécifiées par l'article 181 du Code pénal civil général, et, de plus, le délinquant doit, s'il a répandu la maladie, non seulement faire rentrer sa victime dans les frais de guérison, mais l'indemniser des souffrances et pertes résultantes.
« Est également tenu d'indemniser la partie lésée : quiconque met en pension un enfant qu'il sait attaqué d'une maladie sexuelle ou est fondé à le soupçonner tel ; quiconque met en nourrice un enfant dans l'état susdit sans avoir préalablement averti les parents ou la nourrice de l'état réel ou présumé de l'enfant et du danger de contamination qui s'y rattache. Cette mise en nourrice n'est pas permise quand elle expose d'autres enfants au danger de la contagion ; les contrevenants seront traités suivant la seconde conclusion du premier alinéa du présent article. Les pouvoirs publics qui placent des enfants en nourrices ou en allaitement sont tenus également de se conformer aux prescriptions ci-dessus.
« Un enfant doit passer pour suspect de syphilis, même sans signe de ce mal, si, dans les sept dernières années, le père ou la mère ont contracté la syphilis et que la naissance date de moins de trois mois (3). »
Contamination cf un nourrisson par une nourrice syphilitique. — Les risques pour un enfant d'être infecté par la femme qui l'allaite sont infiniment rares. Avant de donner le sein, une nourrice sur lieu, venant de province à Paris, subit deux et même trois examens médicaux : le premier dans son pays, avant son départ ; le second à la préfecture de police ; le troisième au moment où elle est engagée, car souvent les parents exigent que le médecin de la famille visite la nourrice avant que leur enfant lui soit confié.
(1) Loi danoise du 10 avril 1874, sur les mesures à prendre contre la propagation des maladies vénériennes, amplifiée et amendée par celle du 1er mars 1895, d'après Ehlers, Nouvelle législation danoise contre la prostitution. Soc. franc, de prophi/l . similaire el morale, 11 mars 1907,' n° 3, p. 121.
(2) Ibid.
(3) Nouvelle loi danoise (30 mars 1906) pour combattre l'immoralité publique et la contagion vénérienne, art. 9, d'après Ëhcbrs, toc. cit.
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Ces examens réitérés ne peuvent laisser inaperçue une syphilis secondaire. La maladie échappe pourtant aux plus minutieuses investigations, lorsque la nourrice déjà infectée est à la période d'iiwubation. Yoiei comment le cas se présente en pratique : « Une nourrice saine allaite un enfant syphilitique. Cet enfant meurt, ou bien la nourrice quille sa place pour une raison ou pour une autre. Alors elle cherche de suite un autre nourrisson; on examine alors cette nourrice, et on trouve chez elle toutes les apparences de la santé, et pourtant c'est une nourrice en état d'incubation de syphilis » Pinard).
Le danger que font courir les nourrices de retour (c'est-à-dire celles qui, après avoir allaité et quitté un enfant de santé inconnue viennent à nouveau demander à la préfecture de police un certificat pour se replacer) est loin d'être négligeable, car, d'après Duvernet, ancien médecin-inspecteur des nourrices, elles sont au nombre de 1 300 par an (1).
D'ailleurs, la nourrice de retour, en attendant d'être replacée, ne manque pas de se faire téter par tous les enfants du bureau pour entretenir son lait. Cet usage, qui devrait être sévèrement défendu, peut être l'origine d'une contagion, car M. Pinard a vu trois enfants infectés de syphilis dans les bureaux de nourrices.
La Société française de prophylaxie,, après avoir envisagé ces diverses sources de contamination, a émis le 0 avril 1905 les trois vœux suivants :
« 1° Obligation légale, pour toute nourrice venant de quitter un nourrisson et qui veut se replacer, de posséder un certificat médical attestant que l'enfant auquel elle vient de donner le sein n'a été affecté d'aucun symptôme contagieux ;
« 2° Disposition légale ou arrêté préfectoral interdisant à toute nourrice de retour de se replacer pendant deux mois, si elle n'est pas pourvue du certificat ci-dessus ;
« 3° Toute personne qui prend dans un bureau une nourrice au sein accepte l'obligation de fournir à la nourrice, au moment de sa sortie de place, un certificat médical attestant que l'enfant n'était atteint d'aucune maladie contagieuse. »
Ces dispositions, si elles avaient force légale, auraient pour effet d'assurer à la nourrice une protection efficace et de fixer, en cas de transmission de la syphilis, les responsabilités de chacun, du père qui a confié le premier nourrisson, du médecin qui l'a visité, et même de la nourrice qui aurait allaitéun autre enfant, sans avoir obtenu de certificat ou sans avoir attendu l'expiration du délai de rigueur.
La législation danoise prévoit explicitement et punit la contamination du nourrisson par la nourrice :
.< § 2. — Une nourrice se sachant ou se soupçonnant d'être atteinte
(1; Duvernet, Acad. de mal., 10 mars 180J.
de maladie vénérienne ne doit pas allaiter d'autre enfant que le sien» (Loi du 10 avril 1874).
a... Aucune nourrice se sachant syphilitique ou croyant l'être ne doit donner le sein à l'enfant d'une autre femme. » La violation de ces prescriptions entraîne pour la délinquante, outre l'obligation de payer une indemnité à la victime, la condamnation à l'emprisonnement ou à l'internement dans une maison de force.
II. - MOYENS MÉDICAUX
Traiter les maladies vénériennes est une des mesures les plus propres à entraver leur diffusion. Il est de l'intérêt de la Société d'assurer la gratuité des soins aux indigents syphilitiques ou blennorragiques, afin de les mettre [hors d'état de propager la contagion.
L'aménagement d'hôpitaux spéciaux pour vénériens offre certains avantages pour l'étude et pour l'enseignement. Mais, d'une manière générale, ils ne sont pas à recommander, parce que les malades, surtout les femmes, ne se décident à y entrer qu'avec répugnance. Il est préférable de créer des divisions pour les syphilitiques dans les hôpitaux généraux, ou mieux encore des services mixtes. Quant à la blennorragie, qui, par son traitement et surtout celui de ses complications, est du ressort de la chirurgie, elle doit être rattachée aux services des maladies des voies urinaires.
Beaucoup de vénériens peuvent recevoir les soins que réclame leur état sans être hospitalisés, ce qui a le double avantage de permettre au malade de travailler pour nourrir sa famille et de ne pas grever trop lourdement le budget d'assistance. L'ouverture de dispensaires vénéréologiques, en nombre proportionnel aux besoins de la population, pourrait rendre les plus grands services, mais à la condition qu'ils soient bien organisés et dirigés par des médecins compétents. En ce qui concerne les consultations externes des hôpitaux de Paris, où les vénériens peuvent actuellement demander conseil, A. Fournier leur adresse les critiques suivantes :
« 1° Elles sont encombrées. Que peut faire un médecin en présence d'une cohue de 200 à 250 malades ? Il ne peut donner, aux derniers venus surtout, qu'une consultation imparfaite;
« 2° Elles ne sont pas gratuites, mais au contraire onéreuses pour le malade qui perd, à attendre la consultation et le médicament, une demi-journée ou même une journée de travail et de salaire ;
« 3° Elles sont humiliantes et odieuses, parce que les malades entrent par fournées, sont interrogés et examinés en public. Il en résulte que, pour le plus grand dommage de la prophylaxie, les malades ne reviennent (pie forcés par l'apparition d'un accident grave ;
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« 4° Le malade atteint de syphilis, sans lésion actuelle, ne peut recevoir qu'un conseil très incomplet, faute du temps nécessaire pour reconstituer, par de nombreuses interrogations, révolution de l'affection et le traitement antérieur;
« 5° Le temps manque aussi pour instruire le malade des dangers qu'il l'ait courir à autrui, de là de graves accidents de famille, toujours évitables, et dont le malade reporte volontiers — non sans raison — la faute au médecin qui aurait dû le prévenir ;
« 6° Quant au traitement de la blennorragie, tout fait défaut, car, sous la réserve d'une seule exception, aucune consultation hospitalière ne possède l'installation nécessaire pour appliquer le traitement de la blennorragie d'après les méthodes thérapeutiques nouvelles. »
Pour remplir les trois indications prophylactiques majeures : guérir, préserver, instruire, il faut, poursuit A. Fournier, que la consultation dans les dispensaires ait lieu aux jours et heures les plus favorables aux intérêts des malades, que l'examen soit individuel et privé, que les conseils oraux soient accompagnés d'une instruction imprimée indiquant les règles du traitement et l'hygiène à suivre, que les médicaments soient délivrés gratuitement.
Pour compléter l'organisation des moyens prophylactiques d'ordre médical, il convient d'exiger des étudiants en médecine un stage dans un service de vénériens et de donner aux sages-femmes, sur la syphilis et la blennorragie, des notions élémentaires qui leur seront de la plus grande utilité dans la pratique courante (1).
Le projet de loi concernant la prostitution et la prophylaxie des maladies vénériennes consacre les réformes dont M. A. Fournier a démontré l'urgence :
« Art. 36. — Il ne doit pas exister, en dehors des nécessités de l'enseignement, des services spéciaux exclusivement destinés au traitement des maladies vénériennes.
« Les hôpitaux, les dispensaires, les consultations à l'usage des malades relevant de la médecine et de la chirurgie générale seront ouverts aux vénériens dans les mêmes conditions qu'aux autres malades.
« Art. 37. — Dans tous les centres importants, sur la proposition des maires ou des préfets, les administrations hospitalières seront
(1) A. Fournier, Le dispensaire vénéréologique. Ce qu'il devrait être pour le traitement et l'enseignement des maladies vénériennes. Soc. franc, de prophyl., 11 juillet 1904. — Voy. aussi Salmon, Rapport de la commission pour l'étude d'un hôpital modèle pour femmes vénériennes. Discussion de la question des dispensaires vénéréologiques. Soc. franc, de prophyl., 1903, n° 10; 1904, n09 3, 4, 5, 9 et 10 ; 1905, n°s 1, 2 et 4; 1906, nos 5, 6 et 7. — Janet, Traité des maladies vénériennes dans les hôpitaux. Soc. franc, de prophyl., 11 juillet 1904." — Les étudiants de la Faculté de médecine de Paris seront désormais astreints à un stage dans un service de vénériens.
tenues d'organiser des consultations ouvertes le dimanche matin et, au moins une fois par semaine, après les heures de travail.
« Les locaux destinés aux consultations seront disposés de telle sorte que les malades soient examinés isolément, hors de la vue des autres malades ou des personnes étrangères au service médical. »
En Danemark, un édit royal du 2 juillet 1790 a institué le traitement gratuit des maladies vénériennes. L'article 5 de la loi du 30 mars 1906 est ainsi conçu : « Les personnes soutirant de maladies sexuelles ont droit au traitement gratuit aux Irais publics. Elles sont tenues de se faire soigner par un médecin privé ou, dans le cas contraire, elles seront internées dans un hôpital. »
En Serbie, depuis 1887, tout syphilitique, quelle que soit sa condition de fortune, est tenu de se pi'ésenter à l'hôpital ou au médecin d'arrondissement, et à partir de ce moment il reçoit gratuitement les soins et médicaments. Il est enjoint par la loi à tout médecin de traiter gratuitement les syphilitiques. Le médecin d'arrondissement inscrit les cas parvenus à sa connaissance sur le livre des syphilitiques dont il a la garde. Une statistique annuelle est dressée à l'aide de ces registres.
III. — MOYENS MORAUX
Il y a quelques années, en dehors du milieu médical, les conséquences immédiates et lointaines des maladies vénériennes étaient totalement inconnues. Aujourd'hui, grâce à la fondation de ligues qui ont organisé la lutte contre le péril vénérien, les notions essentielles touchant la prophylaxie de la syphilis et de la blennorragie commencent à se répandre dans toutes les classes de la société. Une active propagande, qui a recours aux moyens les plus divers pour atteindre le but : enseignement individuel ou collectif, conférences, brochures rédigées en style familier, vulgarisation par l'image, a pénétré dans tous les milieux, dans l'usine, dans l'armée, et jusque dans les écoles où les jeunes gens, victimes de leur inexpérience, deviennent une proie facile pour les maladies vénériennes.
Dans la classe bourgeoise, au moins 10 p. 100 des sujets atteints de syphilis ou de blennorragie ont contracté leur maladie dans la première jeunesse, à l'âge des études scolaires. Les ouvriers fournissent un contingent encore plus élevé, 13,4 p. 100. Sur une centaine de syphilitiques des deux sexes, plus de la moitié prennent la syphilis de quatorze à vingt et un ans. Sur 653 cas de syphilis cérébrale, 65, soit le dixième, dérivent d'une infection contractée entre quatorze et dix-neuf ans.
Ces chiffres montrent quelle est la gravité de la contamination juvénile. Ils justifient le voeu qui a été exprimé, sur la proposition de Lassar (de Berlin), parla Conférence internationale de Bruxelles:
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« Les gouvernements sont priés de saisir toutes les occasions favorables pour attirer l'attention du public et surtout des jeunes gens sur les dangers que la prostitution fait courir à la santé des personnes, de l'un et l'autre sexe el sur les suites funestes des maladie vénériennes. »
La Société française de prophylaxie, par la plume de ses membres les plus autorisés, s'est efforcée de mettre en garde les élèves des classes supérieures, les jeunes ouvriers et les jeunes ouvrières, contre le péril vénérien. Cet enseignement, fait avec tact et discrétion, n'a soulevé aucune protestation, et il est appelé, sans nul doute, à donner les meilleurs résultats (1).
D'autres moyens d'ordre moral ont été préconisés, parmi lesquels ont peut citer les suivants :
a. Protéger la femme contre la séduction en autorisant la recherche de la paternité, admise par plusieurs législations européennes;
b. Faciliter les unions légitimes et encourager les mariages jeunes;
c. Réglementer avec plus de justice le travail de la femme. Sur 18 industries féminines, d'après Charles Benoist, il y en a 17 qui ne permettent pas à l'ouvrière d'équilibrer son budget. Cette insuffisance des salaires conduit presque nécessairement la femme à vivre en partie de la prostitution.
Malheureusement, la solution de ces problèmes soulève des difficultés presque insurmontables dans l'état actuel de la société.
Surveiller la prostitution, punir le délit de contamination vénérienne, porter à la connaissance de tous les méfaits de la syphilis et de la blennorragie sont pour le présent nos meilleures armes de combat.
Puissent les progrès de la science rendre inutile dans l'avenir remploi de ces moyens d'action en annihilant un des fléaux qui pèse le plus lourdement sur l'humanité!
III. — LE PÉRIL VÉNÉRIEN DANS LES ARMÉES DE TERRE
Données statistiques. — Il est à peu près impossible d'établi] avec exactitude la morbidité vénérienne comparée dans les armées d'Europe, les statistiques ayant été dressées à des époques différente? et avec plus ou moins de rigueur suivant les pays. Cependant 1< tableau suivant, emprunté au travail d'un médecin militaire, M. Bonnette, est utile à consulter (2) :
(1) Publications de la Société française de prophylaxie : Ligue contre la syphilis (A. I'ournier). — Danger social de la syphilis (A. Fournier). — Pour nos fils quand il auront dix-huit ans (A Fouhnier) ; cette brochure a été traduite en allemand et er italien. — Le péril vénérien; conseils aux jeunes filles (BurlureauxI.
(.) Bonnette, Le péril vénérien ; sa prophylaxie dans l'armée française. Soc* franc, de projjhyl., 1904, n° 2, p. Oi.
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.Maladies vénériennes Syphilis p. l 000 hommes p. I 000 hommes deffectif. d'effectif.
Allemagne 29,9 6,8
Angleterre 174 3-5,9
Autriche 61 18,8
Belgique 33 6,5
France 37,5 7,8
Hollande... 48, '2 9
Italie 91,9 12
Roumanie 37 13
Russie 36,1 12
Dans l'armée anglaise, la proportion des syphilitiques, très élevée a toutes les époques, a subi de nombreuses fluctuations : en 1870, elle était de 71 p. 1000; en 1875, elle descendait à 42 p. 1000 ; de 1875 à 1886, elle montait progressivement jusqu'au chiffre de 1*27 p. 1 000 ; de 1886 à 1892, elle tombait graduellement à 75 p. 1000. L'ensemble des maladies vénériennes aatleint, certaines années, le tauxde 200p. 1 000 cl même de 500 p. 1000 dans l'armée des Indes.
Dans Tannée française, la morbidité vénérienne s'abaisse franchement. En vingt-trois ans, de 1880 à 1903, elle a passé de 66 p. 1000 à 37 p. 1 000. Mais la syphilis est restée à peu près stalionnaire: en 1895, 7, 8 p. 1 000 ; en 1896,6,9 p. 1 000; en 1897, 6,5 p. 1 000: en 1898, 6,8 p. 1 000. En 1895, sur 489 785 hommes présents dans l'armée, 4 355 ont été soignés pour des manifestations syphilitiques, soit 7,8 p. 1 000, parmi lesquels 13 ont succombé à des accidents tertiaires et 16 ont dû être réformés. La morbidité syphilitique a égalé presque celle de la fièvre typhoïde, qui fut, en 18(J5,de8,25p. 1000. Le nombre des journées passées à l'hôpital pour le traitement de la syphilis a été de 139 740. Le pourcentage de la vérole dans les corps de troupes stationnés en Algérie et en Tunisie est très élevé : 21,6 p. 1 000 par exemple dans la province de Constantine. La répartition de la syphilis dans les troupes métropolitaines est très inégale : les gardes républicains (16 p. 1 000), les sapeurs-pompiers (16,5 p. 1 000) sont parmi les corps les plus éprouvés. Dans les prisons et pénitenciers militaires, dans les ateliers de travaux publics, le taux monte à 19,3 p. 1 000.
En ce qui concerne les mladies vénériennes, certains corps d'armées sont beaucoup plus maltraités que d'autres. Les garnisons situées à proximité d'une grande ville, où la prostitution clandestine est florissante, paient un très lourd tribut à la syphilis et à la blennorragie.
Grâce aux mesures prophylactiques en vigueur dans l'armée allemande, le taux de la syphilis a diminué de moitié en dix-sept ans, comme le démontre le tableau suivant dressé par le Sladlarzt Fobold :
De 18S1 à 1886 9 p. 1000
{1) Uuhlitreaux, Le péril vénérien dans l'armée de terre. Soc. franc, de prophyl.
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Etiologie et prophylaxie des maladies vénériennes dans les armées de terre. — Le plus grand nombre des contaminations syphilitiques signalées pendant la première année de séjour sous les drapeaux oui lieu avant l'incorporation (1) C'est dans les trois premiers mois, et surtout dans le premier mois après l'arrivée au régiment, qu'on relève le plus de cas de syphilis. En 1898, on en compte 526 cas en novembre, tandis que la moyenne des autres mois n'est que de 387. Pour l'armée allemande, Fobold fait la même remarque ; un grand nombre de recrues sont reconnues syphilitiques en arrivant au corps. Les statistiques militaires tendent à prouver que, dans l'armée française, 2 hommes en moyenne sur 1000 contractent la syphilis, tandis que le taux annuel de contamination syphilitique, parmi les jeunes gens de la population civile, atteindrait 6 à 7 p. 1000 (2), M. Delorme conclut d'une longue étude consacrée à la syphilis dans l'armée que le chancre induré est près de trois fois moins fréquent dans l'armée que dans la population civile du même âge (3). Toutefois, il faut reconnaître que ces chiffres, malgré leur exactitude apparente, ne sont pas à l'abri de la critique. Il est hors de doute que bien des jeunes gens, s'ils n'avaient pas été astreints aux obligations du service militaire, seraient restés indemnes de toute tare vénérienne jusqu'au mariage. Le mauvais renom qui s'attache aux villes de garnison n'est que trop justifié. Les jeunes soldats y prennent la syphilis et la blennorragie, qu'il rapporte au village après leur libération. Nombre de réservistes et de territoriaux se contaminent pendant leur courte période d'instruction et, à leur retour, infectent leur femme.
De l'avis unanime des médecins militaires, la prostitution clandestine, celle qui s'exerce dans les cabarets borgnes, les cafésconcerts, les brasseries de femmes, est celle qui fait le plus de victimes parmi les soldats. « Alcoolisme, blennorragie, syphilis sont les termes d'une même équalion; et, quand ce n'est pas l'ébriété qui pousse l'homme à la folie, c'est trop souvent la femme qui sert d'appât pour allirer le soldat et l'entraîner à la consommation des spiritueux (4). »
Voici, d'après M. Chauvel, médecin-inspecteur de l'armée française, l'ensemble des moyens employés par l'autorité militaire pour combattre les maladies vénériennes. Les hommes sontsoumis à des
1901, n° 4, p. 103. — Lafeuille, La prophylaxie de la syphilis dans l'armée. Bull, de la, Soc. de méd. militaire française, janv. 1907, n° 2. — Delorme, La syphilis dans l'armée française. Acad. de méd., 23 avril 1907.
(1) Chauvel, Soc. franc, de prophyl., 1901, n° 4, p. 117.
(2) Lafeuille, La prophylaxie de la syphilis dans l'armée. Bull, de la Soc. de méd. milit. française, janv. 1907, n° 2.
(3) Delohme, Acad. de méd., 19 mars 1907.
(41 Chauvel, Soc. franc, de prophyl., 1901, n° 4, p. 122.
Pour plus de détails, consulter : Etienne, Prophylaxie rationnelle des maladies vénériennes. Revue méd. de l'Est, 1" et 15 juin, 15 juillet, 1er août et lei" sept. 1901.
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visiles de santé réglementaires. La régularité do ces inspections à date fixe, et connue d'avance, leur ôte une grande partie de leur efficacité. En outre, elles n'ont lieu qu'une fois seulement par mois : elles sont donc trop distante»- On peut encore leur reprocher d'être collectives. Il serait désirable quelles fussent inopinées et individuelles (1).
En principe, tout homme envoyé en congé doit subir la visite au départ et au retour. Mais cette dernière, en réalité, n'est pas faite régulièrement.
Pour restreindre les sources d'infection provenant des femmes contaminées, tout homme atteint de mal vénérien récent doit faire connaître le nom de la femme qu'il soupçonne l'avoir infecté, et, si c'est possible, l'endroit où ont eu lieu les rapports. En général, le soldat français considère cette dénonciation comme une lâcheté et donne un nom au hasard ; aussi huit fois sur dix, sinon davantage, le bulletin de déclaration est faux, et la femme accusée par le soldat est reconnue non malade à l'examen médical. Dans l'armée allemande, il règne un autre esprit, et l'enquête donne les meilleurs résultats. « Grâce à la désignation du lieu où s'est effectuée la prise du contage, dit Fobold, du temps de l'incubation et du signalement exact de la personne suspecte, l'autorité civile possède les moyens de retrouver presque à coup sûr l'origine de l'infection. »
Pour prévenir le transport de la contagion, les soldats malades et les conscrits arrivant au corps avec une maladie vénérienne sont maintenus àl'infirmerie ouà l'hôpital jusqu'à guérison des accidents contagieux.
Pour éviter la transmission entre camarades, les soldats syphilitiques doivent faire usage d'ustensiles personnels, et il leur est interdit de boire aux cruches des chambrées.
Lorsqu'un établissement est signalé et reconnu comme un foyer de contagion, le commandement peut le consigner à la troupe.
Depuis quelques années, les jeunes soldats sont mis en garde contre le péril vénérien par des conseils individuels ou collectifs, des conférences, des affiches ou des notices. Gréer des attractions dans la caserne pour y retenir le soldat aux heures de repos serait à coup sûr plus efficace. La chambrée, le soir, est froide, triste et mal éclairée, dit M. Granjux (2). Après la soupe de cinq heures jusqu'au
(1) « Gomme il faut aller vite, dit M. Vallin, voici comment on faisait jadis et comment on fait encore quelquefois. On range les hommes au pied de leur lit clans la chambrée, parfois même tout un escadron en cercle autour du manège; quelquefois l'examen a lieu au moment où les hommes vont prendre leur douche ; l'homme ouvre son pantalon, découvre le gland et presse l'urètre; le médecin jette un coup d'œil et passe. C'est à la fois illusoire et inconvenant; c'est la violation la plus intolérable du secret médical... C'est en partie pour cela que beaucoup de soldats font leurs efforts pour échapper à cette visite, et que les sousofficiers, ceux peut-être qui en auraient le plus besoin, en sont dispensés. »
(2) Grakjux, Soc. franc, de prophyl., n° 1, 1902.
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coucher, les portes delà caserne sont ouvertes ; instinctivemenl le soldat va au cabaret borgne, à la brasserie où il fait chaud, où Ton chante, où Ton boit. La création d'un lieu de réunion, d un cercle à 1 intérieur de la caserne où les hommes seraient chez eux, où ils pourraient se délasser et se distraire sans contrainte, aurait pour effet de détourner bon nombre de soldats des cabarets où s'abrite la plus basse prostitution.
Le dimanche, les hommes désœuvrés errent à l'aventureet finissent presque invariablement dans un bouge. Il faut donc multiplier les permissions du samedi au dimanche soir, assez longues pour qui le jeune soldat puisse se rendre dans sa famille. Le ministre delà Guerre, dans une circulaire du 24 octobre 1901, recommande de réduire le nombre des permissions de nuit et d'augmenter celui des permissions de vingt-quatre heures.
Malheureusement cette innovation n'est réalisable que dans les corps de troupe d'infanterie à recrutement régional. Dans la cavalerie, ce n'est pas praticable, car les chevaux doivent être pansés le dimanche comme les autres jours.
Pour les hommes obligés de passer le dimanche dans leur garnison, on a imaginédespensionsdefamillede tenue correcte, où, movennant un prix modique, ils peuvent louerune chambre. Pour les déshérités, on a fondé des maisons du soldat. L'œuvre du fover du soldat, la société des jeux du soldat concourent au même but et méritent d être encouragées.
Grâce à l'initiative de la Société française de prophvlaxie. de nombreuses améliorations viennent d'être apportées aux règlements du service de santé concernant les maladies vénériennes. Ces dispositions nouvelles, d'abord adoptées dans le Gouvernement militaire de Pans (1901), puis étendues, par décision ministérielle, à loute l'armée française, sont les suivantes :
1° Une des conférences d'hygiène faites par les médecins des corps de troupe aux officiers et aux sous-officiers sera consacrée à l'exposé du péril de l'avarie et aux moyens de le combattre;
2° Il y a lieu de multiplier les conseils individuels ou collectifs, donnés aux soldats par les médecins, touchant ces graves affections; 3° La visite de santé mensuelle prescrite par le règlement sur le service intérieur aura un caractère individuel, chaque homme étant examiné isolément et séparément. Elle portera sur l'organisme entier; 4° Des mesures seront prises pour que les sous-officiers puissent se présenter à la consultation du médecin avec toutes les garanties de discrétion vis-à-vis de leurs subordonnés ;
5° La surveillance sanitaire des malades sera assurée au moyen d'un registre spécial ou de fiches individuelles, tenus par le médecin et mis à l'abri de toute indiscrétion. Les hommes atteints devront être, en outre, soumis à des visites périodiques, pour permettre d'assurer
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leur traitement pendant le temps indispensable à la guérison ;
f>° vVucune punition ne devra être infligée pour cette cause, sauf pour les cas de dissimulation notoire :
7° Les bulletins de déclaration envoyés à la police locale seront établis sous le contrôle du médecin du corps, qui interrogera luimême le militaire et spécifiera nettement la nature de la lésion dont il est atteint ;
8° Les commandants d'armes, sur la proposition des chefs de corps, consigneront à la troupe les débits de boissons et autres établissements reconnus comme des foyers de contamination, et dans lesquels des militaires auront été notoirement infectés (1).
IV. — LE PÉRIL VÉNÉRIEN DANS LES ARMÉES DE MER
Données statistiques. — La statistique générale de la flotte française ne date que de 1899. Le résumé, paru au Journal officiel (18 juillet 1901 ), dénonce les maladies vénériennes comme la plaie de l'armée de mer (2). La proportion des vénériens serait de 100 p. 1 000 hommes d'effectif, dont 13,42 seraient atteints de syphilis. Le rapport respectif desdiversesnialadies vénériennes entre ellesserait le suivant :
Syphilis 13,42 p. 100 12,78 p. J 00
Chancre mou 23,06 — 22,91 —
Blennorragie 39,83 — 37,51 —
Sous la rubrique « syphilis » sont réunies toutes les manifestations de la vérole. Pour apprécier la fréquence réelle de la syphilis, il faudrait savoir combien d'accidents primitifs ont été relevés annuellement. D'ailleurs, un syphilitique peut entrer plusieurs fois à l'hôpital pour des accidents secondaires ou tertiaires, au cours de la même année, ce qui tend à grossir le chiffre qui exprime la proportion des syphilitiques. D'autre part, il est évident que la proportion des chancres mous (23,06 p. 100) par rapporta la syphilis (13,4*2 p. 100) est trop élevée.
Plusieurs causes interviennent sans doute pour fausser la statistique. D'abord le chancre mou, comme la blennorragie, est une affection douloureuse; lorsqu'il s'accompagne d'un bubon, ce qui est fréquent, il rend l'homme incapable de travailler el l'oblige à se faire reconnaître malade. Le chancre induré, au contraire, n'est nullement douloureux en général, parfois même indolent au point de passer inaperçu.
Pour que le marin entre à l'infirmerie ou à l'hôpital, il faut qu'il ne puisse faire autrement. Parmi les raisons qui l'incitent à dissimuler
(1) Bull, officiel du ministère de la Guerre, 1902.
(2) Toutes les données statistiques concernant les maladies vénériennes clans la marine de guerre sont empruntées au rapport de M. Paul Petit, Soc. de / roplu/l., 1902, p. 17.
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son mal, les deux plus importantes paraissent la crainte d'être conwtgné jusqu'à -uérison des accidents contagieux et l'obligation de dénoncer la femme qui a été la source de la contamination. Le tableau ci-joint est utile à consulter :
Hôpital nE Cnnimouno. - Mouvement des marins Initiés pour h, syphilis
de 1896 k 1901.
EFFECTIF MOYEN
J'ÉHIODE
(le la maladie.
En service à terre :] 660 hommes. \
Embarqués : il30.<
Primaire . .
Secondaire
Tertiaire . . .
Primaire
Secondaire
Tertiaire
On voit que le nombre des chancres inscrits dans ce tableau est infime. Quant aux accidents tertiaires, il n'en est fait mention qu'une seule fois. Il s'agit, en effet, de syphilis jeunes, datant pour la plupart de quelques années. Du reste, les manifestations tardives de la syphilis, telles l'hémiplégie, la paraplégie, les affections oculaires 1 osteopénostite, sont probablement dirigées sur d'autres (avisions que celle des vénériens. A eux seuls, les accidents secondaires figurent dans le tableau ci-dessus 382 fois comme motif d'entrée à l'hôpital, tandis que le chancre induré n'a nécessité que 23 admissions et la syphilis tertiaire une seule.
Étiologie et prophylaxie des maladies vénériennes dans les armées de mer. - L'excessive fréquence des maladies vénériennes dans les troupes de la marine reconnaît. deux causes principales d'abord le séjour dans les ports de guerre, où la prostitution clandestine se donne libre carrière, sous forme de cabarets, de brasseries, de cafés-concerts, etc.: en second lieu, le débarquement dans les contrées exotiques, où la syphilis fait rage, où la surveillance est illusoire ou nulle (1).
D'après les règlements actuellement en vigueur dans la marine française, tout homme reconnu vénérien est consigné, à bord ou à 1 hôpital, jusqu'à guérison complète de ses accidents transmissibles, et même un certain laps de temps au delà (2). La consigne ne peut être levée que par le médecin. Abord, le vénérien est porté sur le
mÏÏlî Ai??*-**?!"*'". et du «*û"OT lors dn premier voyage de ce bâtiments dU la circulaire ministérielle du 26 septembre 1888, le nombre des vénériens
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cahier des consignés qui est entre les mains du capitaine d'armes.
Tout homme qui va débarquer, pour changer de destination, être congédié, ou partir en permission prolongée, est inspecté avant son départ et retenu s'il y a lieu. Il ne peut partir sans le visa du médecin-major. Souvent aussi il est inspecté à son retour de permission. Il serait à souhaiter que cette dernière mesure fût généralisée pour les permissions de longue durée.
Le règlement prescrit une visite quelques jours après le départ du navire et avant son arrivée dans un port, à l'embarquement et au débarquement des militaires et marins.
La visite corporelle doit être passée tous les quinze jours au moins; ^n fait, souvent elle est hebdomadaire. Aux termes du règlement, l'examen des hommes est individuel. Il est recommandé de profiter du secret de ces visites pour obtenir les indications nécessaires à la recherche de l'infection et de désigner à l'autorité sanitaire compétente les femmes qui auront transmis la syphilis.
Les chefs de corps ont toute autorité pour consigner aux équipages les établissements de prostitution clandestine.
En 1902,1a Société de prophylaxie, après avoir entendu et discuté le rapport de M. Burlureaux et celui de M. Paul Petit sur les mesures propres à combattre le péril vénérien dans la marine de guerre française, a nommé une commission chargée de formuler des conclusions (1).
Dans la séance du 10 avril, la Société de prophylaxie a adopté les vœux suivants, qui répondent à la plupart des desiderata exprimés au cours de la discussion :
1° Pour faciliter la continuité du traitement des vénériens (comme d'ailleurs de toute autre maladie chronique) dans la marine :
Généraliser l'emploi d'un registre confidentiel, tenu parles médecins et réservé à leur seul usage, et d'un livret spécial de santé, propriété de chaque intéressé (auquel il serait recommandé de le garder sa vie durant) et qui ne pourrait être consulté que par lui-même et par son médecin. Sur ce livret spécial seraient consignées : a. les phases de la maladie ; b. les instructions écrites, sur le traitement à poursuivre lors d'un changement de destination, en cours de service, ne comportant pas la surveillance médicale, et lors de la délibération.
2° Pour prévenir la contamination de la population civile par les marins : a. que l'on exécute rigoureusement, non pas seulement en escadre, mais sur tous les bâtiments et dans tous les dépôts, la circulaire ministérielle du '26 septembre 1888, rédigée conformément aux vœux exprimés la même année par l'Académie de médecine sur le péril vénérien en général et dans l'armée de mer en particulier; 6. que Y inspection corporelle individuelle soit rendue réglementaire,
(1) La commission était composée de MM. Burlureauv, Balzer, Cliauvel, Granjux, Polin, Pouvreau, Paul Petit, rapporteur.
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aussi bien au retour qu'au départ des permissionnaires, pour les permissions de longue durée ; que celle inspection soil partout rigoureusement individuelle et qu'elle n'épargne ni les ordonnances, ni les agents civils, ni les quartiers-maîtres et seconds-maîtres, sou- la condition que eeux-ei soient convoqués à part: enfin que tout homme soit prévenu qu'en dissimulant une maladie vénérienne, à sa période contagieuse, il commet une mauvaise action et compromet sa santé et celle d'autrui.
3° Pour prévenir la contamination entre marins : que Ton généralise Temploi de la table dite de plal spécial et du quart individuel ; que Ton supprime absolument partout (même sur les torpilleurs l'usage du siphon commun pour boire et pour le lavage en commun.
4° Pour prévenir la contamination du marin par la population ci vile: a. demander qu'on limite le nombre des permissions de nuit entière et que Ton calcule les permissions de longue durée, de telle sorte que les hommes rejoignent le bord dès leur sortie du train : b. qu'on encourage la création de « maisons de l'armée de mer », analogues aux « maisons du marin » destinées plus spécialement aux marins de commerce, et que l'on généralise, en attendant, dans tous tes dépôts, l'installation de salles de refuges; que, dans ces « maisons de l'armée de mer », il soit fait un usage exclusif, comme boissons, de boissondites hygiéniques, les maladies vénériennes, particulièrement dans la flotte, étant étroitement liées à l'alcoolisme (1) ; c. que l'on assure dans les hôpitaux civils des ports un nombre de lits suffisant poulies vénériennes: que l'on rende plus efficace la collaboration des médecins de la marine pendant les visites des dispensaires et qu'on l'étende à la sortie des filles soumises des hôpitaux ; d. qu'en attendant mieux l'on rappelle aux municipalités des ports les droits que leur confère pour la répression de la prostitution clandestine la loi du 3 avril 1884 sur l'organisation de la police municipale et l'arrêt de la cour de cassation du ^3 mai 1885 relatif à l'application qu'on en peut faire; e. qu'une autre loi contraigne le civil mâle à des inspections qui entraîneront, en cas de lésions contagieuses, la surveillance médicale, à domicile ou à l'hôpital: f. que les ouvriers civils des ports, étant donné qu'ils ont droit aux soins médicaux de l'État, soient soumis, d'après leur contrat, aux inspections sanitaires et retenus à l'hôpital jusqu'à disparition de leurs accidents transmissibles (2).
(1) La répression de l'alcoolisme est une mesure indirecte qui diminue la fréquence de la syphilis. « Le Breton (qui forme les 80 p. 100 de l'effectif de notre marine) ne recherche pas la femme et ne s'expose à la contagion que lorsqu'il est sous l'influence de l'ivresse » (Brérnaud).
(2) Legrand [Ann. d'hyg. publ. et de méd. lècfnle, 1900), étudiant lafréquenec des affections vénériennes dans la population civile et militaire du port de Rochefort, établit que, chez les jeunes ouvriers de l'arsenal, âgés de dix-huit à vingt anmaladies sont notablement plus nombreuses que chez les militaires et les marins. — Le sixième paragraphe a donné lieu à une longue discussion. 11 n'a été voté que par vingt-six voix contre quatorze. Les abstentions ont été nombreuses.
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Le péril vénérien dans la marine marchande. — La morbidité vénérienne des marins du commerce n'est pas inférieure à celle des équipages de la flotte. Pour ce qui est de la prostitution clandestine, les ports marchands ne le cèdent pas aux ports de mer. Les hommes se contaminent entre deux campagnes au port d'attache, ou bien en cours de route dans une relâche. « Certains points du globe, comme San-Francisco, Valparaiso, Montevideo, le cap de Bonne- Espérance, certains ports de la Chine et du Japon, jouissent même, à cet égard, d'une détestable réputation; et plus près de nous, Libourne Naples, Venise, Anvers, sont des points à signaler particulièrement au point de vue delà syphilis et de la prostitution (1). »
Au Japon, les yoshiwaras sont soumis à une étroite surveillance sanitaire. Celui de Tokio comprend cent cinquante maisons où habitent trois mille prostituées, soumises à des visites périodiques et sérieuses. Mais, dans lesportsouvertsauxétrangers, le service dans les auberges etles maisons de thé ou tcha-yas est assuré par des femmes qui se livrent à tout venant et sont, pour la plupart, contagieuses.
Pour donner un asile au marin, pendant les relâches, on a fondé en Angleterre, en Amérique, en France, des maisons de marin*, des sailors home, où il trouve à bon compte le vivre, le couvert et de saines distractions. Ces œuvres, éminemmentutiles,doiventètre encouragées par tous les moyens possibles. Userait bonde leur annexer un dispensaire où le marinpourraittrouverdes soins. Il est, en outre, désirable que les conséquences des maladies vénériennes soient portées à la connaissance des hommes de mer au moyen de notices répandues dans les publications qui sont aux mains de tous les navigants, telles que YAlmanach du marin. La plupart des mesures prophylactiques qui sont en vigueur dans la marine de guerre sont applicables à la marine marchande.
V. — LE PÉRIL VÉNÉRIEN DANS LES COLONIES
En 1899, dans les troupes coloniales stationnées en France, la proportion des maladies vénériennes n'a été que de 87 p. 1000 (2), tandis cjue, sur l'ensemble des troupes blanches servant aux colonies, elle a atteint le chiffre énorme de 199, 70p. 1000. Dans ce nombre, le chancre mou figure pour un tiers et la syphilis seulement pour un cinquième,
(1) L. Vincent, La marine marchande. — Expose sommaire des conditions toutes particulières d'existence des marins du commerce et des dangers auxquels ils sont exposés. Soc. franc, de prophi/L, 1902, n° 4, p. 172.
(2) La statistique générale (France et Colonies réunies) est la suivante :
Syphilis 26,42 p. 100
Chancre simple 41,49 —
Blennorragie 62,09 —
Il y a lieu de faire des réserves sur l'exactitude de cette statistique pour les raisons que j'ai déjà exposées à propos des statistiques de la marine.
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cequi l'ail douter de la valeur de cetle statistique. Certaines montrées sont réputées, à bon droit, comme des foyers d'infection pour nos troupes coloniales. En 1888, certaines unités rapatriées de l'Annani et du sud du Delta présentaient, dans une proportion variant du quart au tiers des effectifs, des lésions de syphilis primaire ou secondaire. Les régiments stationnés au Tonkin donnent une morbidité globale par maladies vénériennes de 338 p. 1000. Au 9e régiment d'Infanterie coloniale, laproportions'est élevée, au coursd'une année, à 535 p. 1 <'<><>. ('/est donc un devoir impérieux pour tout chef de corps de lutter cont re une cause morbide qui peut réduire de moitié notre effectif disponible en temps de guerre, qui grève lourdemment le budget (car la journée d'hôpital, dans certaines colonies, est évaluée à 12francs), qui nécessite parfois la réforme pour infirmité permanente et le rapatriement. Les soldats indigènes ne sont pas soumis au régime de la caserne. En Indo-Chine, la plupart d'entre eux vivent en famille, à proximité du camp, cequi diminue beaucoup les risques de contamination. Toutefois l'état sanitaire des tirailleurs annamites et tonkinois est difficile à apprécier. L'indigène n'a recours au médecin blanc que lorsqu'il y est contraint par la souffrance ; il est donc impossible d'établir, môme approximativement, le nombre des vénériens dans les troupes de couleur.
Dans nos possessions de la côte occidentale de l'Afrique, la blennorragie est universellement répandue. D'après une statistique de 1887-1888, les trois quarts des tirailleurs sénégalais, au Soudan français, étaient atteints d'urétrite chronique. Pareille endémie a été signalée dans rhinrterland, le Fouta-Djalon, le Baoulé et la région du lac Tchad.
La syphilis et la blennorragie font de nombreuses victimes parmi les colons et les fonctionnaires, qui vivent au contact des populations de Madagascar, de l'Indo-Chine, de Tahiti, où les maladies vénériennes sont fort répandues.
Le rapport de M. Kcrmorgant sur les maladies vénériennes observées dans les colonies françaises en 1906 contient les renseignements suivants (1) :
1° Troupes européennes. — 988 cas de syphilis ont été lraitésr en 1900, à l'infirmerie ou à l'hôpital, donnant une morbidité de 41,2 p. 1000 hommes d'effectif total (1905 : 36,2 p. 1000: - 1904 : 32 p. 1000; — 1903 : 33 p. 1000). Ces cas de syphilis se décomposent ainsi :
Période primaire 392 cas.
— secondaire 572 —
— tertiaire 24 —
(h Kerwohgakt, Aead. de méil., séance du li avril 1908. Cette statistique concerne exclusivement Vêlement militaire.
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En 1906, il a été traité à l'infirmerie ou à l'hôpital 1661 cas de chancre mou, correspondant à une morbidité de 09, 2 p. 1 000 d'effectif total (59,2 p. 1 000 en 1905 : — 50,9 p. 1 000 en 1904 ; — 5 1 ,4 p 1 000 en 1903.
Sous cette rubrique, sont comprises les complications du chancre mou, particulièrement fréquentes et longues dans les pays tropicaux.
La blennorragie et ses complications ont nécessité le traitement à l'infirmerie ou à l'hôpital dans 1924 cas, correspondant à une morbidité de 80,3 p. 1000 hommes d'effectif total (88,6 p 1000 en 1905 ; - 77,4 p. 1 000 en 1904; - 56,3 p. 1 000 en 1903).
Le total des maladies vénériennes dans les troupes européennes a donc été de 4573 cas, donnant une morbidité totale de 190,7 p. 1 000 d'effectif total (184 p. 1000 en 1905; - 160,5 p. 1000 en' 1904; - 137 p. 1000 en 1903). L'augmentation est donc progressive dans les quatre dernières années; elle porle principalement sur la syphilis et le chancre mou.
2° Troupes indigènes. - 275 cas de syphilis ont été traités à 1 infirmerie ou à l'hôpital, correspondant à une morbidité de 8,3 p. 1000 hommes d'effectif total (8,4 p. 1000 en 1905; — 8,5 p. 1 000 en 1904: — 1 1 ,5 p. 1 000 en 1903).
Ces cas de syphilis se décomposent ainsi :
Période primaire
134 cas.
— secondaire 115
— tertiaire 26
Le chancre mon et ses complications ont donné lieu à 741 cas traités à l'hôpital ou à l'infirmerie, correspondant à une morbidité de 22,4 p. 1000 d'effectif total (19 p. 1000 en 1905;- 20 8 p 1000 en 1904; — 15,1 p. 1 000 en 1903).
La blennorragie et ses complications ont donné lieu à 823 entrées à 1 infirmerie ou à l'hôpital, correspondant à une morbidité de 2o,3 p. 1000 hommes d'effectif total (23,9 p 1000 en 1905- — 26,2 p. 1000 en 1903).
Le total des maladies vénériennes pour les troupes indigènes selevea 1839 cas, soit une morbidité de 56 p. 1 000 d'effectif total
eïfja) X 00° 6n 19°5; ~~ 55'5 P' 1 °00 Gn 19°4; ~ 4°'5 p- 100° Les maladies vénériennes, chez les soldats indigènes, échappent très souventàla constatation médicale. Cependant, le fait qu'ils sont autorises à vivre en ménage explique en partie qu'ils ont moins souvent 1 occasion de s'infecter que les soldats européens
C'est toujours dans les Antilles que les troupes blanches sont éprouvées par les maladies vénériennes; c'est à Madagascar ei en
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Gochinchine que les troupes indigènes donnent le pourcentage le plus élevé relativement à la maladie.
D'après M. Grall, inspecteur général des troupes coloniale-. chaque recrudescence notable de la morbidité par maladies vénériennes dans le corps d'occupation coïncide avec l'arrivée dan- la place de troupes de renfort ou de relève. Si Ton veut, dit-il, réduire le nombre des invalidations de cette origine, il faut s'inquiéter de l'état sanitaires des provenants au débarquement et pendant les premières semaines de séjour. Très nombreux sont les militaires qui contractent des affections contagieuses aux ports d'embarquements et aux escales. Les simples soldais négligent souvent de se présenter au médecin : les sous-officiers s'abstiennent, en règle générale, de se faire porter malades avant l'éclosion des accidents secondaires. Ils contaminent les femmes indigènes qui avoisinentles postes, et cellesci disséminent le virus importé d'Europe à toute la garnison. Le sousofficier, conclut Ms Grall, est, dans les milieux militaires coloniaux, l'un des agents les plus puissants de diffusion de la maladie. Il doit cesser d'échapper à la surveillance médicale.
Pour prévenir le transport de la syphilis de la métropole dans les colonies, et vice versa, il est nécessaire que les hommes et les sousofficiers de l'armée coloniale soient astreints à une visite sanitaire individuelle et complète avant rembarquement; que les militaires reconnus malades soient mis en traitement en cours de route ; qu'ils ne puissent descendre aux escales: qu'au débarquement ils soient diriges sur un hôpital où ils seront consignés jusqu'à guérison des accidents contagieux. Il est, en outre, désirable que les mesures prophylactiques en vigueur dans les armées de terre et de mer soient étendues, autant que les exigences du service le permettent, aux troupes stationnées dans les colonies.
En pratique, ces règles sont difficilement applicables en dehors des villes de garnison. Les postes disséminés dans la brousse, pour la plupart privés de médecin, ne peuvent assurer la surveillance et la continuité du traitement, et ils ne le pourraient pas davantage, même -i tout vénérien était pourvu d'un livret spécial de santé relatant les différentes phases de sa maladie. Il en résulte que les contagieux sèment partout l'infection au cours de leurs multiples pérégrinations. « Non seulement les compagnies ont des tours de roulement pour divers services souvent fort éloignés, mais à l'occasion d'une colonne, d'un exercice, d'une modification de casernement, d'un départ, d'un voyage, d'une escorte, d'un ravitaillement, d'un rapatriement, d'une relève, d'une épidémie, d'un travail de route, d'une surveillance à exercer, parfois pour une punition même légère, ou simplenu ni comme mesure de faveur ou de défaveur, les hommes passent d'une compagnie à une autre, d'un bataillon, d'un régiment à un autre, subitement et plusieurs fois dans l'année. Même dans les conditions
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les plus normales, un troupier peut faire une demi-douzaine de garnisons en Irois mois (1). »
En ce qui concerne la protection de la population indigène, il faut :
Organiser, dans les centres populeux, la surveillance administrative, contraindre les filles publiques à des visites régulières, interner les contagieuses et pourchasser la prostitution clandestine (2).
Ouvrir des divisions pour vénériens et des dispensaires où les indigènes trouveront les soins et les médicaments gratuits (3).
Prévenir les effets désastreux de Thérédo-syphilis, qui fait de véritables hécatombes parmi les populations malgaches et indo-chinoises.
Le système inauguré en 1901 à Madagascar, par le général Galliéni, a donné les meilleurs résultats. Il mérite d'être étendu et développé. A Tananarive, la capitale, des médecins-inspecteurs indigènes, au nombre de huit, ont examiné 33635 enfants en bas âge. Ils on prêché l'hygiène à 2 600 femmes enceintes, veillant à ce que les syphilitiques se traitassent d'une manière continue, pendant le cours de leur grossesse.
Ces médecins-inspecteurs, aussitôt le reçu des avis envoyés parla mairie, à chaque avortement ou accouchement avant terme, ont fait une enquête discrète auprès de la femme pour savoir la cause de l'accident et faire en sorte qu'il ne se reproduise plus.
Comme complément du service d'inspection, il a été ouvert, à Tananarive, une « consultation hebdomadaire pour les femmes enceintes syphilitiques ou non, pour les femmes atteintes de maladies vénériennes ou gynécologiques et pour les enfants, à l'exclusion de toutes les autres personnes ». Le plus grand nombre des consultations a été donné à des femmes enceintes, ou ayant avorté un nombre considérable de fois par suite de syphilis. A toutes ont été délivrés les médicaments nécessaires. Actuellement, les femme malgaches, qui ont déjà eu deux ou trois avorternents ou des enfants
(1) F. Brunet, Moyens pratiques d'assurer un traitement anti yphilitique méthodique et prolonge aux soldats coloniaux et aux marins. Soc. de prophyl. sanitaire, 11 mai 1903, p. 214.
(2) i.n 1900, un dispensaire a été installé ù Tananarive. Les prostituées avérées furent soumises à u i examen méclica1. La proportion des malades atteignait 60 p. 100. Depuis que cette institution fonctionne, l'état sanitaire des filles publiques s'est notablement amélioré. En 1902, 12 à 13 p. 100 seulement d'entre elles portaient des accidents contagieux. — Galliéni, Journal officiel de Madagascar et dépendance*. 1902, p. 7997.
(3) Le général Galliéni. gouverneur de Madagascar, considérant que, dans cette colonie, « le nombre des maladies vénériennes est considérable et constitue un danger permanent pour l'Européen, aussi bien qu'une entrave à la repopulation, tant à cause des cas de stérilité qui en résultent que des accouchements prématurés et des syphilis héréditaires qu'elles produisent », a l'ait construire à Itoasy, près de Tananarive, un hôpital pour les femmes atteintes de maladies vénériennes. Des établissements similaires ont été successivement fondés dans les provinces de la grande île.
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mort-nés, n'hésitent pas à aller demander des médicaments aux médecins des maternités. Nombre de femmes syphilitiques, qui n'avaient
jamais pu mener une grossesse à terme, ont mis au monde un enfanl bien portant. Les résultats ont été surtout appréciables dans les grands centres.
A Fianarantsoa, en 1900, la proportion des avortements observés dans la clientèle indigène du Dr Beigneux était de 20 p. 100 ; en 1901 , elle est descendue à 0 p. 100 et à 4 p. 100 en 1902.
Pour compléter le système de défense, il faut éclairer les fonctionnaires, les officiers, les missionnaires sur la gravité du péril vénérien et leur donner les notions essentielles pour reconnaître et traiter la syphilis.
Il importe que tout jeune médecin des colonies, avant d'être attaché à un poste, ait fait un stage dans un hôpital de vénériens et soit rompu au diagnostic de la vérole exotique.
La syphilis, non traitée, abâtardit la race ; elle diminue les naissances et multiplie les décès. Elle contribue pour une part, avec le paludisme, la variole et la lèpre, à enrayer l'accroissement de la population. Or, dans de vastes régions de notre empire colonial, la main-d'œuvre indigène est notoirement insuffisante. Cette pénurie d'hommes, sous un climat qui ne permet pas au blanc de se livrer à un travail manuel, est certainement l'un des obstacles les plus sérieux aux progrès de la colonisation.
L'intérêt économique, d'accord avec l'obligation morale, impose donc à l'administration le devoir de remédier à cet état de choses. Les sacrifices consentis seront, sans nul doute, largement compensés par l'amélioration des groupes ethniques soumis à notre domination (1).
Projet de loi concernant la prostitution et la prophylaxie des maladies vénériennes.
TITRE PREMIER. — Dispositions générales.
Article premier. — Nul ne peut, à raison de ce fait qu'il se livre à la prostitution, être assujetti autrement que par une loi à des obligations restrictives de la liberté individuelle.
Art. 2. — Est interdite, dans les règlements administratifs, toute qualification visant les personnes se livrant à la prostitution et ayant, notamment, pour but et pour effet de les astreindre à une inscription sur un registre des mœurs et à la visite corporelle.
Art. 3. — Sont et demeurent abrogés les lois, ordonnances, décrets ou règlements administratifs quelconques, relatifs à la prostitution, actuclle-
(1) E. Jeanselme, La syphilis dans la presqu'île indo-chinoise. Ann. de dermat. et de syphil., oct. 1901, p. 817. — Cours de dermatologie exotique, Paris, 1904,
ment en vigueur, en ce qu'ils auraient de contraire aux dispositions delà présente loi.
TITRE II. — Des mineurs se livrant habituellement a la prostitution.
Art. 4. — Tout mineur de dix-huit ans qui se livre habituellement à la prostitution, même sans idée de gain, est appelé à comparaître devant le tribunal civil en Chambre du Conseil, qui décide, suivant les circonstances, s'il -doit être rendu à ses parents, ou placé, soit dans un établissement public, spécialement organisé, soit dans un établissement privé régulièrement autorisé à cet effet, et approprié à sa réformation morale, soit enfin chez un parent ou un particulier, pour y être retenu jusqu'à sa majorité ou jusqu'à son mariage.
Art. 5. — Ces établissements seront tenus :
1° De donner aux mineurs qui leur sont confiés par l'autorité judiciaire un enseignement suffisant pour les mettre en état d'exercer, à leur sortie, une profession ou un métier ;
2° D'efTectuer sur leurs ressources des prélèvements par journée de travail, pour chaque mineur âgé de treize ans et au-dessus, lorsque ceux-ci seront employés à des travaux de quelque nature que ce soit au profit de l'établissement.
Ces prélèvements seront affectés partie à la formation d'un fonds commun, partie à la constitution de pécules individuels déposés, au nom du mineur, dans une caisse d'épargne.
Le fonds commun est destiné à donner des primes et gratifications aux mineurs internés, en récompense de leur travail, et à payer les frais de leur trousseau.
En cas de décès d'un mineur avant sa sortie définitive, les sommes placées à son nom feront retour à l'établissement pour être reversées au fonds commun.
Chaque mineur ayant plus de trois ans de présence dans l'établissement a -droit, à sa sortie provisoire ou définitive, à un trousseau dont la valeur ne peut être inférieure à 80 francs, s'il a moins de dix-sept ans, et à 150 francs s'il a dix-sept ans et au-dessus.
Art. 6. — En cas de placement provisoire, les salaires des mineurs sont remis à l'établissement, ou au parent, ou au particulier qui en a la garde. Ceux-ci doivent pourvoir à son entretien par un prélèvement sur le salaire. Le reliquat sera, pour partie, déposé dans une caisse d'épargne, au nom du mineur, et, pour partie, laissé à sa libre disposition.
Art. 7. — Un règlement d'administration publique déterminera, notamment, les conditions dans lesquelles l'autorisation prévue à l'article premier pourra -être accordée, ainsi que toutes mesures propres à assurer l'hygiène, la discipline et l'éducation morale et professionnelle des mineurs placés dans les ■établissements de réforme publics et privés et le mode de surveillance.
Il fixera le minimum et le mode de prélèvements, suivant l'âge des mineurs, et la répartition du produit des prélèvements entre le pécule individuel des mineurs et le fonds commun ; les conditions de remise totale ou partielle du pécule au mineur bénéficiaire, les règles à établir pour l'administration du fonds commun et des salaires, dans le cas de placement provisoire.
Aitr. 8. — Le tribunal compétent sera celui du domicile ou de la résidence
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des personnes investies de la puissance paternelle, de la tutelle, «le la surveillance, en vertu (les articles i t I et suivants du (Iode civil, et du droit de garde, conféré par une décision de justice, on du lieu dans lequel le mineur se livre à la prostitution.
Art. 9. — Il est saisi soit par les mêmes personnes, soit d'office, par le ministère public.
Art. 10. — Les personnes spécifiées à l'article 8 introduisent leur demande par simple lettre adressée au président du tribunal, qui la communique, dans les vingt-quatre heures, au procureur de la République.
Le ministère public, agissant d'office, présente une requête motivée au président du siège, qui lui en accuse réception dans les vingt-quatre heures.
Art. 11. — Dans le même délai, le président du tribunal ordonne la comparution des parties.
Dans son ordonnance, il désigne le défenseur d'office.
Art. 12. — Dans les vingt-quatre heures, le ministère public notifie cette ordonnance au mineur et aux personnes énoncées à l'article 8, par lettre recommandée. Le délaide comparution est de trois jours francs au moins à partir de la réception de la lettre recommandée, sauf l'augmentation des délais de distance. Si les parties dûment convoquées ne comparaissent pas au jour indiqué, le tribunal ordonne qu'elles soient citées dans la forme ordinaire.
Le défaut de notification aux personnes énoncées dans l'article 8 n'entraînera pas la nullité, lorsque le procureur de la République justifiera de l'impossibilité où il s'est trouvé de l'accomplir. Mais ces personnes conservent le droit d'intervenir en tout état de cause et, si elles ne sont pas intervenues, de former tierce opposition.
Art. 13. — Le président du tribunal pourra toujours, le' ministère public entendu, prescrire telles mesures provisoires qu'il jugera utiles dans l'intérêt du mineur.
A partir du jour fixé pour la comparution, et pendant toute la durée de l'instance, il n'appartient qu'au tribunal de statuer sur les mesures provisoires. Il prononce, s'il y a lieu, le maintien de celles qu'aurait prises le président, ou en prescrit de nouvelles.
Les jugements sur cet objet sont exécutoires par provision. Ils peuvent toujours être rapportés en cours d'instance.
Art. 14. — Au jour indiqué, le tribunal, en Chambre du Conseil, constate, s'il y a lieu, le défaut du mineur ou des autres personnes citées.
Si l'affaire lui paraît en état, il statue sur le fond, et il peut déclarer que le jugement sera exécutoire, nonobstant opposition ou appel. Dans le cas contraire, il ordonne toutes mesures d'instruction.
Art. 15. — Le tribunal peut demander l'avis d'une réunion de parents qu'il désigne et que le juge de paix présidera ou celui du conseil de famille.
Tout parent du mineur a le droit de présenter, verbalement ou par écrit, ses observations à toute époque de l'instance, et même en appel.
Art. 16. — En cas de non-comparution, le jugement est signifié, sous pli fermé, aux défaillants, qui peuvent former opposition dans les cinq jours de la signification.
L'opposition est valablement formée, soit par simple déclaration verbale faite au moment de la signification à l'huissier qui la constate, soit par lettre recommandée adressée au président du tribunal.
A l'expiration du délai de cinq jours, le jugement peut être exécuté.
Si la signification n'a pas été faite à personne, le délai d'opposition ne courra que du jour où les défaillants auront eu connaissance de L'exécution du jugement, et, au plus lord, dans le délai de six mois, à compter de la signification.
Art. 17. — L'appel peut être interjeté : par le mineur, par les personnes spécifiées dans l'article 8 et par le procureur de la République.
Le délai d'appel sera de dix jours et courra à partir du jugement, s'il est contradictoire; et, à l'égard des défaillants, à partir du jour où leur opposition n'est plus recevable.
Le délai est porté à un mois pour le procureur général.
Art. 18. — L'appel se forme au greffe du tribunal, par simple déclaration ou par lettre recommandée. Il sera notifié à toutes les parties en cause par les soins du procureur général.
La cour statue en Chambre du Conseil.
Art. 19. — Les actes de procédure sont exempts de tous droits de timbre, d'enregistrement et de greffe.
Les frais dus aux greffiers et aux officiers ministériels restent à la charge de l'État et sont taxés comme en matière criminelle.
Art. 20. — L'établissement chargé de la réforme morale des mineurs peut, soit spontanément, soit sur la demande des personnes spécifiées à l'article 8 ou du ministère public, accorder la sortie provisoire du mineur dont l'amendement justifie cette mesure, sur l'avis du comité du patronage et du conseil de surveillance qui devront être institués près de chaque établissement, et dont la composition sera déterminée parle règlement d'administration publique prévu à l'article 7.
En cas de rejet de la demande formée par les personnes ci-dessous désignées, recours peut être formé devant le tribunal civil en chambre du Conseil, dans le délai de cinq jours à compter de la notification de la décision de rejet que le directeur de rétablissement leur aura faite par lettre recommandée.
Le même droit appartient aux membres du conseil de surveillance.
Le parent ou particulier auquel le mineur a été confié peut aussi procéder à son placement provisoire, sur avis conforme du ministère public, dans les mêmes conditions de recours.
Lorsque la demande est rejetée par le tribunal, elle ne peut être renouvelée avant l'expiration d'un délai de six mois.
Art. 21. — Dans tous les cas, le tribunal civil, jugeant en Chambre du Conseil, sera seul compétent pour prononcer la révocation de la décision qui a accordé la sortie et le placement provisoire du mineur et ordonner qu'il soit réintégré dans l'établissement ou chez le parent ou particulier qui en avait la garde.
Ce tribunal peut seul accorder la sortie définitive avant la majorité, sur la demande des personnes spécifiées en l'article 8 ou du ministère public.
Il peut seul également, dans les mêmes conditions, ordonner que le mineur sera placé dans un établissement, chez un autre parent ou particulier.
Art. 22. — Le préfet et les personnes spécialement déléguées par lui et par le ministre de l'Intérieur et le procureur de la République sont chargés de visiter les établissements publics et privés affectés à la réformation morale des mineurs.
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Les établissements privés seront visités à des jours indéterminés une l'ois au moins par trimestre, par le préfel ou son délégué et par le procureur de ta République de l'arrondissement. Les établissements publics le seront de la même manière et par les mêmes autorités, une fois au moins par semestre.
Une visite annuelle sera effectuée par un membre de l'inspection générale des services administratifs du ministère de l'Intérieur.
Art. 23. — L'Etat allouera aux établissements autorisés à recevoir des mineurs, et pour chaque mineur, jusqu'à l'âge de seize ans accomplis, un prix de journée égal «à celuiaccordé, suivant les régions, par l'Assistance publique pour ses pupilles.
Toutefois, en cas d'envoi dans un établissement d'un mineur au-dessus de l'âge de quinze ans, l'allocation sera payée pendant une année, déduction faite des périodes de maladie ou d'incapacité de travail d'une durée supérieure à quinze jours.
Exception est faite aux règles ci-dessus à l'égard des mineurs dûment reconnus impropres au travail, pour lesquels l'allocation sera continuée jusqu'à leur sortie définitive.
Art. 24. — La loi du 5 décembre 1901, ajoutant un paragraphe à l'article 357 du Code pénal, est applicable au père et à la mère, lorsque la garde du mineur aura été confiée provisoirement ou défini tivernent à un établissement de réforme morale, à un parent ou à un particulier.
TITRE III. — Provocation publique a la débauche.
Art. 2o. — Les dispositions ci-après sont ajoutées aux articles 479, 480 et 482 du Code pénal, savoir :
(Article 479.)
13° Ceux qui, sur la voie publique, dans tout lieu accessible gratuitement au public ou de toutes ouvertures prenant vue sur la voie publique auront :
Provoqué, en réunion de plus de deux personnes, à la débauche;
Provoqué à la débauche par tous moyens ou paroles obscènes ou contraires à la décence publique, le tout sans préjudice de l'application de l'article 330;
Provoqué à la débauche d'une manière quelconque des mineurs de l'un et l'autre sexe, âgés de moins de quinze ans ;
Provoqué à la débauche, d'une manière quelconque, aux abord de tous établissements militaires ou consacrés à l'enseignement, à l'assistance et aux cultes ou affectés à une administration publique.
(Art. 480.)
6° Contre ceux qui ont provoqué à la débauche, dans les conditions prévues parle paragraphe 13 de l'article précédent.
(Article 482.)
Toute personne inculpée pour récidive dans les conditions de l'article 483, à raison de l'une quelconque des provocations à la débauche prévues par le paragraphe 13 de l'article 479, sera traduite devant le tribunal de police correctionnelle et punie d'un emprisonnement de six jours à deux mois et d'une amende de 16 à 200 francs.
En cas de nouvelle récidive, l'article ;>8 du Code pénal est applicable.
Art. 26. — Toute personne qui, dans les mêmes circonstances de temps
et de lieu, continuerait à provoquer à la débauche dans les conditions prévues parle paragraphe 15 de l'article 479, après déclaration de procès-verbal ou constatation de la contravention, pourra être, par mesure de police, conduite au poste le plus voisin, pour y être retenue pendant une durée qui n'excédera pas six heures.
TITRE IV. — Du PROXÉNÉTISME.
Art. 27. — Sont modifiées ainsi qu'il suit les dispositions de la loi du 3 avril 1903, portant modification des articles 334 et 335 du Code pénal et de plusieurs dispositions de la loi du 27 mai 1885 :
(Article 334.)
No 2. — Les mots : une femme ou fille mineure sont remplacés par les mots un individu de Vun et de l'autre sexe.
Suppression des nos 3 et 4, paragraphe 1er.
N° 4, paragraphe 2. — Si le délit a été commis soit par les père et mère, tuteur, ou les autres personnes énumérées en l'article 333, soit par toute personne, par dol, fraude, ou à l'aide de violences, abus d'autorité ou par tout moyen de contrainte, la peine d'emprisonnement sera de trois à cinq ^ns et l'amende 50 à 5 000 francs ;
Report du dernier paragraphe de l'article 334 à l'article 335 ci-après ;
Suppression du numérotage, article 335, dont les dispositions formeront les trois derniers paragraphes de l'article 334, transposés et modifiés comme il suit ;
Premier paragraphe de l'article 335 : suppression des mots « d'un des délits mentionnés au présent article ».
Transposition du troisième paragraphe de l'article 335 qui devient Pavantdernier de l'article 334; et suppression des mots « Dans tous les cas » et in fine des mots « du présent article » ;
Transposition du deuxième paragraphe de l'article 335 qui devient le dernier de l'article 334 ;
Introduction d'un nouvel article qui prend le n° 335 et qui est ainsi libellé.
[Article 335 (nouveau).]
Sera puni d'un emprisonnement d'un mois à un an et d'une amende de 30 à 2000 francs, quiconque, pour satisfaire les passions d'au trui et dans un but de lucre, aura embauché en vue de la débauche un individu majeur de l'un •et de l'autre sexe, même avec son consentement, ou aura habituellement et directement exploité sa prostitution.
Si le délit a été commis ou si l'individu a été entraîné ou détourné par dol, fraude ou à l'aide de violences, menaces, abus d'autorité ou par tout autre moyen de contrainte, la peine d'emprisonnement sera de trois mois à deux ans et l'amende de 50 à 3 000 francs.
Les coupables seront en outre interdits de toute tutelle ou curatelle et de toute participation aux conseils de famille pendant deux ans au moins et cinq ans au plus et pourront être mis par l'arrêt ou le jugement en état d'interdiction de séjour pendant la même durée de deux à cinq ans.
Report du dernier paragraphe de l'article 334 modifié par le visa des articles 334 et 335.
Les peines énoncées aux articles 334 et 335 seront prononcées, alors même
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queles divers actes qui sont les éléments constitutifs des infractions auraient été accomplis dans des pays différents.
Paragraphe 2 de l'article 4 de la loi du 27 mai 188:'» :
Addition au texte modifié parla loi de 1903 des mots exploitation habituelle et directe de la prostitution à intercaler entre le membre de phrase : << embauchage en vue de la débauche »... et « assistance de la prostitution d'autrui sur la voie publique ».
Art. 28. — Il est ajouté à l'article 58 du Code pénal au paragraphe ainsi conçu :
Les délits prévus par les articles 334 et 335 du Code pénal et par les deux derniers paragraphes de l'article 2 de la loi du 3 avril 1003 sont également considérés comme étant, au point de vue de la récidive, un même délit.
Art. 29. — La cohabitation ou la réunion dans les mêmes locaux de plusieurs personnes en vue de l'exercice de la prostitution est interdite et sera punie des peines portées aux articles 479 et 480 du Code pénal.
En cas de récidive, il sera fait application des dispositions des articles 482 et 58 ci-dessus édictés dans l'article 2a du litre III de la présente loi.
Le jugement portant condamnation aux peines susvisées pourra prononcer l'expulsion des contrevenants de leur logement.
Art. 30. — Sera puni d'un emprisonnement de six jours à un mois et d'une amende de 1G à 200 francs, ou de l'une de ces deux peines seulement, toute personne qui sciemment aura loué ou fourni des locaux pour l'exercice de la prostitution en réunion de plus de deux personnes.
Art. 31. — Est abrogée la disposition de l'article 18, paragraphe 2 du dé^ cret des 19-22 juillet 1791, conférant aux officiers de police le droit d'entrer en tout temps dans les lieux notoirement livrés à la débauche.
Toutefois, en cas de trouble ou de tumulte publics, de péril imminent ou actuel qui permettraient de présumer l'existence d'un lieu de débauche, tout officier de police judiciaire pourra, soit spontanément, soit s'il en est requis, pénétrer en tout temps dans ledit lieu.
Ce droit appartiendra même à tout agent de la force publique, s'il y a péril imminent ou actuel pour la sécurité des personnes.
TITRE V. — De la prophylaxie.
Art. 32. — Tout individu condamné pour racolage sur la voie publique ou dans les lieux gratuitement ouverts au public ou pour délit contre les mœurs qui sera reconnu atteintde maladie vénérienne contagieuse etqui ne justifiera pas s'être soumis volontairement à un traitement spécial sera conduit, sur l'ordre du juge, dans un établissement hospitalier et y sera retenu jusqu'à ce que son état n'offre plus de danger de contagion.
Art. 33. — Les pénalités prévues par les articles 309, 310, 311, 319 et 320 du Code pénal sont applicables, suivant les distinctions qui y sont contenues, à la communication des maladies vénériennes.
La poursuite ne pourra être exercée que sur la plainte des personnes intéressées, lesquelles pourront toujourset jusqu'au jugement définitif en arrêter l'effet.
Art. 34. — Il est ajouté à l'article 479 du Code pénal un paragraphe ainsi conçu :
lî-"Ceux qui auront spécifié un traitement ou indiqué une personne faisant le traitement des maladies vénériennes, quelleque soit l'appellation employée pour désigner ces maladies, au moyen d'affiches exposées sur la voie publique ou dans les lieux publics, h l'exception des indications de service ou de consultations affichées à la porte des hôpitaux ou cliniques, ou aux domiciles des médecins.
En cas de récidive dans le délai d'un an, la peine sera de 16 à 200 francs d'amende et de six jours à deux mois de prison.
L'affichage du jugement à la porte du domicile du condamné pourra être prononcé par le tribunal.
Art. 35. — Il est ajouté au texte de l'article 20 de la loi du 15 juillet 1893 après les mots ((maladie aiguë » les mois « maladie vénérienne contagieuse ».
Art. 36. — Il ne doit pas exister, en dehors des nécessités d'enseignement, des services spéciaux exclusivement destinés au traitement des maladies vénériennes.
Les hôpitaux, les dispensaires, les consultations à l'usage des malades relevant de la médecine ou de la chirurgie générales seront ouverts aux vénériens dans les mêmes conditions qu'aux autres malades.
Art. 37. — Dans tous les centres importants, sur la proposition des maires ou des préfets, les administrations hospitalières seront tenues d'organiser des consultations ouvertes le dimanche matin et au moins une fois par semaine après les heures de travail.
Les locaux destinés aux consultations seront disposés de telle sorte que les malades soient examinés isolément, horsde la vue des autres malades ou des personnes étrangères au service médical.
Art. 38. — Il sera institué, par les divers ministères intéressés, des cours sur le caractère et les dangers des maladies vénériennes pour les élèves de toutes les écoles du Gouvernement.
A l'arrivée de chaque classe, trois théories au moins seront faites à tous les hommes des armées de terre et de mer sur ce même objet.
Les instructions ci-dessus prescrites seront confiées à des médecins spécialement désignés par l'autorité compétente.
Art. 39. — L'article 6, paragraphe 2, de la loi du 1e1' avril 1898 sur les sociétés de secours mutuels est modifié ainsi qu'il suit :
L'approbation ne peut être refusée que dans les trois cas suivants :
1° (Sans changement) ;
2° Si une maladie quelconque est exclue des secours ;
3° Ancien n° 2 de l'article (sans changement).
Art. 40. — Les articles 463 et 483, alinéa 2 du Code pénal, sont applicables aux infractions prévues par la présente loi.
Contre-projet
Voté par la Société de prophylaxie sanitaire et morale sur la réglementation de la prostitution.
II. — Des maisons de prostitution publiques
Article premier. — Aucune maison de prostitution ne peut s'ouvrir sans l'assentiment, après enquête, de l'autorité municipale dans les départements et de la préfecture dans les villes où il existe une police d'État.
Est réputée maison de prostitution tout établissement où s'exerce collectivement et habituellement la prostitution.
La maison de prostitution doit être étroitement surveillée au triple point de vue de l'ordre, de la santé publique et des garanties dues aux prostituées contre l'arbitraire.
Art. 2. — Les conditions ci-après indiquées doivent partout être imposées :
1° Défense de recevoir des mineurs soit comme femmes prostituées, soit comme serviteurs ou servantes, soit comme clients ;
2° Défense de retenir les femmes contre leur gré pour quelque motif que ce soit, même de dette contractée ;
3° Visite médicale des femmes faite au moins une fois par semaine par un médecin désigné par l'administration dans des conditions qui seront fixées par un règlement d'administration;
4° Détention, dans un hôpital ou un service spécial fermé, des femmes reconnues atteintes de maladie vénérienne jusqu'à ce que l'autorité médicale autorise leur sortie;
5° Interdiction de toutes réclames ou invitations, de tous spectacles ou attractions ;
6° Défense de faire jouer et de donner à boire et à manger;
7° Apposition permanente dans un lieu apparent d'affiches faisant connaître aux femmes qu'elles ont toujours le droit de quitter la maison et leur indiquant les sociétés de préservation et les maisons de refuge susceptibles de les assister.
Art. 3. — Les infractions aux dispositions précédentes sont déférées à la justice (2). En cas de récidive, l'administration pourra retirer son assentiment et le tribunal pourra ordonner la fermeture de l'établissement.
III. — Des maisons de prostitution clandestine
Article premier. — Toute personne qui tient une maison de prostitution ou un établissement dans lequel, sous le couvert d'un commerce licite, s'exerce la prostitution sans avoir rempli les conditions déterminées par la loi est passible de peines correctionnelles (3).
(1) A propos du rncolage scandaleux, la Société a adopté, sur la proposition de M. Honnorat, le vœu suivant destiné à être adressé à l'autorité publique avant le vote d'une loi :
« La Société de prophylaxie émet le vœu que l'autorité publique veille rigoureusement à ce que les prostituées ne puissent se livrer à aucun acte de racolage scandaleux sur la voie publique ou pouvant être aperçu de la voie publique (cafés. fenêtres, portes, etc.). »
(2) En ce qui concerne la juridiction à laquelle ces infractions seront déférées et les pénalités à infliger, la Société a voulu laisser aux pouvoirs publics le soin de les déterminer.
(3) Il appartiendra aux pouvoirs publics de déterminer les pénalités à infliger.
Art. 2. — Le jugement de condamnation ordonne la fermeture de la maison.
Art. 3. — En cas de récidive, l'établissement commercial, sous le couvert duquel la prostitution est exercée, peut être également fermé par le jugement de condamnation.
IV . — De la prostitution individuelle
Article premier. — Les mineures de moins de dix-huit ans qui se livrent habituellement à la débauche, celles notamment saisies en état de racolage sur la voie publique sont citées ou conduites devant le tribunal civil jugeant en Chambre du Conseil, qui statue dans les termes de la loi sur la prostitution des mineures (Loi du 7 avril 1908).
Art. 2. — Les femmes âgées de dix-huit ans au moins qui veulent se livrer habituellement à la prostitution sont tenues de faire une déclaration à la mairie (service de l'hygiène) en province ou dans les villes où il existe une police d'Etat, à la préfecture. Il leur est délivré un carnet médical, dont la forme sera réglée par l'administration, avec un avis sur les mesures sanitaires, médicales et administratives auxquelles elles doivent se conformer. Art. 3. — Les femmes condamnées pour racolage scandaleux, celles reconnues comme prostituées professionnelles par la commission instituée à l'article 9, notamment dans les maisons clandestines, sont astreintes aux mêmes conditions.
Art. 4. — Les unes et les autres doivent se soumettre à une visite corporelle hebdomadaire, soit dans un bureau municipal ou un dispensaire public, soit chez le médecin lui-même sur leur demande et à leurs frais.
Art. 5. — Les médecins de l'un et Tau Ire sexe nommés par l'adminis- Iralion, autant que possible après concours, ont seuls qualité pour procéder à ces visites.
Art. G. — Les visites sont consignées sur le carnet médical. Si la femme est reconnue malade, tout acte de prostitution lui est interdit,, et elle est invitée à se faire soigner spontanément. Faute de se soumettre à ces prescriptions, elle est conduite dans un hôpital ou un service spécial fermé, et y est retenue dans les conditions ci-dessus indiquées (chap. II, art. 2, § 4).
Art. 7. — Les femmes déclarant spontanément leur maladie seront traitées gratuitement dans les services spéciaux des hôpitaux ou dans les dispensaires, si elles justifient de leur indigence, sur un bon d'admission délivré par le médecin ;
Elles pourront, sur leur demande, être soignées chez elles à leurs frais. Dans les deux cas, elles ne pourront se livrer de nouveau à la prostitution sans avoir obtenu du médecin de l'administration un certificat de non-contagiosité (visa du carnet).
Art. 8. — Toute femme qui, sans avoir reçu le certificat de non contagiosité, continue l'exercice de la prostitution, est passible des peines édictées contre le délit de contamination (1).
(1) La Société de prophylaxie sanitaire et morale a émis, le 10 février 1903, le vœu suivant à la majorité de 13 voix contre ô :
« Il y a lieu de créer un délit en matière de transmission des maladies vénériennes. »
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Art. 9. — Toute infraction aux dispositions qui précèdent est déferre à une commission administratif e spéciale nommée parle maire ou le préfet et composée, par parties égales, de membres de l'un et de l'autre sexe, choisis parmi les pères et les mères de famille, avec voix prépondérante pour le président, avec pouvoir d'infliger aux contrevenantes une détention disciplinaire qui ne peut déi>asser huit jours, sauf recours dans les vingt-quatre heures devant le maire ou, dans les villes où il existe une police d'État, devant le préfet.
Art. 10. — Les femmes voulant renoncer à la prostitution en feront la demande à la Commission ci-dessus instituée. Elles seront mises en observation, et si, après un délai (répreuve de trois mois, leur conduite justifie cette mesure, leur carnet sera détruit, et elles cesseront d'être l'objet de tout contrôle.
Si elles sont atteintes de syphilis, le délai court à partir de la date du certificat médical.
Projet de loi concernant la prostitution des mineurs.
(Adopté par le Sénat, adopté avec modifications par la Chambre des Députés./
Texte définitif.
Le Sénat a adopté le projet de loi dont la teneur suit :
Chapitre premier. — Dispositions générales
Article premier. — Tout mineur de dix-huit ans qui se livre habituellement à la prostitution est, sur la demande des personnes mentionnées aux articles M et 12, appelé à comparaître devant le tribunal civil en Chambre du Conseil, qui décide, suivant les circonstances, s'il doit être rendu à ses parents, ou placé : soit dans un établissement public spécialement organisé, soit dans un établissement privé régulièrement autorisé à cet effet et approprié à sa réformation morale, soit enfin chez un parent ou un particulier, pour y être retenu jusqu'à sa majorité ou jusqu'à son mariage.
Art. 2. — Tout mineur de dix-huit ans qui se livre habituellement à la débauche pourra, sur la demande du père et à son défaut de la mère, ou de la personne qui en aura la garde, être placé dans un quartier spécialement aménagé d'un des établissements prévus à l'article premier, pour un temps qui sera fixé par le tribunal, conformément aux dispositions de la présente loi.
Il n'est pas dérogé aux prescriptions des articles 375 et suivants du Code
Art. 3. — Si le mineur de dix-huit ans est trouvé provoquante la débauche sur la voie publique ou dans un lieu public, il en est dressé procès-verbal.
Ce vœu, purement théorique, a été transformé par le projet de loi voté par la Commission extraparlementairo du régime des mœurs eu la disposition pénale ci-dessous :
Art. 33. — Les pénalités prévues par les articles 309, 310, 311, 319 et 320 du Code pénal sont applicables, suivant les distinctions y contenues, à la commuaication des maladies vénériennes.
La poursuite ne pourra être exercée que sur la plainte des personnes intéressées» lesquelles pourront toujours, et jusqu'au jugement définitif, en arrêter Tenet.
Copie en est immédiatement envoyée aux personnes désignées à l'article 11, lesquelles sonten même temps averties, par lettre recommandée, qu'à l'expiration du délai de six jours de nouvelles provocations à la débauche entraîneront l'application des mesures déterminées par le présent article. Ces personnes ainsi que le mineur pourront adresser leurs réclamations au procureur de la République, qui saisira d'urgence le tribunal. Ce dernier annulera ou maintiendra le procès-verbal. Sa décision devra être rendue avant l'expiration du délai de dix jours.
Au cas d'unsecond procès-verbal, le mineur est conduit devant le procureur de la République, qui prendra les mesures nécessaires pour sa garde provisoire, sans pouvoir toutefois le retenir ni pendant plus de cinq jours, ni dans un lieu de répression. Ce magistrat convoque d'urgence les personnes ci-dessus désignées et, avant de leur remettre le mineur, leur rappelle leurs devoirs envers lui.
Si elles ne se présentent pas ou si elles ne sont pas en état d'exercer sur le mineur une surveillance efficace, ou enfin silemineurest l'objet d'un troisième procès-verbal dans lesonzemois de la date du premier, celui-ci est immédiatement déféré au tribunal civil, qui statue en conformité des articles 1,14 et 16.
Il ne peut être ajouté — en ce qui concerne les mineurs de dix-huit ans — aucune disposition réglementaire aux prescriptions de la présente loi.
Chapitre II. — Placement des mineurs
Art. 4. — Les établissements publics et privés prévus à l'article premier seront tenus :
De donner aux mineurs qui leur sont confiés par l'autorité judiciaire un enseignement suffisant pour les mettre en état d'exercer, à leur sortie, une profession ou un métier.
Un règlement d'administration publique déterminera les conditions dans lesquelles l'autorisation prévue à l'article premier pourra être accordée, ainsi que toutes mesures propres à assurer l'hygiène, la discipline et l'éducation morale et professionnelle des mineurs placés dans les établissements de réforme publics et privés et le mode de surveillance.
Il déterminera également les conditions de placement d'un mineur chez un particulier. Il précisera, en outre, les formes suivant lesquelles seront recueillis, conservés et communiqués les procès-verbaux prévus à l'article 3.
Art. 5. — Le mineur restera sous la garde de l'établissement ou de la personne chez qui il aura été placé, tant que le tribunal n'aura pas rapporté la décision prise. L'établissement ou le particulier demeurera également seul chargé de la personne et de la surveillance de l'enfant, lorsqu'il aura été prononcé en faveur du mineur une des mesures précitées en l'article 9.
Le règlement d'administration publique déterminera les conditions des prélèvements à opérer sur le produit du travail des mineurs en vue de la constitution d'un pécule et d'un fonds commun tant que l'enfant restera dans un établissement de réforme. Il déterminera également dans quelle proportion le salaire disponible sera versé à la Caisse nationale des retraites, à la Caisse d'épargne ou remis au mineur comme argent de poche. Il précisera les personnes ayant qualité pour autoriser le mineur à retirer des fonds de la Caisse d'épargne.
Traité d'hygiène. XVII. — 45
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, Art. e». — La loi du 5 décembre 1901, ajoutant un paragraphe à l'article 357 <lu Code pénal, est applicable au père ou à la mère, Lorsque la garde dû mineur aura été confire provisoirement ou définitivement à un établissement
de réforme morale, à un parent ou à un particulier.
Art. 7. — Le préfet et les personnes spécialement déléguées par lui et par le ministre de l'Intérieur et le procureur de la République sont chargés de visiter les établissements publics et privés affectés à la réformation morale des mineurs.
Les établissements privés seront visités à des jours indéterminés, une fois au moins chaque trimestre, par le préfet ou son délégué et par le procureur de la République de l'arrondissement.
Les établissements publics le seront de la même manière, et par les mêmes autorités, une fois au moins par semestre.
Une visite annuelle sera effectuée par un membre de l'inspection générale des services administratifs du ministère de l'Intérieur.
Art. 8. — L'État allouera aux établissements autorisés à recevoir des mineurs, et pour chaque mineur, jusqu'à l'âge de dix-sept ans accomplis, un prix de journée égal à celui accordé, suivant les régions, par l'Assistance publique pour ses pupilles.
Toutefois, à l'égard des mineurs dûment reconnus impropres au travail, l'allocation sera continuée jusqu'à leur sortie définitive.
Dans le cas prévu à l'article 2, ]a personne qui sollicitera le placement sera tenue de souscrire une soumission de payer tous les frais, sauf lorsque l'indigence sera constatée conformément à l'article G et au premier alinéa de l'article 8 de la loi du 8 décembre 1850.
Art. 9. — Si l'amendement du mineur paraît justifier sa remise à ses parents, son placement ou sa sortie provisoire, l'établissement qui en a garde y pourra procéder spontanément, sur avis conforme d'un conseil de surveillance qui sera institué dans chaque établissement, et dont la composition sera déterminée parle règlement d'administration publique prévu à l'article 4.
Les personnes désignées à l'article 11 et le ministère public pourront requérir la même mesure.
En cas de rejet de la demande par le conseil de surveillance, son président notifiera la décision par lettre recommandée. Un délai de cinq jours sera ouvert pour se pourvoir devant la Chambre du Conseil.
Art. 10. — Le tribunal civil, jugeant en Chambre du Conseil, sera seul compétent pour prononcer la révocation de la décision quia accordé la sortie ou le placement provisoire du mineur, et ordonner qu'il soit réintégré dans l'établissement, ou chez le parent ou le particulier qui en avait la garde.
Ce tribunal peut seul accorder la sortie définitive avant la majorité, sur la demande des personnes spécifiées en l'article 11, ou du ministère public.
Il peut seul, également, dans les mêmes conditions, ordonner que le mineur sera placé dans un autre établissement, chez un autre parent ou particulier.
Chapitre III. — Procédure
Art. 11. — Le tribunal compétent sera celui du domicile ou de la résidence des personnes investies de la puissance paternelle, de la tutelle, de la surveillance en vertu des articles 141 et suivants du Code civil, et du droit
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de garde, conféré par une décision de justice, ou du lieu dans lequel le mineur se livre à la prostitution.
Art. 12. — Il est saisi soit par les mêmes personnes, soit d'office par le Ministère public.
Art. 13. — La demande est introduite par simple lettre adressée au président du tribunal, qui la communique dans les vingt-quatre heures au procureur de la République.
Art. 14. — Le Ministère public, agissant d'office, présente une requête motivée au président du siège, qui lui accuse réception dans les vingt-quatre heures.
Dans le même délai, le tribunal ordonne la comparution de toutes les parties. Dans son ordonnance, il désigne le défenseur d'office.
Art. 15. — Dans les vingt-quatre heures, le ministère public notifie cette ordonnance au mineur et aux personnes énoncées à l'article 11 par lettre recommandée.
Le défaut de notification n'entraînera pas la nullité, lorsque le procureur de la République justifiera de l'impossibilité où il s'est trouvé de l'accomplir. Mais ces personnes conservent le droit d'intervenir en tout état de cause.
Elles auront toujours le droit de provoquer une décision nouvelle, en saisissant le tribunal, conformément à l'article 13.
Le délai de comparution est de trois jours francs au moins, à partir de la réception de la lettre recommandée, sauf l'augmentation des délais de distance.
Si les parties dûment convoquées ne comparaissent pas au jour indiqué, le tribunal ordonne qu'elles soient citées dans la forme ordinaire.
Art. 16. — Le président du tribunal pourra, jusqu'au jour fixé pour la comparution, le Ministère public entendu, prescrire, pour le placement de l'enfant, telles mesures provisoiresqu'il jugera utiles dans l'intérêt du mineur.
Art. 17. — A partir du jour fixé pour la comparution et pendant toute la durée de l'instance, il n'appartient qu'au tribunal de statuer sur les mesures provisoires. Il prononce, s'il y a lieu, le maintien de celles qu'aurait prises Je président ou en prescrit de nouvelles.
Les jugements sur cet objet sont exécutoires par provision. Ils peuvent toujours être rapportés en cours d'instance.
Art. 18. — Au jour indiqué, le tribunal, en Chambre du Conseil, constate, s'il y a lieu, le défaut du mineur ou des autres personnes citées.
Le tribunal peut ordonner que le jugement sera exécutoire par provision.
Art. 19. — Tout parent du mineur a le droit de présenter verbalement ou par écrit ses observations à toute époque de l'instance, et même en appel.
Le tribunal peut demander l'avis d'une réunion de parents qu'il désigne, et que le juge de paix présidera, ou l'avis du conseil de famille.
Art. 20. — En cas de non-comparution, le jugement est signifié aux défaillants, qui peuventformer opposition dans les cinq jours de la signification.
L'opposition est valablement formée, soit par simple déclaration verbale faite au moment de la signification de riiuissierqui la constate, soit par lettre recommandée adressée au président du tribunal.
A l'expiration du délai de cinq jours, le jugement peut être exécuté.
Si la signification n'a pas été faite à personne, le délai d'opposition ne
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courra que du jour où les défaillants auront eu connaissance de l'exécution du jugement.
Trois mois après la signification, l'opposition cesse d'être recevable.
Art. 21. — L'appel peut être interjeté: parle mineur, par les personnes spécifiées dans l'article 11 et par le procureur de la République.
Le délai d'appel sera de dix jours et courra à partir du jugement s'il est contradictoire, et, à l'égard des défaillants, à partir du jour où leur opposition n'est plus recevable.
Art. 22. — L'appel se forme au greffe du tribunal, par simple déclara tion ou par lettre recommandée. Il sera notifié avec assignation à jour fixe à toutes les parties en cause, parles soins du procureur général.
La Cour statue en Chambre du Conseil.
Art. 23. — Les actes de procédure, jugements et arrêts prévus par les articles qui précèdent, ainsi que les contrats de placement prévus à l'article 4, sont exempts de tous droits de timbre et d'enregistrement.
Disposition transitoire.
La présente loi ne sera applicable qu'un an après sa promulgation. Délibéré en séance publique, à Paris, le 9 avril 1908.
INFECTION PUERPÉRALE
PAR
J. MOUCHOTTE
Ancien chef cb clinique de la Faculté de médecine de Paris.
Quand on parcourt les statistiques d'une maternité d'aujourd'hui où sont rigoureusement mis en œuvre les moyens employés pour prévenir l'infection puerpérale (Tabl. I); quand on se reporte, d'autre part, aux trois premiers quarts du siècle dernier où l'infection puerpérale était une véritable calamité publique (Tabl. II), on est de suite frappé par le contraste brutal entre ces deux époques voisines. Si l'on trouve seulement étrange que la plupart des accoucheurs de la première moitié du xixe siècle n'aient pas tenté d'efforts réels pour déterminer la cause des « épidémies » puerpérales effroyables et chercher à en prévenir le retour, on demeure, par contre, stupéfait en considérant ce qui s'est passé. On ne peut comprendre comment ces hommes, qui vivaient dans l'horreur du spectacle qu'offraient les maternités d'alors, n'aient pas rivalisé d'activité pour mettre immédiatement en pratique des procédés qui, quoique empiriques, donnaient, d'après les communications de leurs novateurs, des résultats prodigieusement remarquables. Plus est : on ne peut s'empêcher d'une grande sévérité de jugement à l'égard de ces accoucheurs qui, obnubilés par leur foi en un « génie épidémique », non seulement ne se firent pas les champions de la méthode nouvelle, mais même apportèrent à son adoption et à sa vulgarisation une résistance d'autant plus préjudiciable qu'elle venait de plus haut. Ces hommes qui voyaient quotidiennement les mères décimées par l'infection ne devaient-ils pas tous devenir, dès 1848, les adeptes enthousiastes de Semmelweiss, qui, bien avant les découvertes de Pasteur, s'employait à faire connaître à ses collègues européens les modalités de la conlagion puerpérale, les moyens de l'éviter, et cela d'une façon si précise, si bien appuyée sur l'observation clinique qu'il devait y être ajouté relativement peu dans la suite !
La Presse médicale ne donnait au mémoire de Wieger (1) sur la
(1) Français de Strasbourg.
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Tableau I.
Tableau de la mortalité maternelle à la Clinique Baudelocque
(Service de M. le P1 Pinard) depuis le 1" janvier 1890
jusqu'au 1" janvier 1908.
(In Fonctionnement de ht Clinique Baudelocque, par Lbpage et Mouchoi
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Par septicémie.
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agréée s.
septicémie.
méthode de Semmelweiss qu'une publicité limitée et empreinte d'une incompréhensible ironie. L'envoi d'une note personnelle de Semmelweiss à notre Académie des sciences restait sans réponse. La note lue parle D1 Arneth, le 7 janvier 1851, à l'Académie de médecine de Paris « sur le moyen proposé et employé par Semmelweiss pour empêcher le développement des épidémies puerpérales, à l'hospice de la maternité de Vienne », était renvoyée à une commission qui ne se réunit pas. Le rapporl dont furent chargés Ricord, Danyau, chirurgien de la Maternité, et Moreau, professeur d'accouchements, ne fut jamais fait. Et cependant cette même année 1851, Danyau voyait mourir à la maternité 134 femmes sur 2 873 (1) qui y accouchaient !
Qu'avait donc proposé Semmelweiss? Ou'avait-il conseillé?
Nommé, en 1846, à Vienne, assistant du Pr Klein, qui était chargé de la direction de la première division de la clinique obstétricale où se faisait l'éducalion professionnelle des médecins, Semmelweiss est frappé par la mortalité puerpérale élevée de ce service et surtout par l'écart existant entre ce taux de mortalité et celui de la deuxième division, où l'enseignement était exclusivement donné aux sagesfemmes.
(1) Le Fort, Les maternités.
MORTALITÉ
De 1802 à 1862, l'Hôtel-Dieu compte
De 1808 à 1862, Saint-Louis compte
De 1811 à 1862, Saint-Antoine compte
De 1835 à 1862, les cliniques comptent
De 1854 à 1 8o2, Lariboisière compte
Tableau Y.
Mortalité dans quelques Maternités d'Europe.
(Le Fort, Les Maternités.)
A. — St-Pétersbourrj. (Maternité des Enfants-Trouvés.) De 1845 à 1859 : 16011 ac-
couchements, 825 morts, 5,1 p. 100, 1 femme morte sur l'J accouchées.
— (Clinique de la Faculté.) De 1854 à 1859: 376 accouche-
ments, 34 morts, 9 p. 100, 1 femme morte sur 11 accouchées.
B. — Moscou ..■ (Maternité des Enfants-Trouvés.) De 1853 à 1862 : 27 759 ac-
couchements, 776 morts, 2,8 p. 100, 1 femme morte sur 35 accouchées.
C — Londres (Maternité, London Lyin^-in Hospilal.) De 1833 à 1860:
5 883 accouchements, 172 morts, 2,9 p. 100, 1 femme morte sur 31 accouchées.
D. — Zurich (Maternité). En 1860 : 200 accouchements, 20 morts. 10 p. 100.
I femme morte sur 10 accouchées.
E. — Berlin (Clinique de l'Université.) En 1864: 401 accouchements,
II morts, 2,7 p. 100, 1 femme morte sur 36 accouchées.
F. — Gœltinyue (Maternité.) De 1853 à 1860: 1029 accouchements, 32 morts,
3,2 p. 100, 1 femme moite sur 32 accouchées.
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Tableau VI.
lrc D
FEMMES
Nombre
Nombre
Nombre
Nombre
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accouchements.
des
dt'cès.
Pourcentage.
accouche, ments.
.les
décès.
Pourcentage.
Totaux.
Semmelweiss attribue bientôt cette différence dans les résultats sanitaires des deux divisions obstétricales à la contagion déterminée dans la première division parles médecins qui pratiquaient les autopsies; et il incrimine dune façon plus générale le doigt explorateur, le toucher vaginal . L'année suivante, en 1847, il impose aux médecins la désinfection des mains. Et peu à peu lamortalitédescendde 12,24 p. 100 à 3,04 p. 100. Puis il fait plus. 11 isole les malades atteintes. En 1848, la mortalité par infection puerpérale, dans la première division, n'était plus que de 1,27 p. 100, chiffre qu'elle n'atteindra en France que de 1881 à 1889!
Skoda fit voter par l'assemblée des professeurs de Vienne la nomination d'une commission d'études chargée de vérifier ces résultats. Mais le P1 Klein empêcha cette commission de fonclionner(l). Etfaute de contrôle officiel, puis de vulgarisation de cette découverte de Semmelweiss, les accouchées continuèrent à être décimées en tous lieux par l'infection puerpérale. En France, en 1856, Tarnier, interne à la Maternité, voyait succomber 132 femmes sur 2237 accouchées ! 1 femme morte sur 19 accouchées, presque G p. 100!
Tarnier vit mourir jusqu'à 5 femmes par jour. « Je voyais, dit-il, des femmes entrer à l'hôpital bien portantes, pleines de vie et, vingtquatre ou quarante-huit heures après, j'assistais à leur agonie! C'était un spectacle épouvantable. » Tarnier interrogea alors ses maîtres delà Maternité, P. Dubois, Danyau, Delpech. Leur réponse fataliste, — « cela a toujours été ainsi, cela sera toujours (2) », — le révolta. Et il résolut, ignorant — et pour cause — la méthode de Semmelweiss de découvrir Tétiologie des « épidémies » de fièvre puerpérale et de trouver les moyens d'y porter remède.
Tout d'abord il s'assura que « la mortalité était 17 fois plus consi-
(1) V. Hergott, Histoire de l'obstétricie, L. III. p. 258, 259. • (2) Tarnier, De l'asepsie et de l'antisepsie en obstétrique, p. 11.
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dérable à l'hôpital qu'à domicile (1). » En effet, en 1856, il s'étaitfait à la Maternité 2237 accouchements avec 132 décès; dans le même laps de temps, il y avait eu dans les domiciles particuliers du XIIe arrondissement (2), 3222 accouchements avec \\ décès. Il ne pouvait donc plus èlre question d'épidémie. Aussi Tarnier affirma-t-il, « statistique en main, mathématiquement pour ainsi dire, que la fièvre puerpérale est due à la contagion ».
Mais ces idées, qu'il exposa dans sa thèse en 1857, ne turent pas admises. Dans la discussion sur la fièvre puerpérale qui eut lieu l'année suivante à l'Académie de médecine de Paris, ni le souvenir de Semmelweissni les faits invoqués par Tarnier ne réussirent à orienter dans une voie nouvelle, pas plus qu'à faire cesser les tournois d'éloquence entre les essentialistes et les localisateurs. « Ne lisez pas cette discussion, dit le P1' Pinard, dans une leçon à ses élèves. Vous n'y verriez que des incohérences, des aveuglements, des ignorances, pour ne pas dire plus (3). »
Et Tinfection puerpérale continuait toujours ses ravages. De 1858 à 1869, la mortalité à la Maternité de Paris était en moyenne de 9,31 p. 100.
Enfin, en 1870, Tarnier, aidé par Husson, directeurde l'Assistance publique, put apporter les modifications en rapport avec ses idées dans l'installation de la Maternité. Les femmes infectées ou suspectes furent isolées des femmes saines; le personnel soignant fut distinct pour les deux catégories de femmes. De 1870 à 1880, la mortalité descendit à 2,32 p. 100. En 1881, Tarnier ajoute à l'isolement Yantisepsie et la désinfection. De 1881 à 1889, la mortalité descend à 1,05 p. 100!
Si Semmelweiss et Tarnier avaient bien mis en lumière la contagiosité de la fièvre puerpérale, s'ils avaient donné les moyens efficaces d'en atténuer considérablement les désastres, il restait encore àétayer scientifiquement leur méthode tout empirique et à découvrir l'agent de contage, le germe morbide.
Déjà, en 1863, Mayerhoffer avait trouvé des vibrions dans les lochies des infectées; Coze et Feltz (de Strasbourg), en 1869, découvraient dans les lochies et le sang des infectées puerpérales des microorganismes en points mobiles et en petites chaînettes. Mais c'estaux travaux de Pasteur, en 1879, qu'il faut attribuer la notion de cause à effet entre le microbe en chaînettes, le streptocoque, et l'infection puerpérale. Ce streptocoque, qu'il avait recueilli dans le sang des femmes mortes d'infection puerpérale, Pasteur l'isolait, le cul-
(1) Tarnier, Recherches sur l'état puerpéral et les maladies des femmes en couches. Thèse de Paris, 1857.
(2) Ancien XIIe arrondissement dans lequel étaient comprises la mairie du Panthéon et la Maternité.
(3) Pinard, Leçon sur Semmelweiss. Annules de gynécol. et d'obstètr., 1906.
Centralblatt fur innere Medizin No. i v. 3. Jan. 1903:
Réfèrent glaubt, daû das Werk auch namentlich in ârztlichen Kreisen, die sich nicht speziell mit Bakteriologie beschàftigen, als Nachschlagebuch einen grofien und dankbaren Leserkreis finden wird.
Aus Bd. VI, Axenfeld, Pneuraokokkenconjunctivitis.
Centralblatt fur die Grenzgebiete, VI. Bd., H. 10:
Es mufî als grofier Vorzug des Werkes geriïhmt werden, dafi auf die Ausgestaltung des allgemeinen Teiles so viele Miihe verwendet wurde und die bedeutsamsten biologischen Wechselbestimmungen zwischen dem Menschen und den pathogenen Mikroorganismen eine sehr gnindliche, auf Tatsachen beruhende theoretische Erôrterung gefunden haben.
Aus Bd. VI, Axenfeld, Conjunctivitis des Koch - Weekschen Bacillus.
Deutsche Medizinische Wochenschrift No. 18 v. 30. April 1903:
Die Bearbeitungen zeugen ausnahmslos von grofier Sorgfalt in der Verwertung der zum Teil sehr umfangreichen Literatur und bringen vielfach neue Beobachtungen.
Mûnchner Medizinische Wochenschrift No. 35, v. 1. Sept. 1903:
Réfèrent hat vor Jahresfrist der ersten Lieferung des vorliegenden Werkes hohes Lob gespendet, er freut sich, beim Studium der weiteren, rasch nacheinander erschienenen Lieferungen da selbe wiederholen zu kônnen.
Wie leicht ersichtlich, sind fast lauter bewâhrte, erfahrene Fachleute bei dem Werke tàtig gewesen, so dafi ein hervorragendes Werk entstanden ist, dessenReichhaltigkeit und Gediegenheit es fiir jeden Forscher unentbehrlich machen.
Mûnchner Medizinische Wochenschrift No. 9 v. 4. Marz 1913:
Das Idéal, das den Verfassern vorschwebte, das ganze grofie Gebiet an lauter Spezialisten fiir die Sondergebiete auszuteilen und jeden Abschnitt von dem Berufensten
ausarbeiten zu lassen, ist in hohem MaCe verwirklicht und damit gesichert, dafi dem Werk auch in Zukunft seine grofie Bedeutung erhalten bleibt.
Berliner Klinische Wochenschrift No. 37 v. 15. Sept. 1913:
Von dem bekannten Ilandbuch sind in den letzten Monaten wiederum eine groûere Zahl von neuen Lieferungen erschienen, welche durchweg die hohen Erwartungen erfiillen, die man an dièses Standardwerk zu stellen gewohnt ist.
Allgemeine Wiener medizinische Zeitung No. 45 v. 9. Nov. 1909:
Jenes Muster- und Meisterwerk, als welches das Kolle-Wassermannsche Handbuch von allen Fachgenossen betrachtet wird.
Aus Bd. III, Sobernheim, Milzbrand.
Jahrbuch fur Kinderheilkunde, N. F., 58,1 1903:
Jeder, der die ungeheuren Fortschritte und rastlosen Arbeiten auf dera Gebiete der Bakteriologie mit Interesse verfolgt und den Wunsch hegt, durch eigenes Studium den zahlreichen und vielfach komplizierten Fragen dieser jetzt schon so ausgedehnten Spezialwissenschaft nàher zu treten, mufi das Erscheinen des vorliegenden grofiartigen Werk es mit grofier Freude begriifien.
Zeitschrift fur Tiermedizin, XVII. Bd., H. 6 v. Juni 1913:
Aile die hier nur kurz aufgezahlten Abhandlungen der hervorragenden Autoren beweisen erneut, dafi das Handbuch der pathogenen Mikroorganismen ein klassisches Werk ist, welches die grofite Beachtung auch seitens der Tiéràrzte verdient.
Correspondenzblatt fur Schweizer Aerzte v. 1. Juni 1903:
Die Reproduktionen sind mustergiïltig. Besonders die Pho tograviiren der Kulturen in natùrlicher Grôfle sind von verbliiffender Natiirlichkei t.
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tivait, en fixait les caractères ; il l'inoculait aux animaux et constatait son rôle pathogène. Et en 1880, à la tribune de l'Académie des sciences, Pasteur émettait cette idée « que la fièvre puerpérale est la I conséqueucedu développement de microorganismes qui infectent les plaies produites pendant l'accouchement (1) ».
« Mais, dit Tarnier, vous ne vous étonnerez pas, en apprenant que Pasteur lui-même rencontra une incrédulité générale. On ne voulait pas croire, en eiïet, qu'un organisme minuscule, tel que le microbe en chaînettes, pût engendrer les lésions si graves de la fièvre des nouvelles accouchées (2). »
Doléris, dans sa thèse (1880), puis Chauvcau (1882), Arloing (1884) étudièrent le streptocoque, les effets produits par son inoculation, la variabilité dans sa virulence, et, progressivement, rallièrent aux idées pastoriennes toute la génération nouvelle.
Pour Chauveau et Arloing, la septicémie puerpérale était causée exclusivement par le streptocoque et ses formes légères ou graves dépendaient de la virulence de cet agent pathogène. C'est dans le même sens que Widal écrivit sa thèse en 1889. « La muqueuse utérine, conclut Widal, agit à la façon d'un filtre qui laisse passer seulement le streptocoque pyogène, à Y exclusion des autres microbes contenus anormalement dans la cavité de la matrice (3). »
Le streptocoque pyogène paraissait donc être le seul agent écologique de la fièvre puerpérale. C'était une erreur. Du reste, Widal devait annuler sa conclusion par trop exclusive en relatant lui-même un cas de colibacillose puerpérale, 4vec les progrès de la bactériologie, d'autres observateurs mettaient en cause, dans la genèse de l'infection puerpérale, le staphylocoque, le gonocoque, le colibacille et la riche flore des microbes anaérobies de découverte récente.
En sorte qu'aujourd'hui il est démontré que la fièvre puerpérale n'est pas déterminée par une seule espèce microbienne, mais par toute une série d'agents pathogènes que nous allons passer en revue.
Nous verrons aussi que, si l'infection puerpérale peut avoir son origine dans la pénétration de l'appareil génital et de l'organisme par une seule espèce microbienne, le plus souvent des microbes d'espèces différentes s'associent pour donner lieu à des infections dites polymicrobiennes.
Quand nous aurons passé en revue ces différents agents pathogènes de l'infection puerpérale, leur association, nous dirons comment ils pénètrent dans les organes génitaux, puis quelles circonstances favorisent leur développement et leur action.
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(1) Pastkuh, domptes rendus des séances de VAcad. des sa., 3 mai 1880.
(2) Tarmiîh, De l'asepsie et de l'antisepsie en obstétrique, p. 21.
(3) Widal, Étude sut- l'infection puerpérale, la phlegmatia alba dolcns" et l'crysipèle.
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RALE. — Streptocoque. — Le streptocoque pyogène est l'agent microbien qui joue le rôle le plus important dans la genèse de l'infection puerpérale.
Il a suscité les études les plus complètes et les plus variées, tant en France qu'à l'étranger. Son influence, universellement reconnue, ne soulève plus aucune discussion. Aussi n'insisterons-nous pas.
Le streptocoque peut donner lieu, en agissant seul, à l'exclusion de toute association microbienne, à toutes les formes de Tin Ceci ion puerpérale, les formes putrides, la septicémie gazeuse exceptées. Il crée l'endométrite septique légère, qui cède à une thérapeutique simple, ou la septicémie suraiguë, la forme foudroyante d'Hervieux qui tue en deux ou trois jours; ailleurs, il cause une septicémie à évolution aiguë, ou lente ou même chronique ; d'autres fois, il détermine une suppuration localisée, un phlegmon péri-utérin, une annexite suppurée, une pelvi-péritonite ou une péritonite purulente ; ou bien encore la phlébite puerpérale et toutes les modalités possibles de la pyohémie, embolies septiques, pleurésies purulentes, arthrites purulentes, abcès utérins et autres. La gravité des différentes formes de sfreptococcie puerpérale pure paraît dépendre, question de terrain mise à part, du moment de l'inoculation plus ou moins rapproché de l'accouchement, de la quantité des streptocoques inoculés, de la virulence des streptocoques en cause.
On comprend l'importance étiologïque de cet agent microbien, le danger permanent qu'il fait courir aux femmes accouchées ou en travail, quand on sait qu'il se trouve partout, qu'il est, seul ou associé, le microbe pathogène del'érysipèle, de la plupart des suppurations cutanées ou autres, des phlegmons, panaris, angines, etc.
Staphylocoque. — Tout d'abord le rôle du staphylocoque dans l'infection puerpérale fut contesté. Krônig en particulier ne reconnaissait au staphylocoque doré qu'une action infectante locale, limitée aux plaies vulvo-périnéales. Et les observations de staphylococcie puerpérale publiées par Brieger, Pawlowsky (1887), Max Schùller (1887), Petruschky (1894) étaient considérées comme discutables et n'entraînant pas la conviction. Deux cas de pyohémie puerpérale à staphylocoques purs relatés par Gartner, puis une observation de Strûnckmann (1898) ne permirent plus le doute sur l'infection slaphylococcique à point de départ utérin. Successivement s'ajoutèrent d'autres faits aux précédents : tel celui de Bar, qui suivit une femme atteinte de staphylococcie utérine et chez laquelle le staphylocoque fut retrouvé dans les foyers métastatiques pleuraux : tel le cas de staphylococcémie puerpérale généralisée de Hahn et Canon rappelé par Doléris au Congrès de Paris (1900), où, «l'infection, exclusivement constituée par le staphylocoque doré entretenu pendant vingt jours dans l'utérus en suppuration, produisit des métastases plcuro-pulmonaires, avec un appareil fébrile rémittent et
LES AGENTS MICROBIENS. 1?— 717
des signes graves de septicémie » ; tels les cinq cas personnels à Doléris, où la staphylococcie puerpérale pure et de grande gravité céda cependant à un traitement énergique. Du reste, à ce môme Congrès de Paris de 1900, Krônig, qui s'était élevé contre la staphylococcie puerpérale pure, s'y ralliait dans son rapport, fait en collaboration avec Menge, sur « l'étiologie et la nature de l'infection puerpérale». Doléris, qui, en 1900, rapportait sur le même sujet, concluait que nier la moindre gravité générale de l'infection staphylococcique serait aller contre l'évidence ; « mais, continuait-il, affirmer que la staphylococcie ne produit pas parfois des lésions suppuratives d'une extrême gravité dans l'appareil génital et, par métastase, dans les viscères importants de l'économie et qu'elle n'est pas susceptible d'occasionner la mort dans quelques cas rares, serait contraire à la vérité.
« Le vrai est que la staphylococcie apparaît en général tardivement à cause de la lenteur du développement de l'organisme spécial, qu'elle évolue beaucoup plus lentement que la streptococcie, qu'elle met longtemps à pénétrer les tissus, enfin qu'on en combat plus efficacement les effets longtemps localisés, par un traitement approprié, qu'on ne saurait le faire quand il s'agit du streptocoque, qui déjà a souvent essaimé au loin lorsqu'on songe à désinfecter la cavité utérine... En résumé, les faits sont d'accord pour faire classer le staphylocoque comme un agent pathogène certain des septicémies puerpérales. »
Gonocoque. — Les travaux de Nôggerath (1872), Sânger (Congrès de Munich), Wiener, Fruhinsholz ont mis en relief le rôle du gonocoque comme facteur étiologique de l.'infection puerpérale. Le gonocoque peut, — exceptionnellement, il est vrai, — en agissant par ses propres moyens, donner lieu à des formes diverses d'infection puerpérale : enclométrites puerpérales gonococciques (du Bouchet, 1897 ; Krônig, 1899 ; Frantz, 1900) ; métrites interstitielles puerpérales avec abcès utérins (cas de Madlener, 1895) ; suppurations localisées dans lesquelles le gonocoque est retrouvé à l'état de pureté, tels ces cas de salpingites suppurées post abortam rapportés par Wertheim, Schauta, tels ces abcès ovariques rapportés par Menge, Jayle, tel ce cas de pelvi-péritonite relaté par Krônig (1). Le gonocoque peut même donner lieu à des septicémies puerpérales et à des accidents métastatiques, comme en font foi les observations d'arthrites puerpérales à gonocoques relatées par Bar en 1895, par Mosny et Beaufumé en 1904 (2). Dans l'observation de Mosny et Beaufumé, le séro-pus, retiré d'une arthrite du genou, fut ensemencé dans des milieux divers. Les cultures furent négatives dans les milieux ordi-
(1) Fruhinsholz, De la blennorragie dans ses rapports avec la grossesse et la puerpéralitë, Thèse de Nancy, 1902.
(2) Mosny et Beaufumé, Polyarthrite puerpérale de nature gonococciqtie. Tribune médicale, 24 déc. 190 i, et Bull, et mém. de la Soc. mëd. des hop., 190 i.
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naires, alors que les ensemencements en sérum el sur sang- gélose donnèrent des cultures de gonocoques purs. Il est vraisemblable que des cas analogues paraîtraient moins exceptionnels, si on prenait le soin, comme le recommandenl Mosny et Beaufuméde faire les ensemencements en milieux appropriés. |Mosny et Beaufumé, donnent à leur fait l'interprétation rationnelle : la gonococcie, latenle antérieurement, devient une réelle infection puerpérale spéciale, puisque «l'accouchement l'a certainement fait éclore».
Mais le plus souvent le gonocoque n'agil qu'en favorisant Faction d'autres microbes, du streptocoque ordinairement, donnant lieu n ces accidents puerpero-gonorrhéiques décrils par Sànger et Pozzi. Les accidents gonococciques ouvrent la scène par une métrite gonococcique.; puis, plus tard, sur le terrain préparé, se développe une infection secondaire, streplococcique ou autre, de laquelle seront tributaires les accidents septiques puerpéraux qui vont se manifester.
« Bacterium coli ». — Frœnkel, Cushing, les premiers, puis von Franqué (1893), Widal ont attribué au Bacterium coli des endométrites puerpérales septiques, s'expliquant aisément par le voisinage de la région anale et la facile contamination génitale, particulièrement à l'occasion de lésions pénnéales. D'autres faits de Kronig, Williams, Jeannin (1902) ont confirmé les précédents.
Le Bacterium coli peut se comporter comme un anaérobie et déterminer la physométrie, ainsi que Gebhard Ta constaté en 1897 et que cela a été vérifié depuis par les observations de Lindenthal, Wendeler, Dobbin (1), etc.
Il peut aussi, agissant toujours à l'exclusion de tout autre microbe, produire la septicémie. Les observations de Rendu (1892) (2), de Bumm (1897) (3), sont des preuves de cette infection colibacillaire puerpérale à porte d'entrée utérine. Lemierre ajoutait à ces preuves celle de l'hémoculture. Il trouvait le colibacille à l'état de culture pure dans le sang d'une infectée puerpérale. Mais ces faits sont très rares, et la critique adressée par Varnierauxobservations de Lesage, Chantemesse, Widal et Legry conserve toute sa valeur.
Quant aux observations de pyohémie d'Ahlfeld (1893), d'Eisenhart, on y trouve le Bacterium coli associé au streptocoque. Il ne s'agissait plus là de colibacillose puerpérale pure. C'est que, comme le remarque Doléris (4), le colibacille est par excellence le microbe des associations bactériennes, et c'est dans cette association microbienne qu'il faut surfout rechercher ses caractères d'agent pathogène virulent dans l'infection puerpérale.
(1) Dobdin, in Jeannin, Thè-e de Paris, 1902.
(2) Varnieh, L'obstétrique journalière, p. 371.
(3) Varnier, L'obstétrique journalière, p. 372.
(4) Doléris, Rapport sur Tétiologie de l'infection puerpérale. Congrès de Paris, 1900 ; Comptes rendus, p. 17.
LES AGENTS MICROBIENS. 1 V— 719
Anaérobies. — Certains microbes anaérobies, — beaucoup sont encore à l'étude, — peuvent donner lieu à des formes variées d'infection puerpérale. Krônig et Menge en Allemagne, Halle en France ont particulièrement étudié ces anaérobies. Krônig, le premier, signala de nombreux cas d'endométrites puerpérales à anaérobies purs, endométrites accompagnées ou non de signes généraux. Jeannin, dans sa thèse (1), a fort bien étudié le rôle des anaérobies, « immense en pathologie puerpérale ». Tantôt les anaérobies agissent comme microbes auxiliaires, par symbiose ; tantôt ils agissent par eux-mêmes, et alors, ou bien ils restent cantonnés dans l'utérus, produisant l'endométrite putride ou la gangrène, ou ils pénètrent dans le parenchyme utérin produisant abcès utérin, plaque de sphacèle, emphysème, ou ils dépassent l'utérus pour infecter l'organisme cheminant par l'intermédiaire des cavités séreuses (collections périmétritiques suppurées à anaérobies), le long des lymphatiques (métrolymphangite), par les veines (métro-phlébite), pouvant aussi, dans ce dernier cas, infecter la circulation générale et produire la septicémie au sens vrai du mot.
Les anaérobies peuvent donner lieu en effet à des septicémies puerpérales à l'exclusion de tout germe aérobie associé. Tel le cas de Krôning d'infection mortelle avec thromboses veineuses multiples à anaérobies purs.
« Le germe anaérobie à qui semble revenir le rôle le plus important en matière d'infection puerpérale, rôle presque aussi considérable que celui du streptocoque, du moins dans les infections avec rétention placentaire, est le Bacillns perfr ingens de Veillon et Zuber, identifié au B. aerogenes capsulatus de Welch et Nuttal, ou B. emphysematosœ de Frsenkel. C'est lui surtout qu'il faut rendre responsable <le la physométrie. Sur 19 cas d'infections puerpérales putrides consécutives à des rétentions placentaires post abortnm, Jeannin trouve 1*2 fois le B.perfringens : il le rencontre également 12 fois sur 21 cas d'infection putride post parlum.De même Mouchotte (2) le rencontre 6 fois sur 16 cas d'infection utérine post abortum (3). » Les autres espèces le plus souvent observées sont le B. ramosas, les streptocoques anaérobies, le B. radiiformis, le B. thetoïdes, le B. nebulosus, le Micrococcus fœtidus, le Staphytococcus parvulus.
Si, comme nous l'avons dit, les anaérobies peuvent donner lieu à toutes les modalités d'infection puerpérale, le plus souvent ils créent des infections locales. Dans les formes septicémiques, encore rarement constatées, ils sont ordinairement associés — et le plus sou-
(1) Jeannin, Etiologie et pathogénic des infections puerpérales putrides. Thèse de Paris, 1902.
(2) Mouchotte, Documents pour servir à l'étude de l'hystéreciomie dans Fin foc tion puerpérale post ahorlum. Thèse de Paris, 1903.
■ (3) Kiukmont-Dkssaigne et Lepaqe, Précis d'obstétrique.
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vent au streptocoque- Telles les deux observations que nous avons relatées avec Carton à la Société anatomique en 1902; tri un cas de Jeannin(l) où la culture du sang pipé quarante-huit heures avanl la morl donna, avec dos colonie- de streptocoque pyogène, des colonies de B. perfringens et de B. radiïformis.
Associations microbiennes. Symbiose. L'infection puerpérale est généralement polymicrobienne. — Si les d i flférents agents microbiens que nous venons de passer en revue peuvent donner lieu isolément aux diverses formes d'infection puerpréale, presque toujours, en réalité, ils s'associent entre eux (particulièrement les anaérobies) pour infecter l'organisme. Depuis que, au cours des recherches bactériologiques dans l'infection puerpérale, on fait systématiquement des ensemencements en milieux aérobies et anaérobies, on constate que les infections puerpérales polymicrobiennes sont de beaucoup les plus frécpientes, les formes monomicrobiennes étant relativement rares, surtout quand on envisage les infections consécutives aux avortements. Ainsi, dans notre thèse, sur 38 cas d'infection puerpérale post abortum que nous avons rassemblés (cas Halle, Jeannin, personnels), nous n'avons trouvé que 2 cas d'infection monomicrobienne ; par contre, nous comptions 36 cas d'infection polymicrobienne parfois due à plusieurs espèces exclusivement aérobies, parfois duc à plusieurs espèces exclusivement anaérobies, et presque toujours mixte, aéro-anaérobie.
En s'associant entre eux ces différents germes, agissent dans la détermination des phénomènes infectieux soit en ajoutant leurs effets nocifs spéciaux, soit en exaltant leur virulence propre. Certains anaérobies en particulier exaltent la virulence du streptocoque pyogène et si, expérimentalement, la gravité de cette symbiose a été démontrée par Achalme (2), pratiquement, en matière d'infection puerpérale, il est à remarquer combien souvent sont associés, dans les formes graves, streptocoque pyogène et Bacillus perfringens.
La colibacillose puerpérale pure, dont les observations relatées sont si rares qu'on les compte, devient fréquente si l'on envisage les cas où le Bacterium coli agit en symbiose. Comme l'a dit Doléris (3), le colibacille est l'agent des suppurations de la dernière heure et le septique in extremis. C'est le microbe par excellence des associations microbiennes. « Quand il pénètre dans les voies génitales directement, en raison des multiples circonstances qui peuvent se réaliser, il y pénètre comme un saprophyte aérobie inerte, mais susceptible d'acquérir une virulence anaérobique spéciale quand des aérobies pathogènes auxquels on le trouve fréquemment associé facilitent cette transformation en épuisant l'oxygène des tissus. »
(1) Jeannin, loc . cil.
(2) Achalme, Essai sur la virulence du streptocoque. Thèse de Paris, 1 893.
(3) Dolkuis, Happortau Congrès de Paris, lOOO.Obstétricpae. Comptes rendus, p, 17.
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Alors « le colibacille, qui est anaérobie facultatif, s'oriente vers cette nouvelle condition d'existence. Cela doit expliquer qu'on le trouve dans lesfoyers pathologiques suppures, utérins et péri-utérins, associé au staphylocoque ou au streptocoque... A la faveur de la péritonite ou seulement de l'atonie intestinale si fréquente dans l'infection des accouchées, il traverse les parois de l'intestin altéré dans sa texture, coudé, agglutiné par les exsudats, distendu et aminci, parfois nécrosé. Il devient dès lors pathogène du péritoine... Il devient enfin pathogène du sang par le fait bien connu de sa généralisation et d'autant plus vite que la période asphyxique est plus précoce... En somme, quand il est associé à d'autres organismes nocifs, c'est un pathogène dangereux, capable d'aggraver notablement une infection qui eût pu rester modérée sans son influence propre. »
Le gonocoque, lui aussi, dans les formes exceptionnelles de septicémie puerpérale qu'il détermine, est ordinairement associé à d'autres agents microbiens, le streptocoque en particulier. Dans l'observation de Harris et Dabney (1) de septicémie puerpérale mortelle, où les lochies ensemencées en milieu aérobie et anaérobie ne renfermaient que des gonocoques, on trouva dans les végétations valvulaires streptocoque et gonocoque.
En somme, les infections puerpérales polymicrobiennes sont les plus fréquentes. Et dans toutes les associations microbiennes domine, par sa fréquence et son rôle pathogène, le streptocoque, qu'on l'envisage dans la symbiose avec les autres aérobies, ou dans la symbiose avec les anaérobies. Une symbiose qui semble fréquente et grave est celle du streptocoque et du perfringens. Mais, à côté de l'exaltation de la virulence des agents microbiens par symbiose (certaines symbioses ne comportent pas de gravité), il faut faire jouer aussi, dans l'intensité des phénomènes infectieux, un rôle importante la quantité des germes introduits dans les voies génitales, les inoculations massives étant en général plus nocives, et à la virulence propre des bactéries, au moment de l'inoculation et en dehors de toute symbiose.
D'où viennent les agents microbiens qui causent l'infection puerpérale? Comment pénètrent-ils dans l'appareil génital de la parturiente ou de l'accouchée? — Il est classique de diviser les infections puerpérales en infections d'origine autogène et infections d'origine hétérogène. Dans l'infection d'origine autogène les germes infectants existaient préalablement en un point quelconque du corps de l'infectée. Dans l'infection dite hétérogène, les microbes ont été apportés de l'extérieur.
Dans l'infection autogène, les microbes peuvent arriver à l'utérus, disent les accoucheurs classiques, parla voie vasculaire, lymphatique ou sanguine (érysipèle, scarlatine, grippe, etc.) ; par des adhérences
(1) Harris et Dabney, Bull, of the Johns Hopkins Ilosp., 1901.
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int est ino-génit aies, dans ces infections colibacillaircs consécutives à une appendicite, à une occlusion (tel le cas de Gbantemesse, Widal et Legry; telles sans doute ces infections fréquemment observées autrefois à la suite de l'enclavement d'un utérus gravide rétroversé). Ces germes, dans l'infection aulogénique, disent encore les classiques, peuvent venir aussi d'une lésion suppurative quelconque de la parturiente, furoncle, abcès, panaris, abcès péri-anal, bartholinife, abcès du sein, vieux trajet fistuleux ganglionnaire, rénal, ostéique ou autre, etc. ; ou d'une affection génito-urinaire ancienne : vaginite simple ou vaginite granuleuse, endométrite ancienne, reliquat de salpingite, urétrite, cystite, pyélite.
Eh bien, il faut s'entendre. Si les infections, — tout exceptionnelles, — propagées par voie vasculaire ou péritonéale sont réellement autogènes ; si l'on peut aussi considérer comme autogènes ces infections rares consécutives à une endométrite ou à une salpingite ancienne et où le microbe, qui donne lieu à des accidents puerpéraux* est installé depuis longtemps, avant la greffe de l'œuf, là où il est indélogeable; s'il faut aussi placer dans ce cadre de lautogénie quelques infections liées à une cervicite ou à une vaginite blennorragique ancienne, il faut reconnaître que, dans la plupart des cas, les agents microbiens ont été introduits dans les voies génitales soit au cours de la grossesse, soit au moment du travail, soit peu après l'accouchement. Que ces microbes, recueillis sur la région péri-anale ou vulvaire, ou sur un foyer suppuratif quelconque du corps de la parturiente, aient été portés dans le canal génital par la femme elle-même lors de ses ablutions; ou bien qu'un microbe d'une bartholinite, d'un abcès marginal de l'anus par exemple, ait été refoulé dans le vagin par une canule maniée avec incompétence ou par un toucher maladroit, il y a eu un acte dliétérogénie par rapport à l'appareil génital. Et cela est si vrai que nombreuses femmes ayant une bartholinite ouverte au moment de l'accouchement, que nombreuses femmes atteintes de pyélonéphrite urinant du pus pendant plusieurs mois de la grossesse et même au début des suites de couches, ont cependant des suites de couches apyrétiques, si l'accouchement à mécanisme normal permet d'éviter chez elles le toucher ou l'application d'un instrument, à l'occasion desquels les bacilles qui pullulent dans le canal vulvaire sont infailliblement refoulés à l'intérieur.
Une importante question s'est posée à l'étude des bactériologistes, à propos de ce problème de l'autogénie de l'infection puerpérale, question qui a fait l'objet de travaux importants de Doderlein, de Krônig et Menge, de Halle. Existc-t-il dans le canal génital de la femme grosse des bactéries vivant à l'état de saprophytes et susceptibles, à un moment donné, lors de l'accouchement ou après, de devenir pathogènes?
Doderlein, sur 195 femmes grosses, examinées à ce point de vue,
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a trouvé.' 44 fois p. 100 la sécrétion vaginale pathologique par suite d'une contamination antérieure et pouvant devenir source d'infection, et 55 fois p. 100 une sécrétion normale, renfermant un bacille spécial à pouvoir bactéricide puissant. Pour Kronig, dont les recherches ont visé le streptocoque, le staphylocoque, le colibacille (les recherches sur les anaérobies restant encore à l'étude), la sécrétion vaginale, s'il est discutable qu'elle renferme un bacille bactéricide, est indiscutablement, chez la femme grosse, fortement bactéricide par elle-même, et détruit rapidement ces trois espèces de pathogènes. « On ne saurait trouver, dit Kronig, dans la sécrétion vaginale des femmes grosses, de quoi faire une auto-infection à streptocoque, à staphylocoque, à colibacille. » Le fait est de la plus haute importance, car Kronig en déduit l'inutilité complète, le danger peut-être môme des injections vaginales antiseptiques prophylactiques au cours de la grossesse. Pour nous, étant données certaines réalités avec lesquelles il faut compter dans la pratique et sur lesquelles nous insisterons bientôt, nous conseillerons, sans atténuer la valeur des recherches scientifiques de Kronig, d'agir tout autrement dans la prophylaxie de l'infection puerpérale. D'autant plus que, d'après les études encore inachevées de Kronig lui-même, ces anaérobies vivraient constamment en saprophytes dans le vagin. Et nous savons s'ils peuvent devenir pathogènes, ces anaérobies ! ne serait-ce que par la symbiose déterminée par un germe aérobie d'apport toujours facile.
En fait, les infections puerpérales sont presque toujours d'origine hétérogène. Ce qu'il importe de savoir, c'est moins d'où vient le microbe, — il est partout, — que de savoir comment il pénètre dans V appareil génital et à quel moment il pénètre, afin de savoir le détruire s'il existe avant l'accouchement, afin d'éviter de l'introduire soit pendant la grossesse, soit pendant le travail, soit pendant les suites de couches s'il n'est pas dans la place.
Au siècle dernier, nous l'avons vu, avant l'ère antiseptique et la pratique de la désinfection des mains, le doigt, à l'occasion du toucher vaginal, était responsable des contagions multiples, des épidémies fréquentes observées soit dans les maternités, soit dans la clientèle d'un médecin ou d'une sage-femme. Trop souvent encore aujourd'hui, surtout dans la clientèle (1) et particulièrement la clientèle rurale, à
(1) « Il est extrêmement difiieile de connaître le nombre exact des victimes laites par l'infection puerpérale dans la clientèle de ville : Ahlfeld, réunissant la pratique de 3 60 5 sages-femmes exerçant en Saxe de 1887 à 1901, compte i OGô morts sur 2 305 000 accouchements ou avortements, soit une mortalité de 5.73 p. 100. La mortalité par infection puerpérale dans les services hospitaliers parisiens est actuelle' ment de 0,25 à 0,30 p. 100. Le pourcentage des cas de morts par rapport un nombre îles femmes infectées peut être évalué à 3 p. 100 quand il s'agit de parturientes accouchées dans les services hospitalier.-;, et à 10 p. 100 si Ton ajoute à ces femmes celles qui ont contracte leur infection à l'extérieur » {in Bah et Brindeai i.
Voy. Bertillon.
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l'opposé de ce qui se voyait aul refois, où la clientèle était plus épargnée que les maternités, le doigt de l'accoucheur ou delà sage-femme lors du toucher, leur main dans différents actes obstétricaux (toucher manuel, réductions de procidences diverses, abaissement d'un pied, extraction de la tête dans la présentation du siège, version interne, délivrance artificielle, placement d'instruments variés) sont la cause d'infection : soit que l'accoucheur introduise un germe dont il ne s'est pas débarrassé par une désinfection suffisante, soit qu'il refoule un germe vulvaire ou vaginal dans le segment inférieur, ou plus haut dans la cavité utérine. Le toucher vaginal fait surtout courir des risques quand les membranes sont rompues et l'œuf ouvert (travail commencé ou non) ; quand la dilatation s'achève, et plus encore au moment de la délivrance, lorsque le doigt indicateur cherche à savoir si le placenta est décollé. Le danger s'accroît davantage soit au moment d'une délivrance artificielle, soit après un accouchement ou une opération obstétricale, dans les cas, il est vrai exceptionnels, où une exploration manuelle du segment inférieur ou du corps utérin est imposée par des soupçons de rupture utérine.
Les agents de contage peuvent être introduits dans l'appareil génital avec l'eau des injections, si celle-ci n'est pas complètement stérile, ou si elle est contaminée par un bock et des accessoires septiques. Les canules, quand elles ne sont pas aseptiques et convenablement maniées, sont particulièrement dangereuses. C'est même la difficulté de ce maniement qui a fait supprimer l'emploi des injections vaginales à la clinique de Zweifel et dans la pratique de la majeure partie des accoucheurs français, du moins pendant les suites de couches. Les récipients des liquides servant aux toilettes vulvaires, les cuvettes, les savons solides (en particulier dans les maternités où ils servent à nettoyer des mains qui s'apprêtent à pratiquer un toucher après avoir savonné d'autres mains venant de faire une exploration sur une autre femme, peut-être suspecte) ; les pansements et garnitures vulvaires; les cotons, linges, etc., qui entrent en contact avec la vulve, peuvent, s'ils sont contaminés, servir de véhicule aux bactéries et engendrer l'infection. Les vêtements des personnes approchant les parturientes, dans certaines circonstances données, l'eau des grands bains d'indication thérapeutique au cours du travail pourront apporter leur contribution à Téclosion d'accidents infectieux.
Les instruments obstétricaux (perce-membranes, forceps, basiotribes, embryotomcs, canules utérines, etc.) agissent d'une façon analogue au doigt qui louche dans l'introduction des germes de contage : tantôt ils apport enl eux-mêmes les germes quand ils ont servi chez une femme suspecte et qu'ils ont été ensuite soumis à une désinfection imparfaite (dont le flambage); tantôt ils refoulent in utero ceux qu'ils recueillent au passage vulvaire ou vaginal.
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Une cause très importante de pénétration microbienne et qui n'a pas été suffisamment mise en relief est le coït. Dans les milieux sociaux, de beaucoup les plus nombreux, où les ressources familiales sont tirées du travail manuel, les mains sont continuellement en contact avec les agents microbiens les plus divers (surtout dans les milieux ruraux). Plusieurs fois par jour, lors des mictions, la verge est contaminée. Or, si l'on veut bien vivre les réalités, si Ton veut constater que, malgré les objurgations des puériculteurs redoutant l'accouchement prématuré et la naissance d'un débile, le coït est très fréquemment pratiqué au cours de la grossesse, parce qu'en ces périodes de procréation volontairement restreinte la grossesse est le seul moment « où l'on ne se gêne pas » ; si Ton veut considérer les renseignements que Ton recueille dans certaines maternités (1) où la femme, interrogée systématiquement sur la date de son dernier rapport sexuel, donne pour réponse, dans pins de la moitié des cas : « il y a trois jours, il y a deux jours, hier, cette nuit, il y a quelques heures, aussitôt avant l'apparition des premières douleurs », — on est alors amené à incriminer puissamment le coït comme acte vecteur de germes et à dégager la responsabilité de médecins parfois accusés d'avoir infecté une parturiente alors qu'ils avaient pris toutes les précautions nécessaires.
CAUSES PRÉDISPOSANT A L'INFECTION PUERPÉ- RALE. — Mais les infections puerpérales reconnaissent des causes prédisposantes. Les unes sont communes à tous les états infectieux, comme l'existence d'une déchéance organique, d'un cancer, d'un diabète, d'une tuberculose, d'une autre infection (fièvre typhoïde, pneumonie, grippe, etc.), d'une misère physiologique quelconque. Les autres sont particulières à l'état gravidique : telle l'intoxication gravidique (albuminurie, vomissements graves, accès éclamptiques) ; telles les hémorragies, ou peu intenses mais renouvelées et amenant l'anémie par leur répétition, ou intenses d'emblée (endométrite, insertion vicieuse du placenta, hémorragies de la délivrance, hémorragies par déchirure vasculaire) ; telle la rupture prématurée des membranes (2), ou seulement précoce quand le fœtus est mort ; telle la mort du fœtus au cours de la grossesse ou au cours du travail ; telle l'issue de méconium et son mélange au liquide amniotique
(1) Entre autres à la Clinique Baudelocque, service du Pl Pinard.
(2) Rupture prématurée des membranes. Demelin, sur 513 observations, trouve :
Temps écoulé entre la rupture et Pourcentage
la fin de l'accouchement. des cas d'infection.
1 à 12 heures 0,8 p. 100.
2 à 5 jours 11,26 —
(Bah et Jeannin, in La pratique des accouchements de Bah, Brindeau et Cham:
BRELENT, p. 477, t. I.)
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a va ni la terminaison de l'accouchement : telles l<i- dystocies de loute nature et sur lesquelles il serait trop long d'insister ici, dystocies <jui rendent le travail lent et pénible, met tout la femme dan1- un état de surmenage et d'affaiblissement parfois extrême, nécessitent des touchers multiples, des interventions (1) fréquentes et souvent faites dans de mauvaises conditions; telles les délivrances incomplètes, soit la rétention des membranes après l'accouchement 2 placenta découronné, endométrite, macération de l'œuf), soit la rétention totale du placenta (3) si commune dans les avortements de deux à quatre mois, avortements eux-mêmes de plus en plus fréquemment pratiqués dans le but de supprimer la grossesse ; telle la rétention des lochies par déviation utérine dans les suites de couches ; telles les lésions du canal génital, que l'accouchement ait été spontané ou instrumental.
Disons enfin que, pour certains, l'état de grossesse créerait par luimême une prédisposition à l'infection (hyperglycémie, Gharrin : déminéralisation, Charrin et Guillemonat, Bar, Bunge).
PROPHYLAXIE DE L'INFECTION PUERPÉRALE. — Pendant la grossesse. — Une prophylaxie rationnelle de l'infection puerpérale commencera dès le début de la grossesse. La grossesse peut être interrompue par un avortement, par un accouchement prématuré; il faut donc que les voies génitales soient préparées.
Nous savons quelle est la fréquence des écoulements pathologiques chez la femme grosse (Dôderlein : 44 p. 100), que le vagin est l'habitat constant de saprophytes • anaérobies (Kronig) susceptibles de devenir pathogènes ou de renforcer l'action d'aérobies, que le coït vecteur de bactéries est fréquemment pratiqué au cours de la grossesse. Aussi conviendra-t-il de prescrire aux femmes grosses des injections vaginales antiseptiques quotidiennes. Il est facile, pour les médecins et les sages-femmes, d'enseigner aux femmes enceintes le moyen de prendre une injection efficace dans des conditions d'asepsie "satisfaisante et sans faute sérieuse (bock et ses accessoires soumis tous les trois ou quatre jours à l'ébullilion dans un fait ou t ou une grande bassine; bock toujours couvert et rempli, dans l'intervalle des injections, de solution antiseptique; canule immergée, suspendue sur le rebord du bock par pliement du tube de caoutchouc près de
(1) Fehling, en 3903, trouve que la morbidité par infection s'élève à :
47 p. 100 après la délivrance artificielle. 13 — après le forceps.
12 — après la version.
(2) Sur 86 cas de rétention de membranes, Mayprrier et Jeannin relèvent 1 » fois des accidents infectieux, dont 1 cas moi-tels {in Bar, Brindeau et Chambrelent, La pratique des accouchements, t. I. p. 479).
(3) De 1905 à 1907. sur 563 avortements soignés à l'hôpital Saint-Antoine dans le service du P1' Bar, Usquin compte 2*23 rétentions placentaires avec 121 élévations thermiques simples et 57 infections graves (soit 25,56 p. 100). dont 2 morts (soit 2,67 p. 100) (Usquin. Thèse de Paris, 1908).
sa fixation sur l'embout; canule dont i'èmbbUt fixé au Lube de caoutchouc sera seul louché).
L'injection sera pratiquée après nettoyage des mains d'abord, toilette des organes génitaux ensuite, nettoyage et toilette faits à l'eau bouillie savonneuse, La cuvette ou le bidet qui servironl à la toilette génitale auront été préalablement flambés à l'alcool, faute de mieux, et n'auront pas d'autre usage. Les injections seront faites dans la position couchée, sous faible pression, afin que le liquide antiseptique, dislendanl l'ampoule vaginale, baigne bien les plis et sillons vaginaux (véritable bain vaginal).
A cel effet, el aussi pour d'autres raisons obstétricales, la pression du liquide sera 1res faible (30 à 50 centimètres). La température du liquide aura de 'M à 38° environ. Dans les 2 litres d'eau bouillie que contient le bock, on mettra un paquet de 0gf,40 de sublimé (associée un dissolvant, 1 gramme d'acide tartrique), ou une solution de biiodure de mercure titrée à 03ï,25 par litre d'eau;
Si la femme est albuminurique, on substituera aux sels merçuriels un paquet de ()g'",50 de permanganate de potasse ou une cuillerée à soupe d'une solution d'aniodol à 1 p. 100. Une bonne pratique, tenant compte de Tact ion à exercer aussi sur les anaérobies, consistera à faire alterner une injection au sublimé avec une injection au permanganate ou à l'eau oxygénée (un quart d'eau oxygénée à 12 volumes pour trois quarts d'eaU bouillie). On recommandera d'introduire directement la canule dans l'orifice vaginal, après avoir écarté d'une main les poils et les lèvres et évité tout contact au bout olivaire.
Les rapports sexuels seront interdits pendant la grossesse. Dans certains milieux, celte recommandation sera observée. Mais le plus souvent il n'en sera rien. Aussi le médecin devra-l-il exposer aux conjoints les dangers réels d'infection possible et imposer, poulies cas où les recommandations seront enfreintes, une toilette savonneuse el antiseptique de la verge avant le coït. L'exemple du médecin qui se désinfecte les mains avant le loucher vaginal servira à les convaincre.
Le loucher vaginal, même pendant la grossesse, sera pratiqué asepliquemenl. Si on l'a fait au début de la grossesse cl qu'on en ail retiré toutes les indications obstétricales nécessaires, on évitera de le renouveler, surtout si la femme est atteinte de pyélonéphrite, de barlholinile, ou d'une lésion suppuralive périgénitale quelconque. A plus forte raison cherchera- t-on à ne pas y avoir recours ou à ne le faire qu'après une asepsie des plus rigoureuse des mains si la femme a une rupture prématurée des membranes. Dans ce cas, la femme doit être mise au lit ; les injections vaginales ne lui seront plus confiées el, dans l'intervalle des injections faites par une personne compétente, la vulve sera recouverte d'un pansement occlusif
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aseptique (oualc stérilisée ou bien linges soumis à l'ébullilion dans les milieux modestes).
Les nulles règles de l'hygiène seront appliquées, ainsi que certains soins donnés (nettoyage du corps; soins et pansement occlusif des lésions suppurai ives cutanées ou autres quand elles existent, etc.).
Pendant le travail. — Le médecin ou la sage-femme doivent redoubler de vigilance afin que la plus petite faute contre l'asepsie ne soit pas commise. Ils n'approcheront la parturiente que couverts d'une blouse propre. Si cet le blouse a été portée au cours de soins à une infectée et si elle n'a pu être désinfectée à l'autoclave, elle sera éliminée.
Les mains qui pratiqueront les toilettes vulvaires, les injections vaginales, le loucher ou les interventions obstétricales seront rigoureusement désinfectées. Ce n'est pas ici le lieu de décrire cet le désinfection. Cependant, à son sujet, nous rappellerons le mot de notre mai Ire Terrier : « La meilleure façon de se désinfecter les mains, cest de ne jamais se les infecter. » Nous avons vérifié mainles fois la justesse de ce propos. On ne se désinfecte les mains, même par l'immersion dans les antiseptiques puissants, que d'une façon incomplète et pour un temps court ; d'autre part, la répétition des immersions altère l'épiderme et crée des lésions cutanées.
Ne touche-l-on jamais directement avec les doigts au pus, aux tissus sphacélés ou infectés, aux matières stercorales ouseptiques, on conserve à ses mains une propreté relative qui en rend l'asepsie, toujours incomplètement obtenue, exempte au moins de tout danger. Nous savons combien, dans la pratique courante, il est difficile au médecin, qui doit lui-même faire face aux exigences multiples de l'exercice professionnel, d'éviter les contacts sepliques. Qu'il s'astreigne alors ou bien à ne loucher les choses sepliques que muni de gants de caoutchouc, ou bien à se servir systématiquement, dans sa pratique obstétricale, de gants de caoutchouc soumis à lébullilion.
Pour le savonnage des mains, on utilisera de préférence le savon liquide. Dans les milieux où l'économie s'impose, on se servira de savon de Marseille, excellenl du reste ; mais on prendra la précaution d'en enlever la surface, contaminée par des contacts multiples, avec uncouleau aseptisé. Le pain de savon ainsi préparé esl débile en petits cubes, que Ton dispose sur une soucoupe soumise à l'ébullilion. Les brosses employées au nelloyage des mains auront été également soumises à lébullilion prolongée (eau additionnée de carbonate de soude qu'on trouve dans tous les ménages, et qui porte à près de 105° la température de l'ébullilion).
Les toilettes vulvaires seront faites avec de l'eau aseptique (stérilisée à l'autoclave ou bouillie) recueillie dans des cuvettes aseptiques (àuloclavées — ou soumises à l'ébullilion dans une grande bassine — ou à défaut flambées). Elles seront faites avec méthode: savonnage,
pour commencer, de l'orifice vaginal el du canal vulvaire, puis des lèvres, puis du mont du Vénus el des replis génilo-cruraux, de la racine des cuisses, puis, pour terminer, de la région anale. Lors du nettoyage de cette dernière région, il faudra se munir d'un coton épais, afin d'éviter tout conlacL des doigls avec elle. On achèvera par un abondant rinçage avec une solution de sublimé au 1/5000, ou de biiodurede mercure au 1/4000, ou de permanganate au l/:2000. Pour faire une toilette absolument aseptique, il faudrait préalablement raser la vulve. Mais, à ce sujet, on se heurte dans les familles à des difficultés incompréhensibles. Aussi doit-on se contenter, comme le dit Varnier, « d'élaguer ». L'asepsie gagnera à ce que Ton élague largement.
L'injection vaginale sera toujours précédée d'une toilette vulvaire. La personne qui fera l'injection écartera les lèvres, ouvrira largement la vulve, pour faire pénétrer directement, nous le répétons, et sans aucun contact préalable, le bout olivaire de la canule dans le canal vaginal. Le bock et ses accessoires auront été spécialement aseptisés pour le travail.
Le toucher, plus encore qu'au cours de la grossesse, ne sera pratiqué qu'en cas de nécessité, et sa répétition sera évitée autant que possible. Même fait avec un doigt aseptique, il sera précédé et suivi d'une injection vaginale. Une bonne pratique consiste à injecter la moilié du contenu du bock avant le toucher, l'autre moitié après. Pour introduire le doigt directement, on prendra les mêmes précautions que celles indiquées ci-dessus pour la canule.
Le lavement sera donné dès le début du travail. Le rectum doit être évacué avant la période d'expulsion. Pendant l'expulsion, la tête fœtale, au moment de chaque contraction utérine, chasse des fusées slercorales si le lavement a été donné tardivement. La région anogénitale est souillée ainsi que les draps sous-jacenls, et des fautes contre l'asepsie peuvent être commises.
Dans certaines dystocies, il est d'usage de donner de grands bains au cours du travail. L'eau serait-elle stérile, qu'elle véhicule néanmoins les germes de la surface du corps et peut les introduire dans le vagin. Aussi convient-il d'éviter ces bains et de leur substituer un autre moyen thérapeutique (balnéalion vaginale ou intracervicale d'eau stérilisée à 50°).
La vaseline employée pour le loucher sera de la vaseline stérilisée.
Après l'expulsion fœtale et la ligature du cordon, il faut sectionner avec des ciseaux aseptiques le bout funiculo-placentaire au ras de la vulve, ainsi que le recommandent Ribemont-Dessaigne et Lepage. Au cours du mouvement ascensionnel de l'utérus, pendant la période de délivrance, le bout placentaire du cordon est attiré de bas en haut. S'il a été coupé au delà de la vulve, une portion qui a pris contact
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avec l'anus et le sillon in ter fessier peut être amenée à rorifice vulvaire.
Le cordon ;iinsi sectionné, on pratique une toilette vulvaire H une injection vaginale antiseptique, opéranl ainsi qu'il a été «lit. Ht la vulve est recouverte d'un pansement occlusif aseptique.
Tout se passant normalement, vingl à trente minute- après l'accouchement. le placenta doit être décollé, et le moment est venu de procéder à la délivrance. Le toucher indique si ce décollement placentaire est achevé. Le loucher pendant la période de délivrance esl j)lus dangereux que loul autre. C'est dire avec quelles précautions il sera fait. La délivrance normale achevée, nouvelle toilette vulvaire, nouvelle injection vaginale antiseptique, nouveau pansemenl vulvaire occlusif aseptique.
S'il existe une déchirure du périnée, on procède de suite à sa réfection avec des instruments aseptiques, des crins stérilisés ou simplement du fil de lin ordinaire soumis à l'ébullition. On ferme ainsi une porte d'entrée aux agents infectieux.
Mais une intervention obstétricale manuelle ou instrumentale peut être nécessaire au cours du travail. Ces interventions imposeront presque toujours le placement de la femme en travers du lit. On devra alors, pour ne pas se contaminer par des contacts impossibles à éviter au cours de l'intervention, recouvrir le ventre et les cuisses de champs opératoires stérilisés et disposer un de ces champs sons les fesses de la femme. A défaut de champs, on fera usage de serviettes soumises à l'ébullition. Dans toutes les interventions qui n'auront pas un caractère d'urgence absolue (forceps à certaines indications, basiotripsie, embryotomie, délivrance artificielle pour décollement placentaire sans hémorragie, extraction digitale du placenta après avorlement,.pose de ballon), on s'autorisera de l'importance de l'acte obstétrical pour raser la vulve et savonner le vagin. Le savonnage sera suivi d'une injection vaginale antiseptique.
Les instruments métalliques, forceps, basiolribes, seront stérilisés à l'étuve Poupinel. Dans la pratique de ville, où l'emploi du forceps est plus restreint que dans les maternités, où se centralisent les dystocies, on soumettra l'instrument à l'ébullition soit dans le couvercle de la boite métallique qui le renferme, soit dans une grande bassine, un peu avant la fin de la période de dilatation. Le flambage, si l'instrument avait servi antérieurement chez une femme suspecte, ne donnerait pas toutes les garanties voulues d'asepsie.
Les ballons dilatateurs ne peuvent malheureusement pas toujours subir l'aseptisation par ébullition. Foi-ce est, dans la pratique courante, de les savonner longuement à la brosse de chiendent aseptisée cl à l'eau bouillie savonneuse et de les immerger vingt à trente minutes dans une solution de sublimé ou de biiodure de mercure à 1 p. 2 000.
Parmi les interventions obstétricales, il en esl une particulièrement
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délicate et pour laquelle ton les les mesures préventives d'infection devront être strictement appliquées: c'est la délivrance artificielle,
surlout quand elle est commandée par une hémorragie violente qui met la femme en moindre résistance. L'abondance de l'hémorragie n'abrégera pas le temps nécessaire à la préparation des voies génitales et à la désinfection des mains et des avant-bras. Une personne quelconque sera placée le poing sur l'abdomen au-dessus du globe utérin et fera la compression aortique pendant que l'accoucheur procédera à la désinfection. Cette délivrance sera faite autant que possible la main dans l'œuf. Et la main qui manoeuvrera cherchera à décoller le placenta, en se gantant des membranes. Mais il ne sera pas toujours possible d'agir ainsi, et quelquefois la main devra prendre contact direct avec les énormes sinus utérins de l'aire d'insertion placentaire. Aussi fera-l-on toujours suivre cette délivrance artificielle d'un véritable rinçage de la cavité utérine, d'une injection inlra-utérine antiseptique (Voy. Tabl. VII). Mais ici tous les antiseptiques ne sont pas de mise, et l'intoxication est à redouter. Le permanganate de potasse à 1 p. 2000 constitue un antiseptique excellent et sans danger. S'il a l'inconvénient de teinter le liquide et d'empêcher de se renseigner sur la continuation de l'hémorragie, la perception, à travers la paroi abdominale par la main restée libre, du globe utérin bien dur et bien contracté tranquillisera à ce sujet.
TaHJ.EAU VII.
La délivrance artificielle à la Clinique Baudelocque (Pr Pinard).
PÉ1UODES.
SG
17 soit li p. 100 5 soit 5.5 p. 100
Dans un but prophylaclique d'infection, en particulier des infections à anaérobies, les rétentions placenl aires post abortiun seront traitées d'urgence. Si, quelques heures après l'avortemenl, le placenta est encore adhérent, on en pratiquera le décollement digital aseptique après savonnage et antisepsie du vagin.
Pendant les suites de couches. — Surtout pendant les premiers jours qui suivent l'accouchement, l'accouchée peu! facilement être contaminée: une saine prophylaxie aura pour bul de lui éviter tout conlact septique. Les blouses des personnes qui l'approcheront, les mains qui donneronl les soins, les pansements occlusifs vulvairea qui seront appliqués réaliseront les mêmes conditions de propreté ou d'asepsie que celles requises au cours du travail.
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Dans les cas douteux, chez les femmes ayant des écoulements pathologiques, une vaginite granuleuse, des lochies fétides, chez les femmes n'ayant pas reçu de soins avant l'accouchement, ayant subi des explorations suspectes, chezles femmes ayant eu une intervention obstétricale, ou dont la délivrance a été incomplète (rétention des membranes), on fera, après une toilette analogue à celle du travail, deux ou trois injections vaginales antiseptiques par jour. Ces injections préventives d'infection seront faites, suivant les indications, au permanganate (vaginite granuleuse), au sublimé ou au biiodure (intervention, toucher suspect), à l'eau oxygénée ou à l'aniodol (fétidité des lochies, rétention des membranes).
Doit-on faire des injections vaginales antiseptiques préventives d'infection chez des femmes saines, ayant reçu des soins antiseptiques pendant la grossesse et au cours du travail? La crainte de confier à des personnes inexpérimentées ces injections particulièrement dangereuses pendant les premiers jours qui suivent l'accouchement en a fait supprimer l'usage dans la plupart des maternités et dans beaucoup de clientèles particulières. Les résultats ont été favorables. On se contente alors de faire faire deux ou trois toilettes vulvaires antiseptiques par jour. Si l'on peut soi-même donner ces injections vaginales antiseptiques, ou les confier à quelqu'un d'expérimenté, il est préférable d'y avoir recours. « Pour mon compte personnel, disait Tarnier (qui n'ignorait pas les résultats de la suppression des injections dans les suites de couches obtenus par Léopold, Mermann, etc.), je crois sage et prudent de rester fidèle à l'antisepsie sous tous ses modes et de recourir toujours aux injections vaginales antiseptiques pendant les suites de couches. » Ces injections antiseptiques seront faites à raison d'une ou deux par jour, toujours après toilette antiseptique et sous faible pression, afin de ne pas refouler dans r orifice utérin béant V écoulement lochial qui stagne dans le vagin.
Il sera bon, à cause des fusées stercorales liquides qui s'échappent en haut vers la vulve, de ne faire fonctionner l'intestin et de ne donner le premier lavement que vers le quatrième jour après l'accouchement. Une bonne mesure préventive pour empêcher la vulve d'être souillée, même au quatrième jour, consistera à maintenir énergiquement sur elle un gros tampon de coton aseptique pendant toute la durée de la restitution du lavement.
On a proposé, dans le traitement curatif de l'infection puerpérale, l'emploi de sérums spécifiques : sérum antislreplococcique, sérums polyvalents divers. On a aussi employé ces sérums à titre prophylactique. Bien que les résultats en soient encore à l'élude, étant donnée leur innocuité absolue, on doit y recourir dans certaines circonstances déterminées que nous indiquerons.
Nous en aurions fini avec l'exposé des moyens prophylactiques des infections puerpérales si nous ne tenions à dire quelques mots con-
cernant les maternités, où les acccouchées sont rassemblées en nombre plus ou moins grand. Il y aurait là matière à tout un chapitre. Ce chapitre, où doivent être envisagées de multiples questions (disposition des bâtiments; mobilier, literie; transport du linge; stérilisation et désinfection; personnel, etc.) trouve son développement dans Y Hygiène hospitalière (1).
Les mesures prophylactiques en usage à l'égard de chaque femme en particulier restent dans une maternité les mômes que dans la clientèle. Nous les connaissons.
Des mesures spéciales sont imposées par l'agglomération. Toute femme amenée dans une maternilé subira un examen spécial, dans un local spécial, avant l'admission à la salle des accouchements. Si le travail est peu avancé, les membranes intactes, et que le temps disponible permette ullérieurementde faire une désinfection sérieuse des organes génitaux, on donnera un bain, souvent imposé par un grand état de malpropreté. La femme sera revêtue du linge de l'établissement; si sa température est normale et que celte femme ne présente ni écoulement génital suspect, ni lésion suppura tive quelconque, on l'admettra à la salle de travail.
A la salle de travail, plusieurs femmes accouchent en commun, soignées par le même personnel médical et infirmier. La plus légère faute contre l'asepsie peut entraîner des catastrophes. Aussi la discipline doit-elle y être des plus sévère. Il est à désirer que pour tous les accouchements se généralisent l'usage du savon liquide et l'emploi de gants de caoutchouc autoclaves ou soumis à l'ébullition, ces gants étant changés pour le toucher ou les soins de chaque femme en particulier.
A titre prophylactique, le Pr Pinard fait faire une injection sous-cutanée de sérum antistreptococcique de 40 centimètres cubes à toute femme arrivant à la Clinique Baudelocque avec une rupture prématurée des membranes, ou n'ayant reçu aucun soin génital au cours de la grossesse, ou enfin ayant subi une exploration interne avant l'entrée. Les injections ont été faites à la Clinique successivement avec les sérums de Marmorek et de Roux. En outre, ces femmes reçoivent une injection intra-utérine antiseptique prophylacl ique sitôt la délivrance terminée. Les résultais de cette pratique sont consignés dans le tableau VIII, extrait du rapport du Pr Pinard au Congrès de Budapest (août 1909), sur le traitement des infections puerpérales.
Dans une maternilé, toutes les femmes suspectesou infectées seront isolées et soignées par un personnel distinct. Les résultats obtenus par Semmelweiss et Tarnierpar l'isolement, résultats que nous avons relatés au début, nous dispenserons d'insister. Ces résultats n'ont fait que s'améliorer depuis que, dans les maternités nouvelles, les
(1) Voy. L. Martin, Hygiène hospitalière, fasc. VIII du Traité d'hygiène.
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services d'isolement ont été installés dans des bâtiments éloignés des services aseptiques.
Chaque maternité doit avoir ses autoclaves pour stériliser eau, cuvettes, objets de pansements, etc., et en outre une vaste étuve à désinfection où linge de corps, draps au retour de la buanderie, couvertures, literie tout entière ayant servi à îles femmes infectées puissent être désinfectés. L'étuveà vapeur à 115° permet d'atteindre ce but. Et toutes les maternités modernes devraient posséder de ces vastes étuves fixes, dont le modèle Geneste et Herscher, adopté par Tarnier, donne toute satisfaction.
Les maternités étant la plupart des centres d'enseignement, les étudiants devront toujours avoir présent à la mémoire le souvenir de Semmelweiss et de la première division de la clinique obstétricale de Vienne. Ils n'entreront dans une maternité, ne toucheront les femmes et ne pratiqueront les accouchements qu'à une époque où ils n'auroni ni à accomplir des travaux de dissection ou de bactériologie, ni à soigner de contagieux, de septiques, ni à pratiquer d'autopsie. En contribuant à améliorer encore les excellentes statistiques des marternités actuelles, ils soulageront un peu la conscience médicale aftligée par les victimes de l'ignorance d'autrefois.
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Poliomyelitis
Aus den Besprecliungen îiber die erste und zweite
Auflage:
A. IJrteile îiber das ganze Werk:
Deutsches Archiv fur klinische Medizin (Sonderabdruck) 1912:
Bei dem Bestreben aller Autoren, grofitmoglichste Griindlichkeit mit strengster Objektivitàt zu vereinigen, wird es der kritiscRen Beurteilung erfreulicherweise schwer,
Aus Bd. VII, Sobernheim, Syphilisspirochâte.
Angriffspunkte zu finden. Das Buch ist das beste und umfassendste seiner Art, das wir in der deutschen, ja vielleicht der Weltliteratur besitzen, es bedarf keiner Empfehlung, da seine Unentbehrlichkeit fiir jeden Bakteriologen, Immunitâtsforscher und speziell interessierten Kliniker selbstverstândlich ist.
Archiv fur Schiffs- und Tropenhygiene 1913, H. 2:
Die geradezu erdriickende Fiille der neuesten Literatur in den besprochenen Gebieten hat von den Autoren auch in der zweiten Auflage eine glànzende und urafassende Bearbeitung gefunden.
Centralblatt fur Bakteriologie, Referate, XXXIII, H. 11 12:
Die ersten Lieferungen haben das grofi angelegte Werk bereits aufs beste eingefùhrt und machen eine weitere Empfehlung ùberflûssig.
Centralbîatt fur Pathologie, Bd. XV, No. 3, v. 15. Februar 1904:
Die Ausstattung des Werkes ist sehr gut, der Preis verhâltnismâfîig gering. Es i>t ein jedem Pathologen und Bakteriologen unen tbe hrliches Hilfsmittel.
Centralblatt fur Chirurgie No. 4 v. 24. Januar 1903:
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Le Dictionnaire de médecine de Lillré est certainement le plus grand succès de la librairie médicale de notre époque, et il s'explique non seulement par la valeur scientifique «lu livre, mais par la nécessité, quand on lit ou qu'on ecru, d'avoir, pour la recherche d'une étymologie ou d'une définition, un guide sûr et méthodique.
Ce Dictionnaire, — dont rétendue s'explique par sa compréhension même, puisqu'il embrasse à la lois les termes de médecine, de chirurgie, de pharmacie, des sciences qui s'y rapportent, — présente dans des articles courts, mais substantiels, un résumé synthétique des connaissances actuelles sur les sujets qu'il embrasse.
Il est incontestable que le Dictionnaire de médecine le plus complet est celui qui porte le nom de Littré, le grand philosophe, le savant universel, et qui a été entièrement refondu par le professeur Gilbert.
Cent soixante-quinze mille exemplaires vendus de ce Dictionnaire de médecine sont le témoignage le plus éclatant de sa haute valeur et de sa grande utilité, pour les savants, pour les étudiants, pour les gens du monde, pour tous ceux qui veulent se tenir au courant des progrès des sciences contemporaines.
C'est une œuvre rédigée avec une précision et une netteté admirables, illustrée de figures d'une excellente exécution qui sont semées dans le texte avec profusion.
I! y a cent ans exactement que parut la première édition du Dictionnaire de la médecine de Nysten, devenu par la suite Dictionnaire de médecine de Littré.
Voici que, nouveau phénix, il renaît de ses cendres. Un grand travailleur, doublé d un éminent praticien, le professeur Gilbert, vient de remanier l'antique dictionnaire de fond en comble, avec la collaboration du Dr Marcel Garnier, médecin des hôpitaux de Paris. Ils en ont fait une œuvre nouvelle et considérable (2000 pages et 1000 figures) bien à jour et qui, par suite, sera d'une extrême utilité non seulement pour les étudiants, voire même les médecins, mais aussi. pour le public lettré. Les uns pourront y apprendre beaucoup de choses et être sûrs que les descriptions sont exactes et au courant de la science. Les autres y retrouveront souvent le détail oublié, le point particulier qu'on sait au moment et dont on ne se souvient plus après quelques semaines. De nombreuses figures nouvelles illustrent et éclairent le texte.
Le Dictionnaire de médecine de Littré est un véritable monument historique. Et il a cela de particulier qu'il peut indéfiniment se rajeunir, lorsque des maîtres comme le professeur Gilbert en donnent de nouvelles éditions. Celle-ci formera une bonne encyclopédie de choses médicales, le Larousse de l'art médical, bien illustré, sévèrement revisé. Au reste, le nom du professeur Gilbert n'est-il pas la meilleure garantie de sa valeur?
11 est bien difficile dlmalyser un pareil ouvrage. En le feuilletant page par page, en s'arrêtant aux articles que l'on connaît le mieux et qui nous intéressent particulièrement, on se rend compte facilement que pour chaque mot tout est dit, résumé en quelques phrases concises et précises, au courant des dernières découvertes de la science.
Aussi ce dictionnaire rendra-t-il service à tous, même aux plus documentés.
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