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EMPHYSÈME PULMONAIRE
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Depuis Laennec, on donne le nom (Temphysême pulmonaire (1) à la dilatation anormale du tissu des poumons par l'air. Cette lésion présente deux formes ; la plus commune est constituée par la dilatation des alvéoles, c'est Y emphysème vésicuhiirc qui serait mieux appelé emphysème lobulaire; c'est lui que l'on entend désigner lorsqu'on parle d'emphysème pulmonaire sans autre qualification. Cette dilatation est le plus ordinairement suivie d'une raréfaction du tissu, mais dans les phases initiales la dilatation existe seule, et toute la lésion consiste dans une ectasie alvéolaire. La seconde forme est constituée par la présence de l'air dans le tissu interlohulaire et sous-plcu-
(1) Laennec.
Pjédagnel, Joum. de physiologie, IV, 1829. — A.ndiul, Anat. path. Paris, 1829. — Bouillaud, art. Empiivséme in Dict. en 15 vol., VII, 1831. — Louis, Recherches jaccoud. IL — 1
ral; la rupture d'un infundibulum est la condition indispensable de son développement, c'est X emphysème interîooutaire ou sous-pleural.
L'emphysème alvéolaire est presque toujours la conséquence de troubles mécaniques qui ont pour résultat de forcer la distension des alvéoles au delà des limites de leur élasticité ; la résistance des parois alvéolaires une fois vaincue, les cavités circonscrites restent fixées dans la dilatation ultra-physiologique qu'elles ont subie de vive force, l'emphysème est constitué. Mais comme les troubles mécaniques générateurs peuvent exister sans produire nécessairement l'emphysème, il faut admettre une prédisposition spéciale, soit innée, soit acquise, c'est le défaut de résistance du tissu du poumon ; c'est cette prédisposition organique qui rend efiieaces les influences mécaniques, impuissantes chez les autres individus ; c'est elle aussi qui est la seule cause saisissable de la lésion, lorsqu'elle se développe par hérédité, ce qui est loin d'être rare, ou lorsqu'elle prend naissance sans désordre préalable de l'acte respiratoire.
Cette part faite à la modalité nutritive du tissu, cause prédisposante, la condition pathogénique univoque de l'emphysème est l'augmentation delà pression intra-alvéolaire sur certains points du poumon. Or, cette augmentation peut être produite par l'inspiration et par l'expiration, et il y a lieu d'examiner quel est, des deux cas respiratoires, celui qui agit le plus communément dans la production de l'emphysème (1). A priori, on peut répondre
sur l 'emphysème des poumons (Mém. de In Soc. méd. d'obs., 1836). — Hourmann et Dechambre, Emphysème sénile (Arch. gèn. de méd , 1835). — Stokes, Diseuses of the Lungs, etc. Dublin, 1837. — Lombard, Recherches mat. sur l'emphysème pulmonaire (Soc. de phys. et d'hist. not. de Genève, 1837). — Woillf.z, Recherches pratiques sur r inspection et la mensuration de la poitrine. Paris, 1838. — Prus, De F emphysème
pulmonaire considéré comme cause de mort [Mém. de l'Acad. de méd., 1843).
Gavarret, De l'emphysème pulmonaire, thèse de Paris, 1843. — Bonlxo, De l'emphysème vèsiculaire et interlobulaire des poumons (Gaz. méd. Paris, 1845). Fucus
Ueber d. Emphysem der Luuge. Leipzig, 1845. — Gallard, Sur l'emphysème pulmonaire étudié dans ses rapports avec les autres affections des poumons, et plus spécialement avec les tubercules (Arch. gèn. de méd., 1854). — Hewitt, On vesicular Emphysema of the Lungs in Childhood. Liverpool, 1858. — Skoda, Allg. Wiener med. Zeit., 1861. — Sée, art. Asthme in Nouv. Dict. de méd. et chir. prat. 111 1865. — Villemix, Sur la vésicule pulmonaire et Cemphysème (Arch. gèn. de méd.' 1866). — Biermer, in Wirchow's Handbuch. Erlangen, 1867. — Ferron, De rCmphysème pulmonaire, thèse de Montpellier, 1867. _ Chrastina, Beitrage 'zur Pathologie des Greisenalters (Oester. Zeits. f. prakt. Heilh., 1867). — Greenhow, The Lancet, 1867, 1868. — Johnson, British. med. Journ. 1868.
(1) Mendelsohn, Der Mechanismus der Respiration und Circulation, ele Berlin 1845. - Stroul, Sur le mécanisme d'après lequel se produit l'emphysème pulmo nnu-e (Gai. med. Paris, 1848).- Rainev, Med.-chir. Transacl., 1848. - R(Ksl(iK0L
que c'est l'expiration. Contrairement aux présomptions physiologiques accréditées du temps de Laennee, il est établi aujourd'hui que la force de l'expiration dépasse d'un tiers environ l'énergie de la puissance inspiratrice ; les expériences de llulchinson et de Merulelsohn ont résolu la question, et les chiffres de Donders donnent la mesure de cette différence; la plus forte pression inspiratoire (pression négative des physiologistes) ne dépasse pas 57 millimètres de mercure, tandis que la plus forte pression expiratoire (pression positive) peut s'élever de 80 à 100 millimètres, et plus encore dans les quintes de toux convulsive. D'un autre côté, il résulte du mode de l'expiration normale ou forcée, que l'air, à ce moment-là, n'est pas seulement poussé des parties centrales du poumon dans les grosses bronches, puis dans le larynx, mais qu'il est aussi refoulé à la circonférence de l'organe, c'est-àdire vers les points qui sont le moins comprimés durant l'acte expiratoire. Quand la glotte est ouverte, ce refoulement périphérique de l'air expiré ne peut pas avoir d'influence sur la capacité des alvéoles ; mais si l'expiration se fait avec efVort, si la glotte est en partie fermée, l'air doit être nécessairement refoulé de vive force vers les parties du poumon au niveau desquelles la paroi thoraeique offre le moins de résistance, et dans les points qui contiennent normalement le moindre volume d'air ; or, le sommet du poumon répond à la première de ces conditions, et le bord antérieur à la seconde, et c'est précisément là le siège de prédilection de l'emphysème. Du reste, les
Recherches anafomiques sur l'emphysème. Bruxelles, 1849. — Donders, Nederl. Luncet, 1849-1852. — Entstehung von Emphysem (Zeits. f. rat. Med., 1853). — Krey, Die Physik der Zellenerveiteruny in den Lungen (Arch. /'. physiol. Heilk., 185J ). — Gairdner, On the path, States of the Lungs connectée! with Bronchitis and Bronchial-Ob.it ruction (Edinb. month. Joum., 1851). — Com, Gûnsburg's Zeits., J 854. — Jenner, On the deterrnining Causes of vesicu/ar Emphysema of the Lung (M''d.-chir. Tiunsacf.,iSbl). — Ziemssen, ('cher die Pathogenese des substantiven Lungenemphysems [Deutsche Klinik, 1858). — H. Bksnett, Clinical Lectures on the Principes and Practice of Mediciw. Eriinburgh, 1859. — Fbei sd, Der Zusammen htgtO gewisser Lungenkrankheiten mit primdren Rippenknorpelanomalien. Erlangen, 1859. — Waters, On the morbid Anatorny, Patho/ogy, and deterrnining Cause of Emphysema of the Lungs (Proceedings of the Royal med. and sur g. Soc, 1860). — Malgaigne, Traité d'anat. chirurg. Paris, 1859. — Virchow, Deutsche Klinik, 1860. — Gerhardt, Der Stand des Diaphragma. ïùbingcn, 1860. — Rokitansky, Lehrbuch der path. Anatomie. Wien, 1861. — Jaccodd, Note à lu Clinique de Graves. Paris, 1862. — Waters, On the Nature, Pathology and Treatment of Emphysema of the Lungs. London and Liverpool, 1862. — Sciimidtlein, Beitrage zur Mechanismus der Respiration beim Emphysem [Deutsche Klinik, 1864). — Niemeyer, Ueber Emphysem der Lunge (Berliner med. Wochens., 1864j. — G. Sée, Biermer, loc. cit. — Hensleï, The Origin of pulmonary Emphysema (St. Bortholom. Hosp. Reports, 1867).
h MALADIES DES POUMONS.
preuves directes de la propulsion expiratoire du poumon ne font pas défaut ; sur un individu porteur d'une fistule sternale, Benmett a constaté que c'était seulement au moment d'une expiration forcée que le poumon venait faire saillie à travers l'ouverture, et Malgaigne a montré que c'est l'expiration énergique et brusque qui chasse le poumon à travers les plaies pénétrantes du thorax; il a prouvé en outre que les hernies du poumon qui persistent après la cicatrisation de la plaie extérieure se dilatent pendant l' expiration, tandis qu'elles diminuent de volume pendant l'inspiration.
En résumé, Y emphysème résulte le plus ordinairement de V augmentation de la pression expiratoire ; cette interprétation pathogénique ne rend pas seulement compte du siège ordinaire de la lésion, elle en fait pressentir les causes les plus puissantes. Ces causes sont pathologiques ou accidentelles ; les premières sont toutes les maladies à toux quinteuse et convulsive, en particulier la bronchite capillaire, la coqueluche et la forme sèche du catarrhe chronique ; les causes accidentelles se résument toutes dans la production répétée du phénomène de l'effort; de là, l'emphysème qui se développe sans maladie broncho-pulmonaire antécédente chez les boulangers, les chanteurs, les joueurs d'instruments à vent, les porteurs de fardeaux, etc.
Ces classes étiologiques comprennent la presque totalité des cas d'emphysème ; le mécanisme de l'inspiration n'est applicable qu'à la variété connue sous le nom d'emphysème compensateur, laquelle n'acquiert jamais l'importance clinique de la précédente. Cette dilatation alvéolaire est produite lorsqu'une portion de poumon, altérée ou fixée, ne peut plus suivre la dilatation inspiratoire du thorax; si cette dilatation a conservé toute son étendue, il est clair que les lobules sains doivent être forcés par l'air en excès qu'ils reçoivent, il faut qu'ils comblent le vide ; cet emphysème mériterait parfaitement le nom d'emphysème ex vacuo. Les déviations vertébrales, les adhérences pleurales, les pneumonies étendues, la congestion passive et l'œdème des poumons, la tuberculose confluenle, sont les principales circonstances dans lesquelles cette altération est observée (1).
L'emphysème interiobuiairc (2) peut succéder à l'alvéolaire, ou bien il est produit, comme accident primitif, par des quintes de toux, par l'inspiration de vapeurs irritantes, et chez les nouveau-nés, par une insufflation pulmonaire trop énergique (Leroy d'Étiolles).
(1) Voyez, pour plus de détails sur les théories de l'emphysème, ma Note à la clinique de Graves, II, p. 14; Paris, 1862, et le travail remarquable de G. Sée Sur l'asthme, in Nouv. Diùt. de méd. et de chir. pratiques, III, 18G5.
(2) Stokes, toc. cit. — Bomno, De l'emphysème vènculairc et interlobulaire des poumons {Gaz. méd. Paris, 1845). — Nat. Gdiuot, Arch. yén. de méd., 1853. — Blaciie, Union méd., 1853. — Ozanam, Arch. gén. de méd., 1854. — Rocer eod loco, 1862.
L'emphysème pulmonaire est une lésion fréquente ; elle l'est plus chez l'homme que chez la femme, et en raison des causes qui la provoquent, c'est dans La seconde période de l'âge adulte et dans la vieillesse qu'elle est Le plus souvent observée. L'involution des tissus ajoute alors son influence à l'action longtemps prolongée des causes mécaniques.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Lorsque l'emphysème est étendu, les poumons apparaissent gonflés et augmentés de volume à l'ouverture du thorax; ils ne s'affaissent pas autant que d'ordinaire sous la pression atmosphérique ; le diaphragme est abaissé, et si la lésion est bilatérale, le cœur, presque horizontal, occupe la position médiane profonde ; quand un seul poumon est altéré, il se développe aux dépens du côté sain vers lequel il refoule le médiastin, le cœur et les gros vaisseaux. Les parties emphysémateuses tranchent sur le reste de l'organe par leur coloration gris blanchâtre ; lorsque les poumons présentent d'ailleurs les lésions de l'hypostase ou du catarrhe, ce contraste est des plus frappants. Les saillies formées parles alvéoles dilatés varient d'aspect selon que les cloisons incomplètes qui séparent les cavités d'un même infundibuluin sont intactes ou atrophiées; dans le premier cas, les saillies soulèvent à peine la plèvre, elles ne dépassent guère le volume d'un grain de millet, Y emphysème est alors strictement alvéolaire; mais le plus souvent les cloisons sont atrophiées par distension, plusieurs alvéoles sont fusionnés en une cavité unique, et les parties dilatées peuvent acquérir les dimensions d'un noyau de cerise ou d'un haricot ; c'est l'emphysème ampullaire. En pressant sur ces petites tumeurs globuleuses qui apparaissent parfois comme des grappes sous-pleurales, on peut les vider de l'air qu'elles renferment, et constater en même temps que cet air rentre dans les lobules et ne chemine pas sous la plèvre, ce qui distingue cet emphysème de l'interstitiel ou interlobulaire. Le poumon emphysémateux crépite moins qu'un poumon sain, il s'enfonce moins dans l'eau, et donne souvent à la main une sensation de duvet (Laennec).
Les préparations insufflées et desséchées permettent d'étudier dans tous ses détails la structure des portions enphysémateuses. La coupe présente une surface semblable à celle de l'éponge, l'ectasie alvéolaire coïncide avec l'atrophie raréfiante des cloisons, et dans ce tissu anormalement poreux, on distingue de petits tractus du tissu conjonctif interlobulaire, des vaisseaux oblitérés, et les canalicules bronchiques sains ou dilatés. Quand la lésion est ancienne, les parois qui circonscrivent les vacuoles ou ampoules sont parfois épaissies et hypertrophiées; il faut admettre alors que l'atrophie des cloisons intérieures a coïncidé avec une sclérose périphérique, ou bien, avec
Biermer, que les parois, d'abord atrophiées elles-mêmes, ont subi un épaississement secondaire.
Le microscope permet d'apprécier plus complètement les altérations précédentes, surtout l'oblitération des vaisseaux qui est toujours très-étendue ; il montre en outre la dégénérescence graisseuse de l'épitliélium dans les îlots intercapillaires qui tapissent la face interne des alvéoles
L'emphysème peut occuper les diverses régions du poumon, il peut même être généralisé, mais le fait est rare, le plus communément il siège aux: sommets et aux bords antérieurs de l'organe ; d'un autre coté, la face convexe est bien plus souvent altérée que la face interne. Dans la majorité des cas, les deux poumons sont pris, mais ils peuvent l'être à des degrés trèsdifférents.
Avec l'emphysème, le poumon et les bronches présentent diverses lésions qui sont en rapport de causalité ou de coïncidence avecl'cctasie alvéolaire ; les plus communes sont le catarrhe et la dilatation bronchiques, la pneumonie interstitielle, l'infiltration tuberculeuse, et les adhérences pleurales. La pneumonie libiïncuse ne produit qu'un emphysème compensateur peu prononcé. — Étendu et persistant, l'emphysème amène fatalement la dilatation et l'hypertrophie du cœur droit, et des phénomènes de stase dans le système veineux général ; l'oblitération des minuscules de l'artère pulmonaire est la cause de celte lésion secondaire; à la longue le tissu cardiaque peut subir la dégénérescence graisseuse (Traube). La gêne de la circulation dans les veines coronaires, qui participent à la stase générale, explique la fréquence de l' hydropéricarde.
Dans 1' emphysème interlobulaihe, la plèvre est soulevée par l'air épanché en dehors des lobules, et l'on peut faire cheminer cet air sous la séreuse; le volume des saillies est très-variable; dans un fait de Rouillaud, il y avait à la base du poumon gauche une ampoule si considérable, qu'on la prit d'abord pour l'estomac. Dans quelques cas rares, le feuillet pleural cède, et il se fait un pneumothorax ; ou bien, la quantité d'air accumulé sous la plèvre augmentant toujours, le gaz finit par gagner le hile et le médiastin, et il peut alors envahir le tissu cellulaire du cou, de la face et du tronc.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La dyspnée, la déformation de la poitrine, des phénomènes de percussion et d'auscultation, et des troubles de circulation sont les symptômes propres de l'emphysème alvéolaire.
La dyspnée est souvent appréciable pour l'observateur par la fréquence et la brièveté des excursions du thorax, avant même que le malade n'en ait conscience, et elle est continue parce que les conditions qui l'engendrent sont
elles-mêmes persistantes. Plusieurs éléments concourent à la produire ; ils peuvent être facilement déduits de l'exposé anatomique qui précède. 1. — La raréfaction du tissu, l'atrophie des cloisons, la disparition d'un certain nombre de capillaires, diminuent les points de contact entre le sang et l'air, et pour que les portions saines des poumons puissent compenser le rétrécissement du champ de l'hématose, il faut que les respirations soient plus fréquentes. — II. — Va Crissement du diaphragme, qui coïncide souvent avec une dilatation permanente de la poitrine, fixe le thorax dans la position de l'inspiration moyenne ou forte; l'agrandissement additionnel nécessaire à l'inspiration ne peut être produit que par l'action forcée de tous les muscles inspirateurs ; de là la difficulté de l'inspiration ; en outre, cet agrandissement ne peut avoir l'amplitude de l'expansion normale, puisqu'il trouve à son début un thorax déjà dilaté ; conséquemment, malgré les efforts qu'elle coûte, l'inspiration est incomplète, le volume de l'air introduit est au-dessous de la moyenne physiologique ; de là, la sensation subjective du défaut d'air. — 111. — La fixité de la poitrine à un degré quelconque de la phase inspiratoire et la perte d'élasticité du tissu pulmonaire limitent l'expiration ; de là, résulte qu'elle exige l'intervention active des muscles expirateurs, qu'elle est prolongée , difficile , et néanmoins incomplète. — IV. — L'insuffisance de l'expiration augmente le résidu expiratoire dans les alvéoles ; par suite, l'air nouveau y pénètre en moindre quantité, nouvelle cause de diminution dans l'échange gazeux qui constitue l'hématose ; en fait, ces portions de poumon deviennent un milieu intérieur à air confiné.
Du concours de ces conditions mécaniques et chimiques naît la respiration spéciale qui caractérise cliniquement l'emphysème étendu ; l'inspiration et l'expiration sont actives et pénibles, les muscles directs et auxiliaires interviennent dans les deux phases, la fréquence est accrue, les excursions du thorax sont sans ampleur, et malgré ses efforts, le malade est incessamment tourmenté par la sensation non satisfaite du besoin d'air. A ce mode particulier de respiration s'ajoutent le plus souvent d'autres modifications qui achèvent le tableau de l'emphysémateux; la tête est renversée en arrière pour que le jeu des muscles auxiliaires soit plus facile ; le cou fait saillie en avant et il semble raccourci parce qu'il est masqué à sa partie inférieure par le thorax et les épaules anormalement soulevées ; enfin, il y a de la stase veineuse cervicale, et la face turgescente est légèrement cyanosée.Ces troubles de la circulation veineuse qui existent sans complication cardiaque, ont pour cause l'insuffisance de l'expiration ; le résidu expiratoire augmentant, la pression de l'air intra-thoracique est accrue ; au lieu d'être, comme à l'état normal, inférieure à la pression extérieure d'une quantité qui varie entre 7 1/2 millim. et 30 millim. de mercure, elle lui devient presque égale ; par suite, l'arrivée du sang veineux dans la poitrine est entravée ;
de là, des phénomènes de stase, sans désordre cardiaque, par le fait seul du mode d'expiration propre à l'emphysème.
Configuration du thorax.— Indépendamment de l'élévation anormale du thorax et de l'abaissement du diaphragme, l'emphysème présente au nombre de ses symptômes propres des déformations de la poitrine. Toujours proportionnée à l'étendue et à l'âge de la lésion, la déformation peut être générale et affecter les deux côtés du thorax; la poitrine, soulevée par en haut, élargie par en bas, prend alors dans son ensemble une forme globuleuse caractéristique, les espaces intercostaux sont élargis et comme bombés. Quand l'emphysème est partiel, la déformation est également limitée, et elle consiste en une saillie circonscrite correspondant au siège de l'cctasie pulmonaire; plus fréquentes à gauche qu'à droite (Jackson, Woillez), ces voussures siègent entre la clavicule et le mamelon (saillie cléidomamelonnaire) , au-dessus de la clavicule (saillie sus-claviculaire), où le poumon surgit pendant la toux sous forme de tumeur molle, élastique et sonore ; enfin entre le bord sternal et le mamelon (saillie sterno-mamelonnaire) . — Le soulèvement fixe du segment supérieur du thorax n'a pas pour cause unique l'action exagérée des muscles dilatateurs ; dans bon nombre de cas, les cartilages des premières côtes sont atteints d'ossification prématurée (Freund), ils perdent ainsi leur élasticité, et quand bien même les muscles viendraient à se relâcher, la poitrine est immobilisée dans la position inspiratoire.
Signes physiques. — L'inspection fait apprécier la configuration anormale du thorax et la brièveté des excursions respiratoires. — La mensuration confirme ces données en les précisant, de plus elle fait connaître l'altération des rapports entre l'ouverture supérieure et inférieure de la poitrine ; dans un cas, Schmidtlein a constaté que l'ouverture inférieure pendant l'expiration était d'un demi-centimètre plus large que pendant l'inspiration. — La spirométrie démontre l'abaissement de la capacité respiratoire; après la phthisie, l'emphysème est la maladie qui diminue le plus la quantité d'air expiré; d'après Wintrich, le minimum est compris entre 20 et 60 pour 100 du chiffre physiologique. — La palpation révèle au niveau des régions malades la diminution des vibrations vocales; la diminution de l'expiration et la distension de la paroi thoracique sont les causes de ce phénomène. Le même mode d'exploration montre l'affaiblissement du choc cardiaque dans la région de la pointe, et son augmentation dans la région épigastrique qui est souvent agitée de battements visibles ; on peut en outre apprécier rabaissement du cœur et du foie, résultant de l'abaissement du diaphragme et de l'expansion des poumons.
La percussion fournit deux signes caractéristiques, une modification de qualité, et une modification d'étendue de la sonorité. Le son de percussion est plus clair, plus plein, plus éclatant que le son normal; colle exagération
de sonorité est limitée aux parties emphysémateuses, elle est due à l'augmentation de la quantité d'air, dans les alvéoles mis en vibration par la percussion des points correspondants du thorax. Ce phénomène appartient à l'emphysème médiocre. Mais, quand la distension des alvéoles est extrême, celle de la paroi thoracique à ce niveau n'est pas moindre , et deux causes sont alors réunies pour obscurcir le son ; le défaut de flexibilité de la paroi empêche les vibrations étendues qui sont la condition du son clair, et la rigidité des membranes lobulaires trop tendues par le gaz a exactement la même conséquence ; le sou devient alors plus sourd (plus vide) qu'à l'état normal, et ce caractère est d'autant plus marqué que l'emphysème est plus intense; cependant, en l'absence de complications, ce son sourd, vide et étouffé, ne va jamais jusqu'au son mat proprement dit. — La modification d'étendue consiste dans l'extension du son pulmonaire aux dépens du foie et du cœur; à droite, on avant, la sonorité peut descendre jusqu'à la septième ou même la neuvième côte; en arrière, elle va de la dixième à la douzième ; à "gauche, la matité précordiale est petite et refoulée vers la ligne médiane ; sa limite supérieure, qui, en l'état normal, est au niveau de la quatrième côte, est abaissée jusqu'à la cinquième ou sixième; dans les cas extrêmes, il est même impossible de retrouver trace de la matité du cœur, tout est rempli par le son du poumon dilaté.
L'auscultation révèle la diminution du bruit vésiculairc dans les parties à son clair ; quand le son est sourd, c'est-à-dire quand l'emphysème est intense, le bruit peut disparaître totalement à ce niveau, la pression intrathoracique est tellement accrue en ce point, que l'air n'y circule plus, et, partant, n'y produit plus de murmure. Dans d'autres cas, les résultats de l'auscultation sont différents ; affaibli ou non , le bruit vésiculairc est altéré dans son timbre, il a perdu son caractère moelleux, il est rude, l'inspiration est bruyante, humée plutôt que sifflante, et l'expiration est dure et prolongée. — La voix auscultée est moins forte que chez les individus sains. — Les autres phénomènes stéthoscopiques, notamment les râles secs et humides, sont étrangers à l'emphysème; ils appartiennent aux catarrhes qui le compliquent ; il en est de même de la toux et de I'expectoration.
Les troubles circulatoires, immédiatement liés à l'emphysème, ne sont autres que la stase cervicale et la turgescence de la face déjà indiquées ; mais la suppression partielle des voies de l'artère pulmonaire est le point, de départ d'une série de modifications plus tardives qui ont pour intermédiaire le ventricule droit du cœur. Forcé par la surcharge sanguine, il se dilate, et l'on verrait bientôt apparaître tous les accidents de la dilatation passive, si cette ectasie n'était compensée par une hypertrophie parallèle. Tant que la compensation est parfaite, les phénomènes de stase veineuse el d'hydropisie sont prévenus, el la lésion cardiaque secondaire ne se révèle
que par des palpitations et l'accroissement de l'oppression ; mais l'augmentation de pression dans la sphère perméable de l'artère pulmonaire entretient un état congestif dans les portions de poumon qui ne sont pas emphysémateuses, et crée ainsi pour le catarrhe une opportunité constante. Tels sont les troubles circulatoires directement imputables à l'emphysème ; plus tard la compensation peut se rompre, et elle se rompt en efl'et, soit par accroissement de l'obstacle à surmonter, soit par dégénérescence du moteur, et l'on voit apparaître le complexm ivLtholoijvfue de rasystolie, mais c'est le cœur qui est alors en cause.
Cette distinction entre les symptômes propres de l'emphysème et ses ses suites possibles n'est pas moins nécessaire en ce qui concerne les accès d' 'étouffe m i-iii si fréquents chez les emphysémateux; ces accès sont étrangers à l'ectasie alvéolaire pure, ils sont toujours le résultat de quelque influence accidentelle (efforts, ascension), ou morbide (catarrtœ, asthme, lésion du cœur), qui apporte une nouvelle entrave à Tacte respiratoire.
L'emphysème léger peut rester sans influence sur la durée de la vie, qui n'en est point abrégée ; étendu, il constitue une lésion chronique incurable, qui condamne les malades à une dyspnée continuelle et à des précautions incessantes, qui aggrave les maladies aiguës des organes respiratoires, et qui finit par amener la mort, soit par l'asphyxie lente du catarrhe chronique, soit par les accidents cardiaques. Dans quelques cas, la mort- est rapide ou même subite ; elle résulte alors de la rupture des alvéoles dilatés, et de la formation brusque d'un vaste emphysème interlobulairc et souspleural. — Chez les individus affectés de rétrécissement thoracique par déviations vertébrales, l'emphysème a une gravité particulière, parce que la capacité respiratoire des poumons est déjà diminuée par la dislocation ou la compression de ces organes.
La dyspnée spéciale, l'halitus extérieur des malades, la configuration du thorax, les phénomènes de percussion et d'auscultation, forment un ensemble vraiment pathognomonique pour le diagnostic de l'emphysème étendu. Très-limitée, la lésion peut être méconnue, mais le fait est de médiocre importance.
L'emphysème inlerlolmlaire circonscrit n'a pas de sn Diplômes propres,
11 reste ignoré; étendu, il est caractérisé par une dyspnée proportionnelle à la quantité d'air épanché, c'est-à-dire à la compression subie par le poumon, et souvent par l'apparition d'une infiltration gazeuse eer\ ico-thoracique. — Les deux signes sléthoscopiques que Laennec avait attribués à cette lésion, savoir le râle crépitant sec à grosses bulles et le frottement pleural, ne lui appartiennent pas. Si l'infiltration est considérable, si l'occlusion inflammatoire ou hémorrhagique des alvéoles déchirés ne met pas promptement un terme à l'extravasation de l'air, la mort par suffocation
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est la terminaison ordinaire de cet accident, et elle est quelquefois très rapide, surtout chez les entants.
TRAITEMENT
Si l'on a soin d'éliminer les médications dirigées contre le catarrhe bronchique, contre les accès de dyspnée, et les lésions cardiaques, distinction qu'impose la simple logique, on verra que le traitement de l'emphysème se réduit à fort peu de chose. Les malades doivent être soustraits autant que possible aux influences qui favorisent le développement des bronchites, ils doivent renoncer à tous les exercices qui nécessitent l'effort, et entravent par là l'acte expiratoire; enfin, comme la toux est par elle-même une cause d'emphysème, il faut combattre ce symptôme dès qu'il se présente, au moyen des préparations opiacées déjà conseillées par Louis. Mais, contre la lésion elle-même, l'art est à peu près impuissant ; la pratique n'a pas constaté l'utilité attribuée par la théorie aux préparations excito-motrices, telles que la noix vomique et la strychnine; la gymnastique respiratoire par laquelle on se propose de développer les muscles expirateurs est d'une application difficile et d'une efficacité douteuse, puisque l'insuffisance de l'expiration tient à l'état des poumons et du diiphragme et non pas à la faiblesse des muscles. Dans cette situation, les bains d'Ain comprimé (1) sont encore le moyen Le plus utile ; dans cette atmosphère, les mouvements de la respiration et du cœur se ralentissent, la capacité respiratoire augmente de 3 pour 100 environ (von Vivenot), et l'expiration est facilitée par l'augmentation de pression du milieu extérieur ; mais comme cette augmentation n'égale que le quart ou la moitié d'une atmosphère, elle ne peut gêner l'action des inspirateurs. En outre, la quantité d'acide carbonique expiré est accrue et le poids du corps augmente ; enfin la concentration du gaz inspiré diminue la sensation du besoin d'air, parce que sous le même volume, il contient plus d'oxygène. Toutes ces conditions sont éminemment propres à atténuer l'insuffisance respiratoire de l'emphysème, et, de fait, des observations déjà nombreuses démontrent les avantages de cette méthode ; un seul point est encore mal déterminé, c'est la durée de l'amélioration ainsi produite. — Dans les cas où l'on n'a pas la ressource des appareils à air comprimé, on peut néanmoins obtenir un de leurs effets les plus salutaires au moyen des inhalations d'oxygène.
(1) Vivenot, Ueher die Verdnderung der Kôrperwârme unter dem Einfluss des verstârkien Luftdruckes. Wicn, 180G. — Uebev die Verânderungen im (ïrteHellen Slromgebiete unter dem Einfluss des verstttrkten Luftdruckes. Berlin, 4866.
Voyez aussi les travaux de Pkavaz, Tabarié, Beutin, San'dahi, et Lange.
CHAPITRE IL
CONGESTION. — ŒDÈIIK.
La richesse vasculaire des poumons, leur irrigation par deux systèmes de vaisseaux destinés l'un à la fonction, l'autre à la nutrition, l'étroite et directe subordination qui soumet la circulation pulmonaire à l'état du cœur, enfin l'action des irritants extérieurs sur les alvéoles par l'intermédiaire des bronches, rendent compte de la fréquence des hyperémies du poumon, en même temps que le rôle physiologique de l'organe fait pressentir l'immédiate gravité de celles qui sont subites et générales (1).
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Toutes les formes de congestion peuvent être observées dans les poumons; il est bon d'examiner séparément les causes de chacune d'elles (2).
(1) La pathogénie de l'hyperémic a été exposée au début de cet ouvrage (t. I, p. k et suiv.); il n'y a pas lieu d'y revenir.
(2) Andral, Anat. path. et Clinique médicale. — Lebert, Arch. gén. de méd., 1838. — Woillez, Recherches pratiques sur l'inspection et la mensuration de la poitrine. Paris, 1838. — Mém. de la Soc. méd. d'obs., t. III. — Folrxet, Recherches cliniques sur l'auscultation. — Piorry, Traité de diagnostic et de séméiologie. Paris, 1840, — Legendre et Bailly, Arch. gén. de méd., 1841. — Legendre, Recherches sur quelques maladies de V enfance. Paris, 184 G. — Bartijez et Billiet, Traité des maladies des enfants. — Béiiier et Hardy, Traité de pathologie interne. Paris, 1855. — Isamuert et Uobix, Sur l'induration pulmonaire nommée camïfication congestive (Mém. Soc. biologie, 1855). — Rokitansky, Lehrbuch der path. Anatomie. Wien, 1855. — WlLSOH, Illustrations of the use of Blood-letting in a form of Œdema of the Lung and Pneumonia {Edinb. med. Journ., 1856). — Gunsburg, Klinik der Kveislaufs und Athmungsorgane. Brcslau, 1856. — Black, On sudden passive Congestion of the broncho-pulmonary mucous membrane (Edinb. med. Journ., 1857). — Delioux de Savignac, Des congestions pulmonaires (Bulletin thérap., 1859). — Opfolzer, Ueber Lungenôdcm (Allg. Wiener med. Zeit., 1860). — Zexker, Beitrage zur normalen und path. Anatomie der Lunge. Dresde*, 1862. — Mandl, Gaz. méd. Paris, 1862, — Ziemssen, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter. Berlin, 1862.— Ferrand, Arch. gén. de méd., 1862. — Woillez, Arch. gén. de méd\ 1866." — Gondoix, Thèses de Paris, 1866. — Ferrand, Union méd., 1866. — Blamp'ain, De la congestion pulmonaire chronique (Presse méd. belge, 1867). — Bouciiut, Go;', hôp., 1868.-Loi.liot, Congestion pulmonaire et cérébrale, suite d'effort (eod.' loco 1868)' - Bouchard, Bullet. thérap., 1868. - Fourn.er, Congestion pulmonaire développée sous l'influence d'une lésion des nerfs vaso-moteurs, etc. (Gaz. hùp., 1868).
CONGESTION. — OEDÈME
Fluxion, congestion active. — La FLUXION D'ORIGINE irritativk qui sutcède à l'irritation du tissu organique (ubi irritatio ibi fluxus), a son maximum de fréquence de vingt à quarante ans, non pas comme on pourrait le croire a priori chez les individus forts et robustes, mais au contraire chez les jeunes gens à poitrine étroite, à tempérament lymphatique qui sont prédisposés à la tuberculose. Les principales causes de la lluxion irritative sont les fatigues de l'appareil vocal ou respirateur, l'inspiration d'au air trop froid ou trop chaud (surtout la transition brusque entre deux températures extrêmes), V inhalation de vapeurs, de poussières ou de gaz irritants, les excès alcooliques, La présence de produits pathologiques, notamment de tubercules dans l'épaisseur de l'organe, enfin la modification produite dans le sang par certains poisons morbides; à cette dernière cause se rattachent les fluxions initiales des fièvres éruptives et typhiques. — Il n'est pas une de ces fluxions qui ne puisse aboutir à l'hémorrhagie ; mais cette terminaison, qui met un terme à l'hyperémie, et qui, pour ce motif, a souvent été qualifiée de critique, est surtout à craindre dans la congestion d'origine tuberculeuse, laquelle est réellement hémorrhagipare. — L'éréthisme cardiaque favorise puissamment l'action des causes précédentes; mais, pour les raisons que j'ai développées en traitant de l'hypertrophie du cœur (voy. 1. 1, p. 553), il ne peut à lui seul provoquer une congestion pulmonaire.
La fluxion réflexe est observée à tout âge à la suite de l'impression du froid sur les téguments; les brûlures étendues qui déterminent ordinairement des congestions gastro-intestinales peuvent amener, par exception, une hyperémie des poumons.
La FLUXION PAR ABAISSEMENT DE LA PRESSION EXTRA-VASCULAIRE est réalisée pal'
l'ascension des hautes montagnes, et par la raréfaction de l'air dans les alvéoles ; de là son existence constante dans toutes les maladies où il existe une ampliation thoracique normale avec un obstacle à l'entrée de l'air.
La fluxion collatérale ou compensatrice est ici d'une extrême importance; toutes les fois que le cours du sang est gêné dans une portion des poumons, les parties saines deviennent le siège d'une congestion active qui est souvent plus sérieuse que la lésion première; la pneumonie, la plfowésie, le collapsus , l'obstruction de l'artère pulmonaire sont les causes les plus fréquentes de cette hyperémie. ^Nécessairement partielle clans ces circonstances, elle peut être générale lorsqu'elle est produite par la constriction des artérioles périphériques, comme dans le frisson des fièvres paludéennes, ou par la suppression d'une hémorrhagie ou d'une congestion habituelle (menstruation, hémorrhoïdes, fluxion articulaire du rhumatisme, de la goutte).
Stase, congestion passive. — La STASE PAR OBSTACLE MÉCANIQUE prend naissance toutes les fois que le cours du sang est gêné dans les veines pulmonaires et bronchiques ; les causes sont par ordre de fréquence : les sténoses, les insuffisances mitrales, les rétrécissements, les insuffisances de l'aorte; les
lésions droites, peuvent avoir le même effet par une voie détournée, lorsqu'elles ont accru la pression dans le système cave au point de gêner la déplétion du ventricule gauche. — La stase par affaiblissement de l' impulsioncardiaque a pour causes la dilatation passive, la surcharge et la dégénérescence graisseuse du cœur; elle survient en outre toutes les fois que l'énergie des contractions cardiaques subit une diminution durable ; de là sa fréquence dans l'état et le déclin des maladies adtjnamiques. Dans ces conditions, la stase est favorisée par une cause auxiliaire qui est la pesanteur; aussi occupet-elle les parties les plus déclives des poumons, ou plus exactement les régions qui sont déclives eu égard au décubitus du malade ; de là la qualification d' hypostatiques, qui est fréquemment appliquée à ces congestions passives.
Œdème. — Constitué par un transsudat séreux dans les parois et à la surface libre des alvéoles, l'œdème est la suite constante et nécessaire de toute congestion pulmonaire d'une certaine durée; il a donc pour causes toutes les formes d'hyperémîe qui viennent d'être énumérées, mais elles ne le produisent pas toutes avec une égale intensité ; les fluxions irritatives, les fluxions collatérales et les stases sont de beaucoup les plus puissantes. — Dans un autre ordre de faits, l'œdème peut être produit sans congestion préalable par l'une des dyscrasies rydropigènes (voy. t. l,page U9); le mal de Biïglit, les cachexies, les anémies graves, doivent surtout être signalés.
ANÀTOMIE PATHOLOGIQUE.
La congestion est générale ou partielle ; dans les points injectés le poumon est moins crépitant, plus lourd ; il surnage moins complètement dans l'eau, il peut même, si l'œdème est considérable, rester au fond du vase. Le tissu est turgescent, la coupe est plane, lisse, sans granulations, d'un rouge plus ou moins violacé , il s'écoule des surfaces une grande quantité de sang, les bronches contiennent une écume sanguinolente. Quand la lésion est ancienne et très-prononcée, dans les congestions passives des maladies du cœur ou de l'hypostase, par exemple, la tuméfaction des parois alvéolaires et l'effacement des cavités par la pression des vaisseaux dilatés sont tels, qu'il ne reste plus vestiges de la structure lacunaire de l'organe ; le tissu apparaît compacte, homogène, d'un rouge noir, et la ressemblance qu'il présente alors avec la pulpe de la rate a fait donner à cet état le nom de splénisation. On a décrit sous le nom de carnification une lésion qui diffère de la précédente par la densité plus grandi du tissu, semblable alors au tissu musculaire ; cet état n'appartient pas à la congestion simple ; il existe alors des noyaux hémorrhagiques, nu bien le liquide qui a transsudé dans les alvéoles n'est pas de la sérosité pure, c'est un exsudât plus cohérent qui
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contient quelques parcelles fibrineuses ; il n'est pas assez riche en fibrine pour se mouler par coagulation sur les vésicules et donner à la coupe l'aspect granuleux, mais il est assez dense pour ne pas s'écouler par La pression du tissu ; c'est surtout dans l'hypostase que cette altération complexe est observée, et elle justilie à un certain degré le nom de pneumonie hypostatique qui lui est souvent appliqué. — Quand l'hyperémie est pure, on peut toujours expulser par pression le contenu des alvéoles,et l'insufflation complète est alors possible.
L'OUÉMI est caractérisé par l'intiltration séreuse du tissu pulmonaire, et par la présence de la sérosité dans les cavités lobulaires; quand il est trèsprononcé la tuméfaction du poumon est extrême, l'organe ne s'alîaisse pas à l'ouverture de la poitrine, et il n'est pas rare que la surface garde pendant quelques instants l'empreinte du doigt. A la coupe, la sérosité s'écoule en abondance ; elle est rougeàtre quand l'œdème tient à la congestion, elle est d'un bliiuc grisâtre quand il dépend d'une maladie hydropigène, et le tissu dans son ensemble est alors pâle et anémié ; dans le premier cas, la quantité de liquide est toujours moins considérable. La sérosité est abondamment mêlée d'air, parce qu'elle n'est pas assez dense pour empêcher l'arrivée de ce fluide dans les alvéoles.
Avec les altérations précédentes existent souvent des noyaux d'inflammation ou d'hémorrhagie ; le plus ordinairement, on observe quelque lésion cardio-pulmonaire qui a été le point de départ de la congestion ; mais dans les fluxions d'origine irritative ou réflexe, l'hyperémie peut être la seule altération constatée.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La congestion active, qui est à la fois unilatérale et limitée, ne provoque aucun trouble; dans ces conditions la lésion ne peut gêner l'hématose, elle ne peut davantage altérer la circulation générale ni la calorifî cation, et les phénomènes physiques qu'elle produit restent ignorés parce que rien ne conduit à les rechercher.
A l'extrême opposé de la série pathologique est la congestion subite et générale qui envahit la totalité des poumons; cette forme, qui est un véritable coup de sang pulmonaire est une cause assez fréquente de mort subite ou rapide (Devergie, Lebert). La gravité de cet accident ne peut surprendre ; la dilatation paralytique de la totalité des réseaux pulmonaire a pour conséquence une stase à peu près complète, il n'y a plus de circulation dans les poumons, partant plus d'hématose, et l'asphyxie est inévitable; quand la mort est tout à fait subite, elle est plutôt imputable à la pause du cœur, qui s'arrête impuissant derrière la masse sanguine immobilisée. Dans d'autres
cas, le coup de sang n'est que la cause médiate de la mort, il détermine une vaste hémorrhagie qui amène plus ou moins rapidement la terminaison fatale. La congestion subite non hémorrhagique est ordinairement d'origine irritative j elle éclate, comme acte pathologique spontané, à la suite de l'une des influences pathogéniques précédemment énumérées, surtout après l'insolation ou l'impression d'un froid excessif; la congestion grave hémorrhagique est liée aux maladies du cœur ou à la tuberculose pulmonaire.
Entre ces deux termes extrêmes, prend place la forme commune de la congestion active, véritable fluxion pulmonaire qui a plus d'une analogie avec la première phase de la pneumonie, mais qui doit au défaut de coagulabilité de l' exsudât une marche toute différente. Le début peut être marqué par du frisson et une douleur de côté ; le fait est rare mais il importe de n'en pas oublier la possibilité ; le plus souvent les malades se plaignent d'oppression, d'une sensation de gêne et de chaleur dans la poitrine, et la respiration est accélérée en proportion de la diminution du champ de l'hématose. La toux est peu fréquente, l'expectoration est nulle ou composée de quelques crachats blancs un peu visqueux, qui sont parfois striés de sang . La fièvre peut manquer totalement ; lorsqu'elle existe, elle est médiocre (le chiffre thermique atteignant rarement 39°), et elle s'éteint au bout de deux ou trois jours ; elle n'a donc ni le degré ni la continuité de la fièvre pneumonique.
Les signes physiques peuvent être facilement déduits de l'état physique du poumon dans les parties malades ; il y a obscurité de son à la percussion, conservation ou augmentation des vibrations thoraciques parce que le tissu pulmonaire est plus dense, et moins pénétré par l'air; pour la même raison, le bruit vésiculairc est affaibli, et si la condensation du tissu est forte, la respiration peut prendre le caractère soufflant, cl la résonnance vocale est alors accrue ; mais cependant il n'y a pas de souffle proprement dit, ni de bronchophonie ; dans d'autres cas, on entend des râles bifilaires fins, parce qu'une transsudation liquide s'est faite dans les alvéoles. Ces râles, siégeant dans les mêmes points que les râles crépitants de la pneumonie, ont la même finesse, mais le liquide qui les produit étant beaucoup moins compacte et moins visqueux que l' exsudât pneumonique, les bulles sont moins sèches, moins nettement détachées, le bruit tient le milieu entre le râle crépitant type et le sous-crépitant fin. — Il va sans dire que ces phénomènes font défaut si l'hyperémie reste bornée aux parties profondes.
Cette forme clinique est celle des fluxions irrilatives, des fluxions collatérales et supplémentaires ; dans toutes ces conditions, les râles lins existent parce que l'œdème qui les engendre est lui-même constant; une réserve doit pourtant être faite pour les congestions initiales des fièvres et des maladies fébriles en général ; dans cette variété, dont la fréquence a été établie par les recherches de mon savant collègue et ami Woillez, les signes
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phyjjiques sont ordinairement ceu\ de l'hyperémie pure, il n'y a pas <£ œdème, et partant, pas dé rides; en revanche, comme cette congestion est généralisée aux bases des deux poumons, elle produit une ampliation thoracique, appréciable par La mensuration circulaire au niveau de l'appendice xiphoïde (Woillez).
La durée est de trois à cinq jours ; la maladie se termine le plus souvent par résolution, quelquefois par hémorrhagie, [dus rarement encore par inflammation. — La fluxion diffère de la pneumonie par la brusquerie moindre du début ; par l'absence habituelle de frisson et de point de côté ; par la faiblesse et la brièveté de la lièvre ; par La rareté de la toux qui n'est ni pénible, ni quinteuse: par l'absence de crachats rouilles; parfois aussi par l'absence de râles lins; quand ceux-ci existent, ils sont analogues, et non semblables, à ceux de la pneumonie.
Le pronostic est subordonné à l'étendue de la congestion, ainsi que cela ressort de la division précédente; et pour La forme commune, il dépend avant tout de La cause. Sans gravité lorsqu'elle survient sous l'influence d'une cause accidentelle appréciable, la fluxion pulmonaire est déjà plus sérieuse lorsqu'elle exprime La déviation d'une hyperémie constitutionnelle; plus sérieuse encore lorsqu'elle vient, comme lésion secondaire, ajouter à la gravité d'une pneumonie, ou d'une autre maladie de l'appareil cardiopulmonaire ; enfin, les plus redoutables de toutes sont les congestions à répétition qui se développent sans cause saisissable chez les individus jeunes ; elles annoncent Le développement des tubercules, ou en précipitent l'évolution s'ils existent déjà. Ces fluxions de mauvais augure occupent presque toujours le tiers supérieur des poumons.
La congestion passive se forme lentement : aussi, à étendue égale, provoque-t-elle moins de désordres fonctionnels que la congestion active ; il n'y a pas de douleurs thoraciques, pas de dyspnée, à peine un peu d'accélération des mouvements respiratoires; dans certains cas, il n'y a ni toux, ni expectoration; dans d'autres, les malades rejettent des crachats séreux, qui ont parfois une teinte rougeâtre. In fait, c'est uniquement par l'exploration directe que cette congestion peut être reconnue; les signes physiques sont d'ailleurs les mêmes que dans les formes actives, avec cette différence cependant que dans la congestion chronique La matité à La percussion peut cire complète, et que l'on peut entendre du souille et de la voix bronchiques ; c'est dans L'induration propre aux maladies du cœur, et dans La variété d'hypostasc appelée pneumonie hypostatique, que ces phénomènes sont observés. L'œdème est constant, mais les râles fins qu'il produit sont accompagnés, et souvent masqués par des râles sous -crépitants ou muqueux, liés à l'hypersécrétion des bronches.
Toujours secondaire, la stase des poumons aggrave beaucoup les maladies dans le cours desquelles elle se développe ; dans les lésions du cœur, elle jaccold. n. — 2
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aboutit souvent à l'hémorrhagie ; dans les maladies adynamiques, elle est un obstacle de plus pour l'hématose., déjà compromise par le catarrhe brunchique. Quand la maladie génératrice guérit, dans la fièvre typhoïde, par exemple, la résolution de la lésion pulmonaire est toujours lente, en raison de la débilité des convalescents.
TRAITEMENT
Comme la congestion est un simple désordre dans la répartition du sang, sans altération du tissu ; comme, d'autre part, la saignée, en diminuant directement la quantité du liquide, en facilite la circulation et en prévient la stase, l'indication des émissions sanguines est des plus nettes; dans les formes actives, elles diminuent immédiatement l'oppression et la dyspnée, et le bénéfice est durable, si le tissu n'est le siège d'aucun travail organique faisant office de stimulus persistant. La plupart des fluxions actives répondent à ces conditions, et la saignée en est le meilleur moyen de traitement; l'abondance et le nombre des émissions sont proportionnés à l'état constitutionnel du malade et à la gravité des accidents. Si la saignée ne dissipe pas tous les symptômes, ou si elle est contre-indiquée par la faiblesse du sujet, il faut avoir recours aux vésicatoires volants BUT la poitrine, aux vomitifs cl aux purgatifs drastiques. — Une fois les accidents conjurés, il faut rechercher avec soin l'indication causale, afin de mettre le malade autant que possible à l'abri des récidives.
Dans les formes passives, la saignée n'est indiquée que dans la stase par lésion du cœur; du reste, les indications et les moyens de les remplir sont alors les mêmes que dans l'asystolic (voy. t. 1, p. 588). — Dans les congestions hypostatiques, tout moyen débilitant doit être laissé de côté ; il faut combattre l'influence de la pesanteur en faisant asseoir le malade dans son lit, et en changeant fréquemment le décubitus (Piorry), couvrir la poitrine de larges vésicatoires, les membres inférieurs de ventouses sèches, répétées matin et soir, et donner à l'intérieur du vin, des stimulants et des toniques. — Ces moyens, associés aux diurétiques et aux drastiques, constituent le traitement de I'œuème lié aux maladies hydropigènes.
CHAPITRE III
HÉMORRHAGIGS BRONCIIO-PULIIONAIIIUS.
Je comprends sous ce nom générique les hémorrhagies qui ont lieu a la subi ace de la muqueuse BRo.NciinjuE, et celles qui, plus profondes, occupent le
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parenchyme pulmonaire, c'est-à-dire le tissu conjonctif interlobulaire et interalvéolaire, et les cavités des alvéoles. Les hémorrhagies de la première classe peuvent être désignées sous les noms de rhoncho - hEmmhhhagies, BHnNcuouiuiAGiES, ou plus simplement uemorrhagies bronchiques } à celles de la seconde classe conviennent les dénominations d' hémorrhagies pulmonaires, ou de pneumonohrhac.ie (les deux Frank). Le terme pneumo-hémorrhagie, qui a été proposé, ne peut être accepté, en raison du sens tout différent attribué aux mots pneumothorax, pneumopéricarde ; quant à l'expression apoplexie pulmonaire, elle doit être rejetée, n'étant justifiée ni par l'analogie des symptômes, ni par celle des lésions (1). Le mot hémoptysie ue doit être appliqué à aucune de ces hémorrhagies : il exprime un symptôme, et non La lésion qui le cause ; en l'ait, il faut entendre par hémoptysie un crachement de sang gui reconnaît pour cause, soit une hémorrhagie de l'appareil respiratoire, soit l'irruption, dans les voies de l'air, du sang provenant de quelgue organe voisin (2). 11 ressort de là que le symptôme hémoptysie est commun à. toutes les hémorrhagies broncho-pulmonaires, et s'il est plus fréquent dans les bronchorrhagies que dans les autres formes, c'est simplement en raison du siège de l'écoulement sanguin.
Hémorrhagies bronchiques (3y. — Qu'elles soient primitives ou secondaires (essentielles ou symptomatiqucs), ces hémorrhagies ont dans le plus
(1) Voyez nies Notes à la clinique de Graves {Leçon sur l'hémoptysie).
(2) Jaccoud, loc. cit.
(3) Les deux Frank, Stoll, Laennec, Andrai., Cruveilhier.
Herknds, De hinnopfysi. Frankf. a. d. 0., 1802. — Bignon, Essai sur l'hémoptysie essentielle. Paris, an VIL — Spani;en*ber«, Ueber 'lie B/ut /lusse in medicinischer Eimiékt, Braunschweig, 1805. — Rees, A practical Treatise on IPemopfysis or Spittiiig of lilood. Lonclon, 1813. — Hoiinbaim, Ueber den Lungenschlagfluss, etc. Erlangan, 1817. — Naumann, Handbuch der med. Klinik. Berlin, 1829. — Hoche, art. Hémoptysie in Dict. en 15 vol., 1833. — Bricueteac, Arch. gén. de méd., 1836. — Chomei. et Reynacd, Dict. en 30 vol., 1837. — Gendrin, Traité de méd. prat. Paris, 1838. — Masse, Puth. anat., Leipzig, 1841. — Rokitansky, loc. cit. — Wun'ijerlicii, Handbuch der Pathologie und Thérapie. Stuttgart, 1856. — Graves ^ Clinique méd., traduct. de Jaccoud. Paris, 1862. — Monnehet, Pathologie interne. Paris, 1864. — Béhier, Des heureux effets de l'opium à haides doses contre les hémorrhagies {Bn/let. Soc. méd. hôp., 1859.). — Bertii.us, Même sujet (Gaz. hop., 1859). — Skoda, Allg. Wiener med. Zcit., 1862. — Cornu., De la pulvérisation d'une solution de perchlorure de fer, etc. (Bidlet. gén. thérap., 1868). — Napiieys, Med. and sur g. Rep., 1868. — Ferrand , Union méd., 1808. — Oi-i'ol/er, Wiener
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grand nombre des cas une origine irritative (4). Primitives, elles sont déterminées, comme la fluxion active d'où elles procèdent, par les fatigues de l'appai'cil vocal on respirateur, par les efforts prolongés (ceux du coït, par exemple), par l'inhalation de vapeurs ou de poussières irritantes (cardeurs de matelas, mineurs, rémouleurs, etc.) ; ailleurs, elles apparaissent sans cause déterminante appréciable, et elles ne peuvent être imputées qu'à la fragilité anormale des capillaires bronchiques (voy. t. 1, p. 13). Ces bémorrhagies, qui ont toute l'apparence de la spontanéité, méritent une sérieuse attention; elles sont observées pendant la jeunesse et la première période de 1 âge adulte, soit chez des sujets affectés d'hémophilie, soit chez des individus de constitution moyenne, ou délicate, qui ont la poitrine étroite et élancée, qui doivent à un tempérament nerveux exagéré une excitabilité presque morbide, et un éréthisme cardiaque à peu près permanent ; souvent aussi une influence héréditaire favorise le développement des accidents.
L'importance particulière de cette forme tient au rapport presque constant qui l'unit à la tuberculose pulmonaire dont elle est le précurseur* Au moment où ont lieu les premières bémorrhagies, il se peut fort bien que les malades ne présentent aucun signe de tubercules, mais il est d'observation que tard ou tôt les symptômes caractéristiques apparaissent; ce fait empirique est susceptible de deux interprétations. On peut n'y voir que l'expression d'une relation chronologique naturelle entre les divers sxmptônies de la tuberculose; en d'autres ternies, on peut nier tout rapport de cause à effet entre l'hémorrhagie initiale et le développement ultérieur des tubercules, et admettre simplement que le flux de sang est dans ces cas-là le premier symptôme de la maladie ; ou bien, au contraire, on peut accepte]' la relation de causalité affirmée par Morton, et admettre que chez des sujets prédisposés l'hémorrhagie peut être la condition pathogénique immédiate de la phthisie. J'incline vers cette interprétation : certes, la tuberculisation du sang n'est pas mieux établie aujourd'hui qu'elle ne l'était en 1862, lorsque j'écrivais qu'elle est encore à démontrer; aussi je ne prétends pas dire que le reliquat du sang dans les extrémités bronchiques peut subir la transformation granuleuse, spéciale ; mais les fluxions répétées, dont l'hémorrhagie est l'expression, favorisent l'éclosion de pneumonies catarrhales ou librineuses, auxquelles la constitution des malades imprime une marche chronique, et une tendance fatale à la transformation graisseuse de l' exsudât. Des granulations peuvent se développer pendant les diverses phases de ce processus inflammatoire ; mais, qu'il y ni ait ou non, lorsque la pneu-
med. Presse, 1868. — Dobeli., Treatmenl of Hœmoptysis by ergot of Rye (Brit. med. Journal, 1868). — Rasmussen, Von der Hœmoptyse, etc. (HospitalstMende 1868).
(I) Voyez t. I, \), 12, la Pathogénie générale des hémorrhagies .
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monie caséeuse arrive à la période d'ulcération, laphthisie est bel et bien constituée, c'est là le type de La phthisis ab hœmoptoe de Morton, c'est ainsi qu'elle doit être conçue aujourd'hui. Plusieurs fois déjà j'ai pu observer cet enchaînement pathologique (1), et les observations de Graves sur la pneumonie suppurative sans tubercules peuvent également servir à le démontrer, bien qu'elles se rapportent à l'hémorrhagie pulmonaire, plutôt qu'à l'hémorrhagie bronchique.
Secondaires, les hémorrhagies bronchiques sont ordinairement liées aux tubercules pulmonaires ; c'est pendant les premières périodes de la tuberculose qu'elles sont observées, elles sont produites par fluxion compensatrice de ta manière suivante : au voisinage des tubercules, les vaisseaux sont oblitérés, les brandies restées perméables dans le même territoire vasculaire ont à supporter une pression plus forte, et elles se rompent sur certains points ; cette rupture est d'ailleurs favorisée par l'altération préalable du tissu périvasculaire. lequel, privé de consistance et de cohésion, ne fournit plus aux parois des petits vaisseaux leur soutien naturel. 11 est très-rare que l'hémorrhagie résulte de l'ouverture d'un vaisseau par extension d'une ulcération tuberculeuse, parce qu'au niveau des cavernes les voies du sang sont obturées; cependant, le fait peut être observé; l'hémorrhagie ainsi produite appartient aux périodes avancées de la tuberculose, et elle tire souvent de son abondance une immédiate gravité. — Au mécanisme de la fluxion compensatrice, mais avec une signification pronostique bien différente, doivent être rattachées les hémorrhagies bronchiques supplémentaires de l'arrêt du flux menstruel ou hémorrhoïdairc.
Les groupes étiologiques précédents renferment le plus grand nombre des hémorrhagies bronchiques ; quelquefois pourtant elles sont le résultat de la stase ou de I'àdynamie, et elles prennent alors les caractères des hémorrhagies dites passives. Les maladies du cœur et des viscères abdominaux (foie, rate), d'une part; les lièvres éruplives, les maladies infectieuses, le scorbut, d'autre part, sont les causes de ces tonnes exceptionnelles.
Dans les hémorrhagies irritatives, dans celles qui sont produites par fluxion compensatrice, le sang provient des artères bronchiques; dans les hémorrhagies par stase, il est vraisemblablement fourni par les veines bronchiques ou pulmonaires; et dans les hémorrhagies adv mimiques, il s'agit le plus souvent de cette transsudation rouge que j'ai qualifiée de pseudohémorrhagie.
Hémorrhagies pulmonaires (2). — A l'inverse des précédentes, ces
(1) Dans deux de ces cas, nous n'avons pu trouver à l'autopsie une m\k granulation caractéristique.
(2) LAEIWEC, AnDBAJ., GlU'VElUUEfi, UPKITAVSKV, FÔRSTEB,
Alun PVP?, Piseum of Ihf ftwU ~ HopMVty Vfct tffîi
hémorrhagies sont produites le plus souvent par stase ou par ,u«v.\ \mik ; les maladies générales hémorrhagipares ont été signalées, je n'y reviens pas ; quant aux ésions cardiaques, ce sont les altérations de V 'orifice mitral, surtout le rétrécissement, qui ont l'influence pathogéniquc la plus puissante ; néanmoins, l'hémorrhagie peut survenir toutes les fois que la force propulsive du cœur est diminuée, toutes les fois aussi qu'il y a un obstacle au cours du sang, soit dans les veines pulmonaires, soit dans l'aorte. C'est vraisemblablement la parésie cardiaque qui est la cause de riiémorrhagie, observée dans l'asphyxie par défaut d'air respirable, ou par empoisonnement (Tardieu). — Dans quelques cas rares, l'effusion du sang résulte de l'athérome ou de la dilatation anévrysmale de quelque branche de l'artère pulmonaire ; entin elle est produite par traumatisme à la suite des plaies pénétrantes de poitrine et des contusions violentes du thorax.
Dans ces dernières circonstances, le sang est fourni par l'artère pulmonaire; dans les hémorrhagies par stase, il vient des capillaires interposés entre les artères et les veines pulmonaires. Dans les alvéoles, la rupture de ces petits vaisseaux est favorisée par l'absence de revêtement épithélial à leur niveau.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Hémorrhagies bronchiques. — Les lésions offrent peu d'intérêt; le sang provient des ramusculcs muqueux des vaisseaux bronchiques, les sources de l'hémorrhagie sont multiples, mais elles ne peuvent être constatées, tout est borné à la présence anormale du sang dans les canaux aériens; ce sangest coagulé ou liquide ; dans le premier cas, on peut trouver un caillot ramifié occupant plusieurs divisions bronchiques. La muqueuse, saine d'ailleurs, offre une coloration d'un rouge plus ou moins vif qui disparait ordi-
Lungcnschlagfluss. Erlangen, 1817. — Naumann, loc. cit. — Boiullaud, Arch. gén. de méd., 1826. — Rousset, Recherches sur les hémorrhagies, thèse de Paris, 1827. — Genest, Gaz. méd. Paris, 1837. — Carswell, Illustrations of the elem. Forms of Diseuse, 1838. — Graves, loc. cit. — Lebert, Arch. gén. de méd., 1838. — Hope, Diseases of the Heart. Londnn, 1839. — Rater, Journal de méd. de Lyon, 1841. — Rostan, Dict. en 30 vol., 1842. — H. Guéneau de Mussy, De l'apoplexie pulmonaire, thèse de Paris, 1844. — Masse, Wuxderuch, loc. cit. — BOCHDALES, Prng. Vierteljahrs., 1846. — Ditttuch, Beitruge zur path . Anat. der Lungenkrankheiten. Erlangen, 1850. — N. Guéneau de Mussy, Sur V odeur particulière de l'haleine chez les individus affectés et apoplexie pulmonaire (liu/let. Soc. méd. des hôp., 1860). — Hervieux, De l'apoplexie pulmonaire des nouveau-nés (Gaz. méd. Paris, 1863). — Ogston, Post morten appearences in cases of sudden Death from pulmonurg upoplexy (Brit. and for. med.-chir. Review, 1866). — Seligmann, Ueber den hcemoptoischen Infarct de? Lunge. Berlin, 1868.
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mûrement parle lavage; parfois, cependant, elle est réellement imbibée de sang, et une forte pression fait sourdre le Liquide à la surface. Quand l'hémorrhagie a été très-abondante, les membranes bronebiques sont pâles, les vaisseaux sont exsangues, et le tissu pulmonaire participe à cet état d'anémie. Ce cas réservé, le poumon présente par places une coloration rouge due à la pénétration du sang bronchique dans les cavités lobulaires. — Les autres lésions, telles que tubercules, altérations du cœur et de l'aorte, etc., caractérisent les causes de l'hémorrhagie, mais non riiémorrhagie ellemême.
iiémorrhagies pulmonaires. — Deus formes anatomiques doivent être distinguées : le sang est infiltré dans le tissu pulmonaire, qui n'a subi aucune solution de continuité ; c'est la forme de beaucoup la plus fréquente ; ou bien le sang s'est creusé de vive force, par dilacération du parenchyme, une cavité, un foyer, dans lequel il est collecté. Cette variété, qui est rare, est en réalité une forme mixte, en ce sens que le foyer est entouré d'une zone d'infiltration.
Dans F infiltration, le sang est versé dans les alvéoles, dans les extrémités terminales des bronches et dans les interstices interalvéolaires et interlobulaires. Andral a vu un cas dans lequel il était resté liquide, mais le fait est complètement exceptionnel; le sang est coagulé parce qu'il n'y a pas là, comme dans les bronches, une muqueuse impressionnable, dont l'excitation provoque la touv. expultrice, le liquide stagne où il arrive, et il se coagule. Comme d'autre part l'Infiltration a rarement lieu sur un point unique, le poumon présente à l'autopsie des noyaux hémorrhagiques diffus, en nombre variable ; ces noyaux (infarctus hèmoptoîques de Laënnec) siègent principalement dans les lobes inférieurs, et dans les parties centrales ; plus rarement ils sont périphériques, et appréciables à travers la plèvre qu'ils soulèvent ; ils sont nettement circonscrits, et le tissu qui les entoure est sain, ou infiltré de sérosité sanguinolente. A la coupe, ces noyaux présentent une couleur noire, un aspect homogène, mais la surface est granuleuse parce que le sang dessine et met en relief les cavités alvéolaires dans lesquelles il est coagulé. L'examen microscopique montre dans La masse une énorme accumulation de globules sanguins, qui remplissent aussi par entassement les capillaires du voisinage; les gros rameaux vasculaires qui entourent l'induration sont souvent obturés par des caillots. — Si le malade a survécu un certain temps, l'infarctus subit les diverses modifications propres aux épanchements de sang ; le noyau se décolore et se condense ; La fibrine et les globules subissent la transformation graisseuse, et la masse peut être résorbée en totalité; ou bien la matière colorante persiste, et le siège de l'hémorrhagie est reconnu à une pigmentation circonscrite. Dans d'autres cas, le travail de réparation s'arrête à la condensation, et le noyau, revenu sur luimémo et induré, reste sans changement ultérieur pendant des mois et même
iu Maladies des poumons.
des années (Graves). Deux autres terminaisons sont possibles, niais elles sont infiniment rares; une inflammation secondaire se développe autour du noyau, et y produit une membrane enkystante; le contenu subit la transformation purulente, et l'on trouve à l'autopsie un kyste rempli de matière caséeuse ou crétacée. Enfin la compression exercée par le sang sur le tissu et les vaisseaux afférents peut être assez bu te pour suspendre l'apport nutritif, et une gangrène limitée est produite.
Dans I'hémorrhagie en foyer (apoplexie pulmonaire des auteurs), la survie n'est pas assez longue pour permettre l'évolution précédente; tout au moins ne savons-nous rien de certain à ce sujet. On trouve clans le poumon une cavité plus ou moins considérable, remplie de sang noir fluide et coagulé, présentant dans son intérieur et à son pourtour des débris du tissu pulmonaire lacéré. Dans quelques cas, le sang rompt la plèvre et se fait joui- dans la cavité pleurale (Amiral, Gendrin, Carswell, Kokitansky) ; plus rarement il décolle seulement le feuillet viscéral, et s'épanche en couche plus ou moins étendue entre la séreuse et la surface du poumon Allan Burns, H. Guéneau de Mussy).
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Bémorrhagies bronchiques. — Dans bon nombre de cas, surtout dans les hémorrhagies primitives des jeunes gens, le flux de sang est précédé pendant quelques heures ou même quelques jours, des phénomènes caractéristiques de la congestion pulmonaire active ; il y a de la gène, de la chaleur, de l'oppression dans la poitrine, souvent une toux sèche, un peu de dyspnée et des palpitations violentes; le pouls est accéléré, fort, vibrant, mais il n'y a pas d'élévation de température. Dans d'autres circonstances, I'hémorrhagie n'est révélée que par l'expulsion du sang, par I'hémoptysie qui en est le symptôme caractéristique et constant. Sans phénomène précurseur, le malade éprouve le besoin de tousser, il tousse, et rend du sang ; quelque faible que soil la quantité, la vue de ce liquide inspire aux individus les plus fermes une terreur vraiment spéciale, (pie ne développe au même degré aucune autre hémorrhagie. Quand l'hémoptysie est ainsi précédée de toux, et que le flux bronchique est d'ailleurs médiocre, le sang est rendu par expectoration ; dans d'autres cas, il n'y a pas de toux préalable, le liquide munie en petite quantité dans le pharynx, et il est rejeté par eœpuiUon ; lorsqu'au contraire I'hémorrhagie est abondante, le sang fait irruption dans les bronches, le patient, menacé de suffocation, contracte énergiquement les expirateurs pour expulser le corps étranger qui gène l'entrée de l'air, et le LU uuide est projeté à la fois par la bouche et les fosses nasales -f souvent alors U m\\? m passade la. fygftg et le Y(tU€ du p&Wn, et provoque le vQmitsemmt,
HÊM0RRHAG1ES BRÛNCHO4»l)LM0NAlRES 25
Le plus souvent le sang est aéré, rouge-vermeil et spumeux, et il reste tel, tant qu'il est rendu immédiatement après son arrivée dans les bronches; mais s'il y séjourne, il perd ces caractères et devient noir foncé ; il résulte de là (pie, durant une même attaque d'hémorrhagie, le saut; peut présenter successivement ces deux aspects, et que ce changement n'indique point une provenance différente pour les deux portions du liquide. Par exception, le sang est noir d'emblée, et reste tel pendant toute la durée de l'hémoptysie ; le fait se présente lorsque l'héinorrhagie est très-peu abondante; le sang versé dans les extrémités bronchiques ne provoque pas immédiatement la toux expulsive, et au bout de quelques heures il est rejeté sous forme de crachats noirs, visqueux, mêlés parfois de mucosités. La petite quantité et le peu de durée de l'expectoration permettent de la rapporter à une hémorrhagie bronchique malgré l'aspect insolite du sang, et la distinguent de l'héinorrhagie pulmonaire.
La quantité de sang rejeté varie de quelques grammes à plusieurs livres ; quand l'héinorrhagie est très-faible, tout peut être borné à l'expectoration de quelques gorgées de sang ; mais dans les cas ordinaires, dans ceux surtout où l'héinorrhagie n'est que la terminaison d'une fluxion active, les choses vont autrement ; il y a des temps d'arrêt dans l'hémoptysie (soit que le flux se produise en plusieurs fois, soit qu'une portion du sang stagne dans les bronches), et la durée totale de la période pendant laquelle le malade rend du sang est de deux ou trois jours. Dans ces cas de moyenne intensité qui sont, en définitive, les plus communs, la poussée hémorrhagique est bien rarement unique ; elle se répète après une pause d'un à deux jours, et cela jusqu'à trois ou quatre fois de suite, de sorte que, malgré le peu d'abondance de chaque attaque, le patient finit par être complètement anémié ; la fluxion cesse alors, et il peut s'écouler des mois ou des années avant que les accidents se reproduisent, l'ius rarement les hémorrhagies sont incoercibles; malgré le traitement le plus énergique, elles se reproduisent coup sur coup, et dans L'espace de deux ou trois semaines le malade succombe. Cette marche fâcheuse est observée dans deux conditions : d'une part chez les individus affectés d'hémophilie, d'autre part chez ceux qui sont sous le coup d'une tuberculose imminente ou à peine commencée. Enfin, une seule hémorrhagie peut être assez abondante pour tuer; mais la mort provient moins de la perte du sang, que de l'occlusion des bronches par le liquide.
Les récidives sont subordonnées à la cause ; Y hémorrhagie irritative de cause externe ne se reproduit pas si l'individu ne s'expose pas de nouveau à l'influence pathogénique ; la bronchorrhagie des jeunes gens à constitution suspecte se répèle à intervalles variables pondant un certain temps, après quoi l'on voit apparaître les symptômes do la tuberculose } cependant, cette pôdoutftble évaltitioii n'est pas abwlurnant pqtwHntOj nn QttUil parfais
à une véritable restauration constitutionnelle , les hémorrhagies cessent lorsqu'arrive 1 âge adulte, et les craintes légitimes qu'elles avaient inspirées ne sont point réalisées; les faits de ce genre ne peuvent être mis en doute, mais ils sont rares. L'hémorrhagie liée à la tuberculose confirmée peut être unique, mais elle se répète ordinairement plusieurs l'ois durant la première phase de la lésion; lorsqu'arrive le ramollissement, elle cesse d'ordinaire, parce que le processus pulmonaire prend dès lors un caractère passif. Supplémentaire des règles, la bronchorrhagie peut avoir lieu sans inconvénients pour la santé générale, pendant toute la durée de l'âge menstruel. Enfin, chez les hémophiles , l'hémorrhagie bronchique succédant aux épistaxis de l'enfance, persiste pendant la jeunesse et l'âge adulte jusqu'à guérison de la maladie constitutionnelle, ou jusqu'à épuisement mortel.
Si l'on a soin de séparer les lésions génératrices et l'hémorrhagie qu'elles provoquent, on verra que les signes physiques de cette dernière sont de médiocre importance; la sonorité du poumon reste normale s'il n'y a pas d'hémorrhagie pulmonaire concomitante, mais le bruit respiratoire est affaibli dans les points qui correspondent aux bronches obstruées par le sang; souvent aussi on entend des râles sous-crépitants lins à la périphérie des poumons, et des râles muqueux à la racine des bronches. Le siège des phénomènes stéthoscopiques peut indiquer celui de l'hémorrhagie ; quand elle dépend d'une tuberculose imminente ou confirmée, elle occupe le plus souvent les lobes supérieurs.
Diagnostic. — L'examen des fosses nasales, la couleur noire du sang, font reconnaître Y épistaxis, même dans les cas où une portion du liquide, tombant parles narines postérieures et excitant le larynx, est rejetée par un mécanisme analogue à celui de l'expectoration. Le sang des hémorrhagies buccales est également noir, et il suffit d'examiner avec soin la bouche préalablement lavée pour découvrir la source de l'écoulement.
L' hcmatémése ou vomissement de sang diffère de l'hémoptysie par les caractères du sang qui est noir, non aéré, de réaction acide, et mêlé souvent de débris alimentaires, tandis que dans l'hémoptysie il est rouge, aéré, et le plus souvent de réaction alcaline. Mais la question devient plus difficile lorsque le sang de l'hémoptysie, étant tombé dans l'estomac, est ensuite rendu par le vomissement; il a pris alors tous les caractères du sang de l'hématémèse et il faut chercher ailleurs dos éléments d'appréciation; or, le sang de l'hémoptysie n'est jamais avalé en totalité ; en même temps qu'une portion est déglutie, l'autre est expulsée, et, comme on n'a pas au même instant une hémorrhagie bronchique et une gastrorrhagie, la connaissance de ce détail fixe le jugement. 11 est bon de noter que les selles sanglantes et noires (melœna) qui sont en général un signe positif des hémorrhagies gastro-intestinales sont dans le cas supposé sans valeur précise, vu que le
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sang de l'hémoptysie, une l'ois parvenu dans l'estomac, peut très-bien être vendu el par Le vomissemenl el par les selles, ou même par celte dernière voie seulement. Dans l'hémorrhagie bronchique, les symptômes antécédents de l'hémoptysie occupent la poitrine, et y sont très-exactement rapportés par le malade ; dans l'hémorrhagie gastrique, les phénomènes préalables siègent dans l'estomac el n'y sont pas moins bien localisés ; dans la première, L'examen des poumons révèle des anomalies qui sont étrangères à la seconde ; dans la bronchorrhagie entin, la toux précède le vomissement, elle le suit dans l'hémorrhagie de l'estomac.
Le plus souvent le caractère du sang suffit pour différencier l'hémorrhagie bronchique de l'hémorrhagie pulmonaire ; lorsque, par exception, le sang de la bronchorrhagie est d'emblée noir, le peu d'abondance et le peu de durée de l'expectoration permettent encore d'éliminer l'hémorrhagie du poumon.
Le diagnostic n'est achevé que lorsqu'il a dégagé la cause de l'hémorrhagie ; cette notion peut seule autoriser un pronostic ; pour l'obtenir, il faut prendre en considération les circonstances qui ont précédé l'hémoptysie, l'état constitutionnel du malade, ses antécédents personnels et héréditaires, l'influence des hémorrhagies antérieures sur la santé générale, la marche ultérieure des phénomènes, enfin les conditions organiques de l'appareil cardio-pulmonaire. Dans les bronchorrhagies fortes, ce dernier examen doit être différé jusqu'à la cessation de l'hémorrhagie, les mouvements et les efforts qu'il nécessite pouvant entretenir le raptus sanguin, et étant dans tous les cas pour le patient une cause de fatigue stérile.
Le pronostic, est contenu dans les catégories que j'ai établies en traitant de la genèse et des récidives.
némorrhagies pulmonaires. — L'invasion des accidents peut être subite, et la mort à peu près immédiate ; le patient rend par la bouche et les narines une grande quantité de sang noir, et il est tué par l'asphyxie plus encore que par l'hémorrhagie. Ces cas fort rares Impliquent l'ouverture d'une bronche volumineuse de l'artère pulmonaire (1) ; ils appartiennent à I'hémorrhagie en foyer. A cette même forme se rattachent aussi les faits non moins exceptionnels, dans lesquels le malade succombe en quelques heures, sans hémoptysie, soit à l'asphyxie résultant de l'occlusion des voies aériennes par le sang coagulé, soit à l'épuisement produit par l'irruption du sang dans la plèvre; on observe alors, avec les phénomènes d'anémie propres aux grandes hémorrhagies, les signes d'un épanchement pleural à ascension rapide. — Lorsque l'hémorrhagie en foyer n'est pas assez abondante pour causer une mort prompte, les symptômes ne diffèrent pas
(1) Niemeyer, loc. cit. — Burger, Ueber das Verhiiltniss der Broncldal- uwl LungcnblùtungeÀ zur Lungenschwindsucht, Tiibingcn, 1864
de ceux de l'infiltration qui, je le rappelle, est la forme la plus commune.
J/hémorhhagie par infiltration n'a pas de symptomatologie précise ; lorsqu'elle est bornée à quelques noyaux profonds, et qu'elle ne provoque pas de crachement de statu, ce qui est beaucoup plus fréquent que ne le pensait Laennec, elle reste latente ; rien n'est plus ordinaire que de trouvera l'autopsie des individus tués par une maladie du cœur, des noyaux hémorrhagiques qui n'ont pas été soupçonnés pendant la vie. — Quand l'hémor rhagie, bien que plus abondante, siège dans la profondeur, elle ne donne lieu à aucun phénomène significatif de percussion ou d'auscultation ; elle n'est révélée que par une dyspnée subite dont le degré est proportionnel à l'abondance et à l'étendue des noyaux; et souvent, mais non toujours, par une hémoptysie, qui est caractérisée par l'expectoration fractionnée d'un sang noir, visqueux, bientôt mêlé à des mucosités bronchiques ; cette hémoptysie apparaît après la dyspnée, et elle dure de cinq à dix jours, la quantité quotidienne des crachats noirs allant diminuant jusqu'à disparition complète. Un pareil crachement de sang est pathognomonique ; lorsqu'il existe, on entend sur un ou plusieurs points des râles sous- crépitants profonds qui tiennent, non à l'hémorrhagie pulmonaire elle-même, mais à l'arrivée du sang dans les bronches. Quand cette hémoptysie fait défaut, le diagnostic est beaucoup moins certain; cependant, chez un individu affecté de lésion cardiaque (mitrale),le développement ou l'exagération subite de la dyspnée, sans changement notable dans l'état du cœur, est un signe probable d'hémorrhagie pulmonaire. — Dans quelques cas, enfin, les noyaux sont superficiels et étendus ; alors les points indurés privés d'air sont révélés par une matilé limitée, par la disparition ou le caractère bronchique du bruit respiratoire ; la bronchophonie peut être observée, mais elle est rare ; autour de la zone mate, on entend souvent des râles sous-crépitants de volume variable.
Quand l'hémorrhagie est peu abondante et qu'elle ne se reproduit pas, la guérison peut avoir lieu par l'un des modes que j'ai exposés dans l'anatomie pathologique ; la résorption et l'induration sont les plus favorable- : cependant la pneumonie secondaire, qui se développe parfois du sixième au neuvième jour peut guérir; maisle ramollissement et l'élimination, qui laisse à sa suite une caverne pulmonaire ; mais la gangrène, mais la déchirure de la plèvre et l'hydro-pneumothorax sont des accidents presque fatalement mortels; si l'on ajoute à cela que l'hémorrhagie peut tuer d'emblée, qu'elle présente la plus grande tendance à la récidive en raison des conditions pathologiques du malade, on voit que le pronostic est d'une grande sévérité. — C'est à la suite d'hémorrhagies pulmonaires que Graves a observé la pneumonw consomptive qu'il a dénommée mppuraUve j nous dirons, dans le langage du jour, que la pneumonie caserne comomptive est une des suite*
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posibles de rhémorrhagie pulmonaire, aussi bien que de l'hémorrhagie bronchique.
TRAITEMENT
L'hémorrhagie bronchique abondante, déterminée par une congestion pulmonaire active indique la saignée ; celle-ci diminue la fluxion, abaisse la pression intra-vasculaire, et par conséquent elle restreint l'écoulement du sang et prévient de nouvelles ruptures vasculaires. La débilité extrême du malade, un état d'anémie antérieur doivent seuls, dans le cas supposé, faire renoncer à ce moyen. Une fois les premiers accidents conjurés par l'émission sanguine (elle peut être répétée chez les sujets robustes), on instituera la médication qu'on oppose aux cas de moyenne intensité, et à ceux qui n'ont pas une origine initative. Il convient avant tout de rassurer le malade dont le moral est toujours très-altéré : puis il faut lui faire prendre dans le lit une position demi-assise, le soutenir avec des oreillers de crin (et non de plume), et maintenir dans la chambre une température fraîche et la tranquillité; en même temps on interdit au patient la parole et les mouvements, et on lui recommande de résister autant que possible au besoin de tousser. Ces précautions prises, on administre des boissons glacées (limonade sulfurique, eau de Rabel), et l'on fait avaler de petits fragments de glace. Ces moyens, auxquels on joint une potion contenant de 2 à U grammes d'extrait de ratanhia, ou quinze à ving gouttes de perchlorure de fer, suffisent dans les cas de moyenne intensité ; ils sont applicables également aux hémorrhagies adynamiques des maladies générales. Il va sans dire que les bouillons, les potages, tous les ingesta, en un mot, doivent être donnés froids. Si l'hémorrhagie persiste vingt-quatre à trente-six heures après le début de la médication, je fais couvrir la poitrine d'un large vésicatoire volant, pratique qui me parait plus efficace et moins dangereuse que les applications de glace conseillées par plusieurs médecins ; en même temps on peut, tout en continuant l'administration de la glace et des boissons acides glacées, substituer aux potions précédentes l'extrait thébaïque à hautes doses, 20 à [\0 centigrammes fractionnés en pilules de 2 centigrammes, qu'on donne d'heure en heure jusqu'à sommolence ; cet agent ne convient qu'aux hémorrhagies actives; il en est de même de fipécacuanha prescrit à doses nauséeuses, c'est-à-dire par 10 centigrammes à la fois, répétés quatre ou cinq fois de suite à un quart d'heure d'intervalle (Graves). Dans les mêmes circonstances, on a préconisé le seigle ergoté à la dose de 30 à 50 centigrammes, toutes les deux ou trois heures, jusqu'à production de fourmillements et d'engourdissement dans les doigts ou les orteils (Wunderlich). On a conseillé récemment les inhalations de perchlorure de fer (2 à h grammes pour 180
grammes d'eau), et des succès rapides ont été obtenus, même dans des cas très-graves. Les applications répétées de ventouses sècbes en grand nombre sur les membres, au besoin les ventouses de Junod, sont un adjuvant utile du traitement. — Les hêmorrhagies supplémentaires devenues une habitude constitutionnelle doivent être respectées, à moins qu'elles ne soient inquiétantes par leur abondance ; enfin, aux hêmorrhagies adynamiques on opposera, outre les réfrigérants et les révulsifs, les" toniques et les stimulants.
Une fois l'attaque finie, le malade doit s'astreindre à une vie régulière et tranquille; il doit éviter les excès et les fatigues de tout genre, et il convient de le soumettre à un traitement préventif en rapport avec la cause de l'hémorrhagie.
Dans I'hémorrhagîe pulmonaire forte, la saignée n'est pas moins utile pour conjurer le danger immédiat ; dans les cas de moyenne intensité, la glace et les révulsifs sont indiqués comme dans la bronchorrhagie, mais la médication n'est plus la même lorsque les accidents ont leur origine dans une lésion du cœur, ce qui est la règle ; c'est alors à la digitale, aux drastiques, aux diurétiques et aux toniques qu'il faut s'adresser selon les indications qui ont été formulées à propos de l'asystolie. Dans les cas exceptionnels où le cœur n'est pas en cause, on pourrait tenter l'ipécacuanlia ou le tartre stibié à doses nauséeuses, ou bien les afi'usions froides conseillées par Laennec.
OBLITÉRATION DU L'ARTÈRE PULMONAIRE
GENÈSE. — ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
La genèse et l'anatomie pathologique générales des obturations vasculaires ont été précédemment exposées (Yoy. Thrombose et Embolie, t. 1, page 16); l'artère pulmonaire (1) ne présente à cet égard qu'un petit nom-
(1) Voyez la bibliographie du chapitre Thrombose et Embolie. — En outre : Lancereaux, Gnz. mèd. Paris, 1860-1862.— H. MeiSsner, L'ebrr Thrombose und Embolie (Schmidt's Jnlirb., 1861). — Ball, Des embolies pulmonaires, thèse de Paris, 1862. — Kiuiert, Des thromboses veineuses et de l'embolie pulmonaire, thèse de Strasbourg, 1862. — Yelpeai, Morts subites par embolie de l'artère pulmonaire {Compt. rend. Acad. se, 1862). — Panum, Experimentelle Beifrâge zut Lehre von der Embolie (Virchow's Archiv, 1862). — Griffi, Caso di morte instantunea per
embolismo dell' arteria polmonale (Ann. univ. di med. Mi/ano, 1863). Bonhomme
Gaz. mèd. Lyon, 1863. — Thomas, Gaz. méd. Paris, 1863. — Seidel, Embolie der
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bre do particularités; L'obstruction par emboîte y est beaucoup plus commune que L'obstruction par thrombose, el Les sources de l'i siboli g sont par ordre de fréquence décroissante : les thromboses des veines périphériques (membres Inférieurs, dure-mère, utérus, etc.) les lésions des cavités droites du cœur, la stéutose de cet organe, Yathérome de l'artère pulmonaire. Voilà pour la genèse. — Au point de vue anatomique, les particularités sont les suivantes : l'obturation de l'artère pulmonaire ne détermine pas par elle-même la mort du tissu, parce que ce vaisseau est en rapport av ec la l'onction et non avec la nutrition de l'organe ; la gangrène, qui est parfois observée dans le territoire correspondant à l'obstruction, dépend ou bien de l'obturation simultanée des artères bronebiques, ou bien de l'origine gangreneuse de l'embolus (embolies spécifiques, catalytiques) (1), ou bien enfin, de la compression exercée par l'infarctus sur les vaisseaux nourriciers. — A la suite de Y obturation des gros rameaux de l'artère pulmonaire, les seules lésions constantes sont le collupsusdu parenchyme embolisé, la fluxion, Y œdème, et Y emphysème des parties circonvoisines ; si les capillaires, qui sont le siège de l'hyperémie compensatrice sont fragiles, ils peuvent se rompre, et le sang, qui s'écoule dans les alvéoles de la zone malade, produit un infarctus, qui ne diffère de celui de l'hémorrhagie pulmonaire que par sa forme conique à base tournée vers la superficie du poumon, à sommet dirigé vers le vaisseau obturé. Dans quelques cas, l'irritation congestive atteint le degré de l'inflammation, et une exsudation tibrineuse a lieu, une pneumonie lobulaire est produite ; l'altération inflammatoire peut coïncider avec l'hémorrhagie, et c'est ce complexus qui constitue, à proprement parler, Yinfarctus hémorrhagique (voy. t. I, page '29). D'après Oppolzer, le processus inflammatoire n'au-
Pulmonalarterie (Iena Zeits., 1864;. — PlTHÀK, The Lancet, 1864.— Bonhomme, Gaz. hôp., 1865 — Groussin, Sur les embolies de l'artère pulmonaire, thèse de Paris,
1864. — Discussion au Congrès méd. de Bordeaux f 1865. — Gallard, Gaz. hôp.,
1865. — Wagner, Die Fettembolie der tungencapUlaren (Arch. der Heilk., 1865). — Asselmann, Embolie der Lungcncapillnren mit flùssigem Feft (Henle's und P feu fer' s Zeits., 1865). — PABSOS, Case of embolism ofthe pulmonary artery after ovariotomy (Transact. of obstet. Soc., 1866). — Blachez, Gaz. hôp., 1866. — Huber, Zur Kenntniss der embolischen Quetlen (Deut. Arch. /'. klin. Med., 1867). — Heyoenreich, lîeber einige Quellen von Embolie der Lungenarterie. lena, 1867. — Moos, Beilrag zur Casuistik der emb. Ge/asskrankheiten (Virchow's Archiv, 1867). — Hosenberg, Zur Casuistik der Embolieen {Wiener med. Presse, 1867). — Michel, Contributions à l 'étude des embolies capillaires de l'artère pulmonaire à la suite de la congélation des pieds (Gaz. méd. Strasbourg, 1867). — Lanelongue, Journ. de méd. de Bordeaux, 1867. — Andrew, Transact. of the path. Soc, 1867. — Kiciiardson, The Lancet, 1867. — Volz, Wùrtemb. Corresp. Blatt, 1867. — Cayley, Transact. of the path. Soc, 1867.
(1) Voyez t. I, p. 27 et 29.
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nul lieu que lorsque les vaisseaux bronchiques sont intéressés, c'est là un point qui n'est pas encore complètement élucidé. Inflammatoires ou non, ces infarctus peuvent subir la régression graisseuse, et donner lieu à des abcès circonscrits de même forme que le foyer originel; la rapidité de cette évolution est souvent très-grande, il n'est même pas impossible que le foyer présente d'emblée le caractère purulent, puisque la découverte de Cohnheim touchant l'issue des globules blancs à travers les vaisseaux parait définitivement confirmée (Vulpian, Hayem). En résumé, 1' obturation d'un rameau volumineux a pour suites ordinaires le collapsus avec fluxion et œdème circonvoisius, et pour suites exceptionnelles 1' 'infarctus hèmorrhaqique, l'infarctus inflammatoire et l'abcès. Ces trois dernières lésions, isolées ou réunies sont les suites constantes de 1' embolie multiple des petits rameaux, et des embolies capillaires. Celles-ci aboutissent presque toujours à la suppuration, et, en vertu de leur action chimique et catalytique, elles reproduisent dans la lésion secondaire les caractères spécifiques du foyer originel; c'est à elles qu'il convient de rapporter les abcès mètastatiques de l'infection purulente.
L'embolie pulmonaire occupe le plus souvent le lobe inférieur du poumon droit.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'obturation simple est latente lorsqu'elle porte sur une branche peu importante, et qu'elle est compensée par une circulation collatérale ; elle peut encore être latente lorsqu'elle produit des infarctus, si la lésion secondaire est profonde et peu étendue ; l'obturation spécifique est une des lésions de la septicémie et de la pyémie, elle n'a pas de symptomatologie propre ; l'embolie simple d'un rameau de deuxième ou troisième ordre a en revanche un véritable intérêt clinique ; c'est elle que l'on observe chez les individus affectés de coagulations veineuses périphériques, ou de lésions cardiaques, et elle donne lieu à un ensemble de phénomènes qui permettent souvent un diagnostic au moins probable. C'est cette forme que l'on entend désigner lorsqu'on parle, sans autre qualification, d'embolie pulmonaire.
L'obturation d'un segment de l'artère pulmonaire équivaut en fin de compte à la sténose de ce vaisseau; cette notion donne la clef des symptômes. — L'étendue de l'hématose est diminuée, puisque dans une zone plus ou moins notable elle est suspendue ; de là une dyspnée, caractérisée entre toutes les dyspnées par les particularités que voici : entièrement subjective, cette anomalie est constituée par un sentiment impérieux du besoin d'air, cette sensation va jusqu'à l'angoisse ; vainement le malade accélère sa respiration et remplit sa poitrine d'air, la sensation n'est point apaisée, et
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cependant il n'y a nul obstacle à la pénétration du fluide, nulle entrave au jeu des muscles, la liberté et la régularité des mouvements thoraciques contrastent d'une façon saisissante avec la peine et la soif d'air accusées par le patient. — L'insuffisance des combustions organiques, suite nécessaire de l'anhématosie, détermine un abaissement de température (qui persiste jusqu'au développement d'une compensation efficace ou d'une inflammation), et l'augmentation des tirâtes dans l'urine. — L'ohstacle a la progression du sang dans l'artère l'i LMoN a pour conséquences la stase et la distension des cavités droite* du cœur, par suite le ralentissement de la circulation veineuse générale, la stase v iscérale (foie, reins) et cutanée (cyanose). Cette surcharge du système à sang noir amène nécessairement l'ischémie des veines pulmonaires et des cavités gauches; celles-ci recevant moins de sang en projettent moins aussi dans les artères, de là, avec la turgescence veineuse généralisée, une anémie artérielle non moins prononcée. Ces conditions opposées des deux systèmes existenl dans toute embolie pulmonaire; mais, selon l'importance de l'obturation, selon le degré d'énergie de la systole cardiaque, c'est tantôt l'une, tantôt l'autre de ces anomalies qui se reflète dans l'habitus extérieur des malades ; aussi la cyanose n'est-elle point constante, on observe souvent, surtout au début, une pâleur générale qui n'est pas moins caractéristique. — L'action du cœur peut rester régulière, mais souvent elle prend la violence et la rapidité qui signalent toujours la lutte de l'organe contre un obstacle notable; dans certains cas le cœur présente successivement ces deux phases, l'apparition de la seconde dénote à coup sur une augmentation dans l'obstacle; cette augmentation peut être réalisée de trois manières : par l'accroissement du caillot primitif qui, de rétrécissant, devient obturant, ou s'étend dans une autre branche ; — par la formation d'une obturation nouu-lle; — par la production de caillots secondaires dans le ventricule droit, ou dans l'orifice de l'artère pulmonaire.
Les signes physiques sont souvent nuls; il faut pour qu'ils existent que le segment pulmonaire, affecté par l'obturation, soit superficiel et d'une certaine étendue; ou peut observer alors la diminution du bruit respiratoire propre au collapsus, et autour de cette zone desràlcs sous-crépitants résultant de la fluxion et de l'œdème collatéraux; dans d'autres cas, ce qui domine autour du collapsus, c'est un emphysème compensateur, qui donne lieu à une exagération limitée de sonorité, avec diminutions des vibrations vocales; enfin, lorsque le collapsus très-étendu occupe le lobe inférieur, le diaphragme peut être fixé en élévation (Cohn), Pampliation de la circonférence inférieure du thorax est alors fort restreinte, et la respiration est purement costale. — L'infarctus reste latent, ou bien il donne lieu aux phénomènes décrits dans le chapitre précédent. — Enfin on peut observer un hydrothorax dépendant à la fois de la fluxion compensatrice et du collapsus (hyd. ex vamo), mais la chose n'est pas fréquente.
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La ma. . h< des accidents est variable : ils érlaleui subitement dans l'embolie, ils se développent progressivement dans la thrombose. Cette dill'érence dans le début est le meilleur signe différentiel entre les deux modes d'oblilération. Une l'ois constitués, ils peuvent persister pendant quelques heures, ou même pendant un jour ou deux ; puis ils s'amendent peu à peu. et tout rentre dans l'ordre; c'est que le caillot obturateur a été dissocié et résorbé, ou liien l'irrigation du tissu a été rétablie par flexion collatérale. Si ces conditions favorables font défaut, les accidents vont s'aggravant, et la mort a lieu par asphyxie; suivant l'importance de La branche obturée, la durée de la survie varie alors entre cinq ou six heures, et deux ou trois jours. Ces embolies d'une seule venue, qui marchent sans interruption vers la guérison ou vers la mort, sont principalement observées à la suite des thromboses veineuses périphériques (crurales, veines caves); elles peuvent bien se présenter également dans le cours des lésions du cœur droit et de l'artère pulmonaire, si l'embolus est unique et volumineux; mais il est plus fréquent peut-être d'observer, dans ces conditions, des embolies fragmentée* et multiples donnant lieu à plusieurs attaque» successives de la dyspnée spéciale, avec iniarctus appréciables ou non. Le tableau clinique présente alors une série de paroxysmes et de rémissions ; c'est encore ainsi que les choses se passent dans les cas exceptionnels où l'obturation a lieu par thrombose autocbtbone, et non pas par embolie. — Enfin, la mort peut être presque subite ; le corps se courbe en opislhotonos, la pupille se. dilate, le globe de l'œil fait saillie, le cœur s'arrête, la respiration se ralentit et cesse, et la vie s'éteint en quelques minutes. Ces phénomènes, qui dénotent une excitation anormale des centres nerveux, du sy mpathique et du nerf vague, ont été rapportés'par Vircbow à l'anémie artérielle, et par Colin à la surcharge veineuse subiie du cœur, du cerveau et de la moelle. — Le pronostic est grave : cependant on peut voir les accidents se dissiper, même après une attaque très-violente, et tant que le cœur conserve de la régularité et de La force, on peut garder quelque espérance, parce que cetie condition est favorable au développement d'une circulation complémentaire. L'obstruction par lésion cardiaque est plus grave que celle qui a pour cause une thrombose pcripbérique. parce que le cu'iir est déjà altéré. 81 (pie l'on a à craindre plusieurs embolies successives.
DIAGNOSTIC
Lorsque chez un individu dont l'appareil cardio-pulmonaire est sain on voit apparaître subitement la dyspnée spéciale et l'ensemble de symptômes précédemment indiqués, on doit songer à mie obstruction embolique de l'artère pulmonaire, et cette probabilité devient une certitude, si le malade
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esL affecté d une thrombose veineuse appréciable. — Pour l'obstruction consécutive aux lésions du cœur, on dit généralement que la situation est moins nette en raison des troubles respiratoires préexistants; cependant il y a, même alors, quelque ebose de caractéristique dans la soudaineté des accidents nouveaux; d'ailleurs, on oublie que le cœur droit est ici seul en cause : lors donc qu'on a l'ait le diagnostic d'une lésion de l'orifice tricuspide ou pulmonaire. OU d'une aibéromasie de l'artère, ou doit déjà, par cela même. (Mre en éveil au sujet des embolies consécutives, et, si la dyspnée spéciale éclate subitement, l'origine n'en peut vraiment pas être méconnue. — Il n'y a d'ineeriitude réelle que pour les petites obstructions à infarctus profonds, et pour les thromboses autochlhones; alors, en effet, les accidents u'atteigneul pas subitement leur maximum, et l'aggravation graduelle qu'ils présentent i>e.ut très-bien être mise sur le compte de la lésion cardiaque elloinème.
l'UAl i'KMKNÏ.
L'indication est de favoriser l'établissement de la circulation supplémentaire, el partant) de soutenir l'action du cœur; dans le plus grand nombre des cas, les toniques et les stimulants, les révulsifs cutanés sont les seuls moyens à mettre en usage; on aura soin en même temps de maintenir le malade dans un repos absolu, de l'envelopper de linges chauds, et de renouveler souvent l'air de la chambre, Si le cœur devient irrégulier tout en gardant de la force, si les pliénonienes de la stase veineuse sont prononcés, la surcharge du ventricule droit est certaine, et c'est elle qui est la cause principale du danger; je n'hésiterais pas en ce cas à provoquer d'abondantes évacuations séreuses au moyen de l'eau-dc-vie allemande, et chez un individu robuste je pratiquerais une large saignée, certain de conjurer ainsi le péril au moins pour un temps. — Là saignée est également indiquée, chez les sujets vigoureux, lorsque le poumon est le siège d'une fluxion el d'un œdème très-étendus ; ces lésions conduisent facilement à l'infarctus, el détruisent ainsi Je bénéfice de la circulation collatérale. — l ne fois le paroxysme dissipé, le malade est rendu à ses conditions antérieures ; ce sont elles qui fournissent les indications thérapeutiques.
GANGRÈNE DU POUMON
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Plus fréquente chez l'homme que chez la femme, la gangrène du poumon (1) est observée à tout âge ; ses causes sont multiples, mais elles ne diffèrent pas de celles que nous avons étudiées en traitant de la gangrène en général (voy. t. I, page 33). — La gangrène par ischémie résulte quelquefois de 1' obturation b'une artère BRONCHIQUE dans le cours des lésions du cœur gauche ou de l'origine de l'aorte ; mais dans le plus grand nombre des cas, elle est produite par la compression du réseau capillaire; les noyaux MmorrhagiqitêS, les infarctus métastatiques, les cavernes tuberculeuses, la. pneumonie sont, par ordre de fréquence décroissante, les causes principales de cette forme de sphacèle. — La gangrène par altération du sang est observée dans le déclin du typhus, de la rougeole (principalement chez les enfants), chez les diabétiques, les 6m-
(1) Laennec, Andral, Chiveiliuer.
Schroder van der Kolk, Observ. anat. pathologicœ, 1. — Corbin, De la gangrené superficielle du poumon (Journ. hebdom., 1830). — Genèst, Gaz. méd. Paris, 1836. — Guislain, eod. loco. — arntz, De gangrœna pulmonum primaria. Berlin, 1831. — Fournet, L'Expérience, 1838. — Laurence, Thèse de Paris, 1840. — Briquet, Arch. gén. de méd., 1841. — Basse, Pathoïog. Anatotnie. Leipzig, 1841. — Rostait, in Dict. en 30 vol. Paris, 1842. — Boudet, eod. loco, 1843. — Stokes, Rokitansky, loc. cit. — Leblaye, Thèse de Pains, 1844. — Fischel, Prager Vierteljiihr., 1847. — Skoda, Zeits. der Wiener Aerzte, IX. — Traube, Deutsche Klinik, 1853. — Wi nderlich, Handb. der Pathologie. Stuttgart, 1856. — Grisolle, Traité de la pneumonie.— Hirsch, Klinische Fragmente. Kônigsberg, 1858. — Sileverrerg, Hospitals Meddelelser, I, 1858. — Bussenius, De gangrœna pulmonum. Berolini, 1858. — Peiper, Dj gangrœnœ pulmonum sanatione. Berolini, 1860. — Rocks, De gangrœna pulmonum. Berolini, 1860. — Kaulich, Prager Yiertelj. 1861. — Bamberger, Beitrag zur Lettre vom Auswùrf (Wûrzb. mcd. Zeits., 1862). — Gamgee, On the characters of the expectoration in cases of fetid bronchitis and gangrené of the lung (Edinb. med. Journ., 1865). — Laycock, eod. loco. — HeiDer, Memorabilien, 1866. — Burns, Brit. med. Journal, 1866. — Augros, De la gangrène du poumon dans la pneumonie aiguë franche, thèse de Paris, .1866. — LombrOso, Presse méd., 1866. — Leyden imd Jaffe, Ueber putride Sputa nebst einigen Bemerkungen ùber Lungenbrand etc. (Arch. f. klin. Mc</., 1866). — Berliner klin. Wochens., 1867. — Skoda, Wiener mcd. Presse, 1867. — Lebert, Handb, der Pathologie. Tiibingcn, 1863, und Grundlùge der Srztlichen Praxis. Tûbingen, 1867. — Ziebl, Ein Fall von geheiltem Lungen-
[rxnde (Acrztl. IntelUg. Blatt, 1868). — Courtois, Thèse de Strasbourg, 1868.
AfKYFit, Ein Fall von gangrSnôser Lungenentzûndung, etc. {Berlin, klin. Wochens. 1868).
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veurs, et dans la cachexie de misère ; la dyscrasie aiguë ou chronique est la cause première de la nécrose, et sa localisation dans le poumon est la conséquence d'une pneumonie ou d'une bronchopneumonie; en d'autres termes, par suite de l'état constitutionnel des malades, la vitalité de tous les tissus est amoindrie, et une perturbation locale additionnelle qui serait sans effet dans un organisme sain, suflit pour transformer la mort imminente en mort réelle. Dans quelques cas, le défaut de résistance vitale, qui est la condition préalable de la mortification, résulte de la déchéance de l'innervation ; les gangrènes pulmonaires, relativement fréquentes, des aliénés et àesdéments, permettent cette interprétation. — La gangrène par lésion du tissa résulte du contact du tissu pulmonaire avec une matière d'origine gangreneuse ou susceptible de subir au contact de l'air la fermentation putride ; les embolies spécifiques, l'action des liquides putrescibles contenus dans les bronches dilatées, la pénétration dans les voies aériennes de parcelles alimentaires, de matières vomies, du pus provenant d'un abcès du foie, de la rate ou des reins, l'envahissement du poumon par un cancer de V estomac (Andral), sont les principales conditions étiologiques de ce groupe. Cette forme peut encore être produite par l'action directe de vapeurs ou de gaz irritants introduits dans l'appareil respiratoire; telle est la gangrène des vidangeurs, qui est loin d'être rare. En 1869, à la suite de l'accident de la place de la Sorbonne, j'ai eu la douleur de voir succomber un des externes de mon service à des gangrènes pulmonaires multiples résultant de l'inhalation des gaz provenant de la combustion du picrate de potasse. Le froid intense, ou plus exactement Y inspiration prolongée d'un air très-froid, peut déterminer d'emblée la nécrose du poumon ; deux faits, du moins, justifient cette assertion (Shrimpton, Aubase-Mont faucon).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La gangrène circonscrite est la plus commune; elle siège indifféremment dans tous les points du poumon, plus souvent peut-être dans le lobe supérieur que dans l'inférieur, et elle apparaît an début comme un noyau de couleur noirâtre ou brun-verdâtre, d'une odeur horriblement fétide, d'une consistance variable suivant que le tissu, avant la nécrose, était intact, carnifie par un infarctus, ou hépatisé. La portion morte est nettement limitée, et solidement adhérente au tissu qui l'entoure; ce dernier est œdémateux; la grandeur de l'eschare varie depuis le volume d'une amande jusqu'à celui d'un œuf de poule; elle est d'ordinaire en raison inverse du nombre des foyers. Tel est le foyer initial; bientôt une inflammation éliminatiice se développe ; les liens qui unissent le mort au vif sont rompus ; le tissu nécrosé, dissocié parle liquide qui l'imprègne, tombe en détritus, ou bien \\
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reste lihro à l'étal de séquestre dans la cavité qui résulte de la séparation dfl l'esehare. Ainsi est formée une caverne gangréneme dont le contenu est transformé en une bouillie noirâtre ou verdàtre par une véritable décomposition putride ; cette bouillie contient souvent des particules solides formées de débris de tissu, mêlées à des acides gras cristallisés, et à des champignons désignés par Leyden sous le nom de Leptotriœ pulmowdis, en raison de leur analogie avec ceux qu'on observe souvent dans la bouche (leptotriœ huccalis). 11 résulte des expériences de Leyden et Jaffé, que ces particules solides introduites dans des poumons sains y provoquent des foyers de gangrène, et une multiplication abondante de cbampignons. La paroi de La caverne peut être molle et infiltrée, mais le plus ordinairement elle est indurée par le fait de l'inflammation éliminatrice, et si la vie est prolongée quelque temps, elle est recouverte d'une fausse membrane grisâtre qui sécrète du pus, et assure l'isolement du foyer. Les raissniii.r de la paroi sont presque toujours obturés par des thromboses secondaires; parfois cependant, celles-ci font défaut, et. au moment de la séparation de l'esehare, des hémorrhagies peuvent être produites ; la situation est la même pour les vaisseaux qui traversent, en forme de brides, l'intérieur de la cavité; ils sont ordinairement oblitérés, mais ils peuvent ne pas l'être, c'estlà une nouvelle cause d'hémorrhagie ; les brides intra-caverneuses sont quelquefois formées par des bronches qui ont résisté à la destruction. Le foyer communique le plus souvent avec les bronches ; dans d'autres cas, il s'ouvre dans la plèvre, et y détermine un épanchement purulent avec pneumothorax ; quand il est très-voisin de la plèvre, il peut, sans la rompre, y provoquer une inflammation de voisinage, laquelle est toujours purulente ; dans un cas, le foyer s'est ouvert dans le péricarde (Laurence). L'évacuation par les bronches peut être suivie de guérison; la pneumonie périphérique est alors interstitielle en même temps qu'alvéolaire; une membrane enkystante est produite qui, par rétraction, rapproche les parois du foyer détergé, et la cicatrisation a lieu avec effacement de la cavité, plus rarement avec persistance d'une petite caverne. — La gangrène diffuse envahit irrégulièrement la plus grande partie ou la totalité d'un lobe, ou même d'un poumon ; il n'y a point ici de démarcation entre les parties saines et les parties altérées; le tissu mort s'avance par fusées au milieu du tissu vivant qui est œdémateux ou hépatisé; dans l'esehare toute structure normale a disparu, ce n'est plus qu'une masse putrilagineuse, noirâtre, infiltrée de sanie et de sang, qui se dissocie sous l'action d'un filet d'eau, en laissant des pertes de substance anfractueuses et irrégulières. La diffusion de la lésion rend tout processus curateur impossible.
Dans les deux variétés de gangrène, des particules altérées peuvent pénétrer dans les veines pulmonaires, gagner ainsi le cœur gauche et. produire dans la sphère aort,ii[iie des emballes capillaires spécifiques.
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symptômes Et Marche.
La gangrène étant uns Lésion secondaire, sa symptomatologie est obscurcie par celle des maladies qui la provoquent ; eu l'ait, les seuls symptômes directs de la mortification au début sont Y affaissement subit des forces, Ya mutation de la fièvre préexistante, qui prend le caractère adynamique, et l'élévation thi'i-.'/u'/ur excessive, propre aux. înaliidies putrides ; si ces phénomènes sont observas dans le cours de L'un des états pathologiques qui favorisent le sphacèle, ils doivent éveiller l'attention ; niais ce ne sont encore que des signes présomptifs ; tant que l'iuileine et les crachats n'ont pas la fétidité spéciale, la gangrène ne peut être aftirmée, et comme ces derniers symptômes ne sont possibles que lorsque le foyer communique avec les bronches, il est clair que la lésion ne peut être que tardivement reconnue. Pendant la période initiale, les phénomènes stéthoscopiques ne sont pas plus caractéristiques ; ils sont souvent nuls dans le cas d'infarctus profond; ou bien ce sont des lésions broncho-pulmonaires préexistantes ; or, ces signes révèlent bien une pneumonie, un catarrhe bronchique, une bronchectasie, une tuberculose, mais ils n'ont aucune valeur comme symptômes de gangrène, ils n'acquièrent cette signification que lorsqu'ils coïncident avec l'expectoration éliminât rire, laquelle est, en fui de compte, le seul signe diagnostique certain, in peu plus tard, lorsque l'élimination des parties mortes laisse dans le poumon une cavité contenant du liquide et communiquant avec les bronches, la situation au point de vue du diagnostic n'est pas modifiée ; les phénomènes cavituires indiquent la présence d'une caverne dont on a même pu suivre la formation, niais l'origine gangreneuse de cette excavation n'est positivement révélée que par l'odeur et les crachats.
Lorsque la fièvre manque au moment du sphacèle, elle ne se développe que plus lard, lors de l'inflammation secondaire; le malade éprouve seulement au début un malaise et un affaiblissement marqués, quelquefois des douleurs thoraciques vagues, puis l'haleine devient fétide, surtout au moment de la toux j cette fétidité ne ressemble à celle d'aucune autre maladie', c'est l'odeur de la pourriture ou de la macération aiialomique dans ce qu'elle a de plus repoussant ; elle provoque des nausées chez les individus les moins délicats, et infecte en quelques moments toute une salle d'hôpital. La fétidité de l'haleine peut précéder L'expectoration caractéristique, parce que celle-ci n'a lieu que lorsque la communication bronchique est établie ï alors survient une toux quinieuse qui expulse péniblement des crachats peu abondants d'abord, mais dont la quantité va croissant jusqu'à l'apparition des signes de caverne ; ces crachats, qui peuvent être par instants formés de sang pur, sont ordinairement sanguinolents. sanieu\ ou séro-inuqueu\. de
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teinte bistre, noirâtre ou verdâtre; quand l'expectoration est abondante, elle forme par le repos dans un vase étroit plusieurs couches superposées; la supérieure est muqueuse ou mueo-purulente, la moyenne est séreuse, l'inférieure est épaisse et contient des libres élastiques, des débris verdâtres ou noirâtres de tissu pulmonaire, des cellules détruites et des masses molles chargées de cristaux gros; c'est dans cette couche que l'on trouve les champignons dont il a été parlé. Chimiquement ces ci-achats renferment delà leucine et de la tyrosine, produits de décomposition des matières albuminoïdes. et des acides gras. D'après les recherches de Neukomm et de Lebert. l'acide valérianique serait la source principale de l'abominable odeur de ces matières.
Une fois cette expectoration établie, le tableau clinique devient plus net ; quel qu'ait été jusqu'alors l'état du malade, une fièvre à caractère adynamique survient, et si le foyer est superficiel, on observe les signes d'un ramollissement pulmonaire (matité, gros râles sous-crépitants), avec induration périphérique (souffle, bronchophonie) ; à mesure que l'élimination transforme le foyer de ramollissement en excavation, les signes stéthoscopiques sont modifiés, la matité diminue, les râles deviennent de plus en plus gros, et prennent les caractères du gargouillement ; le souffle bronchique fait place au souffle caverneux ; à la bronchophonie succède la pectoriloquie ; bref, on a l'ensemble des phrnomè nés cavitaires. C'est pendant cette élimination que l'expectoration présente souvent de grands lambeaux de tissu mortifié ; c'est alors aussi que l'on doit craindre les hémorrhagies dont j'ai plus haut indiqué la source. Les signes de caverne et l'expectoration fétide peuvent disparaître temporairement; ce phénomène tient à l'occlusion momentanée de la communication bronchique.
Pendant l'évolution de ces accidents locaux, l'état général s'aggrave, l'adynamie est de plus en plus marquée, de la diarrhée survient, et au bout d'un temps variable, la maladie se termine par la mort. — La durée est loin d'être toujours la même ; quand la mort est amenée par les progrès du dépérissement, elle n'a guère lieu avant la fin du second ou du troisième septénaire ; il est facile de concevoir d'ailleurs que la rapidité de la marche est subordonnée à l'état dans lequel se trouvait le malade, au moment où la mortification s'est effectuée. D'un autre côté, la terminaison peut être hâtée par le développement d'une inflammation ('tendue dans le poumon malade ou dans le poumon sain ; enfin, la mort peut être causée à un moment quelconque par l'ulcération de la plèvre (pyopneumolhorax), ou par une hémorrhagie abondante qui obstrue les voies de l'air et produit l'asphyxie. — Dans quelques cas, la marche est plus lente, et la mort n'a lieu qu'au bout de trois ou quatre mois (six dans un fait de Louis); la gangrène est alors très-rirconscrite au début, mais elle envahit successivement plusieurs points des poumons, et le malade finit par succomber dans le marasme résultant de ces atteintes
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réitérées. — Le pronostic est donc extrêmement grave, cependant la guérison n'est pas impossible ; dans ces cas heureux la gangrène est circonscrite et peu étendue; durant la période d'élimination les malades ne tombent pas dans l'asthénie profonde des affections septiques, la fièvre est modérée ou même nulle, et après avoir présenté pendant plusieurs semaines les signes stéhoscopiques d'une excavation pulmonaire, ils finissent par se rétablir ; pendant la convalescence, on peut constater par l'auscultation la diminution graduelle de la caverne, qui peut ensuite s'effacer complètement. D'après les faits que j'ai observés, c'est dans la gangrène des buveurs, et des diabétiques que celle heureuse terminaison peut être espérée; pour cette dernière forme, l'espoir n'est possible que dans les cas où le diabète n'est pas encore arrivé à la période consomptive. — La gangrène diffuse tue invariablement, et plus rapidement que l'autre.
Le diagnostic n'a à compter qu'avec La gangrène des extrémités bronchiques. Or, en admettant même que celle-ci détermine une fétidité semblable a celle de la gangrène du poumon, ce qui est loin d'être l'ordinaire, elle sera reconnue d'après les conditions dans lesquelles elle prend naissance (catarrhe chronique, bronchectasie), d'après l'absence d'adynamie et de dépérissement, ou plus précisément encore d'après ce fait que l'état général, après l'apparition des crachats fétides, reste ce qu'il était avant; enfin d'après son peu de gravité : ou bien elle guérit assez rapidement, ou bien elle persiste pendant des mois on même des années, sans compromettre la vie des malades.
TRAITEMENT
Le vin, l'alcool et le quinquina sont la base de La médication, mais il fauc y associer l'usage des chlorures désinfectants et de l'opium; on peut donner 8 à 10 grammes de chlorure de soude ou de chaux dans un litre de macération de quinquina, et administrer l'opium en pilules, à la dose de 15 à 5 centigrammes par jour; ou bien on introduit 6 grammes de liqueur de Labarraque (hypochlorite de sourie liquide) dans une potion; ou bien enfin, à l'exemple de Graves, on peu! unir le chlorure de chaux à l'opium dans des pilules, selon cette formule : chlorure de chaux, 3 grammes; opium, 1 gr., pour 20 pilules; 2 à 5 par jour. 11 faut avoir soin de placer autour du lit du malade des vases remplis de chlorure de chaux sec. — (les moyens diminuent rapidement la fétidité de l'haleine et des crachats ; s'ils venaient à échouer, on pourrait recourir aux inhalations de térébenthine recommandées par Skoda, mais je donnerais la préférence aux pulvérisa lions de permanganate dépotasse, la puissance désinfectante de ce sel étant vraiment sans limites; il faudrait procéder un peu par tâtonnements, et commencer par une solution moitié
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moins tofleque D8ll« Iftt'ofi Sfflplôie pour li* injocliuns ordinaires, e'esl-àëte par me solution au deux-millième soit 50 ceottgflfflini*! pour nu litre d'eau).
CHAPITRK VI.
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I n i'.vsi h\t nBflt'UKDX GDÀQULABLË caractérise analoiuiquemenl cette espèce d'inflammation pulmonaire; c'est à elle que s'applique le leruie i'ni.i monik lorsqu'il est emploxé sans autre qualification (1).
(1) Laexnkc.
Andral, Bouîllaud, Rokitansky, Skoda, loc. cit.
Lohinser, Die Lehre 00n den Lungenkrankheiten. Berlin, 1823. — Hasori, De la péripneumouie inflammatoire et île la manière de la traiter par le tartre cinétique, Iruduet. <lc Fontancillcs (Arch. gèn. île méd., 1824V — Naimann, Hanitbuch der »ied. Klinik. Berlin, 1829. — Boer, De variis pneumonia> speciebus. Berolini, 1831. — Lombard, Recherches sur la pneumonie (Arch. gèn. de méd., 1831). — Piorky, Clinique méd. Paris, 1833. — Noxat, Arch. gèn. de méd., 1837. — Stores, Diseases ofthe Chest. Dublin, 1837. — Pelletan", Mém. de l'Aead. ruy. deméd., 1840. — Bri- QUET, Arch. gèn. de méd., 1840. — Chomel-Sestier, Clinique méd. Paris, 1841. — Erichsen, London med. Gaz., 1841. — Grisolle, Traité pratique de la pneumonie. Paris, 1841. — Zeuetmayek, Grundziige der Percussion und Auscultation. Wien, 1842. — Trousseau, De la pneumonie chez les enfants (.loura. de méd., 1844). — WUHDERLICH, Hundbucli der Pathologie. Stuttgart, 1854. — Dirand-Fardel, Maladies des vieillards. — BARTHEZ et Rilliet, Maladies des enfants. — Graves, Clinique méd. et Notes de Jaccond. — Bennett, The Prindples and Praclice of Medicine. Edift&llffh, 1889, — (Iriesint.eh, Résumé von 72 Fd/len von Pneumonie (Arch. d. Heilkunde, 1830). — Rotii, licitrag zur Statistik der Pneumonie (Wiïrzb. med. Zeitseh., 1860). — Oppolzer, Allg. Wiener med. '/.cit., 1800. — Henoui. iicilrugo zur Kinderheilkunde. Berlin, 1861. — Pacse, Dtc Lungencutzùndung. Leipzig, 1801. — A. Fuite, Ciiuical Report on Pneumoniu (Americ. Joia-u. of med. Se, 1861). — Curastisa, Ueber Lungenenlzàndung bel Grcisen (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk , 1861). — SprikkhàRDT, Fragmente iiber Pneumonie (Wùrtemb. Corresp. lilatt. 1861). — Dinste, Die Lungenentzûndung im letzien Quinquennium (1857-1861) im Krankenhàuse àuf '1er Wieden (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1862). — Eisenmanx, Zur Aetiologie der Pneumonie (Arch. f. gmèintck. Arbeiten, 1862). — Ziemssen, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter. Berlin, 1862. — Tommasi, Statisf. crinico-therapeutica sulla mortalita nella peripneumonia (Gaz. med. ital. Lomb., I 862). — Skoda, Die Schwere der Pneumonie im lieginn beurtheilt (Allg. Wiener med. Zeits., 1863).— Lebert Uandbuch der praktischen Medicin. Tubin^en, 1863. — Grundziige der drzt/ichen Praxis. Tubiuguo, 1867. — Rois, Utber den Eintriit der Losmg in der Pneumonie
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Par la nature do l'oxsudal, la pneumonie librineuse s'éloigne déjà de la pneumonie eatarrhale t. i. page 782), elle on différa on outra par la
disposition topographique do la lésion ; bien loin d'occuper, comme dans lo catarrhe, quelques lobules isolés an milieu du tissu sain, olle porte sur l'ensemble dos lobules d'une moine région du poumon ; elle est oolu;rente et tout d'une pièce, au liée, d'être dill'iise et disséminée, elle est louai m-: au lieu d'être i.oihh.auig $ et quand bien même les poumons contiennent plusieurs noyaux de phlogmasie librineuse, chacun do. ces foyers présente la continence et l'homogénéité caractéristiques. — Tandis que la comi'osition m: r.'i:xsi nvr et i.a nKiwinrni'N des lésions distinguent la pneumonie entarrhalc do la flbrineuse, lo siège ou pnocEsSBé i\ti.\mmatoire à la surface libre (interne) îles alvéoles et dos canalieules respirateurs, les dillereneie l'une et l'autre de la p7l0lMtOttfj| interstitielle.
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La pneumonie flbrineuse est une des maladies les plus communes; c'est à beaucoup près la plus fréquente des inflammations pulmonaires. Elle sévit à tout âge, cependant les vieillards et les adultes y sont particulièrement exposés ; on la dit rare chez les jeunes enfants, mais c'est une assertion (pie je ne puis accepter; elle est relativement rare, c'est vrai, chez les jeunes enfants au-dessus de deux ans, mais chez les nouveau-nés et jusqu'à deux
(W'ihzb. med. Zeils., 1863). — Haxnovkr, Stafistik der Brustentziïndungen [Beilage znr d&ûtschèh Klinih, 1803). — Hjai.teu.v, Epidémie PHeunionia in ifchuu! in the year 1863 [Ë&flb. med. .l'onrnnl } 1864). — Cornu., Anat . pdlh. (Gaz. lin/*., 1865). — ÎT.wden, On h/phniii Pu en mon in [ Dublin Joio ». >>/" med. Srienc. , 1866). — \V\ti:rs, Ohs. on the nwrhid Anatomy and em-hj physiad signa of jineuimmin (liril. uxcd. Jonru., 1866). — Hr.iua.nov, Sue la pneumonie des vieillards. Paris, 1866. — A. Ci.ark, Tla> Paiholotj., »f Paeumoaia ( Tli<> l.ancet, 18G6). — Bayer, Das Vtrh&tten des Lungenepilheis Lei der aoupôsen Pneumonie (Arch. d. Ilci/k., 1867). — 8ammann. De pneuwowia àiliosa. Berolini, 1867. — Draiikim, l'eber biliiise Pneumonie. Berlin, 18G7. — Da Venezia, Sommario délie osservazioni raccolte nellu sala cliniea de/ doit. Niimins (Giom. Veneto, 1867). — Sturges, The forms of Pneumonia (St. Georges tJosp. Ftejj., 1867). — .Iaccoud, Clinique méd. Paris, 18G7. — Hauiiegaiu), Thèse de Paris, 1868. — Laiigier, Thèse de Montpellier, 1868. — Sikvekinc, On the varieties of pneumoniu (Prit, med. Journ., 1868). — Oppoi.zeu, Allg. Wiener med. Zeit., 1868. — Becki.er, Einige bemerkenswerthe Mlle vnn pneumnniaeher Erkemifouxj (Aerztl. Inteliig. Hlatt, 1868). — Rouler, Veber Pneumonin duplex. Berlin, 1868. — Mostuus, Estai sur la pneumonie double. Paris, 1868. — Immkkmann nnd Hei.ler, Pneumonie und Meuingitis (Deutaehes Ar>h. f.klin. JfttJ., 1863). — Ku> mann, Pretgtf Yieeleljulin., 1868.
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ans elle est fréquemment observée, soit seule, soit avec le catarrhe bronchique. — Le sexe masculin est plus souvent atteint ; mais cette prédominance n'est point le fait d'une prédisposition innée, elle résulte simplement de ce que les hommes sont plus exposés aux influences atmosphériques qui sont La cause occasionnelle de la maladie ; les relevés de Ruef et Mimenel, de Wunderlich et de Lebert, prouvent en effet que dans les contrées où les femmes sont occupées aux mêmes travaux extérieurs que les hommes, la maladie a sensiblement la même fréquence dans les deux sexes. — Aucune constitution n'est à l'abri; mais celles qui sont naturellement débiles, celles qui sont usées par le travail, la misère, les evcès ou la maladie, sont bien plus fréquemment atteintes. — La pneumonie survient en toute saison ; mais dans nos climats ce sont les mois de novembre, mars et avril qui fournissent ordinairement les cas les plus nombreux ; à l'entrée de l'hiver, l'accoutumance au froid n'est pas établie, et à la fin, les transitions de la température deviennent plus marquées et plus soudaines. On conçoit que lorsque les conditions atmosphériques sont favorables au développement de la maladie, elle peut atteindre, en un court espace de temps, un grand nombre d'individus dans une même localité, et prendre ainsi les allures d'une épidémie. — Les climats n'ont qu'une influence médiocre ; tout ce qu'on peut dire, c'est que la pneumonie a sa plus grande fréquence dans la zone septentrionale et tempérée, et qu'elle est assez rare dans les contrées tropicales.
Telles sont les conditions générales qui favorisent le développement de la pneumonie ; les causes sont externes ou internes. — Parmi les causes externes, nue seule suffit par elle-même pour produire l'inllammation, c'est le traumatisme, soit le traumatisme immédiat du poumon, soit le traumatisme médiat, c'est-à-dire les violences extérieures qui atteignent le thorax sans léser directement les organes contenus; les pneumonies de cette origine (pneumonies traumatiques) sont rares, plus rares encore que celles qui résultent de l'inhalation de vapeurs ou de gaz irritants ; j'en ai pourtant observé un exemple. L'autre cause externe est le froid; mais, à l'inverse de la précédente, elle n'est en aucun cas une cause suffisante; elle nJagit que si elle surprend l'organisme dans un état opportun de réceptivité; pour être efficace, elle a besoin de la prédisposition. La pneumonie a frigore est un type de ces inflammations mixtes (xoy. t. 1, page 69) qui tiennent le milieu entre la maladie de cause externe et celle de cause interne.
Du concours de la prédisposition, cause interne, et du rbfroimssiluent, cause externe, naît l'inflammation pulmonaire ; mais de ces deux causes, la plus puissante est la première ; car, en l'absence de toute cause occasionnelle, elle peut provoquer la pneumonie que la cause extérieure par elle-même ne saurait produire. Et de fait, il s'en faut qu'on puisse saisir, à l'origine de toute pneumonie, la trace d'un refroidissement ; bien souvent, la maladie est direc-
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tement issue de La prédisposition, par un travail tout spontané de l'organisme ; elle est de cause interne pure. Nous ne savons guère en quoi consiste cette prédisposition ; mais l'observation apprend qu'elle est à son maximum de puissance chez les individus de constitution faible ou usée, ou bien chez ceux qui, de constitution vigoureuse, ont été soumis à des fatigues ou à des travaux excessifs, et arrivent ainsi à être surmenés. C'est à cet ordre de faits qu'appartiennent les pneumonies contractées au coin du feu parles vieillards, et par les hommes occupés de travaux sédentaires. Enfin cetteprédisposition est la cause des pneumonies secondaires qui prennent naissance dans le cours ou au déclin de certaines maladies généialos, notamment dans le typhus, les fièvres éruptives, le rhumatisme, le diabète, la goutte et l'alcoolisme. La seule différence, c'est que dans la pneumonie primitive la prédisposition est la résultante de conditions individuelles non pathologiques, tandis que pour la pneumonie secondaire, l'opportunité morbide est directement créée par la maladie première.
ANAIOMIE PATHOLOGIQUE.
Depuis Laennec, on distingue dans la lésion de la pneumonie trois périodes fondées sur les caractères extérieurs du tissu, savoir: V engouement, ~ Y hépatisation rouge, — Y hépatisation grise.
Cette division n'est pas complète, puisqu'elle ne mentionne pas la terminaison favorable, qui est la résolution ; et d'un autre côté, il y a utilité à prendre pour base de classification l'évolution même de l' exsudât. En conséquence, j'admets dans la lésion pneumonique les quatre périodes suivantes: 1° fluxion et exsudation, — 2° coagulation de l exsudât, — 3° liquéfaction et élimination, — U° transformation purulente. Il est clair que les deux derniers stades s'excluent réciproquement, le troisième conduisant à la restitution intégrale du tissu, c'est-à-dire à la guèrison, le quatrième amenant la suppuration du poumon et la mort. — D'autres modes de terminaison peuvent être observés, mais ils sont trop rares pour être introduits dans une description générale ; je les signalerai ultérieurement.
Fluxion et exsudation. — A cette période initiale, le tissu pulmonaire est d'une couleur rouge-violet ou rouge-brun ; sa densité est accrue, et il surnage incomplètement dans l'eau; l'élasticité est diminuée, et par suite, il garde L'empreinte du doigt, il crépite moins dans la main, il semble imbibé de liquide, et la coupe montre en effet <juc les cavités lobulaires et alvéolaires renferment un liquide librineux, qui doit à son mélange avec du sang une teinte variant du jaune clair au rouge foncé ; ce liquide est vis-
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<j lieux, cl il agglutine les surinées opposées des en\ités qu'il occupe, de sorte que rinsullialion est bruyante ei exige une certaine force: néanmoins elle est possible, la perméabilité à l'air persiste. — Au microscope on constate la distension des capillaires par les globules sanguins agglomérés, et dans le liquide on observe, outre les éléments ligurés du sang, des cellules épilhéliales, détachées des parois alvéolaires; souvent aussi, on trouve les traces d'un processus réellement parenehyniateu.y, en ce sens que les pnrois des vésicules sont rigides cl turgescentes, que les cellules sont gonflées par un exsudai intracellulnire, et (pie d'autres sont en voie de prolifération par division des noyaux.
Coagulation. — L'augmentation de l'exsudat finit par chasser l'air, anéantir la perméabilité du tissu; alors le liquide se prend, il se coagule, emprisonnant dans sa masse et les éléments qu'il renfermait et les cloisons interalvéolaires ; il remplit et distend toutes les cavités lobulo-alvéolaires, et le tissu, augmenté de volume, sillonné parfois par l'empreinte des côies. est transformé en un bloc compacte, homogène, non aéré, qui tombe immédiatement au fond de l'eau et y reste. Avec cette augmentation de densité, il y a une friabilité anormale, de sorte que le doigt enfonce facilement dans la masse qu'il déchire ; le tissu est d'ailleurs cassant, et avec un instrument tranchant on obtient une coupe nette; la surface de coupe est d'un rouge uniforme, plus rarement elle est marbrée ou granitée ; cet aspect est dù à la présence de points rendus plus sombres par un dépôt de pigment, et de points plus clairs qui correspondent à la section des bronchioles et des vaisseaux ; en tout cas, la surface de section est granuleuse en raison des coagula librineux, qui substituent aux cavités alvéolaires des moules solides faisant relief. Ces granulations, dont le volume varie depuis celui d'une tête d'épingle jusqu'à celui d'un grain de millet, sont d'ordinaire arrondies et isolées les unes des autres; parfois cependant elles sont plus étendues et offrent une disposition vaguement tabulaire, ce qui tient vraisemblablement à l'effacement de quelques cloisons et à la réunion des coagula correspondants. Soit par le raclage, soit avec la pointe d'une aiguille, on réussit à extraire ces granulations, mais on constate en même temps qu'elles sont fermement adhérentes. La densité, la couleur, l'aspect granuleux du tissu, lui donnent une certaine ressemblance avec celui du foie, de là le nom d'hepatisatiou ronge donné par Laennec à cette altération ; plus frappé de la friabilité et du peu de résistance, Andral l'a dénommée ramollissement rouge. — Le microscope montre une gangue librino-albumincuse amorphe contenant des globules rouges et blancs en quantité variable ; les parois des alvéoles sont le siège d'une multiplication cellulaire active, elles présentent une infiltration
finement granuleuse que l'on retrouve dans les cellules épithéliales. La
formation de jeunes cellules et la présence des leucocytes ne permettent pas de restreindre au stade d'hépatisation grise l'existence du pus; l'exsudat
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CUftgulé on contient dès lu sucond stade ; mais au point du vue dâ l 'évoluliou ultérieure, au point du vuu clLuii]\ie, ce qui importe, u'ust la quantité, ul non pas le simple fait du la présence du quelques éléments purulents. Néanmoins cette notion ne permet pas d'accepter lu séparation complète iHalilic par Laennec entre l'hépatisaiion rouge l't la grise.
Dans quelques ciruonstauces le tissu, à la période de coagulation, a un aspect un peu différent du eului qui a été décrit ; la surface, de coupe est lisse ul unie, on ne peut aperuuvoir du granulations, el la consistance est moins accrue. C'est chez les vieillards, dans les pneumonies secondaires et chez lesjeuiies enfants qu'on ohserve cette variété; dans les deux premières conditions, elle résulte de ce que l 'exsudât, moins riche en librine, l'orme un coaguluin moins dense; dans la troisième, ullu est duu au peu de développement des alvéoles.
Iii<ltiofn<*<ioii, rtlimt— Iton — Ufl liquide séreux transsude des parois alvéolaires, il fragmente el dissocie l'exsudat, et tandis que celuici est ainsi liquélié, la fihrinu ut lus cullules qu'il contient suhissent la transformation graisseuse; la masse solide est ainsi changée en une émulsion épaisse, sans viscosité, d'apparence muqueuse ou muco-purulunlu, laquelle est en partie résorhue sur place, et en partie expulsée par l'expectoration avec les mucosités bronchiques. La liquéfaction purmut du nouveau l'accès du l'air dans lus cavités alvéolairus, l'élimination un rétahlit complètement la perméabilité, puis un nouvel épilhélium remplace celui qui a été détruit; et comme la lésion dans son ensemble n'est qu'une lésion de xnrfwe, la réparation du tissu esl parfaite, il y a restitutio ad integnm.
TrromtelHpaiiftl1 purulente. — L'épanehenient séreux liquéfiant est peu abondant ; ce qui domine, c'est la formation cellulaire, et la régression graisseuse de la lihrine; l'exsudat est ainsi changé en une masse purulente qui présente une teinte gris-jaunàtre uniforme, ou bien un mélange de portions grises et de portions brunes, si la suppuration n'est pas achevée sur tous les points. L'exsudat suppuré reproduit exactement la disposition topographique de l'exsudat Hbrineux, niais ordinairement il n'a plus l'aspect granuleux; la friabilité du tissu est plus grande encore que dans le second stade, une légère pression produit par dilacéi ation des enfoncements et des anfractuosités, qui simulent des abcès circonscrits; et si l'on comprime latéralement, on voit sourdre du La surface de coupe un pus épais de couleur gris sale. La suppuration de l'exsudat n'altère pas les éléments propres du tissu pulmonaire, ils sont aussi intacts que dans le stade de coagulation : le produit de l'inflammation est modifié; mais elle garde son caractère de lésion de surface.
Terminaison» rares. — Ce sont Vabcè$, la yaityréne, Vêlai eluvirique, la tuberculiiation,
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Abcès (1). — Cotte terminaison esl une véritable déviation du processus pneumonique ; il n'est pins alors borné à une altération de surface, il détruit partiellement le tissu, car le pus ne peut se réunir en foyer, et former abcès qu'après destruction des cloisons et des parois intra- ou interlobulaires; alors, comme le disent les médecins allemands, l'inflammation perd le caractère croupal pour prendre le caractère diphthérique. Unique ou multiple, l'abcès se présente comme une cavité de dimensions variables, pleine de pus homogène, ou mêlé à des débris de tissu ; ces cavités qui occupent la zone suppuré e du poumon sont souvent tapissées de pseudo-membranes (Lebert); lorsqu'il n'en esl pas ainsi, elles peuvent s'accroître par la fonte progressive du tissu, et former un vasle foyer qui occupe la plus grande partie d'un lobe. L'abcès do poumon est susceptible de diverses terminaisons; il s'ouvre dans les bronches et est évacué, constituant ainsi la vomique pulmonetire; — il s'ouvre dans la plèvre, donnant lieu à un pyopneumothorax ; — il est enkysté par une pneumonie interstitielle ; — si au moment de la formation néomembraneuse il n'y a pas de communication avec les bronches, le contenu du foyer peut être épaissi par résorption des parties liquides, et changé soit en une bouillie compacte d'aspect caséeux {dégénérescence graisseuse), soit en dépots minéraux (incrustation calcaire), après absorption des matériaux organiques; — si au moment du travail d'enkystement la communication bronchique est effectuée, elle peut persister, et comme la production de pus continue dans la cavité, les vomiques se répètent à intervalles plus ou moins rapprochés. Ainsi est constituée une ulcération chronique du poumon, dont la persistance amène fatalement cet état particulier de marasme, qui porte le nom de phthisic.
Gangrène. — Terminaison [dus rare encore que la précédente, la gangrène peut commencer dès le second stade ; elle présente la forme diffuse, et dans la majorité des cas, elle est L'expression d'un état général mauvais, qui domine l'évolution de la maladie (roy. ctaap. V).
É«a< chronique (2). — Cette évolution n'est pas rare; elle est loin d'avoir
(1) Graves, loc. cit. — Trousseau, loc. cit.
Traube, Ueber Lungcnabscess {Deutsche Klinik, 1860). — t oiinelli, Stortu rh pleur opolmonitc passata a suppurazione (Gaz. med. ital. Provi/ic. Sarde, J 8G4). — Sayre, Case of abscess from pneumonia of foft lung (New-York med. liccord^Gl).
— Triplett, A case of large pulmonary abscess (Boston med. and surg. Journal, 1868). — \Ynui.EZ, Des abcès du poumon dans la pneumonie (Gaz hôp., 1868). -— Ciaranulla, Caso di abscesso pulmonale seguito da guarigione (il Morgagni, 1868;.
— Monda, Mànc sujet (eod. loco, 1868).
(2) Andral, Ciiomel, Grisolle, loc. cit.
Uaimond, Thèse de Paris, 1842. — JMaquet, liullet. Soc. mat,. 18/17.- Baiith eod. loco. — Mu ier et Hardy, Traité de pat h. inU Paris, 1850. — Trai be. Fall von
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le caractère exceptionnel des précédentes; elle est surtout à craindre dans les pneumonies constitutionnelles (diabète, mal de Bright, alcoolisme), et dans celles des individus chétifs ou scrofuleux.
L'état chronique des maladies aiguës n'est en somme qu'un temps d'arrêt qui fixe le processus à Vune des phases de son évolution normale; or, dans la pneumonie, le processus peut être enrayé dans deux phases distinctes ; les caractères variables de la lésion justifient pleinement mon assertion. — Tantôt le tissu est compacte, homogène, imperméable, il présente encore un aspect vaguement granuleux ; il est certain alors que l'arrêt du processus a eu lieu dîn ant le stade de coagulation ; cette variété de forme chronique reproduit l'ensemble des particularités qui distinguent cette phase à l'état aigu; les seules différences sont dans la couleur et dans l'imbibition liquide; l'hyperémie a cessé et la couleur est d'un gris ardoisé, avec taches noires dues à des dépôts de pigment; la résorption des liquides infiltrés est totale, de sorte que le tissu est désséché et condensé à ce point que le raclage d'une surface de coupe enlève à peine un peu de détritus d'un gris rougeàtre. Les rapports de la masse avec les éléments du poumon, et sa composition, sont d'ailleurs les mêmes que dans la forme aiguë. — Dans d'autres circonstances, l'aspect de la lésion est différent; elle ne forme plus une masse compacte et tout d'un bloc, la perméabilité du poumon est rétablie par places, et les cavités lobuloalvéolaires renferment de la fibrine, des globules purulents desséchés et graisseux, et des cellules atrophiées provenant des alvéoles; la dissociation et la régression de l'exsudat ont eu lieu, mais l'élimination est imparfaite, soit que la transsudation liquide qui la détermine ait été insuffisante, soit que le processus formateur persiste, et reproduise l'exsudation à mesure qu'elle est éliminée. 11 est bien évident que dans les cas de ce genre le processus aigu a été arrêté au stade de liquéfaction et de régression.
Dans les deux variétés, les produits inflammatoires peuvent subir la dégè~ nérescence graisseuse, et, ainsi transformés, ils ressemblent assez bien par leur aspect extérieur à des fragments de caséum condensé, et devenu jaunâtre par dessiccation ; de là le nomd'étoi caséeux, pneumonie caséeuse donné à cette phase secondaire. On pourrait arguer de cette évolution identique pour nier la dualité des formes, et pour soutenir qu'il s'agit simplement de deux périodes successives d'une lésion toujours la même à l'origine;
chonischer Pneumonie mit Cavernenbildung [Deutsche Klinik, 1860). — Tuknbull, An Inquiry into the curability of Consumplion. London, 1859. — Addison, Guy's Hosp, Reports (cité par TunibuU). — Ciiaucot, De la pneumonie chronique, thèse de concours. Paris, 1800. — Biuau, Recherches sur une forme particulière de pneumonie chronique (Gaz. hebd., 1862). — Ciivostek, Studien iïber die primure chronische Pneumonie (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1867). — Skoda, Veber chronische Pneumonie (AUg, Wien. med. Zeit., 1868).
JACCOUD. U. — 4
l'observation clinique ne permet pas d'accepter cette manière de voir; elle prouve, en effet, que la chronicité s'établit tantôt chez des malades qui présentent les signes non douteux de lVxsudat coagulé, tantôt, un peu plus tard, chez des individus qui offrent les symptômes non moins certains de la liquéfaction, et du retour partiel de la perméabilité; la résolution complète, légitimement attendue, l'ait défaut, l'état chronique s'établit. Les faits cliniques et les faits anatomiques concourent à établir la justesse de mon interprétation : la pneumonie peut devenir chronique au stade de coagulation et au stade de liquéfaction ; les caractères initiaux de la lésion (et les signes physiques) différent complètement dans les deux cas, mais dans sa marche ultérieure la pneumonie chronique du stade de coagulalinn peut arrivera Vétat casveux, qui devient ainsi l'aboutissant commun dos deux formes. — Enfin la pneumonie peut être chronique d'emblée, ainsi que le démontrent les observations de Chvoslek.
La pneumonie cAsiiicusE une fois établie présente des terminaisons diverses; la résorption peut avoir lieu après une période stationnaire plus ou moins longue, et la guérison est ainsi obtenue; — la lésion devient chez les individus prédisposés l'occasion d'une production de granulations tuberculeuses, et elle aboutit à la tuberculose proprement dite : — sans aucune granulation tuberculeuse^ l'intiltration caséeuse produit la nécrose partielle, l'ulcération et la suppuration du poumon, et elle amène ainsi la phthisie et la mort ; j'ai déjà vu deux faits de ce genre, — plus rarement la maladie se termine par abcès ou par gangrène. Ces deux derniers modes d'évolution sont propres à la pneumonie chronique en masse.
Si, jetant un regard en arrière, nous recherchons les altérations pulmonaires qui peuvent encombrer le poumon de reliquats casèeux, susceptibles de produire l'ulcération consomptive sans granulations tuberculeuses, nous en trouverons trois, savoir: la pneumonie catarrhulc — Vhéihorrhagie pulmonaire — la pneumonie Jibrineuse. La conception palhogénique rationnelle de l'état morbide connu sous le nom de phthisie pulmonaire repose sur ces notions fondamentales.
Sclérose. — Quand l'inflammation, cessant d'être intra-alvéolaire, porte sur les parois mêmes des alvéoles et sur le tissu conjonctif interstitiel, la prolifération de ce tissu et la sclérose peuvent succéder à la pneumonie nbriueuse, surtout si elle a une marche lente ; cette lésion interstitielle se développe plus souvent encore dans le cours des pneumonies chroniques. Je ne l'indique ici que pour mémoire ; elle sera décrite dans le chapitre suivant.
Lésions secondaires. — Le tissu qui entoure la région hépatiséc est
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le siège d'une hi/pcrèmie i>lus ou moins étendue, et le poumon du côté sais est souvent atteint lui-même d'une fluxion compensatrice, résultant de l'obstacle à la circulation dans les vaisseaux broncho-pulmonaires du côté malade; souvent aussi la congestion aboutit à l'œdème, lequel est, dans bien des cas, la cause immédiate de la mort. — 1/ inflammation de la plèvre (avec ou sans épanchement) est constante dans toutes les pneumonies superiicielles; et dans toutes celles qui sont un peu étendues, il y a une répartition riricuse du sang dans le cœur ; les cavités droites et le système cave sont surchargés en raison directe de la difficulté de l' échappement par l'artère pulmonaire, les cavités gauches et le système aortique sont relativement vides; ce désordre circulatoire explique les stases veineuses si fréquentes dans le crâne, le t'oie et les reins. — Enfin, dans les pneumonies primitives comme dans toutes les phleguiasies franches, la composition du sang est altérée : par suite de l'hvpernutntion dont le poumon est le siège, l'absorption fait passer dans le sang une plus grande quantité de matières fibrineuses ou librinogènes, et l'analyse révèle dans ce liquide une augmentation de la fibrine qui de 3 pour mille, chiffre physiologique, s'élève au double, et même au triple (Andral et Gavarret). Celte hijperinose persiste en s' atténuant jusqu'à la convalescence; elle favorise la coagulation du sang, et, dans les cas mortels, elle produit les caillots tibrineux qu'on trouve dans le cœur et dans les artères.
Siège. — La pneumonie siège plus souvent à droite qu'à gauche (dans le rapport de 3 à 2, d'après Lebert) ; mais elle peut être double, soit que les deux poumons se prennent en même temps, ce qui est rare, soit qu'il y ait des poussées successives. Le rapport de la pneumonie double à la pneumonie unilatérale est de 1 à 8, selon Lebert; ce chiffre, comme le précédent, concorde avec ceux qui ont été donnés par Grisolle. Les lobes inféi leurs (et le moyen à droite) sont plus fréquemment atteints que les supérieurs; et quand ceux-ci se prennent, c'est presque toujours par extension d'une pneumonie, qui a débuté par les parties inférieures ; le plus souvent aussi, la lésion débute par les parlies internes et postérieures, puis elle tourne latéralement et peut s'étendre jusqu'aux régions antérieures ;" dan* quelques cas elle reste bornée au centre d'un lobe (pneumonie centrale). — Chez les individus cachectiques et les vieillards, la topographie de la lésion n'est plus la même ; ce sont les lobes supérieurs (sommets) qui sont frappés d'abord; et si la pneumonie est extensive, elle gagne de là les régions inférieures.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
La pneumonie aiguë présente trois périodes : ascension, état, terminaison, qui correspondent aux trois phases de l'évolution anatomique, fluxion et exsudation — coagulation — élimination ou suppuration.
Ascension (FLUXION et EXSUDATION). — La FORME PRIMITIVE des Sujets
jeunes et adultes a un début brusque , nettement caractérisé. Il peut bien y avoir pendant les deux ou trois jours précédents un malaise vague et mal défini ; il se peut même que l'individu soit déjà sous le coup d'une bronchite plus ou moins intense ; mais ces particularités ne modifient point l'invasion, que sa brutale instantanéité rend vraiment saisissante. Pendant deux, trois, quatre heures au plus, le malade est incommodé par une
(1) Roger, De la température chez les enfants à l'état physiologique et pathologique (Arch. gèn. de méd., 1844). — Zimmermanx, Med. Zeit. des Vereins f. Heilkunde in. Preusscn, 1846, 1847. — Klinische Untersuchungen zur Fieber, Entzûndungs und Krisen- Lehre. Berlin, 1854. — Barensprung, Untersuchungen ùber die Temperaturverhâltnisse des Fôtus und des erwaclisenen Menschen im gesunden und kranken Zustande (Mùller's Archiv, 1851). — Traube, Annalen der Charité, 1851. — Macario, De la paralysie pneumonique (Union méd., 1859). — Brandicoirt, Cas de pneumonie terminée par une collection purulente à la région lombaire (Gaz. méd. Paris, 1860). — Drasche, Ucber Icterus bei Pneumonie (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1860). — Ucber du ? Verhalten und die prognostische Bedeutung des Herzes bei der Lungenentzundung (eod. loco, 1859). — Monneret, Des symptômes fournis par les vibrations thoraciques, in Traité de path. gén-, t. III. — Geissler, Uebcr die prognostische Bedeutung des Herzes bei der Pneumonie (Arch. d. Heilkunde, 1861).
Williams, On the Uncertainty of the sputum as a diagnostic feature in pneumonia (The Lancet, 1861). — Seidel, Zetslôrungen bei Pneumonie (Deutsche Klinik, 1862).
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sensation de chaleur intérieure avec courbature ; parfois même la rougeur et la chaleur de l'une ou des deux pommettes traduisent à la vue le trouble des vaso-moteurs et de la calorification ; puis soudainement un frisson éclate, violent, prolongé, mais unique. La température pendant le frisson est à 39 degrés ou un peu au-dessus. Le frisson n'étant qu'une convulsion réflexe (voy. t. I, p. 86), on conçoit qu'il puisse être remplacé chez les enfants par un accès de convulsions générales. Lorsque l'agitation et la fausse sensation de froid qui constituent le frisson arrivent à leur terme, après une durée qui varie entre un quart d'heure et deux ou trois heures, le malade présente l'ensemble des phénomènes de toute fièvre intense : il éprouve une soif et une chaleur vives, de la céphalalgie, des douleurs vagues dans le dos et dans les membres ; il est abattu ou agité ; la face est rouge et animée; le pouls est plein, fort et fréquent; l'appétit est perdu; la langue se charge d'un enduit blanchâtre ; il y a parfois un ou deux vomissements qui ne se répètent pas au delà du premier jour. Bien qu'aucun symptôme ne vienne encore fixer l'attention sur la poitrine, cependant ce mode de début est déjà caractéristique, car on ne le retrouve semblable que dans la fièvre intermittente ; ce qui est surtout significatif, c'est une température de 39 degrés ou plus, chez un individu qui, quelques heures avant, était, en parfaite santé. Bientôt, c'est-à-dire dès la fin du premier jour ou le commencement du second, apparaissent trois symptômes qui révèlent clairement* la localisation de la maladie clans l'appareil respiratoire; ce sont le point de côté, la dyspnée et. la toux.
Le point de côté varie d'intensité, mais il est presque constant; il ne manque guère que chez les individus âgés et cachectiques, et dans les pneumonies du sommet. C'est une douleur pongitive qui est exaspérée par les mouvements, par la pression, par l'inspiration, et surtout par les expirations fortes, telles que celles de la toux et de l'éternument ; ordinairement elle occupe le côté malade, au niveau ou un peu en dehors du mamelon cette constance du siège, malgré la variabilité de celui de la ésion. le fait plus surprenant encore que la douleur peut exister (par exception] dans toute l'étendue de la poitrine, ou même être bornée au côté sain, déjouent toutes les explications proposées pour ce symptôme, qui a été attribué tantôt à une névralgie ou à une névrite intercostale, tantôt à l'inflammation de la plèvre. Le point de côté présente sa plus grande violence dès les premiers moments de son apparition ; mais il est rare qu'il persiste au môme degré plus de deux ou trois jours. 11 appartient essentiellement à la période d'ascension.-
La dyspnée se montre en même temps que la douleur, ou peu après ; quand celle-ci fait défaut, le trouble de la respiration n'en existe pas moins, mais il est en général moins prononcé, parce qu'une de ses causes est supprimée. La dyspnée n'a pas le caractère de la suffocation comme dans
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la bronchite capillaire ; elle est caractérisée par une respiration accélérée, brève et incomplète, les inspirations étant naturellement .l'anlant plus superficielles qu'elles sont plus nombreuses dans le même temps; or, le nombre des inspirations, qui, chez l'adulte sain, varie de 12 à 18, s'élève dans la pneumonie à 30 ou U0, et plus encore chez l'entant. Le rhythme physiologique de l'acte respiratoire étant ainsi modifié, l'inspiration ne peut plus être instinctive et quasi-automatique; elle est voulue, en même temps elle est pénible ; le malade est obligé de faire intervenir des muscles qui d'ordinaire sont peu ou point actifs, notamment les élévateurs des ailes du nez, et la dilatation précipitée des narines à chaque inspiration, jointe à la rougeur et à l'animation du visage, achève de caractériser le faciès pneumonique.
La dyspnée croit durant la période d'ascension, et persiste pendant la période d'état; elle est proportionnelle à la vivacité du mouvement fébrile, et non à l'étendue de la lésion, parce que ses causes ne sont pas purement mécaniques.
En fait, la dyspnée a pour causes : 1° la congestion phlegmasique et l'exsudation; — 2° l'hyperémie et l'œdème collatéraux; ces deux conditions rétrécissent directement le champ de l'hématose; — * 3° le point de côté qui oblige le malade à diminuer l'amplitude des mouvements respiratoires ; — 6° l'altération du sang, dans lequel l'augmentation de fibrine produit une diminution relative des globules rouges, véhicules de l'oxygène ; — 5° la combustion fébrile, qui augmente la consommation de ce gaz, de aorte qu'en fin de compte la dépense est accrue, tandis que l'apport est amoindri; d'où une diminution absolue de la quantité d'oxygène dans le sang, et une surcharge proportionnelle en acide carbonique. Or, le sang pauvre en oxygène et riche en acide carbonique exerce sur la moelle allongée, centre moteur de l'appareil de respiration, une excitation anormale, qui a pour effet l'accélération des mouvements respiratoires ; aussi, alors môme que la respiration ne mérite pas la qualification de dyspnée, elle est toujours plus fréquente et plus brève qu'en l'état de santé, et la parole par suite est souvent entrecoupée.
La toux qui survient dès le premier ou le second jour est quinteuse, pénible, et comme retenue, à cause de la douleur qu'elle provoque; d'abord sèche ou expulsant des mucosités insignifiantes, elle amène vers la fin du second jour, ou au plus tard dans le cours du troisième, des crachats qui sont pathognomoniques , parce qu'ils mettent la lésion elle-même sous les yeux de l'observateur; ils ne sont autre chose en effet qu'une portion de l'exsudat non-coagulé ; aussi ils sont visqueux et adhérents au point d'être difficilement éliminés, ils sont aérés et transparents, et présentent toutes les colorations intermédiaires entre le jaune-paille et le rouge-noir, parce que la proportion de sang combinée avec le liquide tibrino-albumineuv est très-
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\aiiable ; la teinte la plus commune est la teinte de rouille, d'où le num de eruvhuts rouilles l'oit usilé en France. Quelquefois les premiers crachats, tout en étant visqueux, et transparents, sont incolores, et ce n'est que vers lu quatrième OU le Cinquième jour qu'ils conuneucent à être sanguinolents; chez les \iedlanls, la teinte rouge peut manquer complètement, parce que la fluxion e\sudati\e moins énergique ne détermine pas de ruptures vascu» laires; enfin chez les individus déhilités, et dans la pneumonie du sommet, l'expectoration peut fuite défaut,
La m.', m: continue à s'accroitre pendant le second jour, quelquefois encore jusqu'au soir du troisième ; mais il est rare que le degré le plus élevé ne soit pas atteint à ce moment-là; et la rapidité avec laquelle l'ascension therniométrique ani\e au fasligiuin, est un des meilleurs caractères de la fièvre pneumonique à sa première période. Le premier jour, le thermomètre est à 39° ou quelques dixièmes au-dessus ; le matin du second jour, il y a une rémission insignifiante ou nulle, et la chaleur continue à monter jusqu'à ftu° ou un peu au delà ; le maximum observé jusqu'ici est compris entre M>°,8 et M0, 2. Quand la chaleur cesse d'augmenter, et que l'exeuV' sion thermométrique n'est plus qu'une oscillation de quelques dixièmes autour du maximum servant de point tixe, ou peut être certain que l'exsudation est terminée, et que la coagulation est imminente, sinon déjà produite sur quelques points ; la période d'état commence.
Sn.Ni:s l'insiHi i;s. — Ils sont nuls tant que la lésion reste centrale; mais du moment qu'elle approche de la surface, sans môme l'atteindre tout à fait, ils sont éminemment caractéristiques. La palpation dénote dès lors une exagération légère des vibrations cvctdcs, résultant de l'augmentation de densité du tissu. — La pkucussion révèle un accroissement de la résistance thoracigue sous le doigt, et elle donne soit un sou obscur, soit un son tympafiique, mais jamais une nudité véritable. Le son est obscur, c'est-à-dire que la sonorité normale est diminuée, lorsque l'exsudation est déjà assez abondante pour chasser des alvéoles la presque totalité de l'air ; le son est tympanique, c'est-à-dire que la sonorité est exagérée, lorsque l'exsudation, tout en diminuant la quantité d'air pulmonaire, en laisse assez pour que l'ébranlement, résultant de la percussion, produise des vibrations sonores; le tissu formant paroi est alors incomplètement distendu, puisque le contenu gazeux a diminué, et les conditions physiques sont celles d'une vessie pleine d'air, à tension moyenne; le son produit par l'ébranlement thoracique de la percussion est à ce niveau plus clair et plus intense, il est tymmnique et la tonalité, en est abaissée (son plein des Allemands) parce que la diminution de la tension diminue le nombre des vibrations dans l'unité de temps. On conçoit, d'après cela, que le son tympanique est un phénomène tout à fait initial et temporaire, il fait rapidement place au son obscur ou sourd ; c'est simplement pour ce motif qu'il est rarement con-
staté, et non pas du tout parce qu'il est exceptionnel. D'après mes observations, le son tympanique est constant et peut persister de vingt-quatre à trente heures, lorsque la pneumonie, tout en étant voisine de la surface, en est séparée par une couche de tissu sain ; dans ces conditions, qui sont fréquentes au début, la palpation et l'auscultation peuvent être muettes, et le tympanisme limité est le premier signe, le signe révélateur de l'exsudation. Récemment encore (février 1870), j'ai pu faire suivre aux élèves de mon service l'évolution d'un cas de ce genre; une femme robuste présentait les symptômes d'une inflammation pulmonaire depuis la veille au soir, et l'examen de la poitrine ne révélait d'autre anomalie qu'un son tympanique dans une région limitée du poumon droit ; vingt-quatre heures plus tard, situation identique, bien que les crachats ne laissassent plus de doute sur la nature de l'exsudation dévoilée par la percussion ; vers le soir seulement, apparition du râle crépitant; après quoi le son tympanique passe à l'obscurité, puis à la matité. — Je ne saurais trop appeler l'attention sur ce phénomène et sur les conditions physiques de son développement; ce point de sémiologie mérite d'être mieux connu (1).
L'auscultation fait constater d'abord l'affaiblissement du bruit vésiculain', puis le râle caractéristique, appelé râle crépitant; c'est un râle à bulles nombreuses, fines, sèches, égales, qui éclatent par bouffées, pendant l'inspiration seulement, ou même pendant la seconde moitié de l'inspiration. Quelquefois, les inspirations superficielles sont silencieuses, le râle n'apparaît que pendant les inspirations fortes, notamment dans celles qui suivent la toux. Chez les enfants et les vieillards, les bulles sont un peu plus grosses, moins égales, et le râle se rapproche du sous-crépitant fin. La finesse du râle crépitant tient aux petites dimensions des cavités où il prend naissance, et la sécheresse résulte de la viscosité extrême du liquide; on explique généralement ce rhonchus par le passage des bulles d'air à travers l' exsudât; mais comme ce bruit manque à l'expiration, comme il peut n'être entendu qu'à la seconde moitié de l'inspiration, il est plus rationnel de l'attribuer au décollement brusque et bruyant des parois alvéolaires, agglutinées pendant l'expiration par l'exsudation fibrincuse non coagulée.
Période d'état (coagulation). — La fiêybe persiste au degré qu'elle a acquis (de 39°, 5 à U0°,5 en moyenne) avec une rémission matinale de quelques dixièmes de degré; la toux et l'expectoration restent les mêmes, la douleur de côté diminue ou cesse, la dyspnée faiblit parce que les mouvements respiratoires sont plus libres, et que la fièvre n'augmente plus; et cette période, en fin de compte, est constituée, ou par la simple prolonga-
(1) Voyez Graves, Clinique méd, et Note du trad.
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Uod des symptômes de La première phase, ou par l'adjonction de phénomènes nouveaux qui dépendent principalement du désordre de la circulation et de la nutrition, des habitudes du malade et de l'état de ses forces.
Le pouls est toujours fréquent, entre 100 et 120 chez l'adulte, mais la force et l'ampleur varient : tantôt elles restent ce qu'elles étaient pendant l'ascension, et le pouls est à la fois fréquent, fort et ample; tantôt elles diminuent, et la petitesse, la concentration avec défaut de résistance, deviennent les caractères dominants. Cette petitesse du pouls tient souvent à un état de débilité vraie, et dans ce cas l'auscultation du cœur fait constater la faiblesse de l'impulsion et le peu d'énergie des battements ; mais souvent aussi elle tient tout simplement à la vicieuse répartition du sang dans les deux cœurs ; le cœur gauche et les artères sont relativement peu remplis, et quand bien même l'impulsion cardiaque est forte, le pouls est petit, parce que l'ondée est peu volumineuse, et que sa progression est entravée par la surcharge veineuse ; ce pouls n'implique point un étal de faiblesse vraie, il répond à ce que les anciens ont appelé la fausse faiblesse, l'oppression des forces, et il est distingué du précédent par le mode fonctionnel du cœur, qui est énergique et régulier, de sorte qu'il y a discordance entre sa force propre et celle des pulsations artérielles périphériques. Cette distinction est d'une grande importance pratique parce que le pouls petit de la faiblesse vraie, contre-indique absolument toute émission sanguine, tandis que le pouls petit de la fausse faiblesse peut devenir une indication utile delà saignée ; il est facile de concevoir que la soustraction directe d'une certaine quantité de sang veineux diminue la pression dans le système à sang noir, facilite la progression de l'ondée et la transmission de l'impulsion cardiaque dans les artères périphériques, rétablit enfin ou tend à rétablir l'égalité de répartition dans les deux cœurs ; la saignée fait disparaître ainsi les conditions génératrices de la petitesse du pouls, il devient à la suite plus ample et plus fort, il se relève. La récurrence palmaire permet aussi de distinguer les deux espèces de pouls petit; si l'on comprime la radiale vers son tiers inférieur de manière à y arrêter le cours du sang, et qu'on place ensuite un doigt sur le vaisseau au-dessous du point comprimé, on sent une pulsation résultant d'une ondée rétrograde, qui, de la cubitale, a passé par les anastomoses palmaires. Cette pulsation récurrente qui dénote une certaine énergie de la contraction cardiaque est tardive et faible, ou même nulle dans le pouls petit de l'adynamie vraie ; elle est rapide, et semblable à la pulsation directe dans le pouls petit par vacuité.
L'ischémie artérielle est la principale cause du délire que présentent souvent dans ce stade les individus excitables, faibles et cachectiques ; délire ordinairement doux et tranquille, restant souvent au degré du subdeUrium, et qu'il faut, bien séparer du délire agité ri bruyant, d'action et de parole, qui se développe presque constamment à la même époque chez les lui-
veurs; ici le cerveau, par Le t'ait de la maladie, a été privé pendant quelques jours do l'excitant, qui est devenu la condition nécessaire de son (onctionneinenl normal. Ce délire est souvent appelé délire alcoolique, dénomination mauvaise, s'il en lui, puisqu'il est produit par l'interruption de l'usage de l'alcool. — Vers la lin de cette seconde période, les causes du délire sont plus complexes; aux précédentes se joint l'intluence de la stase veineuse qui exagère encore les elîets de l'anémie artérielle, en entravant le renouvellement du sang.
L'accroissement de la pression veineuse, ayant pour cause l'impermcabilité d'une portion du poumon, fait sentir ses elîets sur la totalité du système à sang noir par l'intermédiaire du cu:ur droit ; et tandis que dans la sphère de la veine cave supérieure le désordre de la circulation se traduit par l'injection violacée de la face, la turgescence des veines cervicales et les symptômes de stase swéphalique , il provoque des troubles non moins significatifs dans le domaine de la veine cave abdominale ; ce sont entre autres, et par ordre de fréquence décroissante, la suffusion ictèrique, Y<dbuminurie et le catarrhe intestinal; ces phénomènes, essentiellement transitoires dans les cas favorables, n'ont en eux-mêmes aucune gravité, mais ils dénotent une gêne assez considérable de la circulation veineuse, et à ce point de vue ils 'méritent attention ; en outre, le catarrhe intestinal détermine quelquefois une diarrhée abondante qui, chez les individus faillies, éveille à bon droit une certaine sollicitude. — L'ictère, qui apparait dans le cours de la pneumonie, n'a pas toujours une origine mécanique ; dans bon nombre de cas il est l'expression d'un catarrhe gastro-duodénal coïncidant ; ce complexus, qui constitue la forme dite bilieuse de la pneumonie l})neumonie bilicase de Stoll), n'est pas rare au printemps et à l'automne : on l'observe ordinairement sur un plus ou moins grand nombre d'individus à la foisj et il dépend alors de la constitution médicale régnante. — Enfin, dans quelques cas heureusement rares, mais dont j'ai déjà vu deux exemples, l'ictère beaucoup plus accusé est lié à une hépatite diffuse; cette complication rend la situation du malade absolument grave.
Albumineuse ou non, l'uaiNB est modifiée par la combustion fébrile, dès le moment de l'invasion jusqu'à la fin de la période d'élat. Les principales de ces modifications sont la diminution de quantité, l'accroissement de densité, l'augmentation de l'urée et de l'acide inique, la diminution des chlorures ; de 28 à 32 grammes, limites normales, le chiffre quotidien de l'urée peut s'élever, malgré la diète, à 35, 40, 50 grammes ; celui de l'acide urique monte de 50 ou 55 centigrammes à 80 centigrammes ou 1 gramme ; et les chlorures qui, évalués en chlorure de sodium, ont une proportion moyenne de 11 1/2 grammes pour vingt-quatre heures, tombent à 1 gramme, quelques centigrammes, ou même à zéro. — La dénutrition fébrile dont la composition de l'urine donne la mesure exacte, a pour conséquence néees-
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sairc l'amaigrissement du malade, et une observation de Wachsmulh nous apprend que cette perte peut atteindre l kilogramme en vingt-quatre heures.
La durée de cette période varie de trois à sept jours. Signes physiques. — Ce sont ceuv d'une solidification plus ou moins étendue du parenchyme pulmonaire. L'augimtÉation des vibrations VQQaleB est au maximum; la psrout&ïan donne un son mut à tonalité élevée (son vide des Allemands), et l'ait constater en même temps une résistance et une absence d'élasticité notables sous le doigt; Yuusrultutùm t'ait entendre la respiration et lu voix bronchiques ; le tissu imperméable ne produit plus de son par luimême, il ne peut que consonner avec les bruits bronchiques qu'il renforce, proportionnellement à sa densité; delà, au lieu du bruit respiratoire normal, le souffle bronchique ou tubaire, et au lieu du bourdonnement vocal doux et indistinct, la voix bronehiquë nlntunte et aii/rc, la bronchophonie. Lorsque les bronches moyennes sont oblitérées comme les petites, les bruits des gros canaux arrivent directement à l'oreille, et le souffle et la bronchophonie ont alors un éclat presque métallique ; ils peuvent même, dans ces conditions, présenter momentanément le caractère caverneux, et simuler ainsi des phénomènes cavitaires ; mais le gargouillement fait défaut. Au début de la coagulation, on entend souvent un mélange de souille et de râles crépitants ; dès que l'hépatisation est achevée, le souffle existe seul; mais à la périphérie de la zone mate et solidifiée, on peut percevoir du râle crépitant provenant d'une exsudation plus tardive, ou du raie sous-crépitant qui révèle l'hyperémie et l'œdème collatéraux. Si la lluxion et l'œdème s'étendent au poumon sain, on y entend le même râle dans une étendue variable , généralement à la base ; c'est un signe fâcheux qui implique une entrave plus considérable de l'hématose. Si la pneumonie a pris naissance dans le cours d'un catarrhe bronchique généralisé, aigu ou chronique, on perçoit des râles sous-crépitants de volume variable dans toute la poitrine, sauf dans la région hépatisée.
Terminaisons (élimination ou si ci-i hation). — Dans les cas à terminaison favorable, le début du troisième stade qui doit conduire à la réparation intégrale du tissu est annoncé' par un phénomène considérable, c'est la. chute de la fièvre ou héi eiivix.e.xce qui termine le cycle défini de la pneumonie. La défervescence la-isa des anciens) a les mêmes caractères que l'augment, savoir la rapidité et la continuité ; on est en plein acmé, le chiffre thermique est encore voisin du maximum observé, puis, douze heures plus tard, à la prochaine exploration, on trouve une chute qui peut déjà dépasser 1°,5 ; à dater de ce moment, la chaleur va sans cesse s'abaissant, et en trente-six heures généralement, quarante-huit au plus, la température est normale ou même un peu inférieure, le cycle pneumonique est accompli (voy. les tracés 27 el 28). — Dans quelques cas, le début de la
défervescence n'esl pas absolument soudain, il esl précédé de l'un des deux phénomènes suivants : une élévation subite de La chaleur qui dépasse de beaucoup les exacerbations vespérales des jours précédents (perturbaMo enfin, des anciens voy. tracé 29) ; ou bien, au contraire, une rémission matinale plus considérable que celles qui ont été observées jusqu'alors. — Le moment de la défervescence varie; dans un cinquième des cas, le début de la crise est compris entre le troisième et le cinquième jour inclusivement ; dans les trois cinquièmes des cas, il tombe entre Le cinquième et le septième inclusivement; dans le dernier cinquième, il a lieu après le septième jour, et généralement alors du septième au neuvième. La crise a Lieu à peu près également les jours pairs et les jours impairs, et Thomas a démontré que son début se fait indifféremment pendant la première, et pendant la seconde moitié du jour.
Avec la défervescence coïncident toujours trois phénomènes de majeure importance: V exsudât commence à se liquéfier — le malade cesse de maigrir — f urine reprend rapidement ses caractères physiologiques en ce qui concerne la quantité, la densité, le chiffre de l'urée et de l'acide urique ; quant aux chlorures, non-seulement ils reviennent au chiffre normal (11 1/2 grammes), mais ils le dépassent, et oscillent durant quelques jours entre 15 et 25 grammes. Dans certains cas, l'urine devient albumineuse après le début de la ci'ise, et reste telle jusqu'à la disparition complète de l' exsudât; cette albuminurie n'est plus, comme celle de la période d'état, l'effet de la stase veineuse, elle exprime l'élimination d'une partie des matières albuminoïdes reprises par l'absorption dans le poumon. — Tels sont les phénomènes de la défervescence, ils en sont le résultat physiologique nécessaire, ils ne peuvent manquer ; d'autres actes morbides sont parfois observés à ce moment : des sueurs profuses, de la diarrhée, des épistaxis, une éruption d'herpès aux lèvres, sont les plus fréquents, mais ils n'ont plus la constance et la signification précise des précédents; ils peuvent faire défaut sans que la crise cesse d'être légitime. — La chute de la fièvre a quelquefois lieu par lysis (voy. t. I, art. Fièvre); ce fait .exceptionnel est rencontré dans les pneumonies qui prennent naissance, dans le cours d'un catarrhe bronchique ou broncho-pulmonaire, et chez les vieillards.
Dès le début de la défervescence, le malade éprouve un soulagement complet, il se sent rendu à la santé ; la douleur de coté avait disparu durant la période d'état; la dyspnée cesse parce que la chute de la fièvre en supprime la cause la plus puissante; les phénomènes de stase veineuse s'évanouissent, parce que le rétablissement de La perméabilité pulmonaire enlève l'obstacle, qui les avait produits; le sommeil devient calme et réparateur; l'appétit renaît; seule, la toux persiste, phénomène salutaire qui concourt à l'élimination de l' exsudât liquéfié. Cette toux peut encore être fréquente, mais elle n'est plus pénible et douloureuse, et l'expectoration, facile et abon-
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dante, présente des modifications qui traduisent fidèlement la métamorphose de l'exsudat. Les crachats perdent leur viscosité et leur transparence; ils sont opaques, peu ou point adhérents, fragmentés en petites masses isolées, et mélangés avec une proportion variable de mucosités bronchiques plus ou moins consistantes ; au lieu de la teinte sanguinolente, ils prennent une couleur gris.-jaunàtre qui tourne ensuite sur le vert', ils ne renferment plus de sang, mais ils contiennent des corpuscules purulents, granuleux, et une grande quantité de jeunes cellules en voie de transformation graisseuse. Au début de ces modifications, quelquefois aussi dès la période d'état, on trouve dans les crachats de petites coagulations ramifiées et canaliculées, qui ne sont autre chose que l'exsudat des bronchioles et des canalicules respirateurs expulsé in toto; ces produits, signalés par Hemak, sont composés de tibrine renfermant de l'épithélium et des globules de pus; ils disparaissent ordinairement une fois la défervescence finie .
Arrivée à ce point, la pneumonie, en tant que maladie aiguë, est guérie, et sa durée, appréciée par le cycle fébrile, est ainsi comprise entre six et onze jours, le chiffre neuf étant le plus ordinaire ; mais elle laisse après elle un état local qui exige une observation de plus longue durée. La maladie n'est plus, mais son effet subsiste sous forme de produits liquides ou semi-liquides qui encombrent le parenchyme pulmonaire, et la guérison ne doit être tenue pour complète, que lorsque l'élimination est achevée; à cette réserve, il y a un double motif : si la lésion a été étendue, l'encombrement pulmonaire maintient l'insuffisance de l'hématose, et crée un danger actuel; d'un autre côté, il y a un danger futur, car, abondant ou non, l'exsudat, s'il persiste, peut subir la condensation graisseuse, et devenir l'origine d'une pneumonie chronique de forme caséeuse. — Chez les individus robustes de tout âge, l'élimination de la pneumonie primitive est d'ordinaire complète, trois jours après le terme de la défervescence ; mais chez les individus faibles, chez ceux qui ont été débilités par un traitement spoliateur, chez les alcooliques, l'élimination n'est pas toujours achevée huit h dix jours après la fin de la crise, et cette résolution traînante est souvent le début d'une résolution imparfaite, qui laisse les malades, bien portants en apparence, exposés à tous les dangers de la caséification pulmonaire.
Comme maladie secondaire, la pneumonie fibrineuse est bien plus rare que la pneumonie catarrhale; cependant elle est observée dans la rougeole^ la fièvre typhoïde et la tuberculose du poumon. Ces pneumonies secondaires peuvent bien présenter au grand complet les phénomènes de In dèferoes-* cence, mais elles doivent éveiller une anxieuse sollicitude en ce qui concerne Yachévement de l'élimination : souvent dans la rougeole et la fièvre typhoïde, toujours dans la tuberculose, la résolution reste imparfaite, et les malades tiennent de leur pneumonie, guérie comme affection aiguë, ou bien une maladie chronique du poumon qui tend à la phthisic, ou bien
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une aggravation et une extension ûotablei dos lésions pulmonaires préexistantes. — Ces notions font comprendre la ijravité pronostique de l'absence d'expectoration, de diurèse ou de diaphorese au moment de la défervescence.
Sicnks l'iiYsiuri.s. — La perméabilité renaissante du poumon est révélée par des râles à bulles lines (r«/e crépitant de retour ou redux) qui diffèrent du râle initial parce qu'ils sont entendus aux deux temps de la respiration, et que les bulles sont plus humides et plus volumineuses. Comme la liquéfaction de l'exsudat ne s'accomplit pas toujours dans tous les points à la fois, le râle de retour peut coïncider au début avec le souffle et la bronchophonie du stade précédent ; mais bientôt ces phénomènes cessent, et d'autre part, à mesure que la liquéfaction se complète, les râles perdent le caractère de la crépitation ; ils deviennent plus gros, moins nombreux, et, après un temps variable, ils disparaissent totalement pour faire place au bruit respiratoire normal, dont le retour indique la réparation ad intcyrnm du parenchyme pulmonaire. La mutité et la résistance sous le doigt, ainsi que Yvxagératinu des vibrations vocales, diminuent, mais il s'écoule souvent un temps assez long avant que le son de percussion reprenne son caractère normal ; si la plèvre est épaissie par des fausses membranes, il peut rester définitivement obscur, et dans ce cas le bruit respiratoire et le retentissement de la voix présentent à ce niveau de la rudesse, parfois même un timbre légèrement soufflant. — Avec le râle de retour on entend assez souvent des frottements pleuraux, que l'on n'avait pas perçus durant le stade de la coagulation ; il ne faut pas conclure de là que l'exsudation de la plèvre n'est produite qu'au moment de la résolution ; le fait tient simplement à ce que la turgescence du poumon pendant l'hépatisation ne permet pas l'excursion respiratoire, nécessaire à la production des frottements.
Mort. — Quand la pneumonie aiguë évolue vers cette terminaison, on voit les jours se succéder, et le terme maximum de la période d'état, être dépassé, sans indice de défervescence ; ou bien l'on observe une fausse défervescence qui est ainsi constituée : sans influence thérapeutique ou pathologique qui puisse expliquer le fait, le thermomètre baisse, et cette chute, comme le début de la défervescence vraie, dépasse de beaucoup les rémissions des jours précédents. Los choses vont ainsi pendant quelques heures, dix à douze ordinairement ; puis la température se relève au niveau primitif, si même elle ne le dépasse. Le peu de durée de l'abaissement thermométrique, l'absence d'amélioration dans l'état du malade distinguent cette fausse crise de la défervescence légitime ; elle est d'ailleurs assez rare. — Avec ou sans abaissement momentané, le thermomètre reste voisin du maximum de la période d'état, le pouls perd de sa force, et augmente de fréquence, les phénomènes de la combustion fébrile s'accentuent davantage, la dyspnée est plus prononcée, la prostration croissante des forces conduit
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à l'adynainie, la langue se sèche et noircit, La face 90 cyanose, les traits s'all'aissent et se tirent, le poule n'est pins seulement faible, il est à peine sensible, inégal et intermittent ; souvent du snbdelirhnn apparaît) précurseur du coma final ; le corps se couvre de sueurs visqueuses par suite de la paralysie des muscle** cutanés, parfois même des évacuations involontaires ont lieu, et la mort a lieu dans le collapscs. A partir du moment où apparaissent fadynaniie et la parésie cardiaque, la température prend ordinairement le type agmtqm descendant {roy. t. 1, page le type ascendant me parait plus rare dans la pneumonie que dans les fièvres typhiques ou éruplives. Pondant ce temps l'expectoration est supprimée, ou bien, ce qui est plus fréquent, elle est modifiée] la viscosité fait place aune fluidité de mauvais augure, les crachat8 deviennent séreux, ils ont une teinte gris-rongeàlre ou brune qui les a fait comparer à du jus de réglisse ou de pruneaux ; souvent alors la partie liquide est recouverte d'une écume d'un blanc sale. — La mort par collapsus a lieu du septième au douzième jour, rarement elle est différée jusqu'au quinzième ; dans ce mode d'évolution, qui est le plus ordinaire pour les cas mortels, le malade succombe avec la fièvre ; dans la pliase aiguë de la pneumonie, il est tué par elle, et non par une de ses suites.
Les tfgntê phff&ÏQVM de ce stade sont la persistance de la matité et du souffle, et l'apparition de râles sous-crépilants à grosses bulles provenant des sécrétions bronebiques ; quelquefois on perçoit du râle crépitant de retour, qui indique un commencement de liquéfaction de l' exsudât, mais le fait est loin d'être constant; la mort peut survenir sans qu'on ait entendu une seule bulle de râle lin, le bloc pulmonaire reste compacte et solide comme dans la période d'état. Les râles bronchiques deviennent plus gros à mesure que le collapsus fait des progrès, et pendant les dernières heures on entend à dislance un ràlc trachéal, dù à La stagnation des liquides, que les muscles bronchit(ues jxinth/sé» ne peuvent plus expulser.
Cet état de collapsus est attribué par bon nombre d'auteurs à La suppuration de L' exsudât* et les symptômes qui le constituent forment pour eux la période de fin [latisatwa grisa, Ce rapport est fréquent, mais il n'est pas constant; la mort peut avoir lieu par collapsus avant la transformation purulente ; d'un autre côté, la suppuration n'est pas incompatible avec la vie, ainsi que le prouvent les cas d'abcès et de vomique pulmonaires ; par conséquent, ce qui tue ici, ce nest pas la supputation (elle est constante à La fin de la période de coagulation et pendant la période de liquéfaction), c'est Y adynamie ; la coïncidence fréquente de cette adynamie mortelle avec l'hépatisation grise n'autorise point à établir entre ces deux actes une relation de causalité. En fait, les symptômes précédents sont ceux de toute pneumonie qui tue par adynamie et collapsus, ils n'appartiennent pas spécialement à la pneumonie qui suppure.
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Le collapsus est la cause la plus ordinaire de la mort, mais il n'est pas la seule. A toute période, la pneumonie peut tuer par asphyxie, soit en raison de X étendue de la lésion, soit en raison de la fluxion et de l'œdème collatéraux, soit enfin en raison de la parésie cardiaque. — Plus rarement la mort est amenée par la stase veineuse encéphalique, produisant l'œdème du cerveau et l'hydrocéphalie. — Enfin, chez les individus qui présentent certaines conditions organiques particulières (voy. Gangrène du poumon), la mort est le résultat de la gangrène du tissu ; elle est précédée des symptômes ordinaires du collapsus ou de ceux de l'infection putride, et dans quelques cas, elle est assez différée pour qu'on puisse constater les signes physiques d'une excavation pulmonaire.
La terminaison tau abcès est un peu plus fréquente que cette dernière ; elle est fort grave, mais elle n'est pas toujours mortelle. La période d'état se prolonge, des râles apparaissent dans la masse hépatisée sans qu'il y ait eu de défervescence ; au contraire, la fièvre peut augmenter, et le malade présente plusieurs soirs de suite des frissons de durée variable ; puis l'expectoration est modifiée, elle tourne au gris ou au gris-verdàtre, et montre au microscope une grande quantité de fibres élastiques provenant de la fonte du tissu; de cet ensemble de symptômes développés dans le cours d'une pneumonie aiguë, on [tout conclure à la formation de l'abcès. Souvent la mort survient pendant cette période de formation ; mais, dans d'autres circonstances, la collection s'enkyste, elle ne communique pas tout d'abord avec les bronches, et cette séquestration est marquée par une amélioration sensible dans l'état du malade; la fièvre diminue ou même tombe; La respiration reste courte et fréquente, sans dyspnée proprement dite pendant le repos ; l'expectoration cesse, ou ne présente plus que des mucosités bronchiques ; mais la persistance de la toux, de la faiblesse, La sécheresse de la langue indiquent bien qu'il n'y a là qu'une rémission trompeuse. Pendant ce temps, la percussion montre une matité absolue dans une région limitée de la poitrine, plus souvent au niveau du lobe supérieur, tout autour la sonorité peut être normale ; dans La zone mate, l'auscultation fait percevoir, ou bien l'absence totale de bruit, ou bien les bruits bronchiques directs, c'està-dire le souffle et la voix bronchiques, à timbre plus ou moins creux, selon le calibre des bronches qui consonnent au niveau du foyer. En eux-mêmes, ces signes physiques ne diffèrent pas de ceux d'un épanchement pleural limité et enkysté; le diagnostic repose sur les phénomènes antécédents (le malade vient de faire une pneumonie, et non pas une pleurésie), et sur la rareté de la pleurésie enkystée supérieure. Les choses restent plusieurs jours en cet état, et la mort peut être amenée par les progrès de l'adynamic avant tout autre phénomène ; mais le plus souvent, quelle que doive être l'issue définitive, l'abcès se fait jour dans les bronches du vingtième au trente-cinquième jour après le début de la pneumonie, parfois même plus
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lard, et le malade, soudainement pris d'une vomique pulmonaire, rejette par la toux, ou avec des efforts de vomissement, une grande quantité de pus tantôt phlegmoneux, tantôt sanieux, mal lié et d'odeur fétide. C'est uniquement par la connaissance des phases antérieures de la maladie que la vomique pulmonaire peut être distinguée de la vomique bronchique (bronchectasie ) et de la vomique pleurale ; elle laisse après elle les signes physiques communs à toutes les excavations du poumon, voix et souffle caverneux, pectoriloquie, gargouillement. Après cette élimination qui se répète plus ou moins abondante pendant un temps variable, la guérison peut avoir lieu par rétrécissement cicatriciel de la caverne pyogénique ; cette heureuse terminaison est rare, et la guérison complète exige plusieurs semaines, parfois plusieurs mois ; le plus ordinairement, la suppuration continue, et le patient succombe, épuisé, dans le marasme et la fièvre hectique.
État chronique. — Cette terminaison apparaît, ainsi que nous l'avons établi, soit dans la phase de coagulation, soit dans la phase de liquéfaction ; les signes physiques diffèrent dans les deux cas, mais les symptômes qui marquent rétablissement de la chronicité sont les mêmes. Il n'y a ni défervescence, ni phénomènes critiques ; la lièvre diminue graduellement d'intensité, elle peut même être nulle au matin, mais elle reparaît le soir ; la dyspnée s'amende, mais la respiration demeure entravée, et le malade est essoufflé au moindre effort ; il se sent mieux que les jours précédents, mais il ne se sent pas guéri ; il continue à tousser et à expectorer des crachats muco-purulents ; il ne reprend pas de forces, la nutrition reste languissante, et l'amaigrissement persiste ou même fait des progrès. — Dans la forme indurée, les signes physiques sont ceux de la phase de coagulation, seulement comme la condensation et la sécheresse du tissu sont plus grandes, les bruits bronchiques sont plus intenses, et ils présentent assez souvent le caractère caverneux. L'exagération des vibrations thoraciques et la notion des antécédents distinguent cette lésion de Yépanchement pleural chronique à bruits cavitaires. — Cette forme se termine par résolution après plusieurs mois ; ou bien elle tue sans autres lésions pulmonaires, sans modification dans les signes physiques, par l'insuffisance de la nutrition, et la fièvre hectique ; ou bien elle aboutit à l'ulcération du poumon, par ramollissement et élimination de l'exsudat.
La forme chronique du stade de liquéfaction est révélée par la persistance d'une matité ou d'une submatité plus ou moins étendue, et parles râles qui ont signalé la liquéfaction de l'exsudat ; il s'y joint d'ordinaire des râles sous-crépitants provenant d'un catarrhe bronchique concomitant, et l'expectoration prend le caractère catarrhal. L'évolution ultérieure de cet état, qui n'est au début qu'une résolution imparfaite, varie selon les conditions des malades. Chez les individus robustes, à antécédents non suspects, l' élimina* jaccoud. u. — 5
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tion complète finit par se faire, quelquefois après plusieurs semaines seulement, et la guérison est obtenue. — La malade dont je donne le tracé (voy. lig. 30) est un remarquable exemple de cette évolution favorable ; mon pronostic, dans ce cas, a été erroné : en trouvant du quinzième au vingthuitième jour les signes physiques non douteux d'une infiltration semiliquide absolument générale avec expectoration purulente, j'avais annoncé ou une mort prochaine, ou un état caséeux persistant avec ulcérations consécutives. Or, après de nombreuses péripéties, cette femme a quitté l'hôpital Lariboisièrc en parfaite santé, les phénomènes de percussion et d'auscultation étant normaux depuis plus de huit jours. — Chez les individus déjà tuberculeux , l'exsudation devenue chronique persiste , elle aggrave les lésions antérieures , et précipite la marche de la consomption. — Chez les individus non tuberculeux, mais qui sont issus de parents tuberculeux, chez ceux qui sont débilités ou entachés de scrofule, l'infiltration persiste, et elle progresse; le processus pneumonique n'est pas épuisé; l' exsudât est reproduit à mesure qu'il est éliminé; le tissu qui le circonscrit s'atrophie, les masses caséeusea se fusionnent dans une cavité résultant de la destruction des cloisons intcralvéolaircs ou interlobulaires ; dans cette cavité s'ouvrent les extrémités ulcérées des bronchioles; en un mot, la lésion aboutit à l'ulcération du parenchyme pulmonaire, avec ou sans sclérose du tissu interstitiel périphérique. Ces ulcérations sont ordinairement petites, mais multiples ; et elles sont disséminées en nombre variable dans la région pulmonaire qui a été le siège de la pneumonie initiale. L'altération peut persister longtemps en cet état, mais elle montre souvent une tendance marquée à la pullulation ; des foyers de pneumonie lobulairc chronique apparaissent dans le. tissu sain, parfois môme dans l'autre poumon; et ces organes, envahis par l'infiltration et l'ulcération caséeuses, présentent le même aspect, que des poumons atteints de tuberculose ulcéreuse ; seulement il n'y a pas de granulations tuberculeuses. Dans quelques cas,, pourtant, notamment chez les sujets prédisposés par hérédité, la pneumonie caséeusc est l'occasion de la production granuleuse, mais le fait est loin d'être constant; j'ai déjà parlé de deux malades que j'ai vus succomber sans granulation aucune, et chez l'un d'eux la lésion caséeusc était exactement unilatérale,
Elcéreuse ou non, la pneumonie caséeusc qui persiste a pouf expression clinique la détérioration progressive de l'organisme, l'émaciation, la fièvre hectique avec sueurs nocturnes, et elle se termine par la mort ; elle constitue une forme de phthisic qui, sous le nom de phtiiisie c:aséeuse> doit être opposée à la phthisie tuberculeusr ou granuleuse. Dans la première^ l'état grave appelé phthisie résulte d'une pneumonie qui a mal évolué : dans la seconde, il est la conséquence de la formation de granulations tuberculeuses dans le poumon. De là résulte que la phthisie granuleuse a un point de départ unique, c'est la granulation ou tubercule, tandis que la
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l'imusiE caskkisk a des origines multiples; nous avons vu, en effet, que la caséilication pulmonaire peut être l'aboutissant de la pneumonie librineuse, de la pneumonie catarrhale et de l'hémorrhagie broncho-pulmonaire. Ces rapports pathogéniques, BUT lesquels j'insiste à dessein, l'ont comprendre le sens respectif des expressions phlbisie granuleuse et phthisie caséeuse, et ils Indiquent clairement la différence fondamentale de ces deux états morbides, au point de départ.
Les nombreuses terminaisons qui viennent d'être exposées sont inhérentes à la pneumonie elle-même ; mais, dans la période aiguë, la mort peut être l'effet de quelque complication ; l'endocardite, la péricardite, l'hépatite parenchymateuse sont les plus fréquentes.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Le diagnostic et le pronostic de la pneumonie sont contenus dans l'exposé précédent, non-seulement pour la maladie en bloc, mais pour chacun de ses stades et chacun de ses modes de terminaison. J'ajoute seulement que malgré la netteté des 9ignes physiques, ils ne peuvent à eux seuls fournir le diagnostic) ils Indiquent seulement une infiltration semi-liquide ou solide du poumon, et, pour qu'on puisse rapporter ce fait matériel à une pneumonie, il faut qu'on observe actuellement, ou qu'on retrouve dans les jours antécédents, les symptômes à évolution définie qui spécialisent la maladie. Ces symptômes sont les seuls éléments de diagnostic dans les pneumonies qui restent centrales, et parmi eux il en est un qui est bien réellement pathognomonique, c'est le crachat rouillé ; que les signes physiques manquent, vu le siège de la fluxion ou la coïncidence d'un épanchement pleural, que la dyspnée soit peu marquée, que la fièvre et le faciès ne répondent pas au type ordinaire, peu importe, un seul crachat permet d'affirmer la pneumonie. — Quant à la faute qui consiste à méconnaître la maladie parce qu'on ne la soupçonne pas, il suffit pour l'éviter d'explorer attentivement la poitrine de tous les fébricitants ; cette précaution est une impérieuse nécessité chez les enfants, chez les buveurs et chez les vieillards. Chez les premiers, la pneumonie débute souvent par des convulsions qtti dévient le Jugement du médecin; chez les buveurs, elle peut être masquée par une attaque de délire alcoolique ; chez les vieillardsj elle ne donne souvent lieu qu'à une adynamie fébrile, ou à du délire nocturne sans point de côté, sans dyspnée, sans toux, parfois sans expectoration, et dans toutes ces conditions elle est méconnue, si l'on omet l'examen direct.
L'analyse pathogénique des symptômes fait comprendre : le danger de la pneumonie double, et de celle qui, unilatérale, est très-étendue; — la
gravité de la fluxion et de l'œdème collatéraux ; — la signification fâcheuse d'une température qui se maintient au-dessus de UO degrés; — le péril résultant de l'affaiblissement du cœur; — d'un autre côté, comme la maladie a nécessairement une certaine durée, comme elle est pour le malade un travail et une dépense extraordinaires, elle est d'autant mieux tolérée, d'autant plus aisément conduite à terme, que l'organisme est plus en état de faire les frais de ce labeur et de cette consomption insolites ; de là l'importance pronostique prépondérante de l'état des forces.
t ; TRAITEMENT (1).
Maladie à cycle défini comme la variole ou la rougeole, la pneumonie ne présente aucune indication causale ou pathogénique, et l'évolution naturelle de la lésion ne peut être abrégée d'une heure; d'un autre côté, l'observation a démontré que la pneumonie peut guérir seule, en l'absence de tout traitement ; conséquemment les raisons d'agir, ou indications, ne peuvent être cherchées que dans les conditions particulières de l'individu, et dans les effets produits sur lui par la maladie, c'est-à-dire dans les symptômes ; en fait, il n'y a ici, comme je l'ai établi ailleurs, que des indications symptomatiques tirées, les unes de l'intensité de certains phénomènes, les autres des conditions individuelles des malades ; il résulte de là qu'il ne peut être question d'un traitement uniforme ; les sources mêmes que j'assigne aux indications montrent que celles-ci sont éminemment variables, car il y a des pneumoniques, et non pas une pneumonie.
Lorsque les conditions générales du malade sont favorables, lorsqu'il n'a pas d'habitudes alcooliques, lorsque, d'autre part, les symptômes, contenus dans de justes limites, parcourent régulièrement les diverses phases de leur évolution, aucun traitement actif ne doit être institué; si la douleur de côté est très-vive, on la combattra par une ou deux injections de morphine, on • donnera au malade une tisane pectorale quelconque et une potion calmante, on aura soin de l'alimenter légèrement avec du bouillon pur ou coupé, et l'on attendra patiemment la défervcscencc naturelle de la phlcgmasie.
Les indications symptomatiques ne sont en aucun cas fournies par la lésion, sur laquelle nous ne pouvons quoi que ce soit; les principales sont données par l'intensité de la fièvre, par la dyspnée, par la fluxion collatérale, par les
(1) Balfoub, Edinb. med. and surg. Journal, 1847. — Diëtl, Der Aderlans (tl f/er Lungcncntziindunrj. Wicn, 1849. — Bennett, Clinical Lectures, Edinburgh, 1859. — Todd, Clinical Lectures. Lonclon, 1860. — GHaves, Note du traducteur. Paris, 1862. — Jaccoid, Clinique méd. Paris, 1867. — Bullet. de thérap., 1867.
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accidents cérébraux, et parla stase veineuse. Lorsque la chaleur est très-élevée, lorsqu'elle atteint ou dépasse 40 degrés, il est utile de la diminuer pour restreindre ta consomption fébrile, et prévenir un trop grand affaiblissement du malade ; cette indication, qui se présente dès la première phase de la maladie, est remplie par les médicaments dits antipyrétiques, notamment par le tartre stibié et la digitale; le premier est donné à la dose de 15 à 25 centigrammes dans une potion qui est prise par cuillerées d'heure en heure ou toutes les deux heures ; la digitale est administrée en infusion, 60 centigrammes à 1 gramme pour 125 grammes d'eau avec 30 grammes de sirop. Ces deux agents ont pour effets communs d'abaisser le pouls et la température, et de provoquer un état nauséeux plus ou moins marqué, en même temps qu'ils activent la sécrétion rénale et cutanée ; mais l'émé tique a une action hyposthénisante qui devient rapidement dangereuse (adynamie stibiée), il détermine facilement de la diarrhée, et pour ces motifs ne doit être employé que chez les individus vigoureux, dont les fonctions intestinales ne sont pas déjà troublées; dans toute autre condition, il faut préférer la digitale, qui, plus promptement encore que l'émétique, donne au malade la sensation de mieux être, résultant de l'abaissement de la fièvre. Quel que soit celui des deux médicaments qu'on emploie, il est inutile et souvent dangereux d'en prolonger l'usage au delà de trente-six à quarante-huit heures ; avec cette précaution, on a la détente fébrile sans avoir l'influence dépressive propre à l'une et à l'autre de ces substances ; chez les individus de constitution et de force moyennes, il convient de faire succéder à la médication antipyrétique la médication tonique par le vin et le quinquina ; en l'absence d'indications spéciales, cette méthode mixte donne d'excellents résultats. — Chez les malades bien nettement chétifs et débiles, l'indication fournie par l'intensité de la fièvre doit être négligée, la médication tonique doit être instituée d'emblée.
La dyspnée, bien que forte, n'est pas ordinairement une cause de péril immédiat, et l'on peut alors attendre de la médication antipyrétique l'atténuation de ce symptôme; dans quelques cas pourtant, surtout chez les hommes très-robustes, la dyspnée initiale est telle qu'elle fait craindre à bon droit une asphyxie prochaine, il ne faut pas hésiter alors à pratiquer une large saignée qui, dans les conditions supposées, pourra même être répétée avec avantage le lendemain. Une indication aussi pressante est certainement fort rare, je ne l'ai jamais observée dans, ma -pratique. La dyspnée doit souvent une partie de son intensité à la violence du point de côté ; il convient alors de faire une ou deux applications de ventouses scarifiées loco dolenti ; cette émission sanguine locale n'a pas, pour l'évolution ultérieure de la maladie, les inconvénients de la phlébotomie, et elle soulage invariablement.
La fluxion et l'œdème collatéraux, la stase encéphalique, sont les deux autres indications de la saignée, qui modifie directement ce désordre circulatoire ;
mais ces indications ne se présentent que dans la période d'étal, et même dans la seconde moitié de cette période, alors que les forces du malade sont déjà amoindries; et à moins que ces phénomènes ne soient assez prononcés pour mettre la vie en péril, je les combats indirectement par la médication stimulante qui soutient le patient, et le met en état d'atteindre le moment où la liquéfaction de l'exsudat rétablira naturellement la circulation cardiopulmonaire et, par suite, la circulation périphérique. Celte médication a pour agent l'eau-de-vie (ou le rhum), à la dose quotidienne de /i0 à 80 ou 100 grammes selon les cas; j'ai l'habitude de l'administrer dans la potion cordiale du Codex. Cette médication, que Todd a ou le tort de préconiser pour tous les cas indistinctement, répond à 1' indication dominante, celle qui est tirée de l'état des forces. Dès qu'apparaissent les premiers signes d'adynamie, l'alcool eslindiqué, et il doit être continué à doses variables jusqu'à la résolution ; il n'y a donc pas de moment fixe pour le commencement de celte médication; elle peut devenir opportune dès l'invasion, si l'individu affecté est assez débile pour qu'on soit certain à l'avance qu'il n'échappera pas à l'adynamie. Il est d'autant plus urgent de prévenir et de combattre la prostration des forces qu'elle est, par elle-même, une cause de retard pour la défervescence et de ralentissement pour l'élimination. J'ajoute à la potion alcoolique de l'extrait de quinquina, et je fais prendre en outre du vin et du bouillon.
Je ne combats pas autrement que par l'alcool le délire si fréquent dans la période d'état; la raison, c'est que ce délire est toujours l'expression d'une stimulation insuffisante du cerveau, soit qu'il y ait simplement anémie artérielle, soit qu'à cette condition constante, inhérente à la maladie, s'ajoute l'influence de la suppression de l'alcool. Chez les buveurs, je donne l'eaude-vie à hautes doses, 100 grammes par jour par exemple, et je fais prendre, en outre, 250 à 500 grammes de vin de Bordeaux; dans les formes les plus violentes, j'ajoute à la potion alcoolique vingt à trente gouttes de laudanum, et j'ai obtenu ainsi de remarquables succès. J'ai expérimenté la teinture de digitale, si vantée en pareille circonstance, mais elle ne m'a pas donné à beaucoup près des résultats aussi satisfaisants. — Chez les individus nerveux et excitables, chez les femmes hystériques, on observe assez souvent un délire que le peu d'étendue de la lésion pulmonaire ne permet pas d'imputer uniquement à l'anémie du cerveau ; il y a alors ataxie plutôt qu'hyposthénie pure des opérations cérébrales, et dans les cas de ce genre il convient de donner l'alcool à doses faibles et d'y joindre l'administration du musc.
L'utilité de la médication alcoolique, ou plutôt la raison de cette utilité est expliquée par l'action spéciale de l'alcool : il détermine souvent un abaissement momentané de la température; — il stimule le système nerveux — il présente à la combustion fébrile un élément facilement corn-
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bustible, il restreint par là la consomption organique, et devient un agent d'épargne. Tel est l'effet des doses thérapeutiques, qui doivent toujours être réglées sur les habitudes des malades; les doses trop élevées créent un danger véritable, la stimulation l'ait place à la stupeur et au coma, et l'agent d'épargne devient un agent d'asphyxie, parce qu'il emploie pour lui seul une grande quantité d'oxygène. Toute médication active a ses périls, il faut agir avec une prudente circonspection, et observer avec attention les effets du traitement. — Dans tous les cas, il faut alimenter le malade, au moins avec du bouillon léger.
La phase de résolution ne présente aucune indication particulière à moins que la faiblesse du malade ou l'étendue de la pneumonie ne fassent craindre ce que j'appelle Y encombrement pulmonaire; dans ce cas, il faut aidera l'élimination qui traîne en longueur, et pour atteindre ce but, on s'adressera aux vésicatoires volants et aux expectorants, tels que le kermès et la gomme ammoniaque ; si l'individu n'est pas trop éprouvé par la maladie qu'il vient de subir, et que l' exsudât ne diminue pas malgré l'emploi de ces moyens, on ne doit pas hésiter à donner coup sur coup un ou deux vomitifs (ipécacuanha sans émétique) ; j'ai plusieurs fois constaté la rapide efficacité de cette médication. — La pneumonie laisse souvent un état de dyspepsie et d'anémie qu'il faut combattre par les amers et les ferrugineux.
La médication tonique, les révulsifs cutanés, les diaphoniques, constituent le traitement des fohmes chroniques; dans la forme indurée, on pourrait chez les indivfdus robustes, favoriser la résorption de l' exsudât parles mcrcuriaux ou l'iodure de potassium à hautes doses ; dans la forme caséeuse, il faut, avant tout, se préoccuper de l'état constitutionnel j chez les sujets entachés ou suspects de scrofule, on instituera une médication appropriée ; on s'efforcera de maintenir en pleine activité les fonctions de la peau ; on répétera les révulsifs sous toutes les formes, et si l'élément catarrhal devient prédominant, on conseillera les eaux d'Ems ou du Mont-Dore. Ces efforts doivent être persévérants en raison de l'importance du but; or il s'agit d'arracher le patient aux souffrances et au danger de la phthisie pulmonaire.
DU POUMON
La pneumonie interstitielle (1) est rarement primitive, ce n'est guère que chez les buveurs qu'elle se développe indépendante de toute autre maladie du poumon. En tant que lésion secondaire elle est réellement très-commune ; la pneumonie fibrineuse et la pneumonie catarrhale chroniques , le catarrhe chronique des bronches, l'emphysème, les foyers de tubercules ramollis sont les altérations qui la produisent le plus ordinairement ; dans d'autres cas, elle prend naissance autour des noyaux et des infarctus hcmorrhagiques ; enfin elle est observée à la périphérie des tumeurs cancéreuses, kystiques ou ganglionnaires développées dans l'épaisseur du poumon.
Alors même qu'elle est provoquée par une lésion circonscrite, la sclérose du poumon ne reste pas toujours limitée à son foyer d'origine ; comme toutes les proliférations conjonctives, elle a une tendance envahissante, de sorte qu'elle peut finir par intéresser une portion considérable du parenchyme ; si la lésion pathogénique porte sur les deux poumons, la sclérose est également bilatérale, c'est ce qui a lieu dans le catarrhe bronchique et dans la tuberculose ulcéreuse; quant à la sclérose primitive, elle ne présente rien de constant dans son étendue; elle est tantôt limitée, tantôt diffuse et double, mais elle a pour siège de prédilection les lobes inférieurs.
Altération à marche lente, la pneumonie interstitielle consiste dans la végétation exagérée du tissu conjonctif qui entre dans la composition du poumon ; le tissu interlobulaire, interalvéolaire , celui qui accompagne les vaisseaux, sont le siège de la lésion. Les caractères anatomiques diffèrent selon la période du processus ; dans les phases initiales qu'on a rarement occasion d'observer, le tissu est- turgescent, congestionné, les éléments conjonctifs sont infiltrés d'un liquide opalescent, dans lequel on trouve dos
(1) Corrigan, Dublin Journal of med. Se., XIII et XXXVIII. — Stokes, loc. cit.
— Rokitansky, loc. cit. — Dittrich, Beitrdge zur path. Anatomie. Erlangen, 1850.
— Fôrster, Lehrbuch der path. Anatomie. Iena, 1862. — Salomohsen, Dermoidcyste in der Lunge (Bib/ioth. for Lœger, 1863). — Parrot, Gaz. hebdom., 1864. — Jennings, Cirrhosis of the Lung (Dublin Journ. of med. Se, 1866).— Foot, Eodem loco, 1866. — CHBASTIHA, Beilrage zur Pathologie des Greisenalters. Induratio pulmonum (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1866), — Jaccoud, Clinique médicale. Paris, 1867. — Bastian, Lung showing the early stage of cirrhosis (Med. Times and Gaz ' 186,7).
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cellules fusiformes ou rondes et des noyaux (Rokitansky) ; au delà de la région hyperemiée, on voit parfois des tractus d'une substance homogène, d'un rouge pâle, qui parcourent les interstices du parenchyme ; cette substance est constituée par du tissu conjonctif de nouvelle formation. Dans les parties congestionnées, les alvéoles son! vides d'air en raison de l'épaississement des parois, et du développement du tissu ambiant. Plus tard la turgescence fait place à la rigidité, la congestion s'efface, des groupes de capillaires disparaissent par ci impression, la végétation conjonctive peut envahir l'intérieur des cavités alvéo-lobulaires, le tissu pale, exsangue, d'un blanc grisâtre, résiste au doigt et à la coupe ; il est parcouru par de puissants tractus fibreux doués de la rétractilité cicatricielle. La coloration grise et la résistance du tissu sont tout à fait caractéristiques, à ce point que Chrastina a donné à la lésion le nom ^induration grise. Pour peu qu'elle soit étendue, la sclérose parfaite produit, en vertu de la rétraction, une diminution du contenu de la poitrine, et une tendance au vide, qui est compensée, soit par la dépression partielle de la paroi thoradqw, soit par la dilatation des bronches; ce sont là les deux effets ultimes du processus.
Les symptômes sont nuls quand la lésion est limitée, et dans le cas contraire ils ne sont caractéristiques que lorsqu'on tient compte des actes pathologiques antécédents ou concomitants (pneumonie mal résolue, tuberculose, bronchectasie). — Dans une première période, il n'y a que de la toux, de l'essoufflement résultant de la diminution de la capacité pulmonaire, et les signes physiques d'une induration diffuse ou limitée, savoir : matité ou submatité, exagération des vibrations vocales, souffle plus ou moins intense, bronchophonie de môme caractère ; on observe parfois au niveau de la matité une dépression partielle du thorax (le fait est fréquent dans la région sous-claviculaire) ; ou bien, au milieu de la zone soufflante, on trouve les signes ordinaires d'une cavité, soit bronchique, soit tuberculeuse ; le diagnostic de la sclérose est alors aussi certain que possible. Dans les faits que j'ai étudiés (avec contrôle anatomique) , j'ai toujours entendu du souffle et de la bronchophonie au niveau des points sclérosés ; mais ces signes ne sont pas constants; d'autres observateurs (Niemeyer, Parrot) ont indiqué la diminution du bruit respiratoire. — Dans la seconde et dernière période, les phénomènes précédents persistent, mais on voit survenir la dilatation et l'hypertrophie du ventricule droit, par gêne de la circulation dans l'artère pulmonaire ; et lorsque la dilatation prend le dessus, ce qui est la règle, la cyanose apparaît, avec œdème partiel ou anasarque; bref, l'obstacle pulmonaire a force le cœur, le malade est en asystolie. Parfois alors on entend dans le foyer de l'orifice tricuspide un souffle au premier temps, qui dénote l'insuffisance relative de la valvule. Quand les choses en sont là, le diagnostic ne peut être fait que par exclusion, c'est-à-dire après élimination des maladies du cœur proprement dites. —
llx MALADIES DES POUMONS.
Le pronostic de la pneumonie interstitielle étendue est grave , elle gêne l'hématose, compromet la nutrition, et tue par asystolie. Le traitement est impuissant ; il ne peut que remplir les indications symptomatiques fournies par les lésions palhogéniques, et les accidents cardiaques de la sclérose.
CHAPITRE VIII
I I ICI lt< I I Osl — PHTlIIttlE TUBKRCriiKUSi:.
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Il faut entendre sous le nom de tuberculose une maladie anatomiquement caractérisée par des granulations de structure cellulo-nucléaire, inaptes à une organisation progressive. Ces produits anormaux, sont appelés granulations (frises ou miliaires, granulations jaunes ou tuberculeuses, ou simplement tubercules; mais ces expressions ne sont pas absolument synonymes ; celle de granulation grise ou miliaire se rapporte à la phase initiale du produit, elle en désigne la manière d'être la plus précoce qui nous soit connue ; tandis que les autres dénominations indiquent une période déjà plus avancée dans l'évolution. Ces granulations peuvent se développer dans tous les organes, même dans le tissu non vasculaire des corps de Pacchioni (L. Meyer) ; elles peuvent aussi prendre naissance dans certaines productions pathologiques, le cancer et le sarcome, par exemple. — Le mot tuberculose ou granulose est donc un terme générique qui n'implique aucune localisation particulière, et qui doit être spécifié par la notion du siège ; de là les expressions tuberculose méningée, cérébrale, pulmonaire, péritonéale, etc. ; dans certains cas, les granulations occupent à la fois les principaux viscères, la tuberculose est dite alors généralisée.
La tuberculose pulmonaire (1) présente deux formes absolument dis-
(1) Bayle, Recherches sur la phthisie pulmonaire. Paris, 1810, — Laennec, Andral, Cbuveiluier, loc. cit.
Storr, Vcber die Natur und Heilung der Lungenschunndsucht . Stuttgart, 1809. — Heriioldt, Ueber die Lungenkrankheiten (aus dem Danisclien von Scbônbcrg). Niirnberg, 1814. — Duncan, Obs. on the disting, symptoms of three différent species of pulmonary Consumptian, Edinburgb, 1816. — Osiander, Ueber die Entwicketungskrankheiten in den Blùihenjahren d. ivcibl. Geschlechts. Tùbingcn, 1824. — Waltiier, Ueber das Wesen der phthisischen Constitution und der Phthisis, etc. Bamberg, 1821-1823. — Weber. Ôrundsâtze der Consumptionskrankh. des Lungenorgans, etc. fiiessen, 1823. — Engelhard, Die Lungensucht in ihren verschiedenen Formen und Zeitrllumen. Aarau, 1823. — Lorinser, Die Lehre von den Lungenkrankheiten. Berlin, 1823. — Hoffmann, Ueber die Natur und Ifeihmg einig. chrbn. Krankheiten.
tinctes, aussi bien au point de vue anatomique qu'au point de vue clinique ; cette dualité n'a d'autre origine </ue la rapidité et la confluence variables de l'éruption granuleuse,
La granulation initiale ou rniliaire, ai-je dit, est inapte à une organisation progressive ; d'un autre côté, elle n'est point susceptible, comme la Liianulation fibrinense de la pneumonie, d'être résorbée on éliminée après liquéfaction simple ; son évolution est antre : elle subsiste nn certain temps, puis elle subit la nécrobiose ou nécrocylose (Lebert), elle se ramollit et s'engraisse, entraine dans ce processus destructif le tissu qui l'entoure, et
Darmstadt, 1828. — Naumann, Hundb, der med, Klinik. Berlin, 1829. — Clark, Die Lungenschwindsucht (aus de m Engliscbeu von Vetter). Leipzig', 1836,
Graves, Clinical Lectures. Dublin, 1837-1848. — MïJli.er J, A., De habitu phthisico. Traj. ad Rhenum, 1838. — Cerutti, Collectaneu quiedam de phthisi pulmonum tuberculosa. Lipsia1, 1839. — K. A. Kocu, Darstellung des Verlaufs, der Ursachen und der Behaudl. der Schwindsuchten, etc. Leipzig, 1841. — E. J. Kucn, Die Skrophelkrankheiten, etc. Wien, 1845. — Meesen, De la phthisie pulmonaire, etc. Gond, 1846. — Canstatt, Klinische Iiiickblicke und Abhandlungen. Erlangen, 1851, — Seifert, Veber Tuberculose der Lungen nach dem neueren Standpunkte der Medicin. Wien, 1854. — Brehmer, Die Gesetze und die Heilbarkeit der chronischen Tuberculose der Lunge. Berlin, 1856. — Gormak, Ueber die Nalur. Behandlung, etc., der Lungenschwindsucht (aus dem Engliscben von Hoffmann). Erlangen, 1858, — Pfaff, Ueber die Erkennung, Yorbeugung und Heilung der Schwindsucht, insbesondere unter der Fabrikbecôlkerung und bel einigen Professionen. Plaucn, 1862. — Hedinuer, Die Entwickelung der Lehre von der Lungenschwindsucht. Tùbingen, 1864. — Wylimann, Die Lungenschwindsucht, ihr Wesen und sichere Heilbarkeit. Bern, 1866. — Roiiden, Die chronische Lungenschwindsucht. Elberfcld, 1867.
Martyn Paine, Med. and phys. Commentaries. New York, 1840. — The Instituies of med. New York, 1858. — Addisox, London med. Gaz., 1842. — Guifs Hosp. Reports, 1845. — Evans, Leetures on pulmonary Phtlnsis. London, 1844. — Sales Girons, La phthisie pulmonaire. Paris, 1847. — Scudamore, On pulmonary Consumption. London, 1847. — Madden, Thoughts on pidmonary Consumption. London, 1849. — Leudet, Thèse de Paris, 1851. — Suiroder van der Kolk, Neederl, Lancet, 1852. — JJennett, Pathology and Treatmenf of pulm. Tuberculosis. Edinburgli, 1853. — Principles and Practice of med. Edinburgb, 1859. — Turnbuix, An Inquiry into Ihe Curability of Consumption. London," 1859. — Scott Ai.ison, On pulmonary Consumption (Med, Times and Gaz., 1860). — Jaccoup, Notes ù la Clinique de Graves, Paris, 1862.
Reiniiardt, Uebereinstimmung der Tuberkelablagcrung mit den Entzûndungspro~ dukten (Ann. des Charité- Kranken. zu Berlin, 1850). — Vircuow, Die Tuberculose in ihrer Bcziehung zur Entziindung, Scrofu/ose und Typhus (Verhandl. der phys. med. Gesells., 1850). — Pathologie cellulaire, trial, do Picard. Pari», 1861. — Villemin, Du tubercule, etc. Paris, 1861. — Perroud, De la tuberculose ou de la phthisie pulmonaire. Paris, 1861. — Grossmann, Miliartuberkulose und kasiges, pneumonisches
alors seulement devient propre à l'élimination. Dans les organes parenchymateux, comme le poumon, ce travail de régression et d'élimination a nécessairement pour conséquence une ou plusieurs ulcérations ou cavernes. Or, pour que cette période d'ulcération puisse être atteinte, il faut que la formation granuleuse ne soit ni assez abondante, ni assez simultanée pour compromettre d'emblée la fonction des poumons ; car, s'il en est autrement, le trouble de l'hématose amènera la mort du malade avant que les granulations aient eu le temps d'évoluer. Telle est la raison des deux formes anatomo-cliniques de la tuberculose pulmonaire. Dans rime, la plus
Exsudât. Mainz, 1863. — Colin, Études cliniques. Paris, 1864. — Empis, De la granulie, etc. Paris, 1865. — Vircuow, Phymatie, Tuberculose und Granulie (Dessert Archir, XXXIV, 1867). — Hérard et Cornu, Traité de la phthisie pulmonaire. Paris, 1867. — Congrès méd. international. Parte, 1868. — Lebert, Actes du Congrès méd, internat, de Paris, — De la pneumonie disséminée chronique et des tubercules pulmonaires (Gaz. méd. Paris, 1867). — Grundzûge der aerztlichcn Praxis. Tùbingen, 1867. — Niemeyer, Klinische Vortrtlge iiber die Lungenschwindsucht. Tùbingen, 1867. — Discussion à l'Acad. de méd. de Paris, 1868-1869. — Villemin, Études sur la tuberculose. Paris, 1867.
H. Gintrac, Note sur les dimensions de la poitrine dans leurs rapports avec la tuberculose pulmonaire (Gab. hebd., 1862). — Mantegazza, Gazz. med. ital. Lombardia, 1862. — L. Concata, Dei signi diagnostici fîsici nelta iuberculosi pulmona/e incipiente. Bologna, 1863. — Fuster, Sur le traitement de la phthisie pulmonaire (Gaz. méd. Paris, 1865). — Smith, Ricerche statistiche sull' influenza di diverse circonstanze nello svilluppo délia tisi (Gaz. med. ital. Lombardia, 1865). — Sick, Geheilte Miliariuberculose der Luiigen (Med. Corresp. Blatt des Wùriemb. urztl. Vereins, 1866). — Dieiirssen, Ueber Ursachen und Heilung der Lungentuberculose, nach Beobachtungen auf Madeira (Deutsche K/inik, 1866). — Bergeret (d'Arbois), La phthisie pulmonaire dans les petites localités (Ann. d'hyg., 1867). — W. Budd, On the Nature and the mode of propagation ofPhthisis (The Lancet, 1867). — Duke, Physiol. Rcmarks upon the Causes of Consumption . London, 1867. — Dôbell, On the true first. stage of Consumption. London, 1867. — Copland, Forms, complications, causes, prévention and treatment of Consumption and Bronchitis. London, 1867. — Drysdale, Reçoit views as to the causes and nature of pulmonary Consumption. London, 1868. — Bollenrath, Différentielle Diagnose der verschiedenen Arten der Lungenphthise. Bonn, 1868. — Ciaudo, De la pneumonie caséeuse, thèse de Paris, 1868. — Rohden, Ueber den gegenwârtigen Sland der Lehre von der Lungenschwindsucht. Elberfekl, 1868. — Villemin, De la prophylaxie de la phthisie pulmonaire (Union méd., 1868). — Williams, On the nature and treatment of pulmonary consumption (The Lancet, 1868). — Bressy, Tubercidisation pulmonaire aiguë à forme suffocante (Gaz. hebd., 1868). — Werer, New views of Phthisis pulmonalis (New York med. Record, 1868). — Rincer, On some anomalous cases of acute phthisis (Med. Times and Gaz., 1868). — Schiister, Ueber die Lungenschwindsucht. Berlin, 1868. — Bijnen, Hef dualisme van de Phthisis (Neederl. Tijdsch. vnor Geneesh-., 1868).
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rare, l'éruption granuleuse est continente, générale et simultanée; le malade meurt en quelques semaines, et l'on ne trouve à l'autopsie que des granulations miliaires grises ou déjà jaunâtres, mais pas trace d'ulcération; — dans l'autre, qui est la forme commune, l'éruption granuleuse est limitée ; ou bien, si elle est générale, elle se fait par les poussées successives ; en tout cas, la survie est assez longue pour permettre la transformation et l'élimination des produits, et l'ulcération du poumon est le fait dominant de l'autopsie.
Je désigne la première forme sous le nom de tuberculose miliaire ou
GRANULEUSE, TUBERCULOSE NON ULCÉREUSE ; j'appelle la Seconde TUBERCULOSE
commune ou ulcéreuse. Un grand nombre d'auteurs qualifient la forme miliaire de rapide, aiguë ou galopante, et l'opposent à la forme commune qu'ils nomment chronique; je repousse ces expressions parce que la forme ulcéreuse ou. commune prend parfois une marche aiguë, et qu'on arrive ainsi à une parfaite confusion. Ce qui est caractéristique, c'est le stade de la lésion ; c'est conséquemment ce point de vue qui doit inspirer les dénominations respectives des deux formes.
Par cela même que la forme miliaire tue avant la régression des produits et l'ulcération du poumon, elle ne produit jamais l'état de con* somption appelé phthisie pulmonaire; la forme ulcéreuse, en revanche, en est la cause ordinaire, mais non la cause unique. On n'est même pas autorisé aujourd'hui à dire qu'elle en est la cause la plus fréquente ; les réstïl» tats suivants , publiés par Slavjansky, sont bien propres à frapper l'atten* tion. Cet observateur a étudié les poumons de 139 phthisiques, précisément dans le but de connaître le rapport numérique des deux ordres de causes de la phthisie, savoir, la tuberculose d'une part, et les processus pneumoniques d'autre part; or, sur ces 139 cas, 123 incombaient aux pneumonies, 16 aux formations tuberculeuses (1). Je ne doute pas que l'observation ne modifie ces chiffres au profit de la tuberculose vraie, mais ils ne montrent pas moins l'importance extrême des pneumonies, comme processus pfithisionènes.
GENÈSE ET ÉTIÔLOGIE.
La structure de la granulation en révèle l'origine ; c'est une végétation cellulaire, et partant c'est le produit d'un travail irritatif, analogue, sinon semblable, à l'inflammation. L'irritation formative est ordinairement silencieuse dans ses débuts et lente dans sa marche, parce qu'elle est d'abord circonscrite et ne progresse que par une extension graduelle, mais elle peut
(i) Slavjansky, Zur path. Anatomie der Skhwindsueht (Virchow's Arc/tiv, XLIV, 1868),
être générale et soudaine, et dans ce cas, elle a les allures rapides et bruyantes des maladies aiguës proprement dites (tuberculose miliairc). L'analoguequi rapproche le tubercule des Bxsudàtaou productions inflammatoires condamne du même coup, ainsi que je l'ai montré il y a déjà plusieurs années, et la tbéorie de l'épigenèse soutenue par Laennec, et celle de l'hétéromorpbisme. En l'ait, et quelle que soit la doctrine histogénique que Ton adopte, on ne doit plus voir aujourd'hui dans le tubercule que le résultat d'une exsudation plasmatique dégradée et impropre à l'organisation (théorie de l'exsudation), ou bien une forma lion cellulaire imparfaite (théorie cellulaire) (1); or l'exsudation ou la formation cellulaire n'est que l'expression finale d'un processus irritatif.
Cette notion n'est pas seulement d'un intérêt théorique ; elle est applicable à la thérapeutique, et elle rend compte des rapports qui relient l'inflammation commune ou franche au développement des tubercules. Aussi longtemps qu'avec Laennec on a regardé le tubercule comme un tissu nouveau, vivant d'une vie propre, et possédant en lui-même les causes des changements qu'il éprouve, il était impossible, même en tenant grand compte de la prédisposition indhiduelle, de concevoir la moindre corrélation entre l'existence d'une pneumonie, par exemple, et l'apparition de ce produit tuberculeux tout spécial; cette difficulté n'existe plus aujourd'hui, car il est facile de comprendre comment une exsudation pneumonique chez un sujet prédisposé peut être modifiée dans sa constitution intime, déviée de son évolution naturelle, et devenir ainsi l'occasion et le point de départ d'une tuberculose plus ou moins étendue ; d'où cette conséquence pratique de premier ordre, que, pour retarder la formation des tubercules chez les individus menacés, il faut prévenir chez eux, autant qu'il est possible, les inflammations de l'appareil broncho-pulmonaire.
L'irritation piiymatogène (2) parait, dans quelques cas, succéder à l'action de causes accidentelles, telles que le froid ou l'inhalation de vapeurs et de poussières; mais le plus souvent on ne peut saisir, au début, aucune circonstance de ce genre, et comme, d'autre part, ces mêmes influences, nocives chez quelques-uns, sont stériles chez des milliers d'individus, il est clair qu'elles n'ont que l'importance de causes occasionnelles : elles n'agissent qu'autant qu'elles trouvent un terrain préparé, en état d'opportunité morbide.
En fait, la tuberculose n'a qu'une seule cause constante qui est une manière d'être particulière de l'organisme, ou diathèse, dite diathése tuberculeuse i
Quelle que soit l'apparence extérieure des individus ainsi disposés, la
(1) ixecouc, Note à la traduction de Graves, 1862.
(2) De <f>ûu.a, tubercule.
diathèse, par les caractères de son, produit, s'affirme une débilité constitutionnelle; en vertu de cette disposition, l'organisme est affecté par des provocations irritatives, qui seraient inefficaces en elles-mêmes; par elle, il répond à la provocation selon ses forces, c'est-à-dire par une formation lente et de mauvaise nature, et non par la formation rapide et transitoire de l'inflammation proprement dite; par elle enfin, il arrive à produire spontanément, sans influence provocatrice saisissable , les éléments dégradés qui sont comme le corps du délit, et la preuve visible de la diathèse invisible. Préciser en quoi consiste cette débilité constitutionnelle spéciale est chose impossible ; mais si, laissant toute hypothèse, on se borne à interroger la clinique, on est amené à conclure que cette diathèse, à produits imparfaits, est essentiellement constituée par l'imperfection, ou plus exactement par l'insuffisance de la nutrition, ce terme étant pris dans son sens physiologique le plus étendu. Cette formule, dira-l-on peut-être, ne précise rien et n'est guère plus qu'un assemblage de mots; un semblable dédain serait plus qu'une erreur, ce serait une injustice ; car les seules bases solides du traitement prophylactique et du traitement curateur sont fournies par cette notion de nutrition imparfaite, et par la connaissance de l'influence nocive des phlegmasies.
L'insuffisance nutritive est également le point de départ de la maladie RCrofuleuse ; d'un autre côté, il ne manque pas d'analogies entre le tubercule et les produits lymphoïdes de la scrofule, et la question de rapport entre les deux affections surgit naturellement (1). D'éminents médecins, Graves entre autres, ne voient dans la tuberculose pulmonaire que la manifestation la plus grave de la scrofule; d'autres n'admettent qu'une coïncidence dans les relations fréquentes que l'observation affirme entre les deux états morbides. Aucune de ces deux interprétations, selon moi, ne contient en elle toute la vérité. — La débilité constitutionnelle est la cause commune des deux maladies ; et comme la scrofule est propre à l'enfance, tandis que
(1) Graves, loc. citi
Amson, Transact. of the med.-chir. Society »f Ëdinburgh, 182/1. — Paciimaveh, De différentiel pneumophthiseos tuberculosœ, ulcerosœ ac purulentœ. Monacliii, 1837.
Scharlau, Die Skrophelkrankheit in allen lieziehungen zum rnenschlichen Orga-
nismus. Berlin 1842. — E. J. Koch, Die Skrophelkranheit in allen ihren Gestalten. Wien 1845. — Glover, DiePath. und Thérapie der Scropheln (aus dem Englischen). Berlin, 1847. — John Simon, General Pathology. London, 1850. — Reiniiardt, Uebereinstimmung der Tuberkelablagerung mit den Entzùndungsprodukten {Ann. des Charité Krankenh., 1850). — Virciiow, Die Tuberculose in ihrer lieziehung zur Entziindung, Scrofulose und Typhus (Verhandl. der physik med. Gesells., 1850). — Dessen Archio, XXXI V, 1867. — Herard et Corxil, De la phthisie dans ses rapports avec la scrofule {Union méd., 1866).
la tuberculose est plus spéciale à la jeunesse et à l'âge adulte, on conçoit que si la cause première n'est pas éteinte, un individu, scrofuleux dans son enfance , peut très-bien devenir tuberculeux un peu plus tard ; cette succession n'implique point un rapport de cause à effet entre les deux affections, elle démontre simplement que l'influence nosogénique n'est pas épuisée, et qu'elle agit selon le mode afférent à l'âge de l'individu. D'autre part, il n'est pas rare que desparents scrofuleux non tuberculeux engendrent des enfants qui deviennent tuberculeux; ces faits-là sont en faveur de la doctrine de Graves ; car en admettant même que les parents n'ont transmis que la faiblesse constitutionnelle, il faut bien reconnaître que cette disposition mauvaise, qui n'avait causé que la scrofule cbez les générateurs, a amené la tuberculose cbez leur produit; de sorte qu'ici le tubercule est bien sans conteste la manifestation dernière de la scrofule, évoluant d'une génération à l'autre. — Dans beaucoup de cas enfin, la tuberculose se développe isolée, et indépendante de la scrofule, ce qui suffit à prouver que celle-ci n'est point l'antécédent nécessaire de celle-là. — La question ne comporte donc pas une réponse uniforme.
Ces prémisses posées touchant la genèse générale de la tuberculose pulmonaire, nous pouvons aborder l'étiologieproprementdite. Elle présente plus d'une obscurité, mais le problème doit tout au moins être clairement formulé ; il peut l'être en ces termes : Quelles sont les conditions productrices de la modalité constitutionnelle spéciale, ou diathèse, qui est la cause de la tuberculose ? — En première ligne est l'hérédité ; au second rang l'innéité ; en troisième lieu viennent les conditions individuelles ou extérieures, qui, agissant sur l'individu après la naissance, modifient et altèrent peu à peu sa constitution, primitivement intacte. La diatkèseest donc héréditaire, innée nu acquise.
L'hérédité est fréquente, mais non fatale ; les produits ont d'autant plus de chance d'échapper à la transmission qu'ils ont déjà franchi un plus long intervalle depuis la naissance ; on ne sait si l'hérédité est plus puissante du côté de la mère que du côté du père, mais ce qui est certain c'est qu'elle est à peu près constante quand les deux générateurs sont affectés. La tuberculose n'est pas transmise en nature, les enfants ne viennent pas au monde avec des tubercules (le fait est du moins bien rare) ; mais ils apportent la débilité constitutionnelle spéciale, et présentent souvent l'évolution successive des deux maladies issues de cette débilité : la scrofule pendant l'enfance, la tuberculose plus tard.
L'innéité, qu'il ne faut pas confondre avec l'hérédité, est observée chez les descendants de parents qui ne sont pas tuberculeux, mais qui sont affaiblis par la scrofule, la syphilis, le diabète cachectique, l'alcoolisme, ou simplement par des excès ou de mauvaises conditions hygiéniques. Les enfants naissent avec la diathèse phymatogène, ni plus ni moins que ceux du
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groupe précédent, elle est donc chez eux innée, mais elle n'est point héréditaire, puisque les générateurs n'en étaient pas contaminés. Si l'on commet la faute de méconnaître l'innéité, les tuberculoses de cette classe sont forcément interprétées comme des tuberculoses acquises, et la fréquence de ces dernières est ainsi grandement exagérée. — 11 est digne de remarque que ces conditions mauvaises dont la présence, chez les ascendants, explique la diathèse innée des enfants, sont les mêmes qui créent, après la naissance, la diathèse acquise ; toute la différence c'est que dans un cas la déviation nosogénique a besoin de deux générations pour arriver à produire du tubercule, tandis que dans l'autre, il lui suffit pour cela d'une vie individuelle. A ce point de vue, on peut dire en toute vérité que la tuberculose est l'aboutissant commun de toutes les détériorations constitutionnelles de famille et d'individu (1).
Les causes de la diathèse acquise peuvent être aisément préjugées, ce sont en bloc toutes les circonstances hygiéniques ou pathologiques capables d'amener à la longue une débilité constitutionnelle définitive. Les plus communes de ces causes sont l'allaitement insuffisant ou artificiel, l'application intellectuelle précoce ou forcée, les travaux excessifs des ateliers dans les grandes villes manufacturières, l'insuffisance qualitative ou quantitative de l'alimentation, l'habitation dans des localités obscures et mal aérées, les excès d'onanisme ou de coït, l'abus des alcooliques ; — chez les femmes, les grossesses trop rapprochées, les allaitements trop prolongés ou trop fréquents, agissent avec non moins de puissance ; — bref, toutes les fois que la dépense organique l'emporte sur la recette, la condition génératrice de la tuberculose ^est créée, et si cette anomalie persiste , la modalité vicieuse de l'organisme devient définitive, la diathèse est acquise ; ses effets se manifestent alors d'autant plus sûrement et d'autant plus rapidement, que l'individu est plus exposé à des irritations broncho-pulmonaires accidentelles (froid), ou professionnelles (poussières, etc.). Les chagrins prolongés figurent, à bon droit, dans l'étiologie de la tuberculose acquise, mais ce n'est pas là une cause directe ; elle agit en restreignant l'alimentation et en troublant l'assimilation.
Les causes pathologiques de la diathèse acquise sont les flux intestinaux chroniques, les suppurations prolongées, la cachexie diabétique et la syphilis tertiaire. Les maladies aiguës qui sont souvent citées parmi ces causes, notamment les typhus, les fièvres éruptives (rougeole), les inflammations broncho-pleuro-pulmonaires n'ont que la signification de causes occasionnelles : elles provoquent, par irritation locale, la manifestation de la dia-
(1) Mon savant collègue Pidoux a consacré de remarquables travaux à cette question d'étiologie.
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thèse, mais elles ne la créent pas de toutes pièces, il faut qu'elles rencontrent un terrain préparé.
On trouve souvent chez les individus affectés de tuberculose pulmonaire des foyers d'inflammation dans les ganglions lymphatiques ou dans les séreuses, foyers anciens, dans lesquels les produits phlcgmasiques ont atteint la phase de régression ; si les tubercules des poumons sont parvenus à la même période, rien n'autorise à préjuger l'ordre chronologique de ces deux lésions ; mais, dans bon nombre de cas, l'examen démontre de la façon la plus évidente que les tubercules sont plus récents que les foyers d'inflammation ganglionnaire; alors surgit naturellement cette question : quelle est la modalité du rapport entre ces deux lésions? se rencontrent-elles par simple coïncidence ? ou bien la lésion la plus ancienne a-t-elle quelque influence sur le développement de la lésion récente? Cette dernière interprétation est la seule acceptable aujourd'hui.
De mémorables expériences ont démontré Yinoculabilitè du tubercule et sa multiplication après inoculation (1) ; des expériences non moins importantes ont établi (2) Yinoculabilitè des produits caséeux, pleuraux, pulmonaires, ganglionnaires, et la génération possible de la granulation après l'inoculation de ces éléments non tuberculeux ; par conséquent, lorsqu'on rencontre avec des tubercules récents des foyers caséeux anciens, il est légitime, il est logique de voir dans ceux-ci le point de départ de ceuxlà, et d'admettre que l'absorption répétée de produits inflammatoires en régression crée dans le sang une dyscrasie, qui aboutit à la formation granuleuse (Dittrich, Yirchow, Buhl, Lebert). Ces notions nouvelles élucident le rapport qui existe entre les foyers scrofuleux de l'enfance et la granulose de la jeunesse, et elles donnent la raison d'un fait que j'ai énoncé à plusieurs reprises avec une insistance que justifie son importance, savoir le développement de tubercules consécutivement à l'encombrement caséeux du poumon. Chez les individus affectés de la diathèse, l'infection phymatogène par les vieux foyers est constante ; mais elle ne l'est point chez les autres ; si la constitution est robuste, si l'activité du processus nutritif est entière, l'absorption qui a lieu dans le foyer est stérile, elle est impuissante à créer l'état de dyscrasie formatrice. Autant qu'il est permis de conclure sur un sujet encore à l'étude, je n'admets pas que Y auto-infection par produits régressifs puisse créer de toutes pièces la tuberculose chez un individu non entaché de la diathèse; mais j'admets non moins formellement que chez les sujets diathésiques, l' auto-infection est une cause pathogénique puissante de l'éclosion granuleuse. Toutefois, malgré sa puissance, cette
(1) Villemipî, Lebert, Hkrard et Cornil, Roustan, etc,
(2) Lebert et Wvss.
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cause n'est pas nécessaire ; le développement fréquent des tubercules, chez des individus qui ne présentent aucun foyer d'absorption, le prouve surabondamment.
La transmissibilité du tubercule par inoculation chez les animaux n'établit pas la contagion de la tuberculose chez l'homme, mais elle fournit à cette doctrine un appui qui est bien près d'une démonstration, surtout si l'on songe aux dernières expériences par lesquelles Chauveau et Villemin ont constate l'inoculabilité des matières desséchées de l'expectoration, et la production de la maladie par l'ingestion des crachats (1). On peut après cela discuter théoriquement sur le plus ou le moins de contagiosité, sur le caractère virulent ou infectieux de la tuberculose, mais on doit, sous peine de faute, obéir à l'enseignement pratique qui découle de ces faits ; l'inoculation et l'ingestion des matières morbides étant les seuls modes de transmission connus jusqu'ici, il est facile de préserver de tout danger les personnes qui sont en rapport avec les malades, et de concilier les règles de la prudence avec les entraînements dévoués de l'affection. La bonne aération de la chambre, les soins de propreté et les précautions pour les linges et les pièces de literie maculés par l'expectoration, tout cela se comprend de soimême, et est aisément obtenu dans les familles; une chose, en revanche, est parfois plus difficile, et doit être imposée par l'autorité du médecin, c'est la séparation des époux, auxquels il ne faut permettre ni lit commun, ni chambre commune.
La tuberculose frappe tous les aces, mais non avec la môme fréquence; rare avant deux ans, elle est assez commune de deux à cinq; elle diminue ensuite pendant la seconde enfance, et atteint son maximum de vingt à trente ou même trente-cinq ans. Après cela, nouvelle diminution, résultant non pas d'une immunité propre à cet Age, mais simplement de ce que la diathèse héréditaire et l'innée, qui sont les plus fréquentes, ne laissent guère vivre au delà de cette limite ; les tuberculoses développées après trente-cinq ans sont presque toujours acquises, et la forme ulcéreuse est à peu près la seule qu'on observe. — L'influence du sexe est peu marquée, elle varie d'ailleurs d'une contrée à l'autre; dans nos pays, le sexe féminin fournit une proportion un peu plus considérable. — Toutes les races sont exposées, mais la race nègre est la plus décimée, ce qui s'explique aisément par les conditions hygiéniques qui lui sont propres. — La même considéi .ition rend compte de la prédominance de la maladie dans les classes pauvres, chez les soldats et chez les marins.
(1) Villemin, travaux cités. — CiiaL'Vf.ac, Démonstration de la virulence an lu tuberculose par les effets de l'ingestion de fa matière tuberculeuse dans les voies digestives (Bullet. Acad. méd., XXXIII, 1868).
$Ll MALADIES DES POUMONS.
La tuberculose est de tous les climats (1) ; toutefois, elle est plus commune dans les climats tempérés que dans les septentrionaux, plus commune et plus rapidement grave dans les climats chauds que dans les tempérés. L'altitude a ici une très-grande influence; à latitude égale, la fréquence de la maladie diminue à mesure qu'on s'élève, et des observations répétées pendant quinze années consécutives me permettent d'affirmer que dans les hautes localités alpestres, à partir de 4000 pieds, la tuberculose est à peu près inconnue ; cela est surtout frappant dans les villages de la Haute - Engadine dont l'élévation est de 5500 pieds, et où les saisons consistent, selon l'adage du pays, en neuf mois d'hiver et trois mois de froid. On ne voit pas la tuberculose chez les indigènes qui ne quittent pas la vallée ; on l'observe, en revanche, chez ceux qui ont émigré en Italie, et qui en sont revenus au bout de quelques années avec une santé altérée. — Les saisons froides, dans les climats tempérés et chauds, favorisent l'explosion de la tuberculose d'une manière indirecte, en provoquant des catarrhes bronchopulmonaires chez les individus prédisposés ; cette influence de la saison est on ne peut plus nette pour la tuberculose miliaire, dont les cas les plus nombreux débutent en hiver. — La tuberculose est un peu plus rare dans les pays à malaria, où régnent les fièvres palustres, que dans les autres contrées ; mais on ne peut baser sur ce fait une doctrine générale d'antagonisme entre les deux maladies (2).
11 n'y a pas non plus d'exclusion entre la tuberculose, d'une part, les maladies du cœur gauche, l'emphysème et la sclérose du poumon, d'autre part; mais il est bien positif que les tubercules sont relativement rares dans ces conditions pathologiques, et qu'ils présentent souvent leur évolution la plus favorable, c'est-à-dire la dessiccation avec incrustation calcaire. D'après Rokitansky, la raison de ce fait est la veinosité du sang qui, à un degré quelconque, est le résultat commun des maladies précitées; pour le cas particulier de l'emphysème, Turnbull invoque la disparition d'un certain
(1) Hirsch, Handb. der hist. geog. Pathologie. Erlangen, 1860. — Rochard, Mém. de l'Acad. de méd., XX. — Art. Climat, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques, t. VIII. Paris, 1868.
(2) Schônlein, Klinische Vortrâge. Berlin, 1842.— Boudin, Essaide géographie méd, (Bullet. Soc. de méd. de Marseille, 1843). — Sur la loi d'antagonisme (Gaz. méd. Paris, 1843). — Traité de géogr. et de statistique médicales. Paris. 1857. — Hahn, Journal de méd., 1843. — Tribe, Thèse de Montpellier, 1843. — Michel Léyy, Bullet. Acad. méd., 1843 — Forget, Gaz. méd. Paris, 1843. — Gintrac, eodem loco, 1843. — Alexander, Beweise gegen das Ausschliessungsvermôgen von knotiger Lungensucht und Wechselfiet mi , Hamburg, 1848. — Vigouroux, Thèses de Paris, 1858. — Perroud, De la tuberculose. Paris, 1861.— Jaccoud, Notes à la Clinique de Graves. Paris, 1862.
nombre de capillaires, et la diminution de la circulation dans le poumon, explication qui est également applicable à la sclérose. Ces théories sont rationnelles, mais je ne vois pas trop comment les concilier avec cet autre fait qu'a fort bien étudié mon savant ami Lebert : la sténose congénitale de l'artère pulmonaire favorise la tuberculose, à ce point, qu'un tiers des individus sont tués par cette maladie, dans l'enfance ou dans l'adolescence. Or, la veinosité du sang, l'ischémie du poumon, tout est ici réuni, et, puisque la tuberculose survient quand même, force est bien de renoncer aux explications proposées, et de se contenter des faits eux-mêmes.
Dans sa forme primordiale, le tubercule apparaît comme une granulation grisâtre, demi-transparente, faisant une légère saillie, appréciable au toucher et à la vue, à la surface du tissu ; ces nodules ont une grosseur qui varie depuis celle d'un grain à peine visible jusqu'au volume d'un grain de millet ou de chènevis (granulation miliaire). Quand l'amas nodulaire dépasse ces dimensions, il résulte de la fusion de plusieurs granulations confluentes. Issue d'une prolifération cellulaire, la granulation a des origines multiples : elle naît de Y épithélium des cavités alvéolaires, des corpuscules conjonctifs du tissu interstitiel, et des cellules de la membrane externe des petits vaisseaux; on sait que d'après les recherches d'Auerbach la paroi capillaire est composée de grosses cellules à noyau adhérentes les unes aux autres; cet ensemble, qu'il nomme perithelium, a la plus grande analogie avec l' épithélium.
La granulation est composée de petites cellules de 5 à 10 millièmes de
(1) Laennec, Andral, Cruveilhier, Carswell, Rokitansky, Fôrster, Lebert.
Louis, Recherahes anat. path. sur la phthisie pulmonaire. Paris, 1825-1843. — Schroder vax der Kolk, Obs. anat. pc:... /.mstelodami, 1826. — Sébastian, De ori~ gine, incremento et exitu phthisis pulmonum observationes anatomicœ. Groningse, 1835. — Nat. Guillot, L'Expérience, 1838. — Reinhardt, Virchow, Lebert, loc. cit. — Mandl, Sur la structure intime du tubercule (Arch. gên. de méd., 1854). — Du tubercule comparé à quelques autres produits pathologiques (eod. loco, 1855). — Luys, Etudes d'histologie path. sur le mode d'apparition et l'évolution des tubercules dans le tissu pulmonaire, thèse de Paris, 1857. — Robin, art. Granulations et Tubercules, in Dict. de Nysten, 11e édit. Paris, 1858. — Graves et Jaccoud, loc. cit. — Perroud, Villemin, Hérard et Cornil, loc. cit. — Vulpian, Union méd., 1861. — L. Meyer, Ueber Tuberkulose (Virchow' s Archiv, XXX, 1864). — Colberg, Zur path. Anatomie der Lungen (Arch. f. /clin. Medicin, 1866). — Discussion au Congrès méd. de Paris, 1867. — Discussion à VAcad. de méd. de Paris, 1868. — Slavjansky, Zur path. Anat. der Schwindsucht (Virchow's Archiv, XLIV, 1868).
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millimètre, ot d'un grand nombre de noyaux; ces éléments, remarquable* par leur développement imparfait, n'ont rien de spécifique, ils sont semblables à toutes los cellulos jeunes, soit cellules do pus, soit globules blancs du sang, etc. Les cellules, do figure un peu irrégulière, montrent quelquefois un noyau bion net dans leur intérieur ; plus rarement on rencontre des cellules volumineuses à plusieurs noyaux; mais ces dernières n'appartiennent pas à la granulation elle-même, elles sont à sa périphérie, ce sont des cellules normales tuméfiées, et en état de multiplication nucléaire endogène ; bref, comme le dit Ludwig Meyer, ce sont les cellules mères des petites cellules. Cette prolifération périphérique a été également très-bien indiquée par Villemin. — Les cellules qui composent la granulation n'ont en ellesmêmes aucune tendance à une organisation supérieure, elles sont aplastiques (Lebert) ; c'est déjà pour elles une cause de régression ou de nécrose ; mais, en outre, là où il y a des capillaires, la formation granuleuse en détermine l'obturation par thrombose, nouvelle cause de mort qui affecte et les granulations, et le tissu circonvoisin .
La dégénérescence graisseuse des nodules est rapide, on en trouve des traces non douteuses chez des sujets qui ont succombé en trois ou quatre semaines à la tuberculose miliaire ; la régression débute naturellement par les parties centrales qui prennent une teinte jaune et uno opacité caractéristiques, mais elle n'y reste pas bornée, et elle peut s'étendre très-rapidement aux grosses cellules périphériques, c'est-à-dire à la zone de prolifération génératrice. Lorsqu'il n'en est pas ainsi, les parties centrales peuvent tomber en détritus avant que cette zone excentrique soit modifiée, et l'examen des alvéoles n'y montre plus guère que de grandes cellules proliférantes (Villemin). — Mais, à dater du début de la nécrobiose, la description anatomiquo doit êtro scindée : à l'étendue près, les lésions fondamentales qui précèdent sont communes aux deux formes de la tuberculose, tandis que les altérations ultérieures sont propres à la forme ulcéreuse.
Forme millnlre, non ulcéreuse (tuberculose, phthisie aiguë dos auteurs). — Los poumons sont criblés de granulations régulièrement diffuses dans toute l'étendue du parenchyme, dans le tissu péribronchique des bronches de petit et moyen calibre, souvent aussi les feuillets de la plèvre présentent un semis de nodules semblables. Les granulations peuvent être toutes à l'état dit de crudité, c'est-à-dire grises, demi-transparentes et dures; s'il en est qui ont atteint le stade de régression, elles sont en minorité, et le processus nécrobiotique est borné à la partie centrale. 11 suffit d'un coup d'œil pour juger que la lésion a partout le même âge, les mêmes caractères, et que la granulose a procédé en bloc et par une seule poussée, Autour des granulations, le tissu est sain, mais anémique, ou bien il présente un emphysème compensateur, ou bien enfin il est en état de collapsus, avec hyperémie et infiltration inflammatoire ordinaire ; dans ce dernier cas, on observe ordi-
nairement les lésions do la bronchite capillaire. 11 n'est pasraro de rencontrer des granulations semblables dans la pie-mère, l'intestin, le péritoine, et même dans le foie, la rate, les reins, le péricarde, l'ait d'autant plus remarquable que ces derniers organes sont très-rarement atteints do tuberculose ulcéreuse. De même que los granulations du poumon peuvent coïncider avec des lésions inHammatoires récentes, de mémo celles de la pie-mère, du péritoine, etc. , peuvent coïncider avec une phlegmasie plus ou moins étendue de c es séreuses. — Lebert et Cobnheim ont signalé en outre des granulations dans le corps thyroïde, et les recherches de ce dernier observateur, de Galezowsky et de Bouchul, ont l'ait connaître celles de la choroïde. La granulose est d'autant plus continente, d'autant plus générale, que l'individu est plus jeune,
(les lésions qui, je le répète, sont toutes de même âge et expriment un processus unique, peuvent exister seules, mais dans bon nombre do cas on trouve des altérations évidemment plus anciennes; ce sont des tubercules anciens, des noyaux circonscrits de pneumonie chronique au sommet de l'un ou des deux poumons, ou bien des résidus de pleurésie, ou bien enfin des foyers de vieille inflammation dans les ganglions bronchiques et mésentériques. Ces faits se multiplient depuis que l'observation est dirigée dans ce sens, ce sont eux qui militent en faveur de la genèso des granulations par métastase et infection socondaire, chez les sujets d'ailleurs prédisposés. Dans plusieurs cas, Lebert a rencontré avec la tuberculose granuleuse dos poumons, des foyers d'inflammation chronique dans le testicule, et il rapporte une observation d'Ebstein qui tend à établir un rapport do causalité entre une suppuration prolongée et le développement de la maladie pulmonaire.
— Quelle que soit la valeur qu'on accorde Ji ces faits au point de vue de la pathogénie, ils ont un grand intérêt pratique en ce qu'ils précisent les conditions dans lesquelles naît ordinairement la tuberculose miliaire j on voit par là que malgré la soudaineté apparente de son début, et l'acuité de sa marche, la maladie no frappe point subitement des individus on parfaite santé ; après un intervalle variable, elle éclate, soit, dans le cours d'une tuberculose chronique, soit chez dos sujets qui ont été affectés de phlegmasies broncho-pulmonaires, latentes ou jugées guéries, d'inflammations ganglionnaires, appréciées ou méconnues, ou bien encore après les maladies aiguës qui peuvent laisser des infiltrations lobulaires ou alvéolaires persistantes.
Indépendamment de ces altérations caractéristiques, on observe quelquefois une néphrite diffuse, ou bien un ramollissement de la rate, avec hypertrophie des corpuscules de Malpighi, lésions qui légitiment encore un rapprochement entre la tuberculose miliaire et los maladies infectieuses.
Forme ulcéreuse (tuberculose chronique, phthisie pulmonaire des auteurs).
— La différence des deux formes s'affirme d'emblée par l'étendue de la lésion ; c'est parce qu'elle est circonscrite et graduelle que la survie est
assez longue pour permettre l'involution complète du néoplasme. Les granulations ne sont pas répandues dans la totalité du poumon, elles en occupent les lobes supérieurs, souvent même sont limitées à la pointe, mais en revanche elles siègent presque toujours des deux côtés ; lorsque, par exception, un seul poumon est atteint, le gauche Test plus souvent que le droit (Louis, Andral). Les granulations sont isolées ou réunies en groupes; leur accroissement a lieu non pas par la division de leurs noyaux , mais presque uniquement par une formation nouvelle de noyaux aux dépens du tissu normal fortement hyperémié ; le processus d'accroissement est donc semblable au processus de génération. Si plusieurs groupes se fusionnent, la masse unique qui en résulte peut effacer complètement la perméabilité du poumon dans un nombre variable de lobules contigus, et le parenchyme à ce niveau n'est plus qu'un noyau dense, compacte, plus ou moins homogène. Lorsque les lobes inférieurs renferment aussi des granulations, elles sont toujours à un degré de développement moins avancé, et, dans le cas de lésions généralisées, la différence d'âge des produits démontre nettement qu'il s'est agi de formations successives, et non plus, comme tantôt, d'une éclosion unique ; on trouve à la base du poumon des granulations encore grises, dans les régions moyennes des granulations graisseuses, et au sommet des tubercules ramollis avec ulcération du tissu.
Qu'il s'agisse d'amas isolés ou confluents, le second stade, stade d'atrophie graisseuse, présente toujours les mêmes caractères ; incapables de développement, privés d'apport nutritif par suite de la compression et de l'obturation des vaisseaux, les éléments cellulo-nucléaires s'atrophient par nécrose, ils se ratatinent, et se changent en petits corpuscules irréguliers et anguleux (corpuscules tuberculeux de Lebert) ; le plus souvent cette atrophie marche de pair avec une métamorphose graisseuse, la masse devient opaque, jaune, elle prend la résistance et la friabilité du fromage ou d'un marron cuit, la transformation de la granulation grise en tubercule jaune est accomplie. Ce dernier ne contient rien autre chose que le détritus simple ou graisseux des éléments primitifs, et la substance amorphe fondamentale par laquelle ils étaient réunis et agglutinés. Cette métamorphose est déjà nocive pour les parties environnantes ; le plus souvent elle porte sur des groupes confluents, dont la fusion n'a pu être effectuée qu'aux dépens du tissu normal, les cloisons interalvéolaires, entre autres, sont effacées ou perforées; et, d'un autre côté, si la masse est un peu volumineuse, la compression vascu laire compromet la nutrition du tissu, et l'expose, lui aussi, à l'atrophie nécrosique.
Ces altérations de voisinage sont bien autrement accentuées dans le troisième stade , stade de ramollissement et d'ulcération. Dans le tubercule même, le ramollissement est analogue à la suppuration sans lui être absolument semblable, car] le détritus qui en résulte, examiné au microscope.
ne présente pas de globules purulents parfaits ; mais ce processus, dont la raison chimique nous est inconnue, provoque dans le tissu périphérique un travail d'inflammation et de suppuration qui a pour conséquence nécessaire une perte de substance; cette destruction de voisinage est d'autant plus certaine ici que le tissu est sous le coup d'une nécrose imminente, par le fait de l'ischémie inhérente à la tuberculose ; sur les surfaces membraneuses, la perte de substance ainsi produite est appelée ulcération; dans les viscères comme le poumon, elle est dite cavité ou caverne, mais c'est toujours la même altération, à savoir une destruction ulcéreuse du tissu. C'est précisément ce caractère ulcératif qui distingue la caverne tuberculeuse des cavités résultant de la bronchectasie : la caverne est l'ulcère chronique du poumon.
Le liquide provenant du ramollissement des tubercules a l'aspect d'un fluide homogène, bien lié, crémeux, de couleur grisâtre ou plutôt gris verdâtre ; il renferme souvent des débris solides jaunâtres, de forme irrégugulière, et la cavité, d'abord très-petite, dans laquelle il est contenu, est entourée déniasses tuberculeuses au stade graisseux. Les progrès du ramollissement, qui marche du centre à la périphérie, entraînent la destruction du tissu compris dans le dépôt tuberculeux ; ces deux causes réunies concourent à l'accroissement de la caverne, dont les parois irrégulières et anfractueuses produisent sur certains points du pus véritable, tandis que sur d'autres elles sont le siège d'une poussée granuleuse récente, dont l'évolution ultérieure contribue puissamment au progrès de l'ulcération. Du moment que les éléments du parenchyme commencent à être dissociés et détruits, on peut trouver dans. le contenu de la caverne des fibres élastiques enroulées provenant des alvéoles pulmonaires (1). — Limitée d'abord à quelques vésicules ou à un lobule, la cavité s'étend ainsi détruisant les cloisons interalvéolaires et interlobulaires, et si la fonte a lieu sur plusieurs points voisins, les cavernules initiales peuvent se réunir et donner naissance, par leur fusion, à des cavernes considérables, qui atteignent parfois le volume du poing, ou même occupent la totalité d'un lobe, réduit à une mince coque périphérique. Les parois des bronches résistent plus longtemps que le parenchyme au travail ulcératif, aussi n'est-il pas rare que les petites cavernes récentes soient closes, c'est-à-dire sans communication anormale avec les canaux aériens; plus tard les extrémités bronchiques sont détruites dans une étendue variable, et le contenu de la cavité est éliminé ;
(1) Schrôder van deb Kolk, Sur la présence des fibres élastiques dans les crachats des phthisiques comme signe certain d'une vomique ; avec un appendice sur V 'examen chimique et microscopique de l'expectoration (trad. du hollandais par Ploem). Aix-la- Chapelle, 1850. — Fenwick, On the détection of lung-tissue in the expectoration of persons affected with phthisis (Med. chir. Transact., XLIX, 1866).
mais on conçoit facilement qu'elle ne reste pas vide pour cela, puisque les parois qui la circonscrivent sont le siège de granulations et de suppuration.
L'accroissement du cavernes progresso jusqu'à la mort des malades, ou bien il est arrêté longtemps avant ce terme, même dans les cas mortels ; les conditions qui interviennent ici sont au nombre de deux principales, savoir : la persistance des formations granuleuses, l'état du poumon autour des cavités. Tant que les parois de l'ulcère renferment des granulations, tant qu'il s'en produit de nouvelles à mesure qne les anciennes disparaissent par ramollissement, la perte de substance grandit fatalement; le résultat est le même si le tissu qui entoure les cavernes est atteint, soit de pneumonie caséeuse lobaire, soit de cette pneumonie catarrhale chronique qui répond à l'infiltration gélatiniforme de Laennec. Dans cette dernière variété, la lésion @»t lobulaire, et elle consisto au début dans l'infiltration du tissu par une matière homogène, gélatiniforme, demi-transparente, do couleur rougeâtro pâle, de consistance faible ; cotte altération est caractérisée par une formation cellulaire abondante dans les alvéoles, entre les éléments du parenchyme, et par un exsudât pauvre en fibrine; cette dernière circonstance et l'absence de solidification confluente distinguent cet état de la pneumonie lobaire, soit récente, soit caséeuse. Or, comme cette infiltration, en raison des conditions diathésiqucsde l'individu, subit elle-même l' atrophie granulograisseuse avec ramollissement consécutif et destruction du tissu, la caverne croît nécessairement aux dépens de la zone infiltrée, et cet agrandissement n'a d'autre limite que colle de l'infiltration même.
Les ulcéiutions secondaires résultant des pneumonies de voisinage ne diffèrent pas des cavernes d'origine granuleuse, et si l'on ne trouve plus de granulations à l'état de crudité et d'isolement, il devient fort difficile de faire la part respective de la pneumonie et de la granulose. — Dans le cas supposé, c'est-à-dire en Vabsonce de granulations caractéristiques, le diagnostic anatomique est souvent impossible et toujours obscur; cependant les dépôts casceux circonscrits qu'on peut extraire en bloc des cavités lobulaires ; les masses jaunos vraiment lobaires ; celles qui, cylindriques, reproduisent la forme des canaux bronchiques, et les cavernos allongées dans le sens des bronches, appartiennent plutôt à la pneumonie ; il en est de même des petites masses ou des petites cavernes sous-pleurales tout à fait superficielles, surtout lorsqu'on n'en rencontre qu'une ou deux dans des poumons d'ailleurs sains. — Dans le cas contraire, c'est-à-dire en présence de cavités et de granulations, la situation est plus nette, mais il faut reconnaître que cette netteté apparente naît d'une pétition de principe ; on se laisse alors guider par l'analogie, et comme on trouve encore des granulations, on admet que l'ulcération résulte de l'évolution de granulations disparues. La conclusion serait juste si la granulation grise était le seul élément
capable d'amener la caséification et l'ulcération du poumon ; mais, puisqu'il n on est pas ainsi, puisque les exsudats lobaires et lobulairos peuvent avoir les mêmes effets, la conclusion n'est plus certaine, elle n'est que vraisemblable.
En fait, l'appréciation do ces cas complexes n'est pas toujours possible, mais elle peut être aidée par l'étude du siège et do l'âge des granulations. Si celles-ci occupent les parois et le pourtour des cavités, si à côté de granulations jeunes on on trouve d'autres en évolution plus ou moins avancée, plus anciennes que l'infiltration phiegmasique qui les avoisine, on peut attribuer à la granulose l'ensemble du processus; si, au contraire, les cavernes ne sont pas granuleuses, ou ne présentent quo des granulations jeunes ; si, dans les points non ulcérés, on ne rencontre également que des granulations de fraîche date, il est plus que probable quo l'éruption granuleuse est un fait secondaire, et que l'infiltration broncho-pneumonique a été le fait initial. — Il peut même arriver quo le processus ne soit point semblable dans toute l'étendue des poumons; voici ce que j'ai observé tout récemment chez une jeune fille, tuée dans le cours d'une phthisie pulmonaire par une pneumonie aiguë de trois semaines de durée. Au sommet gauche des tubercules en crétification parfaite, et dans le reste de l'organe de ce côté, une congestion simple ; à droite, dans le lobe supérieur des tubercules jaunes, des cavernes entourées de tubercules ; dans le lobe moyen et l'inférieur, une pneumonie caséouse absolument lobaire ; à la partie supérieure de chacun de ces lobes, une mince tranche de tissu avait échappé à l'exsudation pnoumonique, et elle contenait des granulations aussi jeunes qu'il est possible de les observer; des granulations semblables existaient sur la plèvre, mais seulement au niveau des lobes hépalises. Bien que complexe, l'altération est ici des plus nettes, en voici les phases successives : tuberculose guérie à gauche ; — tuberculose chronique parvenue à la période de cavernes dans le lobe supérieur droit ; — pneumonie aiguë, devenue caséeuse en raison des conditions du sujet, et ayant provoqué une poussée secondaire de granulations grises dans les points non hépatisés. g
En résumé, la tuberculose n'est pas la seule cause de l'ulcération du poumon et de la phthisie ; la pneumonie en est une cause également puissante, et il y a nécessité aujourd'hui à admettre une phthisie tuberculeuse et une phthisie pneumonique ou caséeuse. D'un autre côté, les processus pueunionlqucs pbthlslogèncs sont multiples; ce sont, pour ne parler que des principaux : 1° les pneumonies lobaires, confluentes ou disséminées (pneumonie chronique disséminée de Lebert), c'est-à-dire la pneumonie fibrineuse devenue chronique et amèmtM, soit ;\ la période de solidification, soit à a
période de liquéfaction (voyez plus haut, p. U9) ; 2° les pneumonies catarrhales décrites sous le nom d'infiltration gélatiniforme ; 3° les pneumonies ulcératives péribronchiques résultant des catarrhes bronchiques de mauvaise nature. Le processus en lui-même est identique; les produits qui embarrassent le poumon s'engraissent et se nécrosent, le tissu interposé est englobé dans ce travail destructeur, après quoi la fonte générale de la masse nécrosée en permet l'élimination.
Dans le travail dont j'ai déjà parlé, Slavjansky a indiqué les diverses lésions qui, dans les cas étudiés par lui, ont conduit à la phthisie pulmonaire ; je reproduis ses conclusions :
Sur 139 cas de phthisie, l'auteur a trouvé, avons-nous dit, 16 cas de tuberculose, et 123 cas de pneumonies diverses. Or, ces 123 cas se décomposent ainsi : pneumonie catarrhale, scrofuleuse, 36; — pneumonie catarrhale compliquée de pneumonie interstitielle (pneumonie ulcéreuse de Colberg), 61 ; — pneumonie ulcéreuse avec pneumonie vésiculaire miliaire aiguë, 16 ; — pneumonie vésiculaire miliaire aiguë, 10. Par une singulière coïncidence, la pneumonie lobaire caséeuse ne figure pas dans ce tableau; mais comme elle est bien positivement un processus phthisiogène, on voit que mon énumération, quelque complexe qu'elle puisse paraître, ne l'est pas plus que la réalité.
Ces difficultés, nées des progrès de l'histologie pathologique, introduisent une certaine obscurité dans l'interprétation anatomique de la tuberculose ulcéreuse ; mais il vaut mieux la reconnaître et tenter de la dissiper que de se renfermer dans le quiétisme facile du statu quo. Nous verrons bientôt que dans bon nombre de cas, l'histoire clinique du malade facilite l'appréciation du processus. — Cela dit sur les rapports des infiltrations pneumoniques phthisiogènes avec la granulose , je reviens à l'étude des lésions anatomiques.
Les conditions qui, contrairement aux précédentes, restreignent l'agrandissement des cavernes, sont, en première ligne, la cessation absolue de la formation granuleuse, puis le développement d'une pneumonie scléreuse interstitielle autour des foyers. Cette sclérose, qui dans l'espèce est favorable, amène parfois des bronchectasies plus ou moins étendues, et, en fait la coexistence de deux espèces de cavités est moins rare qu'on ne l'a prétendu; j'en ai déjà observé plusieurs exemples. Ce sont généralement des dilatations cylindriques qui sont produites en pareille circonstance, l'ectasie sacciforme est exceptionnelle ; aussi la cavité est allongée, et sa membrane interne se continue sans ligne de démarcation avec la muqueuse bronchique, il n'y a pas d'ulcération ; ce caractère suffit pour différencier la caverne tuberculeuse de la dilatation bronchique, même dans le cas où
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celle-ci serait ampullaire. La caverne ulcéreuse est tapissée d'une néomembrane conjonctive, ou bien elle est en rapport immédiat avec le parenchyme infiltré ou sclérosé ; les bronches qui y arrivent sont taillées comme à pic par l'ulcération, elles cessent brusquement en ce point, et ne se continuent point insensiblement avec les parois cavitaires comme dans la bronchectasic. Dans les excavations récentes, on rencontre souvent des brides étendues en pont d'une paroi à l'autre : ces brides sont formées par du tissu pulmonaire non encore détruit et criblé de tubercules, plus rarement par des vaisseaux; ceux-ci sont presque toujours oblitérés, parfois cependant ils sont restés perméables, et quand l'ulcération les atteint, des hémorrhagies sont produites, hémorrhagics tardives qui n'ont ni le caractère ni l'importance pronostique des hémoptysies initiales. — Qu'il y ait ou non bronchectasie, les bronches sont atteintes d'un catarrhe chronique plus ou moins étendu.
État des vaisseaux. — A mesure que les tubercules se développent, le9 rameaux voisins de l'artère pulmonaire sont obturés par thrombose, et quand les cavernes sont formées, la coque pariétale, à une distance de 3 à 6 millimètres (Nat. Guillot), n'est pénétrée par aucune branche de ce vaisseau. Tandis que le champ de la circulation fonctionnelle (hématose) va se rétrécissant dans une étendue toujours proportionnelle à celle de la lésion, le champ de la circulation nutritive grandit, et la capacité du poumon pour le sang rouge augmente ; les artères, anormalement développées ou de nouvelle formation, viennent des artères bronchiques, et en cas d'adhérences costo-pulmonaires, elles communiquent aussi avec les médiastines et les intercostales ; ces vaisseaux arrivent au voisinage des tubercules, mais ils ne les pénètrent pas. Ces changements circulatoires étant tardifs, ils ne peuvent compenser l'ischémie de la granulose au début, et partant ils ne peuvent prévenir le processus nécrobiotique. La diminution du champ de l'artère pulmonaire amène comme toujours, lorsqu'elle est considérable, la dilatation et l'hypertrophie du ventricule droit ; mais cette condition ne persiste pas; quand vient la période de marasme, l'hématopoïèsc est entravée, la quantité de sang diminue, le cœur participe à la dégradation générale des viscères, et on le trouve alors petit, atrophié, ou atteint de l'altération graisseuse.
Lésions des autres organes. — La, plèvre est rarement intacte, elle présente les lésions de la pleurésie chronique membraneuse; les adhérences des deux feuillets sont parfois assez étendues pour faire disparaître toute cavité; quand elles sont partielles, elles dominent au niveau des régions pulmo<naires les plus malades, et le sommet est souvent coiffé d'une coque épaisse et résistante dans laquelle on a peine à découvrir ce qui appartient au poumon; la plèvre et les néo-membranes peuvent être atteintes d'une granulose plus ou moins confluente. Dans d'autres cas, on rencontre un
épanchement liquide, ou un épanchemcnt de liquide et de gaz (hydropneumothorax) résultant de l'ouverture d'une ulcération pulmonaire dans la plèvre ; lorsque cette rupture a lieu au niveau d'adhérences pleurales solides, il n'y a pas d'épanchement, mais le travail ulcératif détruit les côtes, les muscles intercostaux et les téguments, l'évacuation de la caverne a lieu t\ l'extérieur, une fistule pulmonaire est établie.
Les ganglions bronchiques sont presque toujours augmentés de volume pal' formation cellulaire exubérante, mais les produits de l'hyperplasie sont caséeux et la coupe de la glande est jaune, homogène, friable et sèche, ou bien ramollie et en voie de fonte purulente. La coque du ganglion, qui est ordinairement épaissie, peut, dans ce dernier cas, être détruite par ulcération, et des communications s'établissent entre le foyer ganglionnaire et la trachée au niveau de sa bifurcation, ou bien avec l'une des bronches ; plus rarement la communication a lieu avec l'artère pulmonaire (Berton, Rilliet et Barthez), ou avec l'œsophage (Leblond, Berton). Cette infiltration caséeuse des ganglions, improprement nommée phthisie bronchique, est surtout fréquente chez les enfants, et dans bien des cas elle est beaucoup plus marquée que la lésion des poumons, dans lesquels on ne trouve que de rares noyaux tuberculeux ; les malades succombent alors aux accidents de suffocation provoqués par la compression de la trachée, des bronches ou des pneumogastriques, et non point à la consomption caractéristique de la tuberculose ulcéreuse des poumons. Après quinze ans , l'infiltration des glandes bronchiques n'existe que chez la moitié des aujets (Louis) ; celle des glandes cervicales et mésentériques est encore plus rare.
Le larynx n'est presque jamais sain ; il présente, soit une fluxion récente, soit l'une des formes de laryngite ulcéreuse que j'ai décrites sous les noms de laryngite des tuberculeux et tuberculose laryngée (voy. tome I, pages 735 et 739). Les ulcérations sont rarement limitées au larynx ) elles occupent également la trachée et les bronches, surtout la face postérieure de ces canaux, et elles vont souvent augmentant de nombre du larynx aux poumons*
Dans l'appareil digestif, les lésions les plus importantes sont des Ulcérations; elles peuvent apparaître dans l'estomac et l'œsophage, et même dans la bouche, ainsi que l'ont établi les intéressantes observations de Julliard (1), mais elles sont au maximum de développement dans la dernière portion de l'iléum et dans le gros intestin. Ces ulcérations présentent deux variétés qui correspondent à deux étapes chronologiquement distinctes :
(1) .It'.LUAAD, Des ulcérations de l<\ bouche et du pharynx dans la phthisie pulmonaire. Paris, 1865. — Sur l'ulcère tuberculeux de la bouche {Bull, de la Soc. mèd. de la Suisse romande^ 1870).
les unes, primitives, sont petites, arrondies, nettement découpées, elles résultent de la fonte de granulations; les autres sont étendues, irrégulières, elles déterminent dans la muqueuse des pertes de substance considérables, et elles sont dues à l'infiltration et à la destruction secondaires des bords de l'ulcération primitive. Des granulations péritonéales et de la péritonite chronique coïncident très-souvent avec ces lésions de l'intestin. — Le foie est atteint dans le plus grand nombre des cas de dégénérescence graisseuse, plus rarement de dégénérescence amyloïde.
Dans les reins, au contraire, l'infiltration amyloïde est plus fréquente que la sléatose; lorsque celle-ci existe, elle porte principalement sur l'é» pithélium. Dans d'autres cas, l'appareil génito-urinaire est criblé de granulations, et dans les reins on trouve môme de véritables ulcérations (cavernes) tuberculeuses.
Enfin, comme la consomption organique, née de la tuberculose ulcéreuse, réalise toutes les conditions favorables à la production des thromboses marastiques, on trouve souvent dans les veines (crurales, iliaques, caves, jugulaires) des caillots obturateurs à différentes périodes d'évolution.
Réparation i'ks lisions. Cuiubilité (1). — Les lésions de la tuberculose sont réparables, infime à la période d'ulcération ; le processus curateur varie dans les divers stades. Dans celui de l'atrophie granulo-graisseuse ou caséification, il consiste en une dessiccation complète avec résorption des matériaux organiques; les éléments inorganiques, les sels calcaires, persistent et augmentent même par des dépôts nouveaux, et les produits morbides, arrêtés dans leur évolution, sont transformés en concrétions, dont la consistance varie depuis celle du mortier jusqu'à celle de la pierre. Cette heureuse terminaison n'appartient pas uniquement à la tuberculose discrète et limitée de la forme ulcéreuse ; les observations de Lebert prouvent qu'elle peut avoir lieu dans la forme miliaire disséminée.
A la période d'ulcération, le processus réparateur ne diffère pas do celui
(1) Rogée, Arch. gén, de mêd.H 1839. — Sciiarlau, Die ration. Heilung der Lungenknoten, etc. Berlin, 1839, — Pereira, Curabilitê de la phthisie puimonairei Paris, 1842. — Reimann, Die Hcilbarkcit der Schwindsucht. Berlin, 1843. — Seykert, Verhùlung und Heilung der Lungenschwindsucht, etc. Berlin, 1846. — Reimann, Die \ertilgung der Schwindsucht aus dem Menschengcschlecht . Berlin, 1850. — Brehmer, Die Gesctze und die Heilbarkeit der chronischen Tuberculose der Lunge. Ein Bcitrag zur path. Phys. Berlin, 1856. — Brosicke, Die Heilung der Drustschwàche, Lungenschwindsucht, etc. Berlin, 1857-1859. — DesKos, De la curabilitê de In phthisie pulmonaire [Actes du Congrès de Rouen, 1863). — JociméiM, Die chronische Lungenschwindsucht ist heilbar. Dannstadt* 1864; — HoulFeld, Uebcr die Môglichkcit einer erfolgrcichen Behandl. der Schwindsucht. Hamburg, 1867. — Ullersperger, Die Fragc iiber die Heilbarkeit der Lurtgenphthisen, Wùrzburg, 1867. — Graves, Nie- Meyer, loc. cit.
des abcès du poumon. La formation granuleuse et le ramollissement cessent, une pneumonie interstitielle enkyste la perte de substance, et la lésion présente l'une des quatre dispositions que voici : la cavité persiste, elle est vide et communique avec les bronches (cicatrice fistuleuse de Laennec), le tissu périphérique est induré, infiltré de pigment et froncé par retrait; — la cavité est pleine de matière tuberculeuse crétacée ; — elle est occupée par une masse fibro-cartilagineuse résultant de la végétation conjonctive de la paroi; — la cavité disparait par accolement des surfaces opposées, et il reste une cicatrice linéaire d'épaisseur variable, de consistance fibreuse, à laquelle aboutissent des bronches terminées en cul-de-sac; au pourtour existe un emphysème compensateur plus ou moins étendu, la plèvre est épaissie et ratatinée, la paroi thoracique est déprimée, à moins que des dilatations bronchiques n'aient comblé le vide. Au centre de la bride cicatricielle, on trouve quelquefois des restes du contenu de la caverne, sous forme de bouillie crayeuse ou de concrétions calcaires solides. — Il est extrêmement rare de rencontrer dans un poumon plus d'une cicatrice; conséquemment, si les faits précédents démontrent péremptoirement la curabilité de la tuberculose ulcéreuse, ils prouvent non moins catégoriquement que la guérison n'est possible que lorsque l'altération est peu étendue.
SYMPTOMES ET MARCHE
Tuberculose milialre . non ulcéreuse. CJranulose confluente. —
Cette forme est souvent appelée phthisie aiguë ou phthisie granuleuse ; ces dénominations sont mauvaises parce que la maladie tue sans produire l'état de phthisie ; j'ai montré que la qualification d'aiguë est égalemenl vicieuse, parce que la tuberculose ulcéreuse peut présenter, elle aussi, une marche aiguë. Cependant, comme le fait est exceptionnel, tandis que l'acuité est constante dans la forme granuleuse, l'épithète peut à la rigueur être conservée; mais le nom de phthisie est à rejeter totalement, il exprime un fait qui n'existe pas.
La tuberculose miliaire est principalement observée chez les enfants et les jeunes gens, elle est positivement rare après vingt- cinq ans; le tableau clinique est parfois obscurci par des symptômes nés de la granulose d'autres organes, notamment des méninges et de l'abdomen ; mais, dans bon nombre de cas, la lésion des poumons est le fait primordial et dominant, et dans ces conditions favorables d'isolement, l'observation révèle dans la maladie trois formes distinctes; ce sont par ordre de fréquence croissante, la forme suffocante, la forme catarrhale, la forme typhoïde.
Forme suffocante. — Sans prodromes, ou après ces prodromes mal caractérisés qui appartiennent à toutes les maladies fébriles, l'individu est pris
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d'une fièvre subcontinue, dont le degré thermique ne dépasse guère 39°,5, et dont la rémission matinale peut atteindre un degré et même un degré et demi ; puis, dès les premiers jours, sans point de côté, sans toux, sans expectoration, il est atteint d'une dyspnée violente qui arrive bientôt à l'orthopnée avec menace de suffocation. Sauf la fièvre, cet état ressemble de tous points à celui qui est produit par une maladie organique du cœur à la phase d'asystolie, ou encore à une attaque d'asthme aigu (Amiral) ; mais la durée de ces accidents, qui persistent non interrompus, et les résultats négatifs de l'examen du cœur, éloignent cette idée. On croit alors à une bronchite capillaire; mais, contrairement à toute attente, l'auscultation de la poitrine ne révèle que quelques râles insignifiants, ou même simplement une diminution générale du bruit respiratoire. Ce fait négatif doit éclairer le diagnostic ; car une bronchite capillaire ne pourrait produire une semblable dyspnée qu'à la condition d'être générale, et l'on percevrait, dans ce cas, des râles aigus en grand nombre dans toute l'étendue des poumons. Ce jugement par exclusion est le seul possible ; il est parfois corroboré par l'habitus extérieur du malade, et ses antécédents héréditaires. A la dyspnée s'ajoutent, au bout de quelques jouis, les phénomènes de cyanose résultant de l'insuffisance de l'hématose, et le malade succombe, selon l'expression de Graves, à une asphyxie tuberculeuse aiguë. La durée varie de vingt à trente jours. — Cette forme est extrêmement rare ; mais les observations d'Andral et de Graves entre autres, en ont établi à la fois l'existence et les caractères.
Forme catàrrbale. — Elle ne diffère de la précédente que par l'intensité moindre de la dyspnée au début, et par la prédominance des phénomènes de catarrhe ; l'état du malade est celui d'un individu atteint d'une bronchite capillaire qui n'est pas d'emblée générale ; la fièvre et la gêne respiratoire sont les mêmes, les signes stéthoscopiques sont semblables; à mesure que les râles sibilants et sous-crépitanls fins se généralisent, la dyspnée augmente, la toux et l'expectoration sont identiques, en un mot, il n'y a pas de diagnostic possible pendant les deux premières semaines. Tout au plus serait-on autorisé à formuler une présomption, si le patient est de constitution débile, s'il a des antécédents de famille suspects, ou bien s'il a subi l'une des maladies qui favorisent la granulosc, rougeole, fièvre typhoïde, coqueluche. La situation est un peu plus nette lorsque les accidents thoraciques sont compliqués d'une diarrhée alarmnle et incoercible ; ce symptôme est étranger à la bronchite capillaire commune; d'un autre côté, il ne peut, dans l'espèce, être attribué à une fièvre typhoïde, en raison de l'absence complète de phénomènes adynamiques ; il peut donc être rattaché avec vraisemblance à une tuberculisation de l'intestin ou du péritoine, et il devient ainsi un signe indirect de la lésion pulmonaire. — Après quinze à dix-huit jours, le diagnostic peut être fait, car la bronchite capillaire simple tue avant ce temps-là, ou bien elle s'amende, et les accidents de
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dyspnée et de ûèvre diminuent aussitôt ; ici au contraire ils persistent et s'accroissent pendant deux ou trois semaines encore jusqu'à ce que le patient soit tué par l'asphyxie, sans marasme, sans dépérissement notable. La fièvre présente les mêmes caractères thermiques que dans la forme précédente ; elle est franchement rémittente comme la fièvre catarrhale en général; cependant, elle peut être subcontinue ainsi que le montre le tracé ci-joint (voy. fig. 31). 11 est vrai que, dans ce cas, la granulose catarrhale coïncidait avec quelques noyaux de pneumonie.
FoiiMii typhoïde. — La dénomination de cette forme en révèle les caractères dominants ; l'évolution est plus lente quant à la durée, plus graduelle quant au mode; la fièvre, qui marque le début de la maladie confirmée, est souvent précédée d'une période de malaise indéterminé, qui peut se prolonger pendant deux à trois septénaires ; le caractère s'assombrit, le malade est envahi par un découragement profond et un dégoût de tout ce qui l'entoure; l'appétit diminue, les forces faiblissent, et, dans les derniers jours de cette période prodromique, surviennent de la céphalalgie, des douleurs cervicales et rhumatoïdes. La fièvre s'allume; le plus ordinairement elle est d'emblée rémittente, mais parfois elle est d'abord franchement intermittente, suivant le type quolidien ou tierce (Wunderlich) ; les accès ont lieu dans la seconde moitié de la journée, c'est-à-dire de midi à minuit ; dans ces cas même, la fièvre finit par devenir rémittente ; elle diffère de celle de la fièvre typhoïde par l'absence de régularité cyclique, par l'élévation moindre du maximum vespéral qui dépasse rarement 39 degrés ou 39°,5, par la chute plus forte de la rémission matinale qui, dans les premiers temps, est souvent voisine de la normale. Parfois cependant, le tracé présente des caractères différents, qui le rapprochent étroitement de celui de la fièvre typhoïde ; on peut en juger par la figure ci-contre (fig. 32), provenant d'un malade dont le diagnostic a été vérifié par l'autopsie. Il n'est vraiment pas possible de formuler sur ce sujet des propositions absolues.
11 se peut que, dès le début, des quintes de toux fréquentes et pénibles dirigent l'attention sur les organes thoraciques ; niais il n'est pas rare que la toux manque jusque vers la fin du second septénaire ; cependant l'abattement du malade se prononce de plus en plus, la face, sans expression, est pâle ou bien cyanosée; la langue se sèche et devient fuligineuse ainsi que les gencives et les lèvres ; les narines sont pulvérulentes, l'adynamie est constituée ; avec elle apparaît fréquemment un délire nocturne tranquille. L'urine est rare, foncée, riche en urates, pauvre en chlorures; souvent elle est albumineuse, et cette albuminurie esl passagère ou persistante, suivant qu'elle est due à un trouble momentané de la circulation, ou à une altération des reins. Plus tôt ou plus tard, les symptômes de catarrhe bronchique surgissent; ils prédominent aux sommets et peu-
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vont y être parfaitement limités dans les premiers temps ; lorsqu'ils sont généralisés, on constate les signes stéthoseopiqnes de la bronchite capillaire, avec on sans pneumonie eatarrhale ; mais, en outre, on peut observer, dans les fosses sus-épineuses ou sous les clavicules de la submatité, une respiration rude et indistincte, une expiration prolongée et soufflante, parfois même de la bronchophonie véritable. Si le catarrhe bronchique n'est pas accompagné de pneumonie eatarrhale, la sonorité reste normale parce que les granulations sont environnées de parties perméables à l'air. Dans les cas où les régions supérieures ne présentent pas les signes stéthoseopiqnes particuliers qui viennent d'être indiqués, le meilleur caractère différentiel de ce catarrhe et de celui de la fièvre typhoïde fait défaut, Bar toute la distinction repose sur la prédominance des phénomènes aux sommets. Quand une hémoptysie a lieu, la question est par là même jugée en faveur de la granulose ; mais ce symptôme est si rare que le diagnostic ne peut y compter.
Dans un certain nombre de cas, la maladie ne provoque pas d'autre groupe de phénomènes; il n'y a pas d'accidents abdominaux, et ce fait négatif facilite grandement l'appréciation clinique ; mais on observe tout aussi fréquemment de la diarrhée, du météorisme, de la tuméfaction splénique, et ces symptômes qui complètent la ressemblance avec la fièvre typhoïde rendent le diagnostic absolument incertain. 11 y a plus : on a tour à tour nié et admis la possibilité de l'éruption rosée lenticulaire dans la tuberculose miliaire à forme typhique; or, d'après deux faits avec contrôle anatomique, je puis affirmer que dans la granulose on peut observer des taches rosées et des sudamina tout comme dans le typhus abdominal ; dans ces conditions, le diagnostic n'a pour bases que la courbe thermométrique, (qui n'a pas, je le répèle, la régularité cyclique propre à la fièvre typhoïde) et la durée de la maladie ; encore ce dernier élément peut faire défaut, car si la tuberculose miliaire dure parfois de six à huit semaines, elle peut aussi tuer du troisième au cinquième septénaire, tout comme le typhus. La mort résulte des progrès de l'asphyxie, ou d'accidents cérébraux provoqués par la granulose méningée. — Dans quelques cas, les phénomènes d'acuité cessent après un certain temps, et le malade échappant à l'asphyxie et a. l'autophagie fébrile, tombe dans un état chronique pendant lequel les granulations subissent leur évolution complète; la tuberculose miliaire est devenue le point de départ d'une tuberculose ulcéreuse commune. Le l'ait est rare, en raison de la conlluence ordinaire des formations granuleuses.
Nous n'avons envisagé jusqu'ici que la granulose aiguë primitive ; mais elle peut se développer comme accident sixondaihe dans le cours d'une tuberculisation ulcéreuse plus ou moins avancée ; elle détermine alors une aggravation profonde dans l'état du malade ; la lièvre, qui était nulle ou intermittente vespérale, devient subcontinue ; la dyspnée prend naissance*
ou augmente jusqu'à l'orthopnée, et très-souvent cette complication amène la mort, alors que la tuberculose chronique était par elle-même encore éloignée de cette terminaison. Cette forme secondaire de la granulose est reconnue au\ symptômes fébriles et dyspnéiques, et d'autre part aux modifications insignifiantes des phénomènes stéthoscopiques préalables ; par là, cette complication est distinguée de la pneumonie aiguë qui, elle aussi, imprime souvent à la tuberculose ulcéreuse une marche promptement mortelle.
Tuberculose ulcéreuse (phthisie pulmonaire). — Le début est variable et insidieux, parce que les premiers phénomènes ne sont pas toujours localisés dans l'appareil respiratoire; aussi est-il important d'être éclairé sur les diverses modalités de l'invasion, qui constituent autant de signes présomptifs. Parmi ces signes figure Yhabitus extérieur propre à la diathèse tuberculeuse ; les traits qui le caractérisent sont surtout marqués chez les adolescents et les jeunes gens ; ils ont la taille élancée, le thorax et le cou allongés et grêles ; les muscles, particulièrement les cervico-thoraciques, sont peu développés; en revanche, les cheveux et les cils présentent une croissance remarquable et les dents sont souvent fort belles ; les yeux sont vifs, brillants et animés ; la peau, fine et rosée, laisse apercevoir par transparence un réseau veineux azuré ; mais les extrémités des doigts sont fréquemment déformées, elles sont aplaties, se terminent carrément, ou par un renflement en massue (doigts hippocratiques). Les sujets ainsi constitués sont impressionnables, leur caractère est mobile, facilement irritable. En outre, ils s'enrhument à tout propos ; il se peut que ces rhumes guérissent aisément, mais souvent aussi ils traînent un peu en longueur et fatiguent les malades plus que de raison; d'autres individus sont prompts à s'essouffler, le séjour dans un endroit trop chaud, une conversation un peu animée, rendent leur respiration courte et difficile, ou bien altèrent le timbre de leur voix. Lorsque cet état constitutionnel coïncide avec des antécédents de famille suspects, lorsque l'enfance du malade a été entachée de quelque accident scrofuleux, alors l'habitus extérieur prend réellement toute la valeur d'un signe précurseur. La granulose chronique est proche, et l'avertissement ne doit pas être perdu ; il faut tenter de conjurer le péril par un traitement prophylactique sagement conduit.
Les autres signes présomptifs ne devancent pas autant, il s'en faut, les symptômes de la maladie confirmée ; ce sont moins des phénomènes précurseurs que des modes de début ; toutes les fois que ces accidents apparaissent et persistent, il faut examiner la poitrine, et quand même les résultats sont encore nuls, la situation doit être tenue pour douteuse ; il convient de réserver le diagnostic, surtout s'il s'agit d'un individu présentant à un degré quelconque la débilité constitutionnelle caractéristique. Les plus fréquents de ces phénomènes suspects sont la dyspepsie habituelle, les désordres de la
menstruation, Y altération de la voix, indépendants de toute cause appréciable ; dans d'autres cas, c'est une diarrhée chronique qui éveille l'attention ; ailleurs enfin, Y amaigrissement et la perte des forces sont les premiers troubles appréciables ; ou bien une hémoptysie affirme à la fois le début et la nature de la maladie. Cette dernière éventualité est réelle, mais elle n'est pas fréquente.
Les catarrhes bronchiques aigus, les pneumonies aiguës, sont deux modes de début également rares ; tandis que ces maladies ont avec la caséification simple des poumons une relation des plus fréquentes, il est exceptionnel qu'elles soient le point de départ de la tuberculose chronique. C'est même là un des quelques caractères différentiels qui permettent d'essayer un diagnostic entre la phthisie granuleuse et la phthisie caséeuse.
Quels que soient les signes présomptifs, la maladie est caractérisée au début par une petite toux sèche, qui augmente le soir, et peut dès ce moment troubler le sommeil ; par un essoufflement habituel dont le patient n'a souvent pas conscience ; par des douleurs thoraciques vagues ou fixes, tenant, soit à des pleurésies sèches, soit à des névralgies ou à des névrites intercostales ; par des sueurs nocturnes souvent partielles ; enfin par le déclin des forces et V amaigrissement. En même temps que les téguments pâlissent, l'appétit diminue, les digestions deviennent laborieuses, il y a fréquemment de la diarrhée, que l'on peut d'abord rapporter à quelque écart ou à quelque modification du régime, mais qui ensuite survient sans cause occasionnelle appréciable. Elle augmente alors en abondance et en durée, elle est l'expression directe d'un catarrhe simple, ou de la granulose de l'intestin. Suivant l'état du larynx, la voix est normale ou bien elle présente les altérations caractéristiques des laryngites chroniques (voy. t. I. p. 741). C'est pendant cette première période, et plus précisément encore pendant la première moitié de cette période que les hémorrliagies bronchiques sont le plus fréquentes.
Il est facile de voir que la plupart des phénomènes précédents tendent à affaiblir l'organisme, mais le temps nécessaire pour que cet affaiblissement conduise à la consomption ou phthisie confirmée varie dans des limites fort étendues, depuis quelques semaines jusqu'à plusieurs années; ces différences dépendent, d'une part, de l'intensité de certains symptômes de la première période, notamment de la diarrhée, de la dyspepsie et des sueurs ; d'autre part, de la précocité de la fièvre. Du moment que la fièvre devient persistante la période de phthisie est proche; l'organisme détérioré déjà est incapable de supporter l'autophagie fébrile, cette dépense exagérée précipite la ruine, et la consomption survient. Il est impossible d'indiquer d'une manière générale l'époque du début de ce redoutable symptôme; souvent il n'apparaît qu'au moment où les tubercules commencent à se ramollir, mais fréquemment aussi il est plus précoce ; d'un autre côté, il est
des cas dans lesquels la fièvre ne s'allume que vers la fin, alors que les ulcérations, suites du ramollissement, sont depuis longtemps formées, de sorte que le développement du phénomène dépend bien moins de la phase de la lésion que de l'individualité du malade, laquelle imprime à la maladie une marche plus ou moins rapide. Quoi qu'il en soit de l'explication, la variabilité du début de la fièvre est nettement démontrée par les chilîres suivants, empruntés aux beaux travaux de Louis : dans un peu plus d'un cinquième des cas le mouvement fébrile apparaît avec les premiers symptômes; dans un autre cinquième, il commence à un moment quelconque de la période qui précède le ramollissement; enfin dans les trois autres cinquièmes il survient pendant la phase de ramollissement. Sous l'influence de quelque complication inflammatoire ou d'une poussée granuleuse aiguë, la fièvre peut devenir rémittente ou subcontinue, mais en dehors de ces conditions elle est intermittente, suivant le type quotidien, double quotidien ou double tierce.
L'accès quotidien simple débute presque toujours de quatre ;i sept heures du soir, et il se termine dans la nuit par des sueurs extrêmement abondantes, qui ne manquent que dans un dixième des cas (Louis) ; le développement vespéral de l'accès distingue cette lièvre symptomatique delà fièvre intermittente légitime; quand le type est double quotidien, le premier accès, plus court, a lieu d'ordinaire, vers midi; le second vers la tin de la soirée ; souvent aussi il y a plutôt deux redoublements que deux accès proprement dits. Le maximum thermique de cette fièvre varie de 38°, 5 à 39", 5, le degré h0e est exceptionnel en dehors des complications précédemment signalées; ces chiffres donnent la mesure de la dépense fébrile : si l'oit lient compte des autres Spoliations (diarrhée, expectoration, etc.), et que l'on compare ces pertes réunies à l'état organique du patient qui les subit, il est facile d'apprécier la durée probable de sa résistance. On conçoit ainsi l'importance de la fièvre pour le pronostic, et aussi pour le traitement ; il n'y a là qu'une indication symptomatique, c'est vrai, mais cette indication est de premier ordre ; la dépense fébrile étant la cause la plus puissante de lâ consomption, il y a un bénéfice non douteux à la supprimer ou à la restreindre.
En même temps que la lièvre hectique s'établit, tous les autres symptômes s'aggravent ; la diarrhée devient plus abondante, souvent incoercible; si par hasard elle avait manqué jusqu'alors, elle survient infailliblement; la toux est plus pénible, plus fréquente, les quintes provoquent des votynssements qui ajoutent au dépérissement et à la fatigue des malades ; indépendamment de ces Vomissements quasi-mécaniques qui cessent lorsqu'on réussit à calmer la toux, les phthisiques en ont d'autres qui tiennent à un catarrhe ou à des ulcérations gastriques, et qui persistent quoi qu'on fasse ; l'expectoration augmente de jour en jour, la voix est rauque ou éteinte.
Souvent une dysphagie douloureuse, provoquée par des ulcérations do l'épiglotte, ajoute aux souffrances des malheureux patients, qu'une émaciation croissante conduit plus ou moins rapidement au dernier degré du marasme. Alors même que la lièvre persiste, les sueurs cessent parfois, et la peau devient sèche, rude et écaiileuse par défaut d'exfoliation épidermique.
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dans ses traits principaux elle est caractérisée parla lièvre hectiqUe, l'amaigrissement, la diarrhée, la toux et une expectoration purulente provenant d'ulcérations pulmonaires. Tant que ce complexus clinique n'eœiste pas, la phthisie n'existe pas davantage ; l'individu est tuberculeux et non phthisique. En d'autres ternies, l'état de phthisie est la suite ordinaire de la tuherculose chronique, mais la maladie peut s'arrêter avant d'avoir produit cet état secondaire ; et la synonymie, qui a été établie entre les expressions tuberculose chronique et phthisie, n'est justifiée que par la succession très-fréquente des deux états.
L'BXPtictâffl \ i [OU présente dîn ant le cours de la maladie d'importantes modifications; tant qu'il n'y a pas d'ulcérations, les crachats proviennent du catarrhe broncho-pulmonaire qui accompagne l'évolution tuberculeuse ; ils sont d'abord blancs, transparents, mousseux, pauvres en éléments morphologiques, ils ont en un mot les caractères des crachats crus, et il est bon de noter que, dans ce catarrhe symptomatique, la phase de crudité est bien autrement longue que dans le catarrhe simple ; en fait, elle peut durer plusieurs mois. Tôt ou tard cependant, la transparence et la fluidité des matières disparaissent pour faire place à l'opacité et à la consistance do la période de coction, les crachats deviennent niuco-purulents ; ils sont verdàtres, privés d'air, niais non visqueux en l'absence de complications intlammatoires aiguës. Ils sont souvent striés de lignes jaunes qui tranchent nettement sur la masse fondamentale; en tant que caractère extérieur, celte disposition est depuis longtemps connue, mais Traube a fait connaître la signification réelle de ces lignes de striation ; au lieu de cellules arrondies et régulières, le microscope y montre des cellules déformées et atrophiées, et un détritus finement granuleux ; il est donc évident que ces éléments sont de formation ancienne, et que, pendant leur séjour dans le poumon, ils ont subi la dégénérescence granuleuse. L'observation démontrant que ces stries sont extrêmement rares dans les catarrhes simples, cette expectoration a pour le diagnostic une importance réelle, d'autant plus qu'elle est relativement précoce, et précède la période d'ulcération. Quand celle-ci commence, on trouve dans les crachats, en nombre variable, des fibres élastiques, contournées en division dichotomique, qui proviennent des parois alvéolaires détruites; or, comme l'état de phthisie^ selon l'interprétation que j'en ai donnée, est lié à l'ulcération du poumon, la présence de ces libres dans l'expectoration est un signe positif de la phthisie commençante ; le malade
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peut être tuberculeux depuis des mois ou des années, il n'est phthisique qu'à dater de ce moment. — Lorsque l'ulcération plus avancée a produit des cavernes, les crachats subissent un dernier changement qui n'est pas moins caractéristique : ils sont composés alors de deux parties distinctes ; un liquide muqueux aéré venant des bronches (pituite diffluente de Bayle), et des masses isolées de forme nummulaire, de couleur verte ou grisâtre, opaques et privées d'air, qui nagent dans le liquide et se rassemblent par le repos dans les couches moyennes ou profondes; ces masses, relativement denses, proviennent des cavernes elles-mêmes ; elles sont parfois striées de sang, et contiennent des globules de pus intacts ou atrophiés, des détritus granuleux, souvent aussi des fragments membraneux détachés des parois cavitaires. — La quantité des crachats varie au début, elle dépend de l'extension du catarrhe bronchique ; plus tard elle est subordonnée à cette même cause, en outre au nombre et à l'étendue des cavernes et à l'abondance de la sécrétion purulente ; la mobilité de ce dernier élément fait comprendre les variations quantitatives de l'expectoration chez un même malade ; elle tombe au minimum pendant ces phases de rémission et de mieux-être, qui sont si fréquentes dans le cours de la phthisie confirmée.
L'urine ne présente souvent aucune anomalie notable ; de nombreuses recherches ont établi que, pendant les accès de fièvre, elle subit la série de modifications propres aux accès fébriles en général (Sydney Ringer, Brattler, Parkes) ; une fois l'état de phthisie constitué, la quantité des phosphates terreux, d'après Beneke, est toujours accrue, et cela en proportion de l'amaigrissement; il est intéressant de rapprocher de ce fait l'observation de Brattler concernant un phthisique en voie d'amélioration ; chez lui, la quantité d'acide phosphorique était au-dessous du minimum normal, qui est de lgr,35 en vingt-quatre heures. — L'albuminurie est assez fréquente ; tantôt passagère, elle dépend de quelque trouble circulatoire (parésie cardiaque), ou d'une complication qui augmente la dyspnée ; tantôt persistante, elle est liée à la dégénérescence amyloïde des reins, plus rarement à une néphrite parcnchyinateuse, plus rarement encore à une thrombose des veines rénales.
Le sang est pauvre en globules dès le début (Andral et Gavarret), ce qui tient moins à la tuberculose qu'à la débilité constitutionnelle préalable ; il est remarquable du reste que le chiffre des globules rouges, bien qu'abaissé (de 72 à 100 pour 1000 au lieu de 127, Andral), ne tombe jamais aussi bas que dans la chlorose. Dans la période de consomption, cette altération se prononce davantage, en outre le sang est chargé de produits de désassimilation, notamment de substances fibrinogènes; cette hyperinose combinée peut-être à une modification qualitative de la fibrine {inopexie de Vogel), prédispose aux coagulations veineuses, qui sont d'ailleurs favorisées par le ralentissement du cours du sang; c'est dans les crurales et les saphènes
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que ces thromboses sont le plus communes, de là l'œdème des membres inférieurs ; plus rarement les brachiales, les asilaires ou les jugulaires sont atteintes. — Indépendamment de ces œdèmes fixes par obstacle mécanique, on observe assez souvent dans la dernière période de la pbthisie des œdèmes mobiles et passagers sans localisation précise, qui tiennent à la simple débilité cardio-vasculaire [œdème cachectique).
Signes physiques. — L'inspection au début peut ne fournir aucun renseignement notable ; souvent elle fait reconnaître cette conformation particu* Hère du thorax qui est l'indice de la débilité constitutionnelle ; la poitrine est allongée et étroite surtout dans sa circonférence supérieure (Freund), l'ampliation respiratoire est [dus prononcée dans le sens vertical que dans l'antéro-postérieur, et, dans les régions supérieures, elle n'est pas toujours égale des deux côtés ; la paroi antérieure du thorax est comme aplatie, les dépressions naturelles sont exagérées; cette dernière particularité, qui doit être recherchée sous les clavicules et dans les fosses sus-épineuses, n'a pas grande valeur quand elle est bilatérale; mais, dans le cas contraire, elle a vraiment l'importance d'un signe présomptif. Ces caractères, qui résultent de la conformation même du squelette et du mode de la respiration, sont souvent exagérés par l'atrophie des muscles pectoraux et sus-épineux ; et comme cette condition additionnelle est nécessairement engendrée par la consomption, les dépressions thoraciques sont d'autant plus accentuées que la maladie est plus avancée ; dans bien des cas enfin, la déformation est encore exagérée par le fait d'une pneumonie interstitielle, qui ratatine une portion de poumon, ou par une perte de substance qui diminue le contenu du thorax, et amène le retrait de la paroi à ce niveau.
La palpation peut aussi être sans résultat ; mais, dans d'autres cas, elle donne un signe (fui est souvent le plus précoce de fous, c'est une exagération des vibrations vocales dans l'une des fosses sous-claviculaircs ou sus-épineuses ; j'attache beaucoup moins d'importance à ce phénomène lorsqu'il existe des deux côtés. — Au début, on constate en outre une augmentation du choc cardiaque, non-seulement au niveau de la pointe, mais dans la région épigastrique et le long du bord droit du sternum ; ces symptômes sont dus à la dilatation et à Y hypertrophie du ventricule droit, lesquelles sont transitoires, et disparaissent quand vient la période de phthisie.
Les tubercules isolés entourés de parties saines perméables à l'air, ne modifient point le son de percussion; quand ils sont conglomérés, ou qu'ils coïncident avec une infiltration pneumonique, ils altèrent la sonorité normale, mais ils ne l'altèrent ni plus ni moins que toute autre lésion qui change les conditions de la perméabilité alvéolaire, ou du tissu interstitiel ; il n'y a rien dans ce changement qui soit propre au tubercule.
D'un autre coté, les phénomènes variés d'auscultation, qui se succèdent dans le cours de la tuberculose chronique régulière, ne sont autres que ceux de l'induration limitée et du catarrhe bronchique pendant la première période, ceux de l'excavation durant la seconde ; mais ces signes physiques ne disent quoi que ce soit touchant la nature ou la cause de l'induration et du catarrhe, pas plus que touchant l'origine de la cavité anormale ; ce n'est qu'en tenant compte de certaines particularités de siège, de succession, et en considérant la marche de la maladie dans son ensemble, qu'on peut arriver à conclure que l'induration, le catarrhe, les cavités, physiquement constatés, sont liés à la présence efù l'évolution de tubercules.
L'ignorance de ces faits-principes est la source de bien des erreurs par précipitation. A peine a-t-on trouvé une induration au sommet du poumon que l'on conclut à la tuberculose, c'est une faute; l'induration peut être pleurale et membraneuse, elle peut être catarrhale ou pneumoniquc, elle peut résulter d'un processus éteint, qui a laissé dans le tissu une condensation définitive ; le l'ait brut de l'induration n'a donc pas de \aleur positive. 11 doit à bon droit inspirer des craintes, parce que l'expérience a appris que l'induration du sommet dépend plus souvent de la tuberculose que de toute autre altération, mais enlin ce n'est là qu'une présomption, dont la confirmation doit être cherchée dans l'ensemble de l'histoire du malade, et souvent dans l'observation ultérieure. Conséquemment les sionks physiques w. la tuberculose ne lui appartiennent point excli sivement ; par cux-mèines, par eux seuls, ils ne permettent pas de conclusion. Voilà un premier point; en voici un second, sur lequel j'appelle l'attention avec non moins d'insistance, il est la conséquence naturelle du premier : les ssmm physiques de la tuberculose ni: sont pas produits par les granulations elles-mêmes, ils résultent des lésions broncho-pulmonaires qui en accompagnent l'évolution. — > De là surgit pour le diagnostic une difficulté déplus; si ces lésions, en effet, peuvent exister sans granulations préalables, il est clair que, d'après les signes physiques seuls, on ne peut affirmer l'existence de la granulation comme point de départ du complexus pathologique ; or, nous savons que cette hypothèse est une réalité, et que les processus pneumoniques, avec ou sans granulations secondaires, peuvent conduire à l'ulcération du tissu; le diagnostic oscille donc nécessairement entra deux éventualités, et bien que celle de la granulose préalable ait en sa faveur une fréquence plus grande, il n'est pas moins vrai qu'un jugement absolu doit être basé sur l'ensemble de l'histoire du malade et de ses parents, sur le début, la marche et l'étendue des accidents, et non pas seulement sur les signes physiques, ainsi qu'on le fait trop souvent.
Ces réserves exprimées, je reviens à l'exposé des phénomènes de percussion et d'auscultation qu'on observe dans le cours de la tuberculose chronique.
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PSftQuSSMNi — Si les tubercules sont isolés et séparés par du tissu perméable, les signes de percussion sont tardifs, ils peuvent être précédés par des phénomènes d'auscultation déjà caractéristiques. Si les tubercules sont conglomérés ou réunis par une infiltration pneumonique, de manière que la quantité d'air alvéolo-lobulaire diminue, la percussion fournit des signes précoces dans les régions sous - claviculaires et susépineuses J au début, lorsque l'air est seulement diminué et non pas expulsé, le son de percussion est haut et tympdnttfue ; ce phénomène est très-fugace: à mesure (pie l'expulsion de l'air devient complète, le caractère tympanique disparaît, le sou reste élevé, mais il est uvit ; l'altération du son est unilatérale ou double, et dans ce cas elle n'est pas toujours symétrique, elle occupe assez souvent l'espace sous-claviculaire d'un côté, et la fosse sus -épineuse de l'autre {matité croisée de Gerhard t). Quand ces phénomènes sont bilatéraux, ils ont une valeur réelle ; dans le cas contraire, ils ne doivent èlre tenus que pour des signes présomptifs, car ils peuvent dépendre, je le répète encore, de bien d'autres lésions, telles que pleurésie ou sclérose, exsudation pneumonique, infiltration hémorrhagique ancienne du sommet. — A mesure que la maladie progresse, la matité se prononce et s'étend; elle est absolue et peut occuper la plus grande partie des lobes supérieurs, lorsque l'évolution des tubercules et l'infiltration parallèle ont transformé le tissu en une masse compacte, semblable, au point de vue de l'imperméabilité} au poumon hépatisé ; dans d'autres cas, elle est diffusa et disséminée en noyaux dans les diverses régions tboraciques, mais même alors elle est prédominante au sommet. Les phénomènes de percussion ne changent pas durant la phase de ramollissement et d'excavation commençante ; quand les cavicr.mcs sont formées, elles donnent encore de la matité lorsqu'elles sont profondes, multiples et anfraetucuses; mais lorsqu'il existe1 de grandes cavernes superficielles, vides, à parois lisses et régulières, le son peut présenter l'une des trois modifications suivantes : une sonorité normale ou MûgérÉS reparait au niveau de l'excavation ; — le bruit de percussion devient à la fois sonore et métallique, il peut être comparé à celui qu'on produit en frappant un tonneau vide ; dans ces deux cas, les limites périphériques de la cavité sont nettement indiquées par une zone complètement mate ; — enfin lorsque la caverne, tout en remplissant les conditions précédentes, communique avec une bronche ou avec une autre caverne, on peut avoir le bruit de pot fêlé. Le timbre spécial qui caractérise ce bruit résulte du passage rapide de l'air à travers l'ouverture de communication, quand il est brusquement chassé de la cavité par une percussion forte (Reynaud et Piorry).
Auscultation. — Les phénomènes initiaux, si importants pour le diagnostic, ne sont point produits parles granulations elles-mêmes, ils sont le l'ait d'abord du gontlement des tissus broncho-lobulaires, puis de l'exsudation eatarrhale; ce sont en somme les signes d'un catarrhe bronchique à
marche lento, que caractérisent, dans l'espèce, la persistance et le siège aux sommets. Le bruit vésimlaire est faible et indistinct si plusieurs bronchioles sont oblitérées; il est rude, dur, si les canaux sont seulement rétrécis, parce que la tuméfaction du tissu exagère les frottements de l'air; en même temps, l'expiration est forte et prolongée, et la respiration a souvent lieu en plusieurs reprises, elle est saccadée. L'expiration peut être tellement prolongée qu'elle dépasse la durée de l'inspiration. — Ces premiers phénomènes, qui ne sont en somme que des nuances de force, de timbre et de durée, sont beaucoup moins significatifs à droite qu'à gauche, en raison de la rudesse et de la prolongation naturellement plus grandes des bruits respiratoires du côté droit. Un peu plus tard, un signe majeur apparaît, ce sont des râles sous-crépitants, fins et secs (craquements secs), dus aux progrès du catarrhe parvenu à la période d'hypersécrétion. Ces râles sont appréciables tantôt pendant les deux temps de la respiration, tantôt durant l'inspiration seulement, ou même dans la seconde moitié de ce mouvement ; souvent aussi les râles ne sont perceptibles que dans les inspirations forcées, et après quelques secousses de toux. Les rhonchus cessent parfois d'être entendus, mais c'est un phénomène temporaire dû, soit à l'oblitération momentanée de quelques bronchioles, soit à l'expulsion complète du liquide sécrété, et la persistance de ces râles est un de leurs caractères les plus positifs. Plus tard, quand l'exsudation catarrhale augmente, que le processus s'étend aux bronches plus volumineuses, ou que les cloisons interalvéolaires commencent à disparaître, les râles deviennent plus nombreux, plus gros ; par suite le caractère bullaire est plus marqué, ce sont des râles sous-crêpitants humides (craquements humides). Ces rhonchus sont tenus pour le signe physique initial du ramollissement des tubercules, mais ils n'en sont qu'un signe indirect; ils indiquent seulement que le catarrhe s'étend et que l'infiltration commence à se liquéfier ; or comme cette phase nouvelle coïncide avec la fonte des tubercules jaunes, on conclut de l'un des processus à l'autre, mais ce n'est là qu'une induction ; la preuve, c'est qu'une infiltration simple du sommet, sans tubercules, donne exactement les mômes signes physiques, quand elle arrive à la liquéfaction. — Avec ces râles existent souvent du souffle bronchique et de la bronchophonie; ces signes n'indiquent point l'existence de cavernes, ils ne révèlent autre chose que la condensation et l'imperméabilité du tissu autour des foyers de liquéfaction ; parfois même les râles disparaissent, ou bien ils manquent complètement, et l'on ne perçoit dans toute la région malade qu'un souffle éclatant et une bronchophonie tubaire, sans qu'il soit possible même par la toux de provoquer un seul rhonchus ; une infiltration granulocaséeuse ou simplement caséeuse solidifie alors uniformément le parenchyme et le catarrhe fait défaut, ou bien les canaux sont obstrués ; ce concours de circonstances est rare, aussi ces signes physiques sont-ils exceptionnels, cependant plus d'une fois déjà je les ai observés pendant plusieurs jours
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consécutifs. Tels sont les phénomènes de transition entre la période initiale et celle d'excavation.
Dans l'appréciation de cette dernière lésion, une grande réserve est nécessaire, la précipitation dans le jugement conduit souvent à l'erreur. Le volume accru des râles, le timbre éclatant ou même creux, du souffle et de la voix ne sont pas des signes suffisants de caverne ; d'un autre côté, de petites cavités entourées de tissu perméable, relativement sain, ne produisent aucun phénomène précis, et peuvent rester latentes. En somme, la caverne ne peut être affirmée que dans les deux cas suivants : 1° Réunion sur un point limité des signes que j'ai appelés cavitaires, savoir : souffle caverneux, voix caverneuse ou pcctoriloquie, gargouillement par la respiration ou par la toux ; de ces trois signes, le gargouillement est le moins trompeur, parce que les deux autres peuvent être produits par la simple condensation, pleurétiquc, pneumonique ou tuberculeuse, d'un lobe du poumon (1). — 2° Présence sur un point limité du souffle et de la voix amphoriques, avec ou sans tintement métallique. — Dans le premier de ces deux cas, le son de percussion est mat, la caverne est en partie pleine de liquides; dans le second, la percussion donne un son tympanique ou métallique, ou bien le bruit de pot fêlé, la caverne ne contient que de l'air; dans les deux conditions la cavité communique avec les bronches. Quand cette communication l'ait complètement défaut, l'excavation ne donne lieu à aucun signe caractéristique.
Marche et terminaisons. — Le plus ordinairement la maladie a une marche continue, et après aggravation graduelle elle tue par les progrès de la consomption, dans un espace de temps qui varie selon l'âge des individus et leur condition sociale, mais qui, pour les adultes de la classe ouvrière, est en moyenne d'une année (Bayle, Louis) ; dans les classes plus élevées, la durée est bien plus longue ; même dans les cas à marche continue, elle s'étend souvent à deux ans, trois ans ou même davantage.
Dans des cas plus rares, la maladie procède par poussées successives que séparent des phases de rémission de plusieurs mois; quand les exacerbations sont limitées à la saison d'hiver, comme cela a lieu quelquefois, la durée totale du mal atteint son maximum, elle se mesure par cinq, six, huit ans, bref on n'en peut rien dire de précis. 11 importe de ne pas confondre ces temps d'arrêt avec une guéiïson réelle ; l'observation prolongée du malade peut seule prévenir l'erreur.
Une troisième modalité d'allures consiste dans le développement d'un état aigu qui précipite le processus destructif, de sorte que la maladie, à dater du début de l'état aigu, aboutit en trois ou quatre mois aux formations caverneuses qu'elle ne produit d'ordinaire qu'après un temps bien
(1) Jaccocd, Sotes à la traduction de Graves et Clinique médicale.
plus long. Cette forme aiguë de la tuberculose ulcéreuse (irtthisis florida) est primitive ou secondaire ; clans le premier cas, qui est le plus rare, la tuberculisation, bien que limitée au sommet, et différant en cela de la granulose miliaire, a d'emblée la marcbe aiguë et fébrile qui conduit à l'ulcération rapide ; dans le second cas, l'étal aigu prend naissance dans le cours d'une tuberculose chronique plus ou moins ancienne. Dans les deux circonstances, il y a ulcération du poumon, c'est-à-dire phlhisie, en quoi celte l'orme diffère encore de la granulose miliaire qui ne produit jamais l'ulcération, et parlant ne lue jamais par phthisie. Les lésions qui provoquent l'état aigu de la tuberculose ulcéreuse ne sont pas toujours les mêmes, ce sont des pneumonies (voy. fig. 33) ou bien des poussées de granulations miliaires {granulose secondaire).
La mort dans les formes chroniques n'est pas toujours le résultat de la consomption ; elle peut être la conséquence d'une infiltration laryngée, d'une hemorrhagie pulmonaire, d'une perforation de la plèvre (hydro-pneumothorax), ou bien elle est amenée par la tuberculisation entéro-péritonéale, ou par des accidents cérébraux tenant à l'hydrocéphalie simple, à la granulose méningée, ou à la méningite tuberculeuse.
La GUKiusoN est rare, mais possible ; les chances sont d'autant plus favorables que la maladie est plus récente, à ce point qu'il est plus facile assurément de la prévenir que de la guérir. Néanmoins, lorsque les désordres pulmonaires ne sont pas étendus, je veux dire lorsqu'ils sont limités en un ou deux points circonscrits, lorsqu'ils sont stationnaires, il est permis d'espérer quelque chose, et l'on doit agir a\ec persévérance comme si l'on espérait beaucoup. C'est principalement chez les jeunes gens qui ont eu des accidents de scrofule, chez les adultes dont la diathèse est acquise, que l'espérance est autorisée ; les meilleurs signes de guerison sont la cessation de la fièvre, de la toux et de l'expectoration, et la restauration du processus nutritif démontrée par l'augmentation persistante et notable du poids du corps. Il va sans dire que les formes à marche lente sont seules susceptibles de celte heureuse terminaison, et la situation est d'autant meilleure que les allures de la tuberculose sont plus calmes et plus torpides. — Je reconnais la rareté de la guérison, mais je suis convaincu qu'elle serait moins exceptionnelle si la maladie était [dus souvent traitée dès son début, et si l'on n'avait pas prononcé contre elle un arrêt d'incurabilité absolue, qui engendre trop souvent le découragement et l'inertie ; la pratique de la ville est à cet égard beaucoup plus instructive que celle des hôpitaux.
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DIAGNOSTIC
Le diagnostic de la tubercolose ulcéreuse est contenu dans l'expose qui procède ; dans les phases initiales, c'est uniquement d'après les antécédents individuels et héréditaires, et d'après les signes physiques, qu'on peut distinguer la maladie de la chlorose, de la dyspepsie et du simple affaiblissement qui la simulent si souvent ; plus tard, les signes physiques, en raison de la diversité de leurs origines, perdent un peu de leur valeur; mais l'amaigrissement, les sueurs nocturnes, la fièvre quotidienne vespérale, les accidents intestinaux et laryngés, les caractères microscopiques de l'expectoration, séparent la tuberculose des cataiuuies et des infiltrations chroniques avec lesquels elle pourrait être confondue . — Quant au diagnostic des cavernes tuberculeuses et des cavités de la bronc.hec.tasie, il a été précédemment étudié (voy. t. I, page 797), et je n'aurais pas même écrit le titre de ce paragraphe, si je n'avais tenu à rappeler une t'ois encore la nécessité d'une distinction entre les deux espèces de phthisie. J'espère que l'insistance avec laquelle je suis revenu sur ce sujet aura du moins l'utilité de poser nettement la question.
En fait, la situation est celle-ci : la phthisie pulmonaire est un état clinique toujours le même, qui a pour base anatomique l'ulcération chronique du poumon. Or, cette ulcération pouvant être produite par l'évolution de tubercules préalables, ou par la simple caséification, continente ou diffuse, l'expression clinique, phthisie pulmonaire, ne désigne plus un seul et même état, elle embrasse deux états distincts (au moins à leur origine), et il y a lieu de rechercher les moyens du diagnostic entre la phthisie granuleuse ou tuberculeuse, et la phthisie caséeusc simple non tuberculeuse. Ce diagnostic différentiel, qui ne semble d'abord qu'un problème anatomique stérile, a, selon moi, une importance pratique réelle ; car, au triple point de vue de la durée, de la curabilité et de la transmission héréditaire, il n'est certes pas Indifférent que l'ulcération du poumon et la phthisie soient le résultat d'une granulose initiale diathësique, ou d'une broncho-pneumonie accidentelle à êoolution nocive.
Nous sommes redevables à Niemeyer des premières tentatives faites dans cette voie. En tenant compte de quelques-uns des signes indiqués par cet êminent confrère, et en y ajoutant ceux que je crois pouvoir déduire de mes propres observations, j'arrive aux conclusions suivantes.
La phthisie tuberculeuse est souvent héréditaire; la phthisie caséeuse ne parait pas l'être, mais elle se développe fréquemment chez des individus qui ont présenté des manifestations scrofuleuses. .
La phthisie tuberculeuse est plus fréquente chez les jeunes gens et pen-
dant la première moitié' de l'àgc adulte, la phthisie caséeuse est plus commune après cette période.
La phthisie tuberculeuse suceède à un état local insidieux quasi-latent, constitué par un simple catarrhe chronique du larynx ou des sommets des poumons; la phthisie caséeuse succède à des maladies bien caractérisées et souvent aiguës de l'appareil respiratoire; ce sont des pneumonies lobaires confluentes ou disséminées, des pneumonies tabulaires confluentes (infiltration gélatiniforme de Laennec), peut-être aussi de simples catarrhes bronchiques à tendance ulcérative (Niemeycr). Dans beaucoup de cas, le point de départ de la caséification est plus net encore, c'est l'inhalation habituelle de poussières irritantes; de là la phthisie caséeuse professionnelle des rémouleurs, des bouilleurs, des cardeurs de matelas, etc.
L'hémoptysie est fréquente dans la phthisie tuberculeuse, elle ne l'est pas dans l'autre espèce, sauf dans les phthisics professionnelles.
Les lésions qui précèdent la phthisie tuberculeuse sont presque toujours bilatérales, et elles ont une prédominance marquée dans les lobes supérieurs ; les lésions qui préparent la phthisie caséeuse sont souvent unilatérales comme la maladie d'où elles sont issues, elle sont diffuses et disséminées, et elles sont souvent moins prononcées aux sommets que dans les autres régions.
L'état morbide qui précède la plithisic tuberculeuse est un état diathésique, qui produit rapidement des symptômes généraux, notamment l'émaciation et la fièvre du soir; l'état qui précède la phthisie caséeuse est un état local qui ne donne lieu, pendant fort longtemps, qu'à des phénomènes locaux ; la consomption est plus précoce et plus rapide dans la tuberculose que dans la caséification.
Dans la tuberculose il y a souvent un contraste des plus frappants entre le peu d'intensité des signes physiques et la gravité des symptômes généraux ; dans la caséification, ces deux ordres de phénomènes marchent de pair; quand la consomption survient, les signes physiques révèlent des lésions dont le degré et l'étendue rendent parfaitement compte de l'état de phthisie.
11 serait prématuré de dire que les accidents laryngés et intestinaux sont exclusivement propres à la phthisie tuberculeuse, mais il est permis d'affirmer qu'ils y sont plus précoces et plus fréquents que dans la phthisie caséeuse.
La marche de la phthisie tuberculeuse est plus rapide que celle de la phthisie caséeuse, mais on ne peut fonder aucune appréciation différentielle sur les poussées intercurrentes de pneumonie aiguë ou de granulose aiguë secondaire ; elles appartiennent à l'une et à l'autre espèce de phthisie.
Les chances de curabilité sont moindres dans la phthisie tuberculeuse
que dans la caséeuse ; dans les deux espèces, elles sont en raison inverse de la durée et de l'intensité de la fièvre, en raison inverse aussi de la fréquence des poussières aiguës.
Je ne pense pas qu'il soit possible aujourd'hui d'être plus aftirmatif ; ce n'est donc là, à vrai dire, qu'une ébauche de diagnostic ; mais, dans l'état actuel des choses, il ne me parait pas permis de passer cette question sous silence, sous le prétexte que la réponse manque de précision.
Je rappelle encore, pour prévenir toute exagération, que les processus pneumoniques ne deviennent phthisiogènes que chez les individus débiles, soumis à de mauvaises conditions hygiéniques ; dans le cas contraire, les pneumonies, surtout dans les formes lobaires, peuvent rester longtemps chroniques sans se caéifier, et aboutir, en fin de compte, à une résolution parfaite. J'ai reproduit, en traitant de la pneumonie chronique, la courbe d'une malade (voy. fig. 30), dont l'histoire est à ce point de vue on ne peut plus démonstrative. La caséitication des exsudais broncho-pulmonaires est en tout cas un processus de débilité.
Traitement.
Tuberculose uiiliaîre aiguë. — Il n'existe aucun moyen d'empêcher ou de restreindre la poussée granuleuse, et le traitement dès lors est purement syrnptomatique. Les indications fondamentales sont au nombre de trois : il faut abattre la fièvre, diminuer la dyspnée, soutenir les forces ; le sulfate de quinine et la digitale remplissent la première indication, les révulsifs cutanés , notamment les grands vésicatoires répétés , répondent à la seconde, le quinquina, le vin et l'alcool satisfont à la troisième. Dans la forme suffocante et dans la catarrhale, la marche est si rapide que le traitement est toujours impuissant ; mais dans la forme typhoïde, on réussit parfois à enrayer le processus aigu, et la maladie, prenant des allures torpides, passe à l'état chronique, c'est-à-dire que la granulose aiguë est l'origine d'une tuberculose ulcéreuse. Quelques cas de Lcbert et de Sick établissent en outre la possibilité d'une guérison complète; mais ces faits sont tellement exceptionnels qu'on ne peut en tenir compte dans le pronostic.
Tuberculose ulcéreuse. Phthlsie pulmonaire. — Les développements que j'ai présentés touchant la pathogénie de la tuberculose ont mis en évidence deux indications causales : l'une est fournie par la débilité constitutionnelle, l'autre est tirée de l'influence nocive des irritations broncho-pulmonaires. Sur ces indications fondamentales doivent être basés le traitement prophylactique, et celui de la maladie confirmée.
Les moyens de combattre la débilité constitutionnelle sont hygiéniques jaccoud. m — 8
et pharmaceutiques, mais la conduite à tenir varie suivant que la tuberculose est seulement imminente ou déjà commencée. Pour les entants issus de parents tuberculeux, le traitement doit commencer dès la naissance J il faut substituer à l'allaitement maternel celui d'une nourrice saine et vigoureuse et le prolonger aussi longtemps que possible ; il convient en outre d'éviter un sevrage brusque, et de faire succéder à l'allaitement au sein une alimentation mixte, pour laquelle on utilise avec avantage le lait d'ànesse ou de chèvre. Les enfants seront, s'il se peut, élevés à la campagne ; on excitera journellement les fonctions de la peau, soit par des frictions sèches, soit par des bains stimulants, ou mieux encore par des lotions rapides qui, d'abord tièdes, pourront ensuite être froides ; on prépare de la sorte l'application de l'hydrothérapie proprement dite, qui est un des agents les plus puissants du traitement prophylactique. L'alimentation doit être substantielle, composée principalement de viandes rôties, le vin doit y être introduit dès le début, en quantité proportionnelle à l'âge et à l'excitabilité de l'enfant, et si, malgré ces mesures, l'assimilation semble insuffisante, si la constitution ne se fortifie pas, si la calorification se fait mal, il faut instituer une médication tonique au moyen des sirops d'iodure de fer et de quinquina, et des substances hydro-carbonées, facilement combustibles, dont ' l'huile de foie de morue est le type. Chez ces petits malades aucune indisposition ne doit être négligée ; on aura soin surtout de ne pas laisser s'éterniser les dérangements intestinaux, qui aggravent infailliblement la débilité que l'on veut combattre. — Les études doivent être différées, il faut y procéder avec de grands ménagements, les suspendre aussitôt si la santé paraît s'en ressentir, et, en tout cas, ne pas exposer les enfants aux milieux confinés des salles d'études et des dortoirs. — Dans le cas supposé, c'est-à-dire en présence d'une disposition héréditaire, Graves conseille comme moyen préventif les cautères ou les sétons sur le devant de la poitrine ; en l'absence de tout accident bronchique, et comme moyen préventif pur, ce traitement est peut-être un peu précipité $ mais en revanche il est d'absolue nécessité lorsque le malade, s'étant enrhumé, continue à tousser après un temps qui dépasse la durée moyenne de la bronchite simple ; je donne la préférence aux cautères, parce qu'ils sont moins douloureux et moins gênants que le séton.
Lorsque la transmission héréditaire n'existe pas, les traits extérieurs de là diathèse n'apparaissent souvent qu'à la fin de l'enfance ou pendant l'adolescence ; quelle que soit l'époque, dès que les soupçons sont éveillés, le traitement prophylactique doit être institué, les indications et les movenS sont les mêmes que dans les cas précédents ; il faut se garder par-dessus tout d'une faute trop souvent commise, qui consiste à confiner le patient à la chambre ou à l'étouffer sous des vêtements trop nombreux, sous prétexte de le préserver de tout refroidissement ; ce qu'il faut, c'est aguerrir la
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constitution, et la mettre en état de tolérer, sans être allectée, les vicissitudes atmosphériques. Nul mieux que Craves n'a tracé les règles à suivre. « Remarquez, dit-il, que toutes ces mesures dites préventives ne peuvent avoir d'autre résultat que d'allaiblir la constitution, et de favoriser l'invasion de la maladie. Un médecin plus logique s'ell'oreera d'en prévenir le développement en endurcissant son malade contre le froid. Celui qui se couvre trop, qui s'enferme dans sa chambre, se refroidit dix fois plus facilement que celui qui ne porte aucun vêtement superflu, qui se lave la poitrine avec de l'eau froide, et qui sort le matin de lionne heure. Ce sont ces habitudes, unies à l'exercice, à un régime substantiel mais non excitant, qui constituent les meilleurs préservatifs. Ordonnez à votre malade de renoncer au thé et aux liqueurs frelatées, prescrivez-lui de manger de la viande de bonne qualité, de boire de bonne bière ; qu'il se lève matin, qu'il déjeune de bonne heure, qu'il n'attende pas le soir pour dîner; qu'il reste, lorsque le temps le permet, quatre ou cinq heures en plein air ; qu'il aille se promener enfin dans un char de campagne ou sur le siège d'une voiture. Une bonne nourriture fortifiera sa constitution, et loin de déterminer une inflammation elle agira précisément en sens inverse. 11 faut interdire les vêtements superflus, et je ne conseillerai jamais aux jeunes gens qui veulent éviter l'impression du froid, de venir le malin à l'hôpital avec un boa autour du cou. L'exercice doit être fait en plein air, et les voitures fermées doivent être laissées de côté ; le malade suivra en outre exactement la pratique conseillée par le docteur Stewart, de Clasgow ; il se lavera la poitrine avec de l'eau et du vinaigre qu'il fera chauffer pendant les premiers temps; puis il en abaissera graduellement la température, jusqu'à ce qu'il arrive au y lotions froides. »
Le choix nu climat doit être subordonné aux mêmes considérations, et j'établis à cet. égard une distinction que je tiens pour fort importante, bien qu'elle n'ait pas été signalée. Quand la tuberculose est ell'ectuée, qu'on envoie le malade de nos régions tempérées dans les climats chauds à hiver doux, rien de mieux ; mais quand la maladie n'est que virtuelle ou à peine affirmée, je pense qu'agir ainsi c'est aller contre le but; il n'y a pas de raison pour abandonner, à propos du climat, l'indication fondamentale qui est, je le répète, de fortifier la constitution et de l'aguerrir contre le froid. Dans cette situation bien définie, je conseille aux malades de passer l'été et le commencement de l'automne dans les hautes régions alpestres de la Suisse ou du Tyrol ; dans bon nombre de localités, ils peuvent, si besoin est, joindre à l'action salutaire du climat de montagnes celle de l'hydrothérapie. Après une saison ainsi employée, on observe souvent de véritables transformations constitutionnelles; et lorsque aucune contreindication n'a surgi, je conseille alors pour station d'hiver le versant italien des Alpes suisses ou tyroliennes, les rives du lac Majeur, du lac de Corne, les
environs de Méran, par exemple ; ou bien l'extrémité orientale du lac Léman, Vevey, Montreux, Clarens. Quand on suit les jeunes gens pendant plusieurs années, on peut procéder par gradations dans cet endurcissement climatérique (1), et l'on arrive à leur faire passer l'hiver dans leur station d'été. J'ai vu bien souvent, et cette année encore, de jeunes Anglais, de jeunes Américains des deux sexes devoir à cette pratique une régénération complète ; ils avaient fini par rester hiver et été à Samadcn, dans l'Engadine supérieure : par une alimentation richement animale et alcoolique, par l'exercice du patin, ils réagissaient admirablement contre La température de — 15° à — 20°, qui est la moyenne hivernale de la contrée. Cette méthode est ce que j'appelle la prophylaxie par l'acclimatement rigoureux (2); mais il est essentiel de ne pas exagérer la portée de ces préceptes; ils n'ont trait qu'à la prophylaxie et au traitement initial qui s'adresse surtout à l'état général ; ils concernent les individus qui n'ont pas de catarrhe permanent, qui n'ont pas d'hémoptysics, mais qui doivent à une diathèse héréditaire, innée ou acquise, une. débilité constitutionnelle suspecte.
Dans ces mêmes conditions, la médication par le fer est nettement indiquée ; aux malades qui peuvent se déplacer, on conseillera les stations de Pyrmont, de Schwalbach, et par-dessus tout les eaux puissantes de Saint- Moritz; aux autres, on prescrira les ferrugineux à doses croissantes; je donne ici la préférence à l'iodure et au perchlorurc de fer. — Même dans cette phase prophylactique, il peut y avoir à l'emploi du fer une contreindication importante : je la trouve chez les individus impressionnables, à la peau fine et diaphane, aux veines délicates et apparentes, dont l'appareil cardio-vasculaire est dans un état permanent d'excitation, et qui sont sujets à des fluxions sanguines subites vers l'extrémité céphalique ; dans ce cas, le fer peut accroître l'excitabilité cardiaque, provoquer des hémorrhagics bronchiques, et hâter de la sorte le début de la maladie ; si on le prescrit néanmoins, il faut procéder par tâtonnements et l'abandonner aussitôt, quand la fréquence et l'énergie du cœur augmentent. Mais il est plus sage, en somme, d'instituer alors la médication arsenicale ; elle améliore le processus nutritif, et répond ainsi à l'indication
(1) Ou peut utiliser à ce sujet l'excellente division établie par Lombard dans les climats de montagnes, et les tableaux dans lesquels cet éminent observateur a réparti, suivant cette base de classification, les principales stations alpestres. Je rappelle simplement ici qu'il divise les climats de montagnes en trois groupes dont les désignations
sont par elles-mêmes fort instructives : climats plus doux que toniques climats
toniques et vivifiants — climats toniques et très-excitants.
(2) Voyez sur cette question des altitudes un travail de mon savant ami Kiïcbcnmeister, Die hochcjelegencn Plateaus als Sanaforie?i fur Schwindsiiehtige (Oester. Zeifs /'. prakt. Beilkunde, 1868). — Brehmeh, Die Behandlung der Lurtaenschwindsucht vermiltelst der komprimirten Luft und des Hôhenklimas {Wiener med. Presse, 1870)
causale, de plus elle calme l'hyperkinésie vasculaire et remplit par là une indication symptomatique importante. En résumé, le quinquina, le fer et l'arsenic sont les agents pharmaceutiques les plus puissants du traitement prophylactique ; en les combinant avec les mesures hygiéniques précédemment exposées, on répond, dans la limite du possible, à l'indication la plus nette, et l'on assure au sujet menace le maximum des chances favorables.
L'alimentation doit être principalement animale, et ce précepte a trait non-seulement à la période proilromique, mais à toutes les phases de la maladie. Tant que les fonctions digestives sont bonnes, on peut se borner à faire prendre la viande sous ses formes usuelles ; mais souvent l'anorexie, l'insuffisance de la digestion gastrique, ou la diarrhée, contre -indiquent l'alimentation ordinaire; il faut, sans hésiter, recourir à la viande crue (conserve de Damas), dont l'usage prolongé restaure admirablement le processus nutritif. J'ai si souvent observé les bons effets de cette médication, que j'ai l'habitude aujourd'hui de faire prendre la viande crue môme à ceux de mes malades qui peuvent encore supporter les aliments communs; je leur en donne une quantité moindre de 100 à 200 grammes par jour selon les cas, mais je tiens cette pratique pour éminemment utile. Je ne donne jamais la viande crue dans de la confiture ; quand la pulpe est convenablement préparée, je la fais mêler avec de Teau-de-vie ou du whisky, et le malade, ajoutant ou non du sucre selon son goût, prend cette conserve par cuillerées dans la journée. La préparatiofi est ainsi mieux tolérée, la lassitude est moins rapide et l'alcool répond puissamment pour sa part à l'indication causale. Cette médication mixte est celle que le savant professeur Fuster, de Montpellier, a érigée en méthode générale; j'en ai reconnu les avantages ; mais j'ai reconnu aussi que la puissance du traitement diminue en raison directe de l'âge de la maladie, de sorte qu'il est encore plus prophylactique que curateur, et j'ai constaté non moins sûrement que l'arsenic en est un auxiliaire puissant; c'est en combinant la médication arsenicale avec l'usage de la viande crue et de l'alcool que j'ai obtenu les résultats les plus satisfaisants, savoir : l'absence de I uberculosc chez des individus menacés ; — le retard considérable de la période de phthisie chez des malades déjà tuberculeux ; — en outre, dans trois cas, j'ai observé la réparation complète de lésions circonscrites , parvenues à la phase de ramollissement. Je n'oublie pas le processus curateur naturel, et je ne prétends pas faire honneur de ce résultat au traitement seul, mais je suis certain qu'une médication opposée, c'est-à-dire débilitante, eût enrayé les efforts favorables de la nature. C'est par ce traitement complexe que je réponds à l'indication causale dans les premières phases de la maladie confirmée; dans la période de prophylaxie pure, j'observe les mêmes règles quant à l'alimentation ; je substitue, suivant le cas, le fer à l'arsenic,
mais j'accorde la première place à l'acclimateinent rigoureux et à l'hydrothérapie. — 11 est des individus très-excitables qui ne tolèrent ni l'alcool, ni le vin ; les bières fortes, telles que le porter ou la bière de Hof, ont dans ce cas une utilité positive que j'ai plusieurs fois constatée.
Pour répondre à l'autre partie de l'indication causale, on aura soin de soustraire les individus menacés à toutes les irritations broncho-pulmonaires qu'il est en notre pouvoir d'éviter ; les professions qui exigent de grands efforts vocaux ou respiratoires, les métiers à poussières doivent être absoluments proscrits ; en outre, comme l'infection secondaire par de vieux dépôts caséeux est, sinon démontrée, au moins fort probable, il faut traiter avec persévérance les inflammations ganglionnaires et les suppurations des enfants et des jeunes gens, et prévenir, dans les limites du possible, la persistance de ces foyers mal éteints, qui peuvent être l'origine d'une tuber* culose secondaire.
Tandis que' l'alimentation et la médication doivent être à peu près les mêmes pendant la période prodromique et pendant les phases initiales de la maladie confirmée, il n'en est plus de même en ce qui concerne le choix des cures thermales et des stations d'hiver. Du moment que l'existence du catarrhe chronique des sommets et du larynx est constatée, l'indication change, il faut avant tout combattre ces phénomènes, et soustraire le malade aux conditions atmosphériques qui peuvent en favoriser l'extension; dans ce but on conseillera pendant l'été les eaux d'ischl, d'Enis, de Soden, de Panticosa, ou bien celles du mont Dore, de la Bourboule, ou bien enfin les stations pyrénéennes, parmi lesquelles celles d'Amélie et du Vernel, ont l'avantage de pouvoir être utilisées pendant l'hiver. On se déterminera dans le choix des eaux d'après les antécédents personnels et héréditaires du malade, et d'après la vivacité des phénomènes thoraciques; ainsi, pour peu qu'ils présentent d'acuité, les eaux sulfureuses doivent être laissées de côté. Quant aux stations d'hiver (1), il faut se guider moins d'après le minimum thermique en lui-même, que d'après l'égalité de la température, la bonne exposition, et l'absence des vents aigres du nord et de l'est; pour les malades qui ne peuvent faire des voyages lointains, les stations méditérannéennes françaises répondent à toutes les conditions requises, et parmi elles je donne la préférence à Menton et à Cannes; si l'on n'est pas retenu par la considération de la distance, on recommandera la
(1) Carrière, Le climat de l'Italie sou* le rapport hygiénique et médical. Paris 1849. — Gigot- Suard, Des climats. Paris, 4 862. — Rociiard, loc. cit. — Duehrsskn' Ueber Ursachcn und Ileilung der Lungentuberculose, nach Beobachtungen auf Madeira (Deutsche Klinik, 1866). — Wunderuch, Ein Besuch in Ajaccio nebst Bemcrkungen
iiber verschiedene europuische Winter- und Frùhlingsstutioncn. Leipzig, 1870
H. Betoet, Winter and Spring on the Shores of the Mediterranean. Loiulon, 1870.
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Corse, la Sicile, le midi de l'Espagne, l'Algérie, mais avant tout Madère et Corfou. Ces déplacements ne doivent être conseillés, selon moi, que durant la période apyrétique de la maladie, ou pendant qu'elle ne provoque encore que de rares accès fébriles, séparés par de longs intervalles d'apyrexie ; quand la lièvre esl définitivement éiablie sous forme d'hectique quotidienne, le malade doit garder la chambre, et alors il est beaucoup mieux chez lui que partout ailleurs; cette lièvre n'est en somme que lo symptôme d'une broncho-pneumonie destructive, et je ne vois pas de raison pour adopter une pratique précisément opposée à celle qu'on suit dans les autres maladies fébriles ; je partage entièrement à cet égard l'opinion de Memeyer : j'ajoute que la fièvre oblige dans bon nombre de cas à restreindre l'alimentation, mais elle n'est point une contre-indication à l'usage de l'alcool, qui est l'agent le plus propre à compenser et à retarder les etl'els de ce processus eonsomptif.
Je m'arrêterai peu sur les indications symitomatiquiîs parce que les moyens de les remplir n'ont rien de spécial. — La fièvre étant nocive par elle-même, il est toujours utile de l'abattre ou de la diminuer; la digitale et le sulfate de quinine sont ici comme ailleurs les meilleurs agents thérapeutiques. — Les sueurs qui fatiguent et épuisent le malade disparaissent avec la fièvre qui les provoque; lorsque celle-ci persiste, on a essayé de combattre directement l'hypersécrétion sudorale, avec l'acétate de plomb ou la poudre d'agaric ; mais l'insuccès est à peu près constant, ainsi qu'il arrive toutes les fois que l'on combat un effet dont la cause subsiste. — La toux, et l'insomnie qu'elle produit, doivent être combattues par les opiacés; malheureusement les malades s'y habituent prompteinent, il faut toujours élever les doses, et malgré cela il vient un moment où la médication esl impuissante; il m'a toujours paru que l'accoutumance est moins prompte lorsqu'on a soin de changer souvent la préparation narcotique ; l'entrait thébaïque, la morphine, la codéine, la narecine à l'intérieur, les injections sous-cutanées de morphine en donnent les moyens; on peut aussi recourir à l'hydrate de chloral donné le soir à la dose de 1 à 2 grammes. On ne négligera pas d'user en même temps des révulsifs, surtout si la toux, brusquement aggravée, tient à une poussée aiguë : les applications quotidiennes de teinture d'iode, les emplâtres de thapsia, les vésicatoircs volants répétés sont les moyens les plus utiles; malgré le discrédit dans lequel ils sont tombés, je n'ai pas abandonné les cautères multiples dans les régions sous-claviculaires ; je les fais placer à plusieurs jours de distance de manière à avoir toujours deux points au moins en suppuration, et sans prétendre le moins du monde que cette pratique enraye le processus granuleux, je suis certain qu'elle atténue efficacement les accidents du catarrhe, et les symptômes pénibles qui en sont la conséquence. — Les vomissements sont le plus souvent provoqués par les quintes de toux, et n'exigent d'autre traitement que celui de la toux elle-
même ; mais, dans d'autres cas, ils sont réellement d'origine gastrique, et alors, suivant qu'ils tiennent à un catarrhe intercurrent de l'estomac, ou à l'intolérance de l'organe pour les aliments, il convient de les combattre, dans le premier cas, par un vomitif qu'on répète au besoin ; dans le second, par de petites doses de laudanum ou de chloroforme (Turnbull) prises au moment des repas, et par la vésication épigastrique ; si ce traitement ne réussit pas, on pourra tenter l'acide chlorhydriquc ou lactique, les eaux gazeuses, les potions effervescentes, la glace, enfin la créosote et la teinture d'iode ; cette multiplicité de moyens est en rapport avec la ténacité souvent désespérante du symptôme, et, quelque nombreux qu'ils soient, on peut les voir échouer tous successivement. — La diarrhée, liée à un simple catarrhe intestinal, est efficacement combattue par le bismuth et le laudanum, et surtout par l'alimentation exclusive au moyen de la viande crue ; quant à la diarrhée qui dépend d'ulcérations intestinales, elle déjoue tous les efforts de la thérapeutique.
CHAPITRE IX
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE
Les causes qui provoquent la manifestation de la diathèse cancéreuse dans le poumon (1) sont ignorées; ce qui est certain, c'est que le cancer secondaire y est plus fréquent que le primitif; il se développe, soit dans le cours d'un cancer extérieur ou viscéral plus ou moins ancien, soit à la suite de l'extirpation d'une tumeur de même nature. C'est surtout après les ablations de cancer du sein que le poumon est envahi, mais il peut l'être également après des opérations pratiquées sur d'autres organes : ainsi Martin (d'Iéna) avait fait l'ovariotomie pour une tumeur de mauvaise nature; con-
(1) Bayle, lor. cit. — Carswell, Cruveilhier, Lebert, Rokitansky, loc. cit. — Herzog, Casper's Wochens., 1S39. — Marshall Hugues, On the Cancer of the Lungs {Guy's Hospital Reports, 1841). — Graves, Clinique médicale. — Kleffers, De cancere pulmonnm. Berolini, 1841. — Stokes, Researches on the pathology and diagnosis
of cancers of the Lnng and Mediastinum (Dublin med. Joicrn., 1842). Walsiif
On the Nature and Treatment, of Cancer. London., 1846. — ■ Diseases of the Lungs London, 1854. — Gintrac, Essai sur les tumeurs solides intra-thoraciques, thèse de Paris, 1845. — Kôhler, Dcr Lungenkrebs. Stuttgart, 1849. — Die Krebs und Scheinkrebskrankheiten des Menschen, etc. Leipzig, 1858.— Spengler, Gcsam. med. Abhand-
trairement à ce qui se voit d'ordinaire en pareil cas, l'opérée guérit; un an plus tard, elle fut prise de dyspnée et mourut rapidement; le cancer avait repullulé dans les poumons, et le diagnostic fut porté d'après la connaissance qu'on avait des caractères de la tumeur ovarique. Le cancer secondaire prend encore naissance par extension de voisinage à la suite du cancer des médiastins ou de la plèvre.
Le cancer primitif, à l'inverse du précédent, est aussi fréquent chez l'homme que chez la femme, et il est important de noter qu'il n'est point propre à l'âge avancé ; il a été observé à partir de vingt-cinq ans (cas de Carswell).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le cancer du poumon appartient presque toujours à la variété dite encèphaloîde, et il se présente sous deux formes, savoir en masse, ou sous forme diffuse. — La forme en masse est la plus commune ; qu'il débute parle poumon ou par le médiastin, le cancer présente dans ce cas une masse homogène, dans laquelle toute trace de tissu pulmonaire a disparu, et qui occupe la totalité d'un lobe, ou même la presque totalité de l'organe ; dans ce cas, le cancer du poumon est une véritable tumeur intra-thoracique. — Dans la forme diffuse le produit morbide est déposé dans le parenchyme en noyaux disséminés et isolés, entre lesquels le tissu pulmonaire est normal, ou simplement hyperémié.
Qu'elle soit en bloc ou diffuse, la morbiformation est homogène, de consistance forte, de couleur blanc jaunâtre, et ressemble à un cerveau artificiellement durci (Graves). La section des noyaux donne lieu d'ordinaire à un suintement de liquide louche et blanchâtre, et la pression bilatérale augmente l'abondance de cet écoulement. Dans la forme en tumeur, on trouve parfois à la limite du tissu pathologique de petits kystes, remplis de sérosité jaunâtre ; et quand la tumeur est volumineuse, quand surtout elle s'étend aux médiastins, elle altère par compression les divers organes qu'elle rencontre, les bronches, la trachée, l'œsophage, les pneumogastriques, les
lungen. Wetzlar, 1858. — Aviolat, Thèse de Paris, 1861. — Bif.rraem, Krebs der Lunge [Preuss. Vereinsz., 18(32). — Smoler, Ueber Lungenkrcbs [Wiener ullg. med. Zeit., 1864). — Sciixyder, Eiu Fall von Lungenkvcbs [Schweiz. med. Zeit., 1864). — Lange, Memorabilien, 1866. — Morel, llulk-t. de (héraju, 1866. — Frantzel, Berlin, klin. Wochens., 1867. — Béhier, Gaz. des hôp., 1867. — Roberts, Brit. med. Journ., 1867. — Giustiniaxi, Du cancer du poumon, tlièsc i!c Montpellier, 1867. — Jaccoud, Clinique médicale. Paris, 1867. — Wilks, Disseminaled primary canceof theLungs (Tratrsacf. of the path. Soc, 1868). — Jenmngs, Cancerous disease of the Lungs {Dublin quart. Journal, 1868).
gros troncs veineux du cou et des membres supérieurs; souvent aussi elle déplace le cœur et comprime les vaissoaux auérenls; en uu mot, elle agit comme toutes les tumeurs intra-thoraciques. — Dans la forme diffuse, les noyauv sont situés à des profondeurs variables, mais les plus nombreux sont ordinairement voisins de la plèvre; celle-ci peut être intacte, le fait est rare; elle participe ordinairement à la lésion ; ou bien la cavité est occupée par un épanchement; ou bien elle est ell'acée par des adhérences, et dans ce cas le cancer peut s'étendre aux parties superficielles, et apparaître à l'extérieur, soit sous forme de bourgeons isolés, soit sous forme d'infiltration en plaque, aisément appréciable par le toucher. — Dans la forme en masse, comme dans la diffuse, les ganglions intra-pulmonaires, bronchiques, trachéaux, cervicaux et axillaire speuvent être atteints, soit d'adénite chronique simple, soit de néoplasic cancéreuse ; souvent aussi les lymphatiques du poumon sont anormalement distendus, et remplis d'une matière blanchâtre qui produit par métastase des &tfectiom secondaires et la dyscràsîe çachectià ne .
Quand le cancer est primitif, il est à peu près aussi sôuvehl unilatéral que double, mais le cancer consécutif est presque toujours bilatéral. Dans celte condition, la forme n'est pas toujours la même des deux cotés ; tandis que l'un des poumons présente le cancer en masse, l'autre est affecté de l'infiltration diffuse. — Quelle que soit sa disposition, le cancer pulmonaire reste solide; les cas dans lesquels il se ramollit et amène la formation de cavernes (1) sont tellement exceptionnels, qu'ils ne peuvent atténuer l'importance diagnostique de la proposition précédente.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La forme en masse se traduit cliniquement par les signes des tdmsurs intiu-thoraciquks, c'est-à-dire par des phénomènes de compression sur les organes contenus dans les médiastins, — par une matité complète et circonscrite avec augmentation des vibrations vocales, — par du souffle bronchique et de la bronchophonie dans la région mate ; ces derniers bruits peinent présenter l'intensité et le timbre des bruits caverneux. Lorsque les bronches de gros volume sont seules restées perméables dans la masse morbide. Dans cette forme, la cachexie cancéreuse, constituée par l'amaigrissement rapide et la teinte jaune-paille des téguments, fait le plus souvent défaut, ainsi que je l'ai montré par plusieurs exemples dans mes Leçons de clinique, et le diagnostic avec les autres tumeurs thoraciques, notamment avec les anévrysmes, ne peut être fait que d'après les signes physiques; j'ai
(1) Greene, Stokes, Law in Dublin Journ., XXIV. 1842.
assez longuement insisté sur cette question en étudiant les anévrysines <U> L'aorte pour n'avoir pas à y revenir en ce moment; je rappelle seulement que les cancers volumineux qui déliassent les limites ordinaires dn poumon peinent être soulevés par les battements des gros vaisseaux sur lesquels ils s'étendent, et déterminer par compression des bruits de souffle systoliqnes (cas de Graves et Slokes) ; mais ces battements sont toujours simples, ainsi • pie les souffles, et il n'y a jamais de claquements membraneux donnant l'idée d'un deuxième foyer cardiaque. — La maladie toujours chronique dure au moins plusieurs mois, souvent deux ou trois années; mais son histoire clinique est souvent très-courte, en ce sens que les premiers phénomènes révélateurs qui conduisent à l'examen du thorax, n'apparaissent que quelques jours ou quelques semaines avant la mort (fait de Carswell, faits de Jaccoud).
La forme diffuse est d'un diagnostic plus difficile ; il n'y a aucun signe de tumeur, c'est-à-dire aucun phénomène de compression (à moins qu'il n'y ait coexistence d'un cancer du médiastin), il y a simplement des signes de condensation et d'induration disséminées dans les poumons. Dans l'un ou dans les deux côtés de la poitrine, la percussion indique par places une diminution notable du son, dont l'appréciation est facilitée par le contraste des parties restées sonores ; au niveau des médiastins, le son est normal et les vibrations sont partout conservées. Ces phénomènes excluent la présence d'une tumeur ou d'un épanchement pleural. A l'auscultation on ne perçoit pas de râles, mais la respiration a partout un caractère de rudesse trèsmarqué, et, sur certains points circonscrits, on entend du sorifile bronchique et de la bronchophonie plus ou moins forte. Ces signes physiques sont ceux d'une condensation partielle et disséminée, d'une solidification simple sans catarrhe bronchique, sans ramollissement, et si nous ajoutons à cela la longue durée des accidents, nous posséderons tous les éléments connus du diagnostic : en efiet la persistance de la lésion élimine toutes les maladies aiguës; — sa diffusion élimine la pneumonie ciihonique ; — l'absence de ramollissement élimine les iroBERCtÎLES. H n'y a plus alors qu'à compter avec les indurations diffuses de la scléroser si l'émacialion et la cachexie existent, si l'on trouve au cou ou dans l'aisselle des ganglions volumineux et durs, si le malade présente une tumeur cancéreuse extérieure ou les traces d'une opération ancienne, le diagnostic est facile, parce que tous ces signes appartiennent au cancer ; mais si tous ces indices manquent à la fois, ce qui peut fort bien arriver, le jugement ne peut plus être basé que sur la fréquence relative des deux lésions, le cancer diffus étant en somme un peu moins rare ; et sur la coexistence presque constante de la sclérose avec d'autres lésions broncho-pulmonaires, qui donnent lieu à des râles persistants, ou à des phénomènes cavitaires, — Dans quelques cas, le diagnostic est encore facilité par l'expectoration qui est composée de crachats opaques, sanguino-
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lents, comparés à de la gelée de groseilles (Hughes, Stokes); mais la toux reste souvent sèche pendant toute la durée de la maladie.
Les autres symptômes n'ont rien de caractéristique ; ce sont des douleurs diffuses un fixes dans la poitrine, une dyspnée proportionnée à l'étendue et au.v progrès de la lésion, et une toux de fréquence variable, qui ne devient quinteuse que lorsque les ganglions péri -bronchiques sont intéressés; dans ce cas seulement il y a des accès de suffocation.
L'observation d'un fait que j'ai longuement analysé m'a permis de montrer que le cancer diffus peut être absolument simulé, en ce qui concerne les symptômes et les signes physiques, par la tuberculisaMon simultanée des ganglions intra- pulmonaires et des ganglions cervicaux. Le diagnostic avait été, devait être celui du cancer, et la nature de la lésion ne fut révélée qu'à l'examen microscopique, pratiqué par mon savant collègue Corail. J'ai résumé dans les propositions suivantes les principaux enseignements qui rassortent de cette observation. — La tuberculisation ganglionnaire isolée peut exister chez un individu de trente-cinq ans et coïncider avec une péritonite chronique et une cachexie profonde. — Lorsque les ganglions infra-pulmonaires sont aussi lésés, on a les signes physiques d'une condensation disséminée du poumon, tout à fait semblable à celle du cancer à forme diffuse. — Les ganglions du hilc et de l'intérieur du poumon peuvent être considérablement altérés, sans que ceux qui occupent la partie inférieure et la bifurcation de la trachée participent à la lésion. — L'engorgement et V 'induration des ganglions cervicaux sont des signes infidèles du cancer intrathoracique.
La mort est la terminaison constante de la maladie ; le traitement est purement symptomatique.
CHAPITRE X
Ai l lMl YSTi:s.
Le tubercule et le cancer ne sont pas les seules tumeurs qui prennent naissance dans les poumons : on y observe parfois d'autres productions qui, en raison de leur rareté, n'ont pour la plupart qu'un intérêt anatomique ; telles sont les tumeurs fibreuses (Rokitansky, Lebert) ; — les epithéliomes (Virchow, Paget) ; — les enchondromes (Volkmann, Rokitansky, Lebert, Paget); -- les tumeurs ostéoides (Mùller) ; — érectiles; — les kystes séreux; — les kystes dermoïdes (Mohv, Salomonsen); je me borne à les signaler; mais les kystes parasitaires ou hyelatiques sont un peu moins exceptionnels,
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et ils donnent lieu à quelques phénomènes svmptomatiques, dignes de fixer l'attention.
Les kystes s\ échlnocoqtaes on acépholoeystcs (1) sont un peu pins fréquents chez l'homme que chez la femme ; on les observé surtout de vingtcinq à quarante-cinq ans (Lchert). Ils coïncident souvent avec des kystes semblables du foie et de la plèvre; dans d'autres cas,, ils sont isolés. Sur 13 faits analysés par Lebert, la tumeur occupait 6 fois le poumon droit, 3 fois le gauche, k fois les deux organes. Dans chaque poumon, le kyste est ordinairement unique, mais il peut acquérir le volume d'une pomme ou d'une grosse orange ; à son pourtour, le tissu est atrophié, ou bien il est induré et comme fibreux par le fait d'une pneumonie interstitielle. La guêrison naturelle a lieu par deux procédés, tantôt par l'évacuation à travers les bronches, iNccou sans persistance de cavité anormale dans le poumon; tantôt parla mort des vers, et la transformation de la tumeur en une masse membraneuse d'apparence gélatiniforme. Dans quelques cas rares, l'évacuation a lieu dans la cavité pleurale, d'où la production d'un hydropneumothorax ; dans le fait de Mercier, la tumeur était tombée en bloc dans le plèvre, et on la trouva surnageant à la surface de l'épanchement liquide. — La présence des échinocoques dans les vaisseaux pulmonaires a été constatée trois fois : une fois dans les veines (Andral), deux fois dans les artères (Skoda, Schcuthauer).
Les symptômes peuvent être nuls si la tumeur est à la fois profonde et peu volumineuse; dans le cas contraire, on observe de la toux, des douleurs thoraciques et une gène habituelle de la respiration ; le crachement de sang est très-commun; il diffère de l'hémoptysie tuberculeuse en ce qu'il se répète un grand nombre de fois, et que la quantité de sang rejetée à chaque attaque est peu abondante, de sorte que ces accidents n'ont aucune influence fâcheuse sur la santé générale. Lorsque, avec ces hémoptysics répétées, on constate l'absence de tuberculose et l'intégrité de l'appareil cardio-aortique, le symptôme devient tout à fait caractéristique ; ainsi en Islande, où la tuber-
(1) Lakxnec, Asdral, CitrvEiLMER. — Dupiytrek, Clinique, chiruhg. — Simon', Joum. des conn. méd.*-chi>\, 1841. — Baron, Mcm. sur la nature et le développement des produits accidentels. Paris, 1845. — Rokitansky, loc. cit. — Ai.fter, Deutsche Klinik, 1853. — Mercier, Bullet* Soc. anat., t. XIII. — Vigla, Arch. gén. de méd., 1855 (Kystes de la plèvre). — Davaixe, Traité des entozoaircs. Paris, 1860. — Lebert, Handb. der praktischen Medicin. Ttibingen, 1863. — Skoda, Wiener mal. Wochenbl., 1865. — Ciivostek, Mittheilungen nus der Klinik von Prof. Duchek [Oesterr. Zeits. f. predd. Heillc , 1866). — Dardez, Union méd., 1867. — Sciirotter, Echinococcus der Lunge (Oester. med. Jahrb., 1867). — Finsen, Ugeskrift for Lœger, 1867.-— Finsen uncl Kuciienmëister, Zur Kenntniss der in Island endemischen Echino~ Icokken (Schmidt's Jahrb. GXXXIV, 1867). — C. Federici, Sopra un caso di echinococco dcl polmone e intorno le varie forme di qnesta malattia. Bologna, \ 868. L
culose est à peu près inconnue, on peut conclure du crachement de sang à l'échinoeoque pulmonaire (Finsen). Dans un certain nombre de cas, l'expectoration renferme des débris absolument pathognomoniques ; ce sont des membranes hydatiquex rejetées eu état d'affaissement, et reconnaissables à leur aspect demi-transparent, vitré, et à leur structure lamellcuse (Lebert) ; des débris semblables peuvent, il est vrai, provenir d'un kyste hydatique du foie vidé à travers le poumon, mais, dans ce cas, l'expectoration caractéristique est précédée des symptômes propres aux tumeurs hépatiques; l'hémoptysie et les phénomènes pulmonaires font défaut. Le rejet des membranes se répète à intervalles variables, souvent pendant un temps fort long, parce que l'évacuation de la tumeur est lente et graduelle ; quand elle est achevée, on observe les signes ordinaires d'une caverne, et si la paroi s'enflamme et suppure, ce qui est fréquent, le malade est pris de fièvre hectique, et il meurt dans un état de consomption ; dans les cas favorables, la cicatrisation a lieu et la guérison définitive est obtenue.
Les signes niYsiguEs, avant la période d'évacuation, sont variables selon la position et le volume du kyste ; quand il est profond et petit, ils sont nuls, ou bien on ne constate qu'un emphysème vicariant, plus ou moins étendu, qui résulte de l'imperméabilité d'une portion du poumon. Si la tumeur est volumineuse et superficielle, elle produit de la matité, l'abolition des vibrations vocales, et la diminution ou la cessation du bruil respiratoire à ce niveau ; lorsque le tissu circonvoisin est atteint d'infiltration pneumonique et de catarrhe bronchique, ce qui est le fait ordinaire, on perçoit du souffle, de la bronchophonie et des râles de volumes divers ; enfin, quand le développement du kyste est tout à fait excentrique, il amène une dilatation partielle du thorax. Lorsque ces phénomènes siègent au niveau du lobe inférieur, ils simulent complètement un épanchement pleural, et s'il n'y a pas d'expectoration membraneuse, le diagnostic ne peut être lait que par une ponction qui permet d'apprécier la nature du liquide ; encore resterat-il à déterminer, après cela, si le kyste occupe le poumon ou la plèvre; cette question sera principalement résolue d'après le volume de la tumeur. Celle de la plèvre est, sans comparaison, la plus considérable; elle donne l'idée d'un épanchement colossal, qui distend au maximum une moitié du thorax.
Bien que les kystes hydatiques soient longtemps compatibles avec un état général satisfaisant, ils constituent néanmoins une maladie grave en raison des accidents qui suivent l'évacuation bronchique ou pleurale ; sur UO cas analysés par Davaine, la terminaison a été mortelle 25 fois ; la mabciie est toujours lente et la purée est comprise entre un et trois ou quatre ans. Au nombre des complications, il convient de mentionner la tuberculose ; elle existait dans 3 des 13 cas de Lebert.
Le traitement médical est des plus douteux; en raison de leur action
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parasiticide, on a proposé lï'thcr et le mercure, mais les laits manquent pour juger de cette médication. Quand l'évacuation bronchique est commencée; on pourrait la favoriser par un vomitif, répété au besoin ; mais le seul traitement Hïieace est le traitement chirurgical, dirigé contre les kystes qui sont devenus superficiels et qui dilatent la poitrine; c'est la ponction et l'évacuation de la tumeur, opération qui, dans les kystes pleuraux, peut être suivie d"unc injection iodée ; Vigla a obtenu ainsi un remarquable succès.
CHAPITRE PREMIER
PIJ2CBÉSIE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation de la plèvre est aiguë ou chronique, et dans ce dernier cas elle est chronique d'emblée ou consécutive à la forme aiguë (1).
(1) Laexnec, Andral, Piorry, loc. cit.
Collin, Des diverses méthodes d'exploration de la poitrine. Paris, 1824. — Forbës, Original Cases, etc. London, 1824. — W. Stokës, Introduction to the Stéthoscope. Eclinburgb, 1825. — Hofacker, Ueber dns Stcthoscop. Tûbingen, 1826. — PionRV, De la percussion médiate, etc. Paris, 1828. — Traité de plesùmétrisme. Paris, 1865. — Cruveilhier, art. Pleurésie, in Did. de mëd. et chir., 1835. — Ciiomel, art. Pleurésie, in Dict. de méd., XVII. — Vali.eix, Clin, des maladies des enfants nouu. mis. Paris, 1835. — W. Stokes, Diseases of the Chest. Dublin, 1837. — Philipp, Zur Diagnostik der Lungen und Herzkrankheiten. Berlin, 1838. — Skoda, Abhandlung iiber Percussion und Auscultation. Wien, 1839-1854. — Rotteck, Ueber eiuigc Brustkrankheiten. Freiburg, 1839. — Mour, Beitrâgc zu einer kiinftigen Monographie des Empyems. Kitzingcn, 1839. — Baron, De la pleurésie dans l'enfance, thèse de Paris, 1841. — BaumgXrtner, Handb. der spec. Krankeits-und Heilungslehre. Stuttgart, 1842. — Scuonlein, Klinischc Vortrâge in dem Charité-Krankenhause ron Giiterbock, 1842. — Zeuetmayer, Grundzùgc. der Percussion und Axtscultation. Wien, 1843-1854. — Pfrang, Ocsterreich. Woehens., 1845.— Evans, On latent Pleur itis (Dublin Hosp. Gaz., 1846). — D. Gola, Saggio sul diagnostico e sulla cura délia plcuriiide. Milano, 1846. — Crisp, On Pleuritis, etc. (The Lancct, 1846).— Hexocij, Pleuritis im kindlichen Alter (Joum. f. Kinderkrankh . , 1849). — - Broca, Sur la pleurésie consécutive aux lésions de la paroi thoracique et des ganglions axillaircs (ArcK gén. de méd., 1850). — Huches, Monthly Joum. of med. Se, 1850. — TnoMPSON, Lectures on Diseases of the Chest (The Lancet, 1851). — Lebeau, Presse méd., 1851. — Thibierge, De la pleurésie (Arch. gén. de méd., 1852). — Webér, Krankheiten der Pleura, Lungc und Thymus Neugcborner. Kiel, 1852. — Cratz, Abhandh iiber Pleuritis (Med. Jahrb. fur das Herzog. Nassau, 1852). Bednar,
Krankheiten der Neugebonten und Siiuglinge. Wien, 1852. — Von Guttceit, Die
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De cause externe , la pleurésie est produite par le traumatisme (fractures de côtes, plaies de poitrine), par les contusions du thorax, mais Le plus souvent par l'impression du froid, ou par l'ingestion de boissons froides quand le corps est en sueur. Cette pleurésie a friejorc (voy. t. I, p. 69) est celle que les auteurs ont appelée idiopathique ou primitive ; elle est trèsfréquente, et bien qu'elle soit plus commune pendant la jeunesse et la période moyenne de la vie, elle survient à tout âge, à l'exception peut-être de la première année qui suit la naissance.
De cause interne ou secondaire, la pleurésie est provoquée tantôt par
Pleuritis. Hamburg, 1853. — Werneb, Grundzùge einer wissenschaftl. Orthopœdic. Berlin, 1853. — Wihtmch, Krankheiten der Respirationsorgane. Erlangen, 1854. — A. Flixt, Résumé de recherches cliniques. Paris, 1854. — Gunsbubc, Klinik der Kreislaufs-und Athmungsorgane. Breslau, 185(5. — FORGET, Gaz. hùp., J 856. — M'Dowel, Clinical Reports nf medieal Cases (Dublin Hosp. Gaz., 1857). — Banks, Eud. loco, 1857. — HlRSGH, Klittische Fragmente, kônigsberg, 1858. — Hamilton Koe, On serous Effusion into the Pleura (Med. Times and Gaz., 1858). — G. Baccelli, DeW empyema da pleuritide genuina. Roma, 1858. — Skoda, Die Résorption pleuritischer Exsudate (Allg. Wiener med. Zeit., 1859).
Trousseau, Sur les épanchements de sang dans la cavité pleurale (Munit, des sciences, 1860). — Clinique médicale. Paris, 1862. — Skoda, Ueber Pleuritis (Allg. Wiener med. '/cit., 1860\ — Hexocii, Èeifrâge sur Kinderhtilkunde . Berlin, 18G1. • — YVatehs, Cases of acute Diseuses nf the Chest (British med. Jour»., 1861). — WiiNDERLicii, Ueber Peripleuritis (Arck. der Heilkunde, 1861). — Bm.lroth, Ueber abscedirendc Peripleuritis (Arch. f. Min. Chirurg., 1861). — GRAVES, Clinical Lectures. Dublin, 1848. Traduct. et notes de Jaccoud. Paris, 1861-1862. — Ziemssen, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter. Berlin, 1862. — Namias, Storia di duc spandimenti pleuritici, etc. (Giorn. Venet. di se. med., 1862). — S. Gordox, Cases of pleur itic effusion (Dublin quart. Journ., 1863). — J. Meyer, Untersuchungen zur Thérapie der Pleuritis (Ann. d. Charité-Kranltenli. , 1863). — Piorry, Bullet. de i'Acad. de méd., 1865. — Leplat, Des abcès de voisinage dans la pleurésie (Arch. gén. de méd., 1865). — Netter, Mort subite dans la pleurésie (Gaz , hùp., 1866). — Sciiuber, Mittheilungen aus der Praxis (Wiener med. Presse, 1867).
£. Weber, De la pleurésie aiguë chez l'adulte, thèse de Strasbourg-, 1867. —
Traube Verhandl. der Berlin, med. Gcsc/ls., 1866). — Chvostek, Mittheilungen aus der Klinik von Prof. Duchek (Ocsf. Zeits. f. prakt. Heilk., 1867). — Acner, Des épanchements pleurétiques, thèse de Montpellier, 1867. — Lacuappelle, Essai sur la péripleurite, thèse de Strasbourg, 1869. — KnsSMATJL, Archiv f. klin. Medicin, 1868. — Napheys, Cases of Pleurisy (Med. and surg. Reports, 1868). — Meuriot, Pleurésie hémorrhagique (Gaz. hùp., 1868). — Habershox, Pleuritic effusion of the left side as a cause of flatulence and dyspepsia (The Lancet, 1868). — Levieux, Étude clinique sur le traitement de V épanchement pleural. Bordeaux, 1868. — Co- Bazza, Due casedi bi-pleuro péritonite primitive (Rivista clin, di I ologna, 1868). — BlUMENTHAL, Étude sur les hémothorax non ti aumatiques, thèse de Paris, 1868.
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une lésion de voisinage faisant office d'irritant local, tantôt par une maladif, générale; le premier croupe de causes comprend la pneumonie superficielle, l'abcès, la gangrène, Y hémorrhagie, les tumeurs, et avant tout la tuberculose du poumon ; dans ces cas-là l'inflammation de la plèvre peut être produite par deux mécanismes différents, à savoir PAR EXTENSION du travail pathologique préalable, ou par eefraction, les produits morbides contenus dans le poumon faisant irruption dans la cavité pleurale ; telle est aussi la genèse des pleurésies qui succèdent aux abcès et aux kystes du foie; de celles qui sont engendrées par les périostites, les ostéites costales, et par les phlegmons profonds de la paroi thoracique (péripleurite de Wunderlicb). — Le second groupe de causes internes comprend le rhumatisme articulaire aigu (pleurésie rhumatismale), le mal de Bright, l'infection putride et la purulente, enfin deux lièvres éruptives, la scarlatine cl la rougeole.
Les causes de la chronicité ne sont pas toujours saisissables ; elles résident, soit dans la disposition des lésions (voyez Anatomie pathologique), soit dans la constitution des malades; c'est chez les individus débilités, tuberculeux ou exposés à l'être, que la pleurésie chronique se montre de préférence ; elle peut résulter aussi de l'absence, ou de la mauvaise direction du traitement.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Type parfait de l'inflammation des séreuses, la pleurésie est constituée par deux sortes d'exsudat, l'un parenchymateux, l'autre interstitiel (voy. t. I, p. 61).
L' exsudât I'arenchymatiieux ou nutritif est l'origine des formations conjonctives qui caractérisent toute pleurésie, il est constant; l'exsudat interstitiel devenant libre après la chute de l'épithélium est l'origine des èpanchements qui occupent La cavité pleurale ; il est inconstant; lorsqu'il est nul ou fort peu abondant, la pleurésie est dite sèche. 11 faut donc entendre par cette dénomination abréviative non pas une pleurésie sans exsudât, ce qui est un
(1) Stokes, Dublin Journal, 1836. — MoRfi, loc. cil. — ClarUs, De cordis ectopia. Lipsiœ, 1839. — HA6SB, Path, Anatomie. Leipzig, 1841. — Scurag, De empyematè, Dresd, 1841. - Viola, Arch. yen. de méd., 1846. - Balser, Enlwiekelung von
Muskelfasern in pleur et. Pscudomembr. (Hcnle und Pfeufer's Zeits., 1846) Barde
leben, Virchow's Archiv, 1847. — Heschl, Wiss. Zeits., 1851. — Meyer, Ann. d. Charité Krankcnh., 1853.— Bouciiut, Gaz. méd. Paris, 1854 — Virchovv Gesammelte Abhandlungen. Fraiikfurt a. M., 1856. Becker, Deutsche Klinik 1858 Trousseau, Monit. des se, 1860. — Dubuc, Gaz. hôp., 1862. — Colin Ga- hebd
ROKITANSKY, FÔRSTER, WlNTRICH, loc. cit.
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non-sens, tuais une pleurésie constituée uniquement, ou presque uniquement, par l'exsudat parenehymateux.
Lésions «le lu plèvre. Exsudât parenehymateux. — Au début, la plèvre est rougi e par r.' injection finement striée ou arborescente du tissu sous-séreux, souvent la fluxion va jusqu'à la rupture, et l'on observe sous la couche épithéliale de petites ecchymoses pimetiformes ; la membrane imprégnée de sucs est épaissie, les cellules épithélidles sont gonflées, remplies de granulations, et elles se détachent dans une surface plus ou moins étendue. Dès ce moment apparaît la végétation de tissn qui constitue l'irritation nutritive; la membrane dénudée est dépolie et inégale; bientôt elle est cômme hérissée de granulations papilliformes très-adhérentes qui ton* corps avec elle ; les corpuscules conjonctif's du tissu séreux sont en état de tuméfaction trouble et de prolifération. Les granulations, dont la genèse a été très-bien indiquée par Rokitansky, ne doivent pas être confondues avec les dépôts fihrineux dont il sera bientôt question ; elles sont dues au développement anormal des éléments conjonctifs, et le microscope montre qu'elles sont composées de cellules ovales ou fusiibrmes, de tractus ondulés de tissu conneclif, et de capillaires allongés recourbés en anses. Ces végétations ne sont donc autre chose qu'une formation conjonctive jeune, apte à l'organisation; ce sont des néo-membranes en miniature. Par leur développement ultérieur, ces produits s'allongent en tractus, s'étalent en lamelles simples ou aérolaires, et établissent des adhéuk nciîs d'une solidité croissante, soit entre les deux feuillets de la plèvre, soit entre la plèvre et le péricarde. La configuration des adhérences est très variable ; tantôt ce sont des lames qui unissent intimement sur une étendue plus ou moins grande les deux feuillets séreux, tantôt ce sont des brides qui cloisonnent la cavité; ailleurs, des cloisons continues isolent, par limitation, une région plus ou moins considérable de l'espace plcuro-pulnionaire ; le fait n'est pas rare à la base du poumon (pleurésie diaphri.ujmatique), et entre les lobes de l'organe (pleurésie interlobaire). Lorsque les végétations ne produisent pas d'adhérences, elles se développent en excroissances villeuses, ou s'aplatissent en dépôts plus ou moins épais (taches blanches ou tendineuses), toutes formes qui peuvent persister indéfiniment, ainsi que les adhérences. Quelle que soit la disposition topographique de ces produits d'hyperplasie , ils passent, par une maturation rapide qui peut être complète au bout de deux ou trois semaines (Wintrich), de l'état de tissu conjonctif embryonnaire à l'état de tissu parfait ; ils deviennent plus denses et plus résistants ; ils acquièrent la rétractilité, des vaisseaux et des nerfs y prennent naissance, et ils possèdent dès lors toutes les propriétés des tissus vivants ; ils peuvent absorber, ils peuvent s'enflammer, ils peuvent donner lieu à des hémorrhagies, ils peuvent enfin participer à toutes les altérations de l'organisme dont ils font partie. — Cette organisation parfaite est le mode d'évolution le plus
fréquent des végétations pleurales ; cependant elles peuvent présenter la métamorphose régressive (voy. t. 1, p. 66) et devenir ainsi susceptibles de résorption (Rokitansky).
A cela sont bornées Les lésions dans la pleurésie sèche; tout an pins s'y oint-il une Légère exsudation librineuse aussitôt coagulée ; au point de vue de la genèse analomique cette forme est donc essentiellement et exclusivement une hyperplasie de l» séreuse.
Exsudât interstitiel. — Dans les autres formes, la fluxion initiale est accompagnée d'KxusMOSK vasculaire; le Liquide transsudé est d'abord interstitiel, il est versé entre les éléments propres du tissu, mais bientôt il est chassé par le progrès même de l'exsudation, et entraînant avec lui des cellules épithéliales et des granulations, il devient libre dans la cavité pleurale, V epanchement est constitué. — Au point de vue de sa composition, l' exsudât est séro-fibrineux, librino-purulenl, hémorrhagique, tibrino-tuberculeux: ce dernier appartient à la pleurésie chronique et à la tuberculose pleurale.
L'exsudat sero-fibrineux est composé de sérosité et de fibrine dissoute dans des proportions relatives extrêmement variables ; parfois la sérosité est tellement prédominante qu'on serait tenté de croire à l'absence de la fibrine, ce serait une erreur ; l'épanchemcnt purement séreux appartient à l'hydrothorax et non à la pleurésie. Aussitôt après la transsudation, la fibrine se coagule, soit en flocons qui nagent suspendus dans le liquide, soit en dépôts Lamelleux qui se précipitent sur les feuillets de la plèvre et y adhèrent; ce sont là les pséudo-rnembranes pleurales, produits temporaires, inaptes à l'organisation, destinés à la destruction régressive, qu'il faut sigarder de confondre avec les néomembranes ci-dessus décrites. En même temps que la fibrine se coagule, des formations transitoires apparaissent dans l' exsudât, ce sont des noyaux, des cellules, des amas de granulations et des globules de pus; ces derniers existent constamment (Wintrich), mais ils sont en trop petit nombre pour modifier les caractères physiques de l'épanchement qui est clair, limpide, de couleur jaunâtre comme le sérun du sang. La quantité de l' exsudât est en raison inverse de sa richesse en fibrine, elle varie d'ailleurs depuis quelques onces jusqu'à plusieurs litres; c'est surtout dans la pleurésie à frigore et dans celle du rhumatisme aigu qu'on observe ces vastes épanchements séreux qui remplissent au maximum la cavité pleurale. — L'exsudat séro-fibrineux est de bonne nature, en ce sens qu'il n'exerce pas d'action irritante ou corrosive sur les tissus, qu'il subit rarement la décomposition putride, et que la résorption n'expose pas à une intoxication générale. La disparition a lieu par résorption directe du liquide, et par dégénérescence graisseuse ou désintégration granuleuse de la fibrine et des cellules ; après quoi ces éléments sont eux-mêmes résorbés. Après la résorption de l'exsudat libre, les végétations et les néo-
membranes pleurales se trouvent en contact, et peuvent contracter des adhérences.
L' exsudât fibrino-purdlent est composé de fibrine et de pus ; la suppuration est primitive, ou bien elle a lieu plus ou moins tardivement dans un exsudât séro-fibrineux. L'épanchement primitivement purulent appartient aux pleurésies aiguës de l'infection purulente et des maladies infectieuses; il est fréquent dans la pleurésie chronique d'emblée. La suppuration secondaire est de règle dans la pleurésie chronique qui succède à l'aiguë elle est favorisée par le mauvais état de la constitution, par l'existence ou la prédisposition de la tuberculose. Chez les sujets débiles, en l'absence de toute influence tuberculeuse, la suppuration peut avoir lieu de bonne heure, alors que la pleurésie, par l'ensemble de ses symptômes, s'affirme encore une maladie aiguë ; j'ai récemment pratiqué la thoracentèse chez un jeune homme qui était au treizième jour d'une pleurésie aiguë ; l'épanchemenl était complètement purulent. ^— L'exsudat purulent peut être résorbé par les mêmes procédés que le séro-fibrineux, mais cette résorption, toujours lente et difficile, est un fait rare ; d'ailleurs l'exsudat purulent subit facilement la décomposition putride, et la résorption peut amener une intoxication ; enfin il exerce sur les tissus une action destructive, qui aboutit souvent à l'ulcération ; c'est un exsudât de mauvaise nature.
L'exsudat hémorrhagique est constitué par le mélange du sang à un exsudât séro-fibrineux ; tantôt l'hémorrhagie est initiale, et résulte de la fluxion capillaire qui marque le début de la pleurésie aiguë, fait rare ; tantôt elle est secondaire, et produite par la déchirure des vaisseaux de nouvelle formation. Cette variété (l'exsudat hémorrhagique est de beaucoup la plus commune ; elle est observée dans la pleurésie chronique d'origine cancéreuse, plus rarement dans la tuberculeuse; on l'a vue aussi chez des individus affectés d'alcoolisme. — Un épanchement séro-fibrineux ou purulent peut être rougi par la transsudation de l'hématine sans bémorrhagie véritable ; à l'inspection microscopique, on ne trouve pas alors de globules sanguins ; les épanchements rouges qui ont été signalés dans le scorbut et dans la cachexie palustre sont dus vraisemblablement à ces pseudo-hémorrhagies.
L'exsudat kibrixo-tcberciï.ki x est composé de sérosité, de fibrine en excès et de granulations tuberculeuses ; il est produit dans la pleurésie chronique, soit chez des individus qui étaient déjà tuberculeux, soit chez des individus qui ne l'étaient pas encore ; dans ce dernier cas, cet exsudât peut, par l'intermédiaire des vaisseaux lymphatiques, devenir une source d'infection tuberculeuse générale. — Chez les malades atteints de tubercules pulmonaires, ce n'est pas toujours l'exsudat d'une pleurésie actuelle qui se tuberculise ; l'infiltration granuleuse peut se faire dans les néomembranes d'une pleurésie ancienne, dès longtemps éteinte.
Effets «le l'exsudat sur les organes voisins. — Ce sont des effets
mécaniques dfi refoulement, de déplacement et de compression ; ils sont nuls si l' exsudât est purement parenehymateux; ils ne sont appréciables que si l'exsudat libre a une certaine abondance, et ils portent en premier lieu sur le poumon. C'est à tort qu'on regarde la compression de cet organe comme le premier phénomène produit par l'épanchement ; le poumon n'est pas comprimé tout d'abord; grâce à sa rétractilité, il se vide d'une partie de l'air qu'il contient, revient ainsi sur lui-même, et, sans éprouver aucune compression, cède la place au liquide qui envahit le thorax : ïa/fii/ssement par rétractilité est le t'ait initial, la compression vient ensuite, lorsque la rétractilité est épuisée. Quand il n'y a pas d'adhérences, et que le poumon est sain, les choses se passent en général de la manière suivante : le liquide, obéissant à la pesanteur, s'accumule d'abord à la partie postéro-inférieure de la cavité pleurale, puis sur le côté et en avant; le poumon, activement rétracté, surnage en vertu de sa pesanteur spécifique moindre ; si l'épanchement augmente, la rétraction croit aussi, notamment dans la partie inférieure de l'organe, laquelle est bientôt privée d'air; alors le poumon cède à son tour à la pesanteur et il tombe dans le liquide, entraîné par la portion affaissée que l'air, contenu dans les parties supérieures, ne peut plus retenir en équilibre à la surface de l'épanchement. De ce moment, agit la compression, qui refoule graduellement le poumon en haut et en dedans, et finit par l'aplatir contre le médiastin ou la colonne vertébrale, après l'avoir réduit au sixième ou même au huitième de son volume (Rokilansky). On retrouve alors dans les points indiqués, et coiffée d'une coque pseudo-membraneuse, une excroissance compacte, homogène, de couleur grise, gris noirâtre ou rougeàtre, dans laquelle on reconnaîtrait à peine le poumon, si l'on n'en constatait les rapports avec les éléments du pédicule. Poussée à ce degré, la compression n'a pas uniquement pour effet de. chasser l'air du poumon, elle en expulse le sang, en empêche le renouvellement, et il existe alors une congestion intense de l'autre poumon, avec ou sans œdème, et souvent aussi une dilatation du ventricule droit.
Ce n'est pas seulement aux dépens du poumon que l'épanchement se fait une place ; il abaisse le foie s'il est à droite; dévie le cœur vers la droite s'il siège à gauche ; et dans les deux positions, il refoule le diaphragme vers l'abdomen, et dilate une des moitiés du thorax; les muscles intercostaux, souvent infiltrés de sérosité ou paralysés, cèdent les premiers, les sillons des espaces sont remplacés par une saillie convexe en dehors, les cotes prennent la position de l'amplitude maximum, et le coté du thorax, dans son ensemble, a une forme globuleuse caractéristique. C'est là le phénomène de I'agranpissi'.mkxt tiioraciqui:. — Quand l'épanchement se résorbe, le retour des parties à leur situation normale est subordonné à la perméabilité du poumon qui a subi la compression ; si l'affaissement peut être
complètement otTncé par la rentrée de l'air, ce qni est le cas ordinaire dans la pleurésie aiguë, la paroi du thorax et les organes déplacés reprennent leur situation physiologique, il ne reste pas de déformation; mais si l'atélectasie persiste en partie, c'est-a-dire si une portion dn poumon est définitivement imperméable, alors il ne peut plus remplir complètement, comme par le passé, la cavité thoracique ; la disparition du liquide y crée une tendance au vide, et ce vide est comblé par l'ascension du foie, s'il s'agit d'une pleurésie droite, par la déviation du cœur à gauche, si l'épanchement siégeait de ce côté, et dans les deux cas, par le retrait forcé de la paroi thoracique, dont la convexité latérale peut s'effacer totalement, et même l'aire place à une concavité; ainsi est établie, sous l'influence de la pression atmosphérique, une difformité définitive qui est favorisée encore par la rétraction des néo-membranes. Le rétrécissement thoracique est rare à la suite de la pleurésie aiguë ; il est ordinaire dans la pleurésie chronique, et il est proportionnel à la durée de la maladie et au degré de l'agrandissement préalable.
En même temps que la quantité de l'épanchement produit ces changements de degré variable dans le poumon, les organes thoraciques et la paroi costale, elle amène des modifications non moins intéressantes dans la disposition du niveau supérieur du liquide. Déjà Ilirtz et Damoiseau ont démontré que tout épanchement qui ne remplit pas la totalité du thorax, ligure par en haut une ligne parabolique dont l'extrémité postérieure ou vertébrale est plus élevée que l'antérieure ou sternale; mais ce n'est pas tout : l'épanchement faible ou moyen, en un mot, I'épancuement partiel, est le plus souvent constitué par exbuj parties, une inférieure formée par la masse liquide qui a pris la place du lobe pulmonaire refoulé, une supérieure formée pur une couche mince, qui monte, par une sorte de capillarité, entre le poumon et la paroi costale ; cette partie, prolongée en lame, s'élève de plus en plus à mesure que le poumon cède ; mais tant qu'elle existe, elle représente une espèce d'anche vibrante, et elle est la cause physique de plusieurs de? signes stéthoscopiques qui caractérisent les épanchements partiels. Dans ces conditions, si le liquide subit une augmentation brusque qui achève rapidement le refoulement du poumon, la lame liquide, quasi verticale, s'affaisse en lame horizontale, et le niveau inférieur de V épanchement baisse quoique la quantité totale soit accrue.
L'épanchement total, en masse ou à refoulement pulmonaire complet, ne présente rien de semblable ; au lieu de se terminer par une lame mince suspendue par capillarité, il se termine par une surface étalée de niveau à peu près uniforme, et d'une épaisseur proportionnelle au déplacement des parties.
Comme ces dispositions anatoiniques donnent la raison de plusieurs phénomènes symptomatiques, je pense qu'elles pein ent être la base d'unedivision
utile, et j'oppose l'épanchement à prolongement lamelliforme à l'épanchement à niveau régulier. Ce dernier est ordinairement total; cependant un épanchement partiel peut manquer de la couche verticale prolongée, si des adhérences empêchent l'ascension du liquide.
Le plus ordinairement, la compression n'aplatit que les derniers ramuscules bronchiques; mais quand l'épanchement est très-abondant, il peut agir même sur les grosses divisions, les oblitérer par aplatissement et y empêcher l'arrivée de l'air. Dans d'autres circonstances, l'oblitération bronchique est encore favorisée par un catarrhe concomitant, qui obstrue les canaux de mucosités plus ou moins adhérentes. Ces divers états des bronches dans le poumon comprimé introduisent aussi de notables différences dans les signes stéthoscopiques.
Tels sont les effets ordinaires de l'épanchement, tels sont les rapports réciproques du liquide et du poumon ; l'évolution qui vient d'être décrite doit être considérée comme le type normal de la pleurésie tant aiguë que chronique; les déviations de ce type régulier sont nombreuses; elles reconnaissent deux causes principales, les adhérences de la plèvre et les altérations du tissu pulmonaire .
L'existence dî adhérences anciennes ou récentes au moment de l'épanchement modifie de diverses manières le sens du refoulement pulmonaire ; l'organe peut être fixé par le sommet et ne subir de déplacement que dans les parties inférieures et moyennes; cette circonstance, qui n'est pas trèsrare, a un certain intérêt au point de vue de la signification de la pleurésie (tuberculose); dans d'autres cas, bien plus exceptionnels, c'est la région inférieure qui est fixée et la supérieure seule est mobile; ailleurs, des bi'ides costales retiennent le poumon, qui est comprimé sur la paroi thoracique antérieure au lieu de l'être en arrière et en dedans ; il se peut aussi que des adhérences peu serrées maintiennent à la fois le sommet et la base du poumon. Dans ce cas ces deux régions extrêmes pourront se déplacer dans la mesure de l'extensibilité des adhérences, la partie moyenne cédera comme d'habitude devant le liquide, et l'épanchement pourra envelopper la totalité du poumon, sans que cependant ce dernier soit très-éloigné de la paroi thoracique ; ainsi peut être constitué un epanchement en nappe plus ou moins uniforme, lequel dans toute autre condition est une impossibilité physique. — Une autre disposition doit encore être indiquée en raison de la difficulté clinique qu'elle crée ; des adhérences peuvent unir les deux feuillets pleuraux au niveau de l'angle des côtes; alors la région costovertébrale échappe à l'épanchement, le poumon y est refoulé, il y trouve une place suffisante pour conserver un certain développement, et le bruit respiratoire normal peut persister en arrière dans toute la hauteur de la gouttière spinale. — Les adhérences anciennes résistent à la pression de l'exsudat, mais celles qui dépendent de la pleurésie actuelle peuvent ré-
sister à un certain degré de pression, et se rompre si l'épanchement augmente encore ; de là, pendant le cours do la maladie, des changements brusques dans la situation réciproque du poumon el du liquide, et des modifications parallèles dans les signes physiques.
Si le poumon est altéré par une lésion qui en augmente la densité, telle que l'infiltration inflammatoire, tuberculeuse, ou le simple engorgement séro-sanguin, il résiste à la pression du liquide, et le maintient quelquefois dans une situation tout à fait insolite; ainsi, avec une hépatisation totale du lobe inférieur, l'épanchement occupe forcément La région supérieure de la poitrine, et à droite une pneumonie limitée au lobe moyen a pour effet un épanchement biloculairc, si l'hépatisation a solidifié tout le lobe ; c'est en effet l'exsudation inflammatoire coagulée qui porte au maximum le volume et la résistance du tissu pulmonaire ; ainsi modifié, il ne peut plus s'affaisser et fuir devant le liquide, il ne peut qu'être déplacé en masse, soit aux dépens des parties non hépatisées, soit aux dépens du médiastin et des autres organes thoraciques. L'hépatisation partielle est très-favorable à la production du prolongement lamelliforme de l'épanchement; le poumon solidifié cède peu ou point, mais la paroi costale se laisse repousser, et les conditions de la capillarité par lames concentriques sont réalisées.
Forme chronique (1). — La débilité constitutionnelle, le tubercule, le cancer, les tumeurs infra-lhoraciques, ne sont pas les seules conditions qui favorisent le développement de la pleurésie chronique ; les caractères propres des lésions pleurales ont, à cet égard, une influence puissante, et il est d'autant moins permis de la méconnaître, que la chronicité survient assez fréquemment chez des individus qui ne présentent nulle détérioration de
(1) Posselt, De pleurœ ossificatione. Heidclberg, 1839. — Hope, Med. c/rir. Iieview, 1841. — Kit a rM<. Dos Empyem mal seine Heilung Danzigr, 1843. — Ghambers, On chronie Pleuritis (Provincial med. nnd surf/. Journal, 1844). — Oti.mont, Recherches sur lu pleu/pésie chronique. Paris, 1844. — Corrigan, Dublin quart. Journal, 184(3. • — Kiecke, BeitrSge sur Heilung des Empyems (Wulther' s Journal f. Chirurgie, 1846)*
— Parise, Sur l'oslèophjte, etc. (Arch. gén. de med., 1849). — Gendiun, Gaz. hôp., 1850. — Oulmont, Revue méd. chir., 1850. — Bociidalek, Riïckgratsvcrkrummungen (Prager Vierteljahr., 1850). — A. Feint, loc. cit. — FlNN, Dublin quart. Journ. of med. Se, 1855. — Addisox, Empyema and other pleurltic effusions (The Lancet, 1855). — Aberg, Behandlung de/ purulenten pleuritischen Exsudate (Hygiea, 1850).
— G. Rogers, Cafés of empyema (Britishmed. Journal, 1857). — G. Bacceu.i, Dell' cmptjema da pleuritidc genuina. Borna, 1858 — BiiiiRiG, Ueber einige Fàlle von retroperitonâalen und ' extraplevralen Abseesse (Deutsche Klinik, 1802). — Wardell, On Empyema (The Lancet, 1807). — Croskery, Case of empyema, the resuit, of subscapular Abscess (Dublin quart. Journ., 1867). — Bi.aciiez, Pleurésie chronique (Gaz. hôp., 1867). — W. Bird, Observations on pleuritic accumulations (Briiish med. Journ., 1868).
l'organisme ; et que, d'autre part, la plèvre saine absorbe les liquides avec une extrême rapidité, ainsi que l'ont établi les remarquables expériences deWintrich. En cas d'épanchement plcurétique, la résorption curatrice a pour organes les vaisseaux normaux de la séreuse dans les points restés intacts, et les vaisseaux récents des néo-membranes. U est facile, d'après ces données, de déterminer les conditions anatomiqncs qui peuvent entraver le travail de résorption, le faire traîner en longueur, et, partant, constituer l'état chronique. Les principales de ces conditions sont : la vascularisation tardive et incomplète des néo-membranes ; — la formation de dépôts fibrine ux. étalés qui recouvrent les vaisseaux tant anciens que nouveaux, et en annihilent l'action résorbante; — l'intlammation secondaire des néo-membranes qui produit une nouvelle exsudation, alors que la première était en bonne voie de résorption; — enfin la nature de l'épanchement; la résorption du liquide séro-fibiïneux peut être immédiate et rapide, tandis que la résorption des liquides librino-séreux, séro-purulents et hémorrhagiques exige un travail préalable de désintégration et de dégénérescence. Ces notions, trop méconnues, jettent une vive lumière sur la genèse de la pleurésie chronique.
En ce qui concerne ses caractères analomiques propres, j'ai peu de chose à ajouter à la description qui précède; l' exsudât est séro-purulent, purulent ou hémorrhagique; les deux premières variétés portent le nom d'EMPYÈME. Sous l'influence d'inflammations secondaires, le liquide est exposé à la décomposition putride, et il peut donner lieu dans ces conditions à une formation de gaz qui change la pleurésie en un pyo-pneumothorax sans perforation pulmonaire. L'abondance de l'épanchement est ordinairement considérable, et les produits membraneux acquièrent une épaisseur et une étendue qui sont étrangères à la forme aiguë; il n'est pas rare qu'ils forment un kyste parfaitement clos, dans lequel est renfermé le liquide ; ce kyste pseudo-pleural (Oulmont) occupe une partie plus ou moins considérable de la cavité, c'est en dehors de lui qu'est situé le poumon, ratatiné dans quelque coin du thorax. En raison de sa persistance, le travail irritatif se propage parfois à la face interne des côtes, et y détermine une ostéopériostile végétante, qui aboutit à la production d'ostéophytes surajoutés et concentriques à la côte (Parise). L'agrandissement du thorax est trèsprononcé, et, quand l'épanchement se résorbe, le rétrécissement consécutif est constant, parce que le poumon longtemps comprimé a perdu de son expansibilité. •
J'ai signalé l'action destructive exercée par l'exsudat purulent sur les tissus; c'est dans la pleurésie chronique que cette action devient évidente par suite de la longue durée du contact : un travail ulcératif peut rompre la continuité du kyste et du feuillet pleural qui le double, et amener, par suite, l'évacuation partielle ou totale du liquide ; ordinairement elle a lieu,
soit directement à l'extérieur, après ulcération dos tissus intercostaux ot de la peau, soit par les bronches, après ulcération du feuillet viscéral de la plèvre et du poumon. Dans le premier cas, le liquide, avant de taire irruption au dehors, soulève les parties molles en l'orme de tumeur plus ou moins tluctuante et réductible; cette tumeur est généralement située sur la paroi thoracique antérieure, près du sternum, dans les points où les muscles intercostaux externes t'ont défaut ; elle n'est pas accompagnée de carie costale, a moins qu'il n'existe une tuberculose osseuse. Cette saillie spontanée constitue Yemprjème de nécessité, ainsi nommé parce que dans ces circonstances l'opérateur qui veut évacuer le liquide, n'a pas le choix du lieu, il doit obéir à cette indication naturelle. Dans le cas d'évacuation bronchique, le liquide est rendu par la bouche après quelques quintes de toux, en quantité assez grande pour simuler un vomissement de pus; c'est là la vomique pleurale, qu'il ne faut pas confondre avec la vomique pulmonaire, produite par l'abcès ou les foyers gangréneux du poumon. — Dans quelques cas tout à l'ait exceptionnels, le liquide suit une autre voie ; on l'a vu passer dans le péricarde, dans le médiastin, dans Y attire plèvre, il peut aussi fuser dans l'abdomen, à travers une perforation du diaphragme, et descendre jusqu'à la fosse iliaque, ou au-dessous de l'arcade crurale, de manière à simuler un abcès du psoas, un phlegmon périnéphrétique ou iliaque, ou bien encore arriver dans le péritoine, et provoquer une péritonite suraiguë.
C'est surtout à la forme chronique qu'appartiennent les pleurésies partielles, connues sous les noms de pleurésie médiastine et pleurésie intcrlobairè ; enfin, la pleurésie chronique peut, comme l'aiguë, être bornée à l'hyperplasie avec épanchement nul ou inappréciable, elle peut êtreséefte; c'est à celle l'orme que sont dues la plupart des adhérences, «pie l'on rencontre chez les individus tuberculeux, et chez ceux qui ont succombé à une lésion pulmonaire chronique.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
Pleurésie sèche. — Au point de vue clinique, il convient de comprendre sous cette désignation , non-seulement la pleurésie à exsudât
(1) Stokes, Diseuses of the Chest. Dublin. 1837. — Woillez, Recherches pratiques sur l'inspection et la mensuration de la poitrine. Paris, 1838. — Williams, Lectures on the Physioloyy and Diseascs of the Chcst. London, 1840. — Graves, et notes du tivuluct, loc. cit. — Moweret, Note sur le bruit d'expiration et sur le souffle broti' chique, etc. (Gaz. méd. Paris, 1842). — Hirtz, Arch. y'-n. de mêd., 2e s., XIII. — Roger, Examinateur méd>, 1842. — Damoiseau, Arch. gén. de méd.. 1843. — Zech-
parachymateux pur, mais aussi celle qui est accompagnée d'un cpanchement fibrineux peu abondant; la fibrine, se coagulant à mesure qu'elle devient libre dans la cavité pleurale, la pleurésie, pour l'observateur, est vraiment sèche dans l'un et l'autre cas. Cette forme est aiguë ou chronique ; la première débute tantôt par un mouvement fébrile, avec dyspnée et point de côté, ni plus ni moins qu'une pleurésie commune à vaste épanchement ; ou bien elle est apyrétique, la gène respiratoire est nulle ou à peine marquée, la douleur thoracique est le seul symptôme initial. Quelque vives qu'elles soient d'abord, la fièvre et la dyspnée se prolongent bien rarement au delà de trente-six: à quarante-huit heures, la douleur ne conserve guère plus longtemps l'intensité du début, de sorte que, dans les cas apyrétiques, il se peut fort bien que le malade ne garde pas le lit.
Comme l'étendue des mouvements respiratoires est limitée par la douleur, I'inspection montre que l'ampliation thoracique est légèrement amoindrie, parfois même le thorax est incurvé du coté affecté, parce que le malade maintient les côtés rapprochés, pour prévenir autant que possible l'expansion de la séreuse. Par suite la. percussion indique que la sonorité pulmonaire est au minimum normal et que l'excursion inspiratoire est nulle, c'est- à-dirc que les limites inférieures de la sonorité sont sensiblement les mêmes à la fin de l'inspiration et à la fin de l'expiration ; quand ce phénomène est bien marqué, le cœur, le foie ou la rate, selon le siège du mal,
meister, Die Loge der Krankcn, etc. (Oester. Wochens., 1843). — Ciiomel, Gaz. hôp., 1844. — Jackson, American Journ. of med. Se., 1846. — Moxneret, Mémoire sur V ondulation pectorale, etc. (Revue méd. chir., 1848). — Ftzigsohn, Casper's Wochens., 1849. — Skoda, loc. cit. — Notta, Arch. gèn. de méd., 1850. — Roger, Arch. gèn. de méd., 1852. — Markham, Monthly Journ. of med. Se, 1853. — Wintrich, loe. cit. — BÉniER, Arch. gèn. de méd., 1854. — Monneret, Union méd., 1864. — Assox, Giorn. Vcneiodi se. med., 1855. — Beauyais, Gaz. hôp., 1855. — Damoiseau, Union méd., 1856. — Landouzy, Arch. gèn. de méd., 1856. — Friedreicii, Wûrzburger Verhandl. der phys. med. Gesels., 1857. — Aran, Empyème pulsatile (Gaz. hôp., 1858).— Heyfelder, Puhirendes Empyem (Oester. Zeiis. f.prakt. Heilk., 1858). — Seitz, Die Auscultation und Percussion der Iiespirationsorgane. Erlaugen, 1860.
— Walshe, Diseuses of the Lungs. London, 1860. — Biermer, 117/; :. med. Zeits., 1860, — Lannelongue, Journ. de méd. de Bordeaux, 1860. — Bîagio Lauro, Hicerche
sug/i ascessi pleurali (Filiatre-Sebezio, 1861). — Landouzy, Union med. 1861.
Wietfeld, Deutsche Klinik, 1862. — Goode, Brit. med. Journ., 1862. Bowditcii,
Journ. of the med. Se, 1863. — Daga, Gaz. hôp., 1863. — Fearnside, Med. Times and Gaz., 1866. — Lebert, Gaz. méd. Paris, 1866. — Wcillez, Gaz. hebdom., 1866. — Ballet, thérap., 1866. - Union méd., 1866 — Betz, Memorabilien, 1867.
— Laisné, Thèse de Paris, 1868. — Thomson, Edinb. med. Journ., 1868. Baccelli
Du véritable empyème (Congrès méd. intern. de Paris, 1868).
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présentent les limites maxinia de leur matité physiologique. Dans d'autres cas , principalement si la douleur est faible, la percussion ne fournit que des résultats négatifs. — Pendant les deux ou trois premiers jours, l'auscultation ne révèle que la diminution du bruit respiratoire, puis elle fait entendre un bruit de frottement plus ou moins rude, isochrone aux mouvements respiratoires; ce bruit (murmure ascendant et descendant de Laen née), qui ressemble au râle sous-crépitant, en diffère en ce qu'il n'est modifié d'aucune manière par les secousses de la toux ; il est isochrone aux mouvements respiratoires et il présente une rudesse très-variable ; il acquiert parfois l'intensité du bruit du cuir neuf, et il est alors appréciable par la palpation. La suspension de la respiration fait toujours cesser le bruit de frottement pleural.
La forme aiguë de la pleurésie sèche se termine par résolution, par adhérence, ou bien elle aboutit à la formation d'un épanchement liquide. Dans les deux premiers cas, les symptômes subjectifs disparaissent en quelques jours; le bruit de frottement peut persister un peu plus, mais il va s'atténuant et finit par s'éteindre à moins que les adhérences ne soient assez lâches pour permettre l'excursion respiratoire du segment pulmonaire correspondant. Le fait n'est pas rare au sommet de l'organe, et le bruit de frottement qui persiste alors simule exactement les craquements de la tuberculose au début ; quand l'erreur est commise, ce n'est guère qu'une faute par anticipation, car ces pleurésies sèches du sommet sont l'indice à peu près certain d'une tuberculose actuelle ou imminente. En dehors de cette condition, la pleurésie sèche occupe de préférence la base de la cavité pleurale, ou la région latérale et antérieure.
Dans la foiîme chronique, la pleurésie sèche peut être dite latente ; elle donne lieu, sans aucun doute, aux mêmes phénomènes physiques que la précédente, mais comme les symptômes subjectifs sont nuls ou à peine accusés, rien ne montre l'opportunité d'un examen de la poitrine, et les signes révélateurs sont ignorés parce qu'ils ne sont pas cherchés. — Les adhérences pleurales peuvent ne causer aucun désordre; dans d'autres cas, elles limitent l'expansion pulmonaire , et sont le siège de tiraillements douloureux qui apparaissent, soit à l'occasion des mouvements respiratoires, soit à l'occasion des mouvements d'inclinaison et de rotation du thorax. Les adhérences les plus gênantes sont celles des régions antéro-latérales ; c'est là, en effet, que le glissement normal des deux feuillets séreux est le plus étendu (Uonders).
Pleurésie avec épanchement. — Forme aiguë. — Le mode de début varie. La pleurésie éclate avec l'ensemble des symptômes généraux qui caractérisent l'invasion de toute maladie aigué, et avec les phénomènes particuliers qui révèlent la localisation dans l'appareil respiratoire ; c'est-à-dire qu'avec une fièvre d'intensité variable, il y a la douleur thoracique limitée
connue sous lo nom de point de côté, de la dyspnée et de la toux; — dans d'autres cas, la fièvre devance les symptômes de localisation, et elle peut présenter durant les premiers jours le type intermittent quotidien ; — ailleurs, les phénomènes locaux sont d'abord isolés, ils peuvent même être assez peu accusés pour ne pas obliger le malade à garder le lit, puis, au bout d'un temps variable, qu'il est souvent impossible de précise]', la lièvre s'allume, et vient-on à examiner la poitrine ce jour-là même, on y trouve un épanchement considérable, dont le début remonte certainement à une date antérieure.
L'invasion de la pleurésie aiguë présente bien d'autres nuances, mais les trois types précédents sont fondamentaux.
Le frisson manque bien plus souvent que dans la pneumonie, et lorsqu'il existe, il est très-rarement unique ; des frissons survenant à intervalles irréguliers se répètent pendant les deux ou trois premiers jours. La fièvre une fois établie est une continue rémittente, à exaspération vespérale ; durant le premier septénaire, et plus exactement, tant que l' épanchement n'a pas atteint son maximum, l'intensité de la fièvre peut aller croissant, et le pouls est caractérisé non-seulement par sa fréquence, mais aussi par sa petitesse et sa dureté ; l'ascension thermique dépasse rarement UO degrés ; elle ne se maintient pas longtemps à ce maximum, oscille plus ordinairement entre 38°,5 et 39°,5, et la courbe thermométrique de la fièvre ne présente aucun caractère constant ; il n'y a pas de cycle défini comme dans la pneumonie. — La douleur tiioracique a une vivacité très variable, depuis ce degré extrême où elle immobilise le côté de la poitrine et arrache des gémissements au malade> jusqu'à ces cas où elle n'est réveillée que par les mouvements. Elle occupe le plus souvent la région mammaire, mais elle peut Biéger tout à fait sur le côté, ou en arrière ; parfois aussi, elle se fait sentir à la partie inférieure du thorax et même dans la région lomboiliaque, auquel cas, bien loin d'éclairer le diagnostic, elle peut l'égarer et faire méconnaître la pleurésie ; nettement limitée en général, cette douleur est parfois vague et diffuse, et ne mérite point alors le nom de point de côté ; c'est au début qu'elle est le plus intense ; elle disparait ordinairement après deux ou trois jours, mais elle peut se faire sentir à plusieurs reprises pendant le cours de la maladie. — La dyspnée ne consiste d'abord qu'en une altération du mode respiratoire ; en raison de la douleur, la respiration est plus superficielle et partant plus fréquente, mais elle est suffisante pour maintenir l'échange gazeux normal, il n'y a pas de gène, pas d'anxiété respiratoire ; celle difficulté, qui constitue la dyspnée proprement dite, est un fait secondaire ; elle est constante dans toute pleurésie aiguë, violente et franche, et elle reconnaît pour omises la fun-re qui augmente la combustion et surcharge le sang d'acide carbonique, la compression pulmonaire qui diminue mécaniquement le champ de l'hématose, la fluxion compensa-
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Mm et l'oedème du poumon du cùtr sain, qui agissent de la même manière. De ces divers éléments générateurs, la fièvre est le plus puissant; au début et pendant la période d'état de la lièvre, quel que soit d'ailleurs l'épanehement, la dyspnée est forte si la lièvre est vive, et inversement ; plus tard, quand la lièvre est tombée, la dyspnée est en rapport direct avec l'abondance du liquide, et elle devient un signe précieux pour en apprécier les lluctuations, et mesurer le danger.
Dès que répancbenient remplit le sillon eosto-diaphragmatique dans une hauteur de quelques centimètres, il est appréciable par des signes physiques qui varient un peu dans les différents cas, mais qui résultent tous de l'interposition d'un corps mauvais conducteur du son entre le poumon et la paroi thoracique ; les variations de ces signes sont la conséquence naturelle des variétés anatomiques précédemment étudiées.
L'inspection montre la diminution des excursions respiratoires du côté malade, et (quand l'épanehement est considérable) Y ampliation du thorax, qui débute ordinairement au-dessous de l'omoplate, et dans la région laléroinférieure. — La iwlpation fait constater la diminution ou l'absence des vibrations vocales dans toute l'étendue occupée par le liquide ; ce phénomène, sur lequel Monneret a appelé l'attention, est un signe des plus précieux ; il est constant et il permet aussi bien, si ce n'est mieux, qu'une mensuration précise, de reconnaître la limite supérieure de l'épanehement : là où il est le plus abondant, la vibration est nulle, puis elle reparait allaiblic là où la couche liquide diminue d'épaisseur, et au-dessus du niveau elle est perçue normale. Dénotant à coup sûr la présence d'un liquide dans la plèvre, ce signe est plus positif encore que la matité; car celle-ci est produite non par les liquides seuls, mais par les fausses membranes épaisses, et les tumeurs pleure -pulmonaires solides.
Percussion. — Lorsque dans le point percuté il n'y a qu'une couche mince de liquide, la percussion peut encore faire entrer en vibrations le tissu pulmonaire et l'air qui y est contenu, aussi l'on obtient du son ; de plus, ce son est tympanique, soit parce que le poumon, légèrement contracté, contient un peu moins d'air et vibre mieux (Skoda), soit parce que le tissu vibrant est entouré d'un milieu uniforme qui en égalise les vibrations (Wintrich). Le premier signe fourni par la percussion est donc un son tympanique, dans les points où le liquide s'accumule tout d'abord, c'est-à dire sur la partie latéro-inférieure du thorax, et en arrière, au niveau du sillon pleuro-diaphragmatique. Ce signe indique Un épanchement fort peu abondant, qui écarte de la paroi thoracique et entoure la lame inférieure du poumon. Ce son est rarement observé, non parce que les conditions physiques de sa production sont rarement réalisées, mais parce qu'il est passager et qu'il appartient à une période que l'on a bien peu souvent l'occasion d'étudier. Lorsque la couche liquide interposée augmente d'épaisseur^ la
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percussion, quelque forte qu'elle soit, ne produit plus d'ébranlement sonore dans le tissu pulmonaire, le son est mat; et au lieu de l'élasticité thoracique normale, le doigt qui percute éprouve une sensation de résistance proportionnelle à la masse du liquide. La matité qui égale en étendue l'espace occupé par le liquide conserve ses caractères jusqu'au voisinage du niveau supérieur ; là elle s'affaiblit, et passe graduellement au son thoracique normal ; quelquefois la transition a lieu d'une autre manière : entre la zone mate et la zone normale, on retrouve une zone tympanique ; c'est dans les épanchements à surface lamelliforme que ce phénomène est observé ; au niveau de ce prolongement, en effet, les conditions physiques de vibration sont les mêmes que dans l'épanchement médiocre du début; ce tympanisme supérieur serait bien plus fréquent, si les adhérences qui modifient la couche terminale du liquide étaient moins communes. — Tant que l'épanchement est partiel, c'est-à-dire tant qu'il ne remonte pas en avant au-dessus de la troisième côte, la ligne de niveau obtenue par la percussion présente l'obliquité descendante d'arrière en avant, et la disposition parabolique. 11 est rare, même dans les épanchements médiocres, qu'on puisse modifier le siège de la matité en changeant la position du malade ; les adhérences sont la cause de cette fixité. Ce sont elles aussi qui donnent parfois à la matité une disposition tout à fait insolite; j'ai déjà signalé ce fait en étudiant les variétés anatomiques de la maladie; je rappelle seulement, en raison de la difficulté diagnostique qu'il produit, le siège de la matité à la partie moyenne ou supérieure du thorax, tandis que le poumon, fixé en bas par des adhérences, donne à la percussion une sonorité normale, ou à peu près normale.
Dans les épanchements complets, qui s'élèvent au-dessus de la troisième côte, et occupent tout ou partie du sommet de la poitrine, la matité et la perte d'élasticité sont absolues dans toute la partie postérieure, dans la région axillaire, et en avant, à partir de la troisième côte jusqu'en bas; dans tous ces points, le son est vraiment tanquam percussi femoris; mais dans la région sous-claviculairc, les résultats de la percussion sont variables. — Quand le liquide ne remonte pas jusqu'à la clavicule, on obtient entre cet os et le niveau supérieur un son non tympanique, sensiblement normal (Skoda), qui, un peu plus tard devient tympanique (Skoda), par suite de la rétraction partielle du tissu pulmonaire. Si, au contraire, l'épanchement s'élève tout à fait jusqu'au sommet, il comprime le lobe correspondant du poumon sur les grosses bronches et la trachée servant de point d'appui, et alors deux choses sont possibles : ou bien la couche liquide est assez épaisse pour que la percussion, même forte, ne puisse plus faire vibrer la colonne d'air trachéo-bronchique , et la matité est absolue; ou bien la vibration est encore possible, et l'on obtient un son tympanique, qui présente parfois le timbre métallique; dans ces conditions, on peut
avoir près du sternum, au niveau de la seconde côte, /e &nti< de pot fêlé ; le fait est rare. — Ces phénomènes de percussion constituent le ton trachéal de Williams.
11 résulte de là que le tympanisme sous-claviculaire de la pleurésie a deux origines : dans l'épanchement en couche mince, il est produit par la vibration du tissu pulmonaire contenant de l'air; dans l'épanchement avec compression totale du poumon , il résulte de l'ébranlement plessimé trique de la colonne d'air trachcn-bronchique. Dans le premier cas {tympanisme de Skoda), les espaces générateurs du son ne communiquent pas librement avec l'air extérieur par de larges ouvertures ; aussi la tonalité du son tympanique reste-t-elle la même, que la bouche soit ouverte ou fermée; — mais dans le second cas (tympanisme de Williams), la communication existe, puisque l'espace générateur est la trachée ou sa branche de division; aussi la hauteur tonale du son tympanique s'élève quand la bouche et les narines sont largement ouvertes, et elle s'abaisse proportionnellement au degré d'occlusion de ces orifices ; le caractère tympanique ou métallique est alors moins marque.
Auscultation. — Dès que l'épanchement est appréciable par la percussion, l'auscultation révèle dans les points correspondants une diminution dans la force du bruit respiratoire et une altération dans son timbre; c'est l'expiration qui est modifiée d'abord, elle devient soufflante et prolongée, l'inspiration peut ensuite présenter le même caractère , mais le souffle reste en général plus marqué pendant l'expiration, au début, il est doux, vibrant, un peu lointain, comme voilé ; il est produit par le bruit vésiculaire, renforcé et prolongé par une couche mince de liquide, faisant office d'anche membraneuse ; ultérieurement, ce souffle subit diverses modifications selon l'abondance de l'épanchement et l'état du poumon. Il disparait et fait place au sïlencela où le liquide s'est substitué au poumon ; — il persiste avec ses caractères primitifs là où la couche liquide est restée assez mince pour transmettre le bruit vésiculaire prolongé et vibrant ; — il prend le caractère bronchique ou tubaire là où la compression du parenchyme pulmonaire est assez forte pour en détruire la perméabilité, et pour permettre la transmission du bruit des bronches moyennes à travers le liquide et le tissu condensé ; — il prend le caractère caverneux ou amphorique là où la compression, plus forte encore, aplatit les petites et moyennes bronches de manière à ne laisser consonner que le bruit fort et volumineux des grosses divisions de l'arbre bronchique; — enfin, quand bien même la compression est assez forte pour produire la consonnance tubaire, le souffle peut être remplacé par un silence absolu, si les bronches, accolées ou obstruées, ne sont pas accessibles à l'air.
Telles sont les conditions génératrices fondamentales de ce phénomène stéthoscopique ; voici les applications cliniques. Dans l'épanchement partiel à jaccoud, u. — 10
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niveau lamelliforme, on constate, selon l'épaisseur de la couche interposée, tantôt un souille doux dans toute la hauteur du liquide ; tantôt le silence en bas et le souffle doux vers le niveau supérieur; tantôt un souffle bronchique plus ou moins franchement tubairo <|ui reprend par en haut le caractère doux et voilé du souffle pleural type. — Dans Y épauchement complet, on constate tantôt le silence en bas et le souffle bronchique en haut; tantôt il y a du souille bronchique franc dans toute l'étendue de la poitrine, phénomène trompeur qui implique un épanchement abondant ; tantôt un silence général, sauf en arrière le long de la colonne vertébrale, où l'on retrouve le bruit respiratoire affaibli ; tantôt enfin du silence ou du souille bronchique en bas, et du souille caverneux et amphorique en haut, notamment sous la clavicule et dans l'espace vertébro-scapulaire. Ce dernier phénomène est très-rare dans la pleurésie aiguë, et il est toujours de peu de durée à moins que l'état chronique ne survienne.
Envisagées comme signe de l'abondance de répanchement, les modifications du bruit respiratoire et du souffle peuvent donc être rangées en série croissante ainsi qu'il suit : diminution du bruit vésiculaire, — souffle doux, — silence et souffle doux, — souffle bronchique, — silence et souffle bronchique, — silence et souffle caverneux, — silence général. Le remplacement d'un terme inférieur de la série par un ternie supérieur implique une augmentation dans la quantité du liquide ; et, en général, le passage d'un terme supérieur à un terme inférieur dénote une diminution de l'épanchement. Cependant, le remplacement du souffle bronchique supérieur par le bruit respiratoire faible peut être lié à une augmentation de l'épanchement'; cela a lieu dans ces pleurésies abondantes qui produisent un souffle bronchique généralisé dans tout le thorax; quand l'accroissement de l' exsudât opère le mouvement de bascule du poumon, le retrait des parties inférieures comprimées et privées d'air fait une place au liquide, dont le niveau baisse quoiqu'il soit plus abondant, et les parties encore aérées du poumon font entendre en haut un bruit vésiculaire plus ou inoins net. J'ai observé plusieurs fois déjà cette curieuse modification, qui mérite d'être mieux connue.
La voix auscultée présente des caractères variables qui sont en harmonie avec ceux du bruit respiratoire et du souffle ; là où le bruit vésiculaire est diminué ou nul, le retentissement vocal est affaibli ou absent; parfois cependant le silence est complet en ce qui concerne la respiration, et il ne l'est pas relativement à la voix, qui parvient encore à l'oreille comme un bourdonnement confus et lointain ; du moment qu'il y a du souffle, le bruit vocal est exagéré et il a un timbre semblable à celui du souille, la voix est bronchique (bronchophonie) si le souille a ce caractère ; elle est firtH'rmiiJl ou amphorique quand le souffle le devient ; enfin, elle acquiert une vibration, un chevrotement tout particuliers, quand le souffle est doux et voilé.
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c'est-à-dire quand les conditions des lames vibrantes sont réalisées; celte voix efcftorafcmii {égophem^ appartient donc aux épanchements faibles et moyens. Le parallélisme des caractères de la voix et du souffle résulte, on le conçoit, de la similitude des causes génératrices. Si ces conditions purement physiques ne pouvaient être réalisées que par un liquide, les signes correspondants révéleraient à coup sur l'existence d'un épanchement ; mais la condensation plus ou moins complète du poumon sur les bronebes peut être le fait de l'infiltration du parenchyme, de sa compression par une niasse solide; et, d'autre part, une lame mince et vibrante peut être formée par une simple fausse membrane ; aussi les signes stéthoscopiques précédents ne sont- ils point pathoguomoniques d'un épanchement liquide ; et pour ne parler que de ce qui a trait à la pleurésie, le souille voilé et régophonie peuvent être produits ou par un liquide, ou par des membranes pleurales réalisant certaines conditions physiques ; de même, le souffle bronchique et le souftle caverneux peuvent être produits, sans liquide actuel, par des paquets pseudo-membraneux, aplatissant le poumon sur les bronches moyennes ou grosses. Ce fait n'est point rare dans la pleurésie chronique.
La pleurésie est assez souvent accompagnée de râles bronchiques, tenant, soit à une bronchite concomitante, soit à une hypersécrétion simple, soit à la diminution de calibre des canaux ; ces raies sont perceptibles à travers l'épanchement toutes les fois que celui-ci donne lieu à du souffle ; or, comme le volume des râles est proportionnel à celui des bronches qui les fournissent, on peut entendre dans la pleurésie à souffle caverneux des râles muqueux à grosses bulles, qui, sous l'influence .des secousses de la toux, prennent le caractère du gargouillement. A l'exception de la pectoriloquie articulée, l'auscultation fournit alors tous les phénomènes propres aux excavations pulmonaires, et il n'est pas toujours facile d'éviter l'erreur.
Dans les vastes épanchements avec déplacement des organes, f auscultation et la percussion permettent de constate]- le refoulement du cœur, de la rate et du foie ; ce dernier viscère n'est pas directement abaissé ; il éprouve un moment de bascule qui porte le lobe droit en bas et le gauche en haut aux dépens du diaphragme ; quand cette dislocation est très-marquée, elle ajoute à la gène respiratoire en entravant l'expansion du poumon gauche.
De même que la fièvre de la pleurésie aiguë ne suit aucun cycle défini, de même la marche de la maladie envisagée M toto est variable, et l'on n'observe que bien rarement les phénomènes critiques ou de défervescence brusque qui sont si communs dans la pneumonie; l'évolution favorable se lait par hjsis prolongée (10//. t. 1, p. 79), et voici en général comment les choses se passent : la fièvre croit pendant trois à cinq jours, puis elle persiste, oscillant autour de son maximum, tant que l' épanchement subit une augmentation continue, c'est-à-dire pendant deux à quatre jours ; durant cet intervalle, la douleur thoracique disparait, et la dyspnée diminue parce que
l'un de ses éléments générateurs n'existe plus. Cette phase h'augmext a ainsi une durée comprise entre un minimum de cinq jours et un maximum de neuf; après quoi est établie une période stationnaire qui est essentiellement caractérisée par les phénomènes de l'épanchement ; la lièvre tombe ou devient insignifiante, par suite la dyspnée subit une nouvelle diminution à moins que l'exsudation ne soit énorme; et comme la gène respiratoire n'a alors d'autre cause que la compression du poumon, elle est proportionnelle à la quantité de liquide; et le malade qui jusqu'alors était resté couché sur le dos ou sur le côté sain (à cause de la douleur), prend le décubitus sur le côté affecté afin d'obtenir l'amplitude respiratoire maximum du poumon libre. Sauf complication, la toux est nulle à partir du moment où le point de côté a disparu. La durée de la pbase strictement stationnaire est trèsvariable ; dans certains cas, le maximum de l'épancbement persiste à peine durant vingt-quatre heures ; dans d'autres, il s'écoule de trois à cinq jours avant toute diminution appréciable. Ce phénomème marque le commencement de la période de terminaison, qui est remarquable entre toutes par l'ambiguïté et l'hésitation de ses allures.
En toute circonstance, la résorption est assez rapide au début, parce qu'elle ne s'exerce alors que sur les parties absolument liquides; mais après les deux ou trois premiers jours, elle se ralentit, et même dans les cas heureux, les dernières parties de l'épanchement ne sont reprises qu'après un temps d'arrêt, indicateur des métamorphoses préalables qui préparent la résorption. On peut suivre jour par jour les progrès de l'absorption, soit d'après le retour des termes inférieurs de la série stéthoscopique et des bruits de frottement (voy. plus haut, page 1^6); soit d'après l'abaissement du niveau de la matité ; soit par des mensurations de la poitrine au moyen du eyrtomètre de Woillez ; soit enfin par le retour des organes déplacés vers leur situation normale. Il est bon de contrôler les uns par les autres ces divers renseignements; car, de même que le jugement par l'auscultation est exposé à une cause d'erreur signalée plus haut, de même l'appréciation par la percussion seule est dangereuse, parce que l'abaissement de la ligne mate supérieure peut résulter ou de l'ampliation du thorax, ou de la compression plus forte du poumon (Skoda). Dès que l'épanchement a subi une diminution véritable, le malade éprouve un soulagement marqué, et si rien n'entrave la résorption, l'appétit et les forces reviennent, avant même que l'exsudat ait totalement disparu. Pendant cette période, l'urine augmente de quantité, sa densité diminue, en un mot, elle redevient normale; dans quelques cas, elle renferme momentanément de l'albumine et des cylindres fibrincux. Les dernières parties de l'exsudat olTrent à la résorption une résistance considérable, et rien n'est plus commun que de voir des malades, parfaitement guéris d'ailleurs, conserver à la base de la poitrine, en arrière et sur le côté, de l'obscurité du son, et une diminution du bruit vési-
culaire; d'autres, au contraire, ont dans les points mats une respiration rude et soufflante, surtout à l'expiration ; ces phénomènes s'atténuent et disparaissent au bout de quelque temps, ou bien ils persistent.
La période de terminaison est souvent interrompue par des recrudescences que caractérisent l'augmentation de l'épanchenient, le retour de la lièvre et de la gène respiratoire, et qui sont causées par des inflammations secondaires dans la plèvre ou dans les aéo-membranes ; ces poussées compromettent la résorption ultérieure, elles aggravent l'étal général, et elles sont souvent l'indice du passage à l'état chronique ; parfois cependant, surtout lorsque la recrudescence est unique, tout se borne à un temps d'arrêt, et la résolution peut encore être obtenue.
Lorsque la résorption est incomplète du vingt-huitième au trentième jour, et que Ton ne constate plus aucune diminution dans l'épanchement , la pleurésie aiguë passe à l'état chronique, et à ce moment, les phénomènes peuvent présenter deux modalités différentes : tantôt l'état général reste ce qu'il élait les jours précédents, il ne subit aucune modification fâcheuse ni au point de vue de la fièvre, ni au point de vue de la nutrition, et l'établissement de la chronicité n'est caractérisé que parla persistance du liquide ; tantôt des symptômes graves surviennent, la lièvre qui était peu marquée, ou presque nulle, se rallume et dans l'espace d'un à deux jours, la température atteint et souvent dépasse le maximum de l'invasion, des frissons se succèdent sans régularité, le faciès s'altère, la bouche et la langue se sèchent, l'appétit disparait, l'affaiblissement est marqué, la peau est parfois couverte de sueurs, bref, l'état général devient rapidement grave, sans que l'on puisse d'ailleurs expliquer ce changement par l'augmentation de l'épanchenient ou par quelque complication nouvelle. Dans ce cas, l'établissement de la chronicité n'est plus seulement caractérisé par la persistance du liquide, il l'est aussi par la transformation purulente de l'épanchenient dont les phénomènes précédents sont les signes révélateurs. Ces symptômes de pyogénic peuvent être observés dès les premières périodes de la pleurésie aiguë ; mais même alors, et quel que soit le moment, on peut dire que la pleurésie est devenue chronique (ou mortelle), car, sauf le cas où une thoracentèse modifie la marche naturelle des choses, jamais la résorption de semblables épanchements n'a lieu dans les limites traditionnelles de la forme aiguë, c'est-à-dire du vingt-huitième au trentième jour au plus tard ; en revanche, l'aggravation résultant de la purulence même , ou de l'absorption de produits altérés , peut tuer avant l'expiration de ce terme arbitraire.
La pleurésie aiguë se termine donc par la résolution, parfaite ou avec reliquat anatomique; — par le passage à l'état chronique ; — par la mort. Celle-ci peut être causée par la suppuration, ainsi que nous venons de le voir ; mais elle peut être amenée aussi par l' insuffisance croissante de l'hé^
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matose dans les épanchements considérables ou doubles; cl par syncope dans les pleurésies gauches qui déplacent le cœur. L'évacuation spontanée du liquide au dehors est extrêmement rare dans la forme aiguë.
Pleurésie dlaphragmatique (1). — Lorsque l'inflammation de la plèvre diaphragmatiquo coïncide avec celle de la plèvre costo-pulmonaire, la percussion et l'auscultation fournissent les signes ordinaires de l'épanchemcnl ; mais elles ne donnent que des renseignements vagues ou nuls si la pleurésie diaphragmatiquo est isolée. La percussion est alors stérile, et l'auscultation, qui peut l'être aussi, ne révèle dans le cas contraire qu'un peu d'affaiblissement du bruit vésiculaire, ou quelques râles sous-crépitants à la limite inférieure du poumon du coté malade. Ce qui est caractéristique, c'est la vivacité de la fièvre, c'est la violence de la dyspnée due à l'immobilité paralytique d'une moitié du diaphragme, de sorte que la respiration est purement costale, c'est l'intensité et le siège des douleurs pongitives enchaînant les mouvements : la douleur fondamentale occupe le rebord cartilagineux des fausses côtes, elle est accrue par toutes les pressions, mais surtout par celle qui consiste à refouler l'hypochondre de bas en haut; il y a en outre un point douloureux épigastrique à la hauteur de la dixième côte, à un ou deux travers de doigt de la ligne blanche, parfois aussi un point postérieur dans le dernier espace intercostal près du rachis ; la pression sur le trajet du phrénique entre les attaches du sterno-cléido mastoïdien réveille une douleur beaucoup plus vive que du côté sain ; enfin le malade éprouve des douleurs spontanées au-dessus de la clavicule, dans le moignon de l'épaule, dans la région scapulaire et dans la sphère, du plexus cervical superficiel. Ces particularités, signalées par N. Gueneau de Mussy, sont des phénomènes d'irradiation qu'expliquent le trajet et les connexions anatomiques du nerf phrénique. Cette même condition rend compte du hoquet, des nausées et des vomissements qui accompagnent souvent la pleurésie diaphragmatiquo ; l'ictère a été observé, mais il est exceptionnel. — Dès le début, la situation du malade est très-grave, et la mort par asphyxie est la terminaison la plus fréquente; cette variété est heureusement très-rare, comparativement à la pleurésie commune.
Forme chronique. — Elle succède souvent à la l'orme aiguë, et j'ai indiqué plus haut la modalité de la transition ; dans d'autres cas elle est primitive. Le travail Inflammatoire plus lent, plus graduel, ne suscite pas de réaction fébrile bien nette, la douleur est mal accusée ou nulle, et la plèvre finit par être pleine de liquide sans qu'il y ait eu à aucun moment
(1) Andral, loc. cit. — Gueneau de Mussy, Arch. gén. deméiL, 1853. — Stone, Times and Gaz., 1857. — Deloire, Thèse de Paris, 1858. — Siu IIexry Marsh, Dublin mcd. Press, 1861. — Laporte, De la pleurésie diaphragmatique, thèse de Paris, 1869.
les symptômes générai!! propres à la pleurésie aiguë; il peut même arriver que ce travail de formation soit absolument silencieux ; le malade, sans le savoir, continue de vaquer à ses occupations, il s'aperçoit seulement qu'il a moins d'appétit, qu'il se fatigue plus vite, qu'il s'essouffle facilement, et lorsque, inquiété enfin par l'aggravation de ce malaise, il se présente au médecin, il a déjà un vaste épanchement.
Les particularités anatomiques ont été exposées précédemment; les particularités symptomatiques sont, indépendamment de la durée, les caractères do la fièvre qui, rémittente d'abord, devient intermittente à accès du soir; puis elle fiait souvent par s'éteindre pour renaître un peu plus tard, avec une continuité qui conduit rapidement à l'autopliagie et au marasmo (fièvre hi'ctiquc) ; quant aux signes d'épanchement, ils n'ont rien do spécial, il est clair, en cflët, que la persistance plus ou moins prolongée du liquide ne saurait modifier en rien les phénomènes purement physiques qui le révèlent; seulement, comme l'exsudation, tant liquide que membraneuse, est d'ordinaire très-abondante, le souille doux et l'égophonie sont très-rares, le souffle, et la voix bronchiques sont communs, de même que le silence absolu; enfin les phénomènes caverneux, tout en restant exceptionnels, sont plus fréquents que dans la pleurésie aiguë.
La durée est vraiment indéterminée, elle s'étend de deux ou trois mois à plusieurs années ; pendant cette longue période, on voit souvent une résorption plus ou moins avancée être brusquemont interrompue par une nouvelle effusion de liquide, provenant do l'inflammation des néo-membranes. Dans d'autres cas, un épanchement demeuré stationnaire durant des mois commence contre toute attente à diminuer ; c'est qu'alors la vascularisation des produits membraneux a été très - lente , mais une fois effectuée, elle accomplit, dans une mesure variable, le travail de résorption.
La terminaison par résorption complète ou par vomique est exceptionnelle, elle ne peut guère être espérée que chez les jeunes sujets; dans les cas heureux, le mode ordinaire de.guérison est la résorption incomplète avec reliquats membraneux abondants et rétrécissement thoracique ; dans d'autres circonstances, l'évacuation spontanée ou artificielle du liquide est suivie de l'établissement d'une fistule dont la persistance est compatible avec un état de santé à peu près satisfaisant : le malade de Wendelstadt vécut ainsi treize ans, et celui d'Otto vivait encore avec sa fistule, dix-sept ans après la thoracentèse qui y avait donné lieu. De tels faits sont rares; un épuisement mortel est ordinairement la conséquence de ces suppurations prolongées. — En l'absence d'intervention opératoire, la mort est la terminaison la plus fréquente de la pleurésie chronique ; elle est produite par suffocation brusque, par consomption, par évacuation de l'cmpyème dans les bronches ou dans d'autres organes; enfin par infection purulente,
ou putride, après décomposition du liquide et formation d'un hydropneumo thorax sans perforation pulmonaire.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
La pneumonie est distinguée de la pleurésie aiguë parla violence du frisson initial qui est unique, par le râle crépitant, par l'exagération des vibrations thoraciques et par l'expectoration ; la valeur différentielle du souffle bronchique et de la bronchophonie est illusoire, puisque ces phénomènes sont communs aux deux maladies. — Toute pneumonie superficielle coïncide avec une phlegmasie limitée et sèche de la plèvre ; mais, indépendamment de ces cas, dans lesquels l'inflammation du parenchyme est le fait principal, on voit parfois les deux affections coïncider avec une importance sensiblement égale; si la pneumonie n'occupe pas la même région que l'épanchement, elle sera aussi facilement reconnue que si elle était isolée; mais si l'inflammation porte sur la portion de poumon qui est derrière le liquide, on ne peut plus percevoir les râles crépitants, et pour faire le diagnostic complet, on ne doit compter que sur l'expectoration et sur le caractère du retentissement vocal ; derrière le liquide, la voix est bronchique du fait de la pneumonie, mais le liquide est en couche mince parce que le tissu condensé n'a pu être refoulé, et la voix bronchique acquiert la vibration chevrotante, il y a broncho-égophonie. — La vomique pulmonaire diffère de la vomique pleurale par les phénomènes de pneumonie qui ont précédé, par la quantité moindre du pus, laquelle atteint rarement 200 grammes, par la précocité de l'évacuation relativement au début de la maladie. — L'hépatite aiguë, qui pourrait être confondue avec la pleurésie diaphragmatique droite, sera reconnue à la sensibilité diffuse de toute la région du foie, à l'absence de dyspnée, à la rapidité de l'ictère.
Les tumeurs de la poitrine présentent plus d'une analogie avec la pleurésie chronique ; elles en sont distinguées par les phénomènes de compression intra-thoracique et par la conservation ou l'exagération des vibrations vocales. Ces signes faisant défaut dans I'iivpertrophte et dans les kystes de la surface convexe du foie, le diagnostic de ces lésions et de la pleurésie chronique droite n'est pas sans difficultés ; toutefois, la précocité et la prédominance des symptômes purement abdominaux, la lenteur des accidents, l'intégrité prolongée de l'état général, l'absence de toute démarcation saisissable entre la matité du thorax et celle de l'abdomen trancheront la question en faveur de la première éventualité ; dans quelques cas, la forme de la matité suffit pour caractériser le kyste du foie; elle figure en arrière une saillie convexe circonscrite qui remonte plus ou moins dans la poitrine, et
qui est limitée en haut et sur les côtés par la sonorité pulmonaire, tandis qu'en bas elle se continue sans interruption avec la matité hépatique.
La pleurésie à phénomènes caverneux ou pseudo-cavitaires simule une cavité creusée dans le parenchyme ptilmonaire ; s'il s'agit d'une pleurésie aiguë, l'erreur sera évitée d'après l'âge de la maladie, le caractère transitoire des phénomènes suspects et l'absence d'odeur gaiigréneuse ; s'il s'agit d'une pleurésie chronique, ce qui est le cas le plus fréquent, l'analogie est grande avec une caverne tuberculeuse; on reconnaîtra la pleurésie à l'ensemble des symptômes antérieurs, au siège des phénomènes stéthoscopiques cavitaires à la base ou à la région moyenne de la poitrine, à l'absence de pectoriloquie nettement articulée, à l'absence de l'expectoration propre à la tuberculose chronique, à l'intégrité de l'autre poumon ; la pleurésie pseudocavitaire est quelquefois limitée au sommet, l'élément différentiel tiré du siège fait alors défaut, et la considération des autres signes permet à peine d'échapper à l'erreur; elle est pour ainsi dire inévitable si le sommet de l'autre poumon donne les signes d'une tuberculose commençante. Enfin la faute sera forcément commise en sens inverse, c'est-à-dire qu'on admettra à tort une pleurésie chronique, si la base du poumon est excavée par une lésion tout à fait insolite, telle qu'un kyste dermoïde en voie d'élimination ; j'ai vu un exemple de ce complexus pathologique, dont la rareté est telle qu'on ne doit même pas y songer dans les conditions ordinaires de la clinique.
Après guérison, la pleurésie terminée par adhérences pleuro-péricardiaques peut laisser des bruits de frottement qui sont isochrones au rhythme du cœur, et ne sont pas suspendus par l'arrêt de la respiration; dans des cas plus rares, elle engendre par compression cardio-vasculaire un bruit de souffle systolique, et comme la compression augmente à l'expiration, le souffle peut présenter à ce moment un renforcement évident (1) ; la notion des antécédents, l'absence des symptômes de péricarditc ou de lésion valvulaire permettront de reconnaître l'origine véritable de ces phénomènes trompeurs.
Le pronostic et les variétés qu'il présente selon les causes de la maladie et la marche de l'épanchement, découlent de l'exposé qui précède ; je n'y reviens que pour combattre l'opinion qui assigne à la pleurésie aiguë franche un pronostic léger; c'est en tout cas une maladie inquiétante; elle peut être dangereuse en l'état, et par l'irrégularité de ses allures elle déjoue souvent les prévisions les plus rationnelles. — La gravité de la pleurésie chronique est incontestable, mais elle peut être grandement modifiée par un traitement opportun.
(1) Choyau, Des bruits pleuraux et pulmonaires dus aux mouvements du cœur, thèse de Paris, i869,
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TRAITEMENT
Lorsque les accidents iniliauv sonl violents et que la dyspnée et le point de côté sont d'emblée très- intenses, la saignée générale est utile pour atténuer ces symptômes; cet effet ne manque jamais, mais il est temporaire, et si l'on veut en maintenir le bénéfice il faut répéter les émissions sanguines à de courts intervalles; la chose peut être risquée chez les individus robustes atteints de pleurésie franche au milieu d'une santé parfaite ; mais, dans toute autre condition, cette pratique est dangereuse ; la première saignée doit elle-même être évitée, puisqu'elle ne procure qu'un soulagement momentané au prix d'une spoliation qui peut être nuisible, et cela sans rien changer à la marche ultérieure de la maladie. En l'absence de saignée générale, les applications de ventouses scarifiées, loco dolenti, sont indiquées pour combattre la douleur, qui est à ce moment la principale cause de la gène respiratoire. Si l'état général du malade ne permet pas de recourir à ce moyen ou de le répéter jusqu'à cessation de la souffrance, on remplira avec succès cette indication urgente au moyen des injections hypodermiques de morphine. Durant la période d'ascension et d'acmé de la fièvre, l'indication est d'atténuer le mouvement fébrile qui est par luimême une cause de souflrances et de danger; la diète doit être à peu près absolue, et tout le traitement consiste alors dans l'infusion de digitale donnée comme antipyrétique et dans les boissons émollienlcs. On a dit que dans cette phase d'orgasme fébrile, un large vésicatoire appliqué dès que le bruit de frottement est perceptible peut prévenir l'épanchcment liquide, et par suite couper court à la maladie ; je ne veux: pas nier le fait, mais cette pratique ne m'a jamais réussi, et à ce moment là comme dans la période similaire de la pneumonie, le vésicatoire m'a toujours paru agitor et faire souffrir le malade en pure perte. — Une fois la pleurésie parvenue à la période d'état, l'indication est d'obtenir la résorption du liquide le plus rapidement et le plus complètement possible; les applications répétées de larges vésicatoires volants ont une incontestable utilité, et l'on peut en soconder l'action parles diurétiques (digitale, nitrate de potasse) et les évacuants. L'efficacité du calomel est illusoire; quant à celle du tartre slibié, elle est bornée dans la première période à son action antipyrétique, et dans la seconde à son action évacuante ; si l'émétique est toléré sans évacuations, c'est-à-dire s'il agit selon la théorie classique du contro-stimulisme, il est sans effet sur la résorption du liquide; c'est là, du moins, ce que j'ai mainte fois observé. Lorsque la période de résorption se prolonge, il ne convient pas de laisser le malade à la diète, il faut lui donner une alimen-
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lation légère, et même, suivant le cas, quelques toniques, afin qu'il puisse faire face au travail pathologique.
Quand l'épanehement demeure stationnaire ou que la diminution en est si lente qu'on a lieu de craindre la détérioration organique et le marasme, il faut donner issue au liquide, soit par la ponction ordinaire, soit par les ponctions capillaires (4)j c'est là pour la tiiouackmi si. une première et formelle indication; en voici une seconde sur laquelle j'appelle expressément l'attention : à un moment quelconque de la pleurésie nique, la ponction de la poitrine doit être faite si le malade est menacé de suffocation par le fait de VièmékaKe du liquide. L'urgence de l'opération est souvent très- précoce dans les pleurésies gauches.
Lorsque la pleurésie chronique est vierge de traitement, on peut essayer l'effet des vésioatoircs et des évacuants ; mais il ne faut pas perdre trop de temps dans ces tentatives le plus souvent stériles ; le véritable traitement de cette forme est la thoracentèse, qui offre d'autant plus de chances de succès qu'elle est pratiquée plus tôt. Sauf quelques cas exceptionnellement heureux, il est nécessaire de répéter l'opération, parce que le liquide se reproduit; néanmoins on peut, pour les deux ou trois premières fois, se borner à la ponction simple dans l'espérance que la reproduction sera de moins en moins abondante ; s'il en est autrement, il faut laisser une canule ou un tube à demeure, et pratiquer dans la cavité pyogé nique, des injections modificatrices avec la teinture d'iode, l'eau alcoolisée ou le permanganate de potasse. La durée et l'issue de ce traitement sont également variables; mais il ne faut pas oublier que le malade est certainement perdu si l'on n'intervient pas.
CHAPITRE II
m » rot non IX.
L'hydrothorax (2) présente avec la pleurésie les mêmes rapports que l'bydropéricarde avec la péricardite ; l'un est une hydropisie, l'autre est une inflammation, de là le caractère séreux du liquide de l'hydrothorax, et l'intégrité histologique de la plèvre qui n'est modifiée, quand elle l'est, que
(1) Blaciiez, Du traitement des épanchements pleuraux par la thoracentèse capillaire (Union mëd., 1868).
(2) Mar.LF.AN, Inquiry into the nature, causes and cure of hydrothorax. Edinbupgb, 1810. — Michei-OT, Sur l'hydropisie en général et l'hydrothorax en particulier. Paris, 1815. — Comte, De l'hydropisie de la poitrine et des palpitations du cœur. Paris, 1822. — Médical Repository, n° 10. Lo&dOD, 1823. — Schuôder van der Kolk. Ohs.
par macération et hnbibilion. — Les caisses mécaniques sont toutes les conditions qui gênent la circulation veineuse dans le poumon ou dans les parois thoraciques, tontes celles aussi qui entravent le déversement des gros troncs veineux dans le cœur droit; l'emphysème, La sclérose et les tumeurs -pulmonaires, les compressions de ta veine cave supérieure et de fazygos, les lésions mitrales, sont les plus communes et les plus puissantes de ces conditions. La parésie cardiaque produisant la surcharge sanguine du cœur, et gênant par suite l'arrivée du sang veineux, est une cause suffisante d'hydrolhorax ; c'est à elle que doivent être attribuées les hydropisies pleurales qui se développent si fréquemment dans la période ultime des maladies graves, lorsque la mort n'est pas rapide. — Les causes dyscrasiques sont le mal de Bright et les cachexies, notamment la cachexie paludéenne ; de même que l'hydropéricarde, l'hydrothorax de cette origine est tardif, il est presque toujours précédé d'anasarque ou d'ascite.
L'hydropisie pleurale est presque toujours double, mais elle est rarement égale des deux entés; la quantité de liquide varie de 100 grammes à plusieurs litres, la qualité est celle du sérum pur; l'épanchement n'est enkysté ou cloisonné que lorsque la plèvre contient des fausses membranes et des adhérences anciennes. Quand la transsudation est considérable, les poumons, le cœur et les organes abdominaux subissent les mêmes déplacements que dans la pleurésie.
Les symptômes sont quelquefois nuls, car il n'y a ni point de côté, ni fièvre, et la dyspnée n'existe que si l'hydropisie est rapide et d'une abondance notable. Les signes physiques sont ceux de l'épanchement pleurétique. Toutefois, en raison de l'absence de fausses membranes et de produits fibrineux, le liquide de l'hydrothorax réalise bien plus souvent que celui de la pleurésie les conditions nécessaires à la production du souffle doux et de l'égophonie; le silence complet est rare, plus rare encore le souffle tubaire ou caverneux, parce que le refoulement du poumon sur les gros canaux bronchiques est exceptionnel; en revanche, quand l'épanchement est médiocre, il est facilement déplacé par les changements de position du malade, et les signes physiques présentent la même mobilité. — La marche de l'hydropisie est entièrement subordonnée à celle de la maladie qui l'engendre; il en est de même du tkaitemext, en ce qui concerne du moins VindiGOtion causale. Quant à l'indication symptomatiqw , elle est remplie comme dans l'hydro-
anat. path. Amstelodami, 1826. — Sammlung ausserles. Abhandl., XXXVI. — Navmann, Handb. der rned. Klinik. Berlin, 1829. — Kennedy, Dublin Jouvn. ofmed. Se,
1839. — Wnmuca, Pleuropathien in Virchow's Handbuch. Erlangen , 1854.
Gini, Sopra alcuni casi diguarigione d1 idrotorace (Giomale Veneto, 1861).— Ziemssen Punction des Hydrothorax {Sitzungsberkht der deut. Natvrforschcrversammlung in Dresden, 1868).
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péricarde par les diurétiques, les drastiques et les révulsifs cutanés ; il va sans dire que dans l'hydrothorax lié au mal de Bright, les vésicatoires doivent être proscrits et remplacés par des applications de teinture d'iode. Lorsque l'abondance de l'épanchenient fait craindre la suffocation, et que la maladie hydropigène n'est pas encore parvenue à sa phase ultime, il ne faut pas hésiter à ponctionner la poitrine.
CHAPITRE III
PNEUMOTHORAX. — II Y»U01»\i:i IIOTII01l \ V
La présence de fluides aériformes dans la cavité pleurale constitue le pneumothorax ; — la présence simultanée de gaz et de liquides constitue I'hydropneumotuorax (1). Ce dernier est infiniment plus fréquent, et cela pour deux raisons : souvent la plèvre contient déjà du liquide quand le gaz y pénètre ; lorsqu'il n'en est pas ainsi, le contact de fluides aériformes plus ou moins altère*, détermine au bout d'un temps variable un épanchement liquide, de sorte que le pneumothorax est bientôt remplacé par un hydropneumothorax; enfin, dans bon nombre de cas, la plèvre reçoit au môme moment de l'air et du liquide, et c'est un épanchement mixte qui est formé d'emblée. Dans cette circonstance, la quantité du liquide augmente rapidement
(1) Itard, Sur le pneumothorax ou les congestions gazeuses qui se font dans la poitrine. Paris, 1803. — Laennec, Andral, loc. cit. — Piorry, Dict. des se. méd., t. XLIV. — Davy, Philosoph. Trans., 1824. — Brierre de BoiSHOlTT, Thèse de Paris, 1825. — LOUIS, Recherches sur la phthisie. Paris, 1826. — Duncan, Edinb. med. and surg. Journ., 1827. — Reynaid, Journ. hebdom. de méd. et de chir., 1827. — Martin-Solon, Arch. gèn. de méd., 1835. — Siebert, Allg. med. Zcit., 1835. — Graves, loc. cit. — Stokes, Dublin Journ. of med. Se, 1840, et Diseases of the Chest. Dublin, 1837. — Plchei.t, Hev/elb. med. Annalen, 1841. — Sciiuh, Arch. f. plvjs, Heilk., ï. — Sai ssier, Recherches sur le pneumothorax. Paris, 1841.
Moiir, Berlin. Centrait., 1842-1843. — Taylor, Provincial med. .tournai, 1842. Barrer, London med. Gaz., 1843. — Hugues, Eudem loco, 1844. — Monneret et Fleiîry, Compend. de médecine, t. VII. — Barlow, London med. Gaz., 1845. — Ghomex, Gaz. hôp., 1845. — Junua Hotte, Ueber Pneumothorax. Wùrzburg, 1848. — Hamilto* Boe, London med. Gaz., 1849. — Rumpf, Ueber Pneumothorax. Wùrzburg, 1849. — Budd, The Lancet, 1850. — Bahth, Union méd., 1850. — GÏÏNSBCRG, Dessen Zeits., 1852. — Woillez, Arch. gén. de méd. t 1853.— Wi.ntrich, Krankheiten der Respira tionsorga ne. Erlangen, 1854. — Ferrari, Gaz. méd. Paris, 1856. — M'Dowel, On an unusual form of pneumothorax (Dublin hosp. Gaz., 1856). — Trousseau, Gaz. hôp., 1857.— Friedreich, Ueber die diagnostische Bedeutung der objectiune Hohlensymptome (Wiïrzbur'g. Verhandl., 1857). — Seitz, Die Auscultation und Per-
par exsudation pleurale, parée que l'irritation de la plèvre est plus forte et plus prompte que dans le cas où la membrane est en contact avec du gaz seulement.
En aucun SOI lu pWtJW saine ne produit spontanément des gaz ; ainsi entendu, le pneumothorax spontané primitif n'existe pas ; et cette conclusion, que j'ai formulée il y a quelques années d'après l'analyse des principales observations connues, subsiste entière aujourd'hui» 11 est bien certain, en revanche, que des gaz peuvent prendre naissance dans la plèvre altérée, par suite de la décomposition putride des liquides épanchés ; de là un pneumothorax spontané secondaire que j'ai nommé pleurctique pour en indiquer l'origine; les observations qui en démontrent la réalité sont rares par la raison que le fait même est loin d'être commun, mais elles sont parfaitement probantes ; je lappelle entre autres celles de Wunderlicb, Hughes liennett, Rosenlhal, Biermer, Swaync Little, Townsend, etc.
Dans la grande majorité des cas, les gaz ne sont pas formés dans la plèvre, ils y arrivent par effraction; le pneumothorax résulte de la rupture du feuillet viscéral ou du feuillet pariétal de la séreuse; c'est le pneumothorax par perforation. Les causes de la rupture sont dans le poumon, dans la plèvre ou dans les organes voisins.
Lésions des poumon*. — La perforation est à craindre toutes les fois que le poumon est creusé d'une cavité voisine de la plèvre, et qu'il n'y a pas adhérence des deux feuillets séreux. Les causes les plus fréquentes sont les
mission der Hnspirationsoryane. Erlnn£?en, 1860. — Hicker, Wiener med. Wochens., 1860. — Hankixg, A remarkable case of pneumothorax end disseetiny aneurism of the aorta (liritish med. Jour»., 1860). — Biekmer, Zur lleilunysyeschichte und Diaynose des Pneumothorax (Wiirzb. med. Zeits., 1860). — Jaccoid, Notes à la clinù/ee de Graves. Paris, 1862.
Kosentiial, Zur Casuistik und Heilunfjsycschiehte des Pneumothorax (Wiener med Halle, 1862). — Biermeh, Sehweiz. Zeitsch., 1862-1863.— Swayne Little, Dublin fpiart. Journ. of med. Se., 1862.— Peacock, Case of recovery (Med. Times and Gaz.,
1863) . - Leconte et Dkmarotay, Sur les yaz de l'hydropneumothorax (Compt. rend. Acad. Se., 1863). — Jaccoid, Du pneumothorax sans perforation (Gaz. hebdom.,
1864) . — Demahqeay, Gaz. mèd. Paris, 1865.— Gérard, Thèse de Paris, 1865. — Bodeniieimer, Pneumothorax traumaticus (Berlin, klin. Wochens., 1865). — Proust, Thèse de l'aris, 1865. — Hiieder, Ein Beitrag zur Aetioloyie des Pneumothorax (Eodernloco, 1866). — Tovvxsend, Pneumothorax without Perforation (Dublin Journ. ofmed. Se, 1866). — Vogei,, Hasche Gencsuny von einem Pneumothorax (Arch. f. klin. Med., 1866). — Kessel, lirilish med. Journ., 1866. — Boisseau, Du pneumothorax sans perforation (Arch. yen. de mèd., 1867). — Abeille, Gaz. mèd. Paris,
1867. — Namias, Giornide Yenetu, 1867. — Mastrorilli, Il Moryayni, 1867.
Povyell, liritish med. Journ., 1868. — Bocksiiammer, Wiirtemb. med. Gorresp. Hlatt, 1868. — Oppolzer, Ally. Wiener med. Zeii., 1868*.
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cavernes tal>erculeuses superficielles, — les tubercule* ou les noyaux cetëémx sous-pleuraux, — plus rarement les foyers gangréneux (Genest) ou hémorrhagiques (Carswell), — plus rarement encore la déchirure dr quelqUêi lobules emphysémateux (Laennec, Kicker, Biermer, U nidifie) ; dans ce cas, l'épancheinent liquide secondaire peut manquer totalement, Indicés fMUHioniqtte peut s'ouvrir à la lois dans les bronches et dans la plèvre, et produire ainsi un pneumothorax avec épanehement purulent {pyupneumothorax) ; il en est de même des cavités de la bri.mchectasie ampullaire (Mohr, Taylor).
Lésions «les plèvres. — L'évacuation par les bronches de Vcpanchemcnt pleuré-tique, d' une pleurésie interlohaire, d'un kyst>- pleural, a pour conséquences la pénétration île l'air dans la cavité séreuse, et la formation d'un hydroou pyopneumothora.v. Le résultat est le même si l'épancheinent se vide à travers la paroi thoracique.
Lésions clos organes voisins. — Ces CailSCS SOllt très-rares ; fiANS lë thorax ce sont les abcès péri pleuraux avec ou sans carie costale, ouverts à la fois dans la plèvre et à travers les téguments; — l'évacuation de foyers ganglionnaires péribrnnehiqnes dans les bronches et dans la plèvre ; — la rupture de Vœsophuge (Boerhaave, Meyer). — Dans 1' abdomen ce sont à droite les abcès et les kystes du foie ouverts dans le poumon, à gauche les abcès et les kystes du rein qui suivent la même voie; s'il n'y- a pas d'adhérences au niveau de la plèvre diaphragmatique, l'ulcération du poumon est nécessairement suivie d'un épanchernent d'air dans la cavité séreuse; c'est aussi à gauche qu'on a observé la perforation du diaphragme par Vulcère simple de l'estomac et l'épancheinent des gaz gastriques dans la plèvre.
Les causes tranniati(|iics du pneumothorax sont les plaies pénétrantes de poitrine, les fractures de côtes avec déchirure du poumon, la thoracentésc et les ruptures pulmonaires, suites d'efforts.
ANAT0M1E PATHOLOGIQUE
La quantité de <:az varie depuis quelques centimètres cubes jusqu'à deux mille et plus; elle est subordonnée en partie à la cause du pneumothorax, et, en cas de perforation, à la permanence de l'ouverture, mais elle dépend avant tout de l'état préalable du poumon et de la plèvre ; si celle-ci est libre d'adhérences, si le poumon a conservé sa souplesse normale de manière qu'il puisse céder à la compression, alors l'épancheinent gazeux arrive à son maximum ; une disposition anatomique fréquente (mais non constante) facilite encore l'accumulation : des dépôts tibrineux font office de soupape au niveau de la perforation, ils laissent entrer l'air à l'inspiration, et en empêchent la sortie à l'expiration. Le plus souvent ces produits finissent par obturer complètement l'orifice, et après un temps variable de quelques
heures à deux ou trois jours il n'entre plus de gaz dans la plèvre. Cette occlusion n'est peut-être pas aussi constante que le dit Skoda, mais elle est à coup sur extrêmement fréquente, de sorte qu'à l'autopsie, pour peu que le pneumothorax soit ancien, on ne peut plus retrouver l'ouverture. La qualité du gaz varie quant aux proportions exactes des éléments constitutifs, mais la nature et le rapport de ces derniers sont toujours les mêmes; l'azote domine (on en a trouvé jusqu'à 92 pour 100), puis vient l'acide carbonique qui oscille d'après Wintrich de 6 à 16 pour 100, enfin il y a une petite quantité d'oxygène. Lorsque les produits gazeux proviennent de la décomposition du pus, ils contiennent souvent de l'hydrogène sulfure, qui exerce une action des plus délétères sur la plèvre ; ce cas réservé, on ne peut dire que le gaz soit un excitant direct de l'inflammation pleurale : les nombreuses expériences de Wintrich démontrent nettement que les fluides aériformes du pneumothorax (l'hydrogène sulfuré excepté) n'ont pas d'action nocive par eux-mêmes ; ils ne provoquent l'inflammation que d'une manière fort indirecte « en favorisant la fermentation des matériaux protéiques contenus dans le sac pleural ». Bien souvent, d'ailleurs, la perforation donne issue à la fois à de l'air et à un liquide puriforme, et l'on n'est point fondé à attribuer au gaz l'irritation et l'exsudation secondaires de la plèvre.
Le fait ordinaire est la coexistence del'épanchement gazeux et du liquide ; sur Ikl cas examinés à ce point de vue par Monneret et Fleury, il n'y en eut que 16 de pneumolhorav pur; le gaz est au-dessus du liquide, et la quantité relative des deux fluides est toujours en raison inverse ; il est rare que l'épanchemcnt soit séreux, il est constitué le plus ordinairement par de la sérosité puriforme ou sanieuse.
En l'absence d'adhérences et de solidification pulmonaire notables, le déplacement du poumon, du cœur et des organes abdominaux est le même que dans la pleurésie avec épanchement abondant, et la dilatation unilatérale du thorax, la saillie et l'élargissement des espaces intercostaux sont plus marqués encore que dans cette maladie. C'est là le pneumothorax libre; mais il en est un autre qui, pour être plus rare, n'est pas moins important à connaître, en raison des méprises auxquelles il peut donner lieu, c'est le pneumothorax enkysté. Dans ce cas, la plèvre est divisée en loges closes par d'anciennes adhérences, la perforation se fait au niveau de l'une des loges qui seule se remplit d'air, et suivant la position de ce kyste îelativement au reste de la plèvre, les phénomènes cliniques peuvent avoir un siège et une fixité insolites, qui en rendent l'interprétation plus obscure.
SYMPTOMES ET MARCHE
Accident secondaire, le pneumothorax est précédé des symptômes propres aux maladies qui lui donnent naissance; les plus communes sont la tuber-
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culosc à l'une quelconque de ses périodes, la pleurésie chronique, puis les abcès et les foyers gangreneux du poumon. Les autres causes précédemment énumérées sont exceptionnelles. — Le début est lent ou brusque, et la modalité de l'invasion est principalement dominée par la cause de l'accident. Le pneumothorax sans perforation, c'est-à-dire le pneumothorax pleurétiquc, a toujours un début lent, et il n'est souvent appréciable que par l'examen physique de la poitrine, ou par une aggravation légère de la dyspnée ; les pneumothorax par perforation n'ont même pas tous un début éclatant, tout dépend de l'état de la plèvre au moment de la perforation ; si la séreuse est saine, l'épanchcment d'air est caractérisé d'emblée par des symptômes fort significatifs; dans le cas contraire, l'invasion peut être aussi tranquille qu'en l'absence de perforation ; c'est pour ce motif que le pneumothorax enkysté, et celui qui se développe dans les périodes ultimes de la tuberculose ulcéreuse ont généralement un début silencieux, tandis que la rupture des lobules emphysémateux, de petits foyers tuberculeux ou pneumoniques sous-pleuraux s'accuse d'emblée par des phénomènes d'une grande violence.
Quand il n'est pas latent, le développement du pneumothorax est caractérisé par une douleur et une dyspnée subites. — La douleur est très-vive ; elle résulte de la perforation même, et de la distension brusque de la plèvre lorsque l'épanchcment gazeux est d'emblée très-abondant ; parfois aussi elle peut être attribuée à la rupture d'adhérences encore récentes. Avec cette douleur, les malades ont dans quelques cas, au moment de l'accident, la sensation d'une déchirure produite dans l'intérieur de la poitrine (Stokcs, Louis). Il ne faut pas confondre cette douleur primitive avec la douleur plus tardive que produit l'inflammation de la plèvre. — La dyspnée est graduelle si l'épanchement présente lui-même ce caractère ; dans le cas contraire, elle est immédiatement intense et peut atteindre dès les premiers moments le degré de l'orlhopnée. Quand le malade peut garder la position couchée, le décubitus est variable, on n'en peut rien dire de précis ; sur 58 cas analysés par Saussicr, le décubitus eut lieu du côté malade 28 fois, 9 fois du côté sain, et 19 fois indifféremment des deux côtés. La dyspnée résulte ici de la compression subite d'un des poumons, et du cœur, et de la fluxion compensatrice, souvent accompagnée d'oedème, qui envahit l'autre poumon; il y a là un type d'insuffisance pulmonaire aiguë (Wintrich), ce qui explique la faiblesse et le tremblement subits de la voix (diminution de la force expiratrice) et la cyanose secondaire lorsque la déplétion du cœur droit est entravée. La force de la toux et de l'expectoration est diminuée comme celle de la voix, et par la même raison, sauf le cas où le pneumothorax résulte de l'évacuation d'un empyèmc à travers les bronches ; la toux est alors quinteuse, l'expectoration abondante , bref, les phénomènes dominants au début sont ceux de la vomique pleurale, et les effets propres
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du pneumothorax: n'apparaissent que lorsque l'évacuation du liquide en a fait baisser le niveau au-dessous du siège de la perforation. — Quand la fièvre n'existe pas déjà lors de la formation du pneumothorax, elle ne s'allume qu'au moment de l'inflammation secondaire de la plèvre, et elle manque tout à fait si l'épanchement gazeux reste pur.
Les signes physiques sont l'expression directe des conditions physiques nouvelles résultant de l'interposition d'une couche gazeuse entre le poumon et la paroi thoracique. Pour peu que l'épanchemcni aérien soit notable, le côté du thorax subit une ampliation marquée, et devient à peu près immobile dans les mouvements respiratoires ; ce phénomène ne manque que dans le pneumothorax enkysté où la dilatation est nulle ou partielle, et d'autre part, chez les individus qui ont la poitrine préalablement rétrécic de ce côté par une ancienne pleurésie chronique (pneumothorax avec rétrécissement thoracique de Wintrich). — La présence des fluides aériformes dans la plèvre modifie les vibrations que provoque la percussion du thorax ; il y a augmentation d'élasticité sous le doigt et augmentation de sonorité. Si la paroi thoracique qui est ici la membrane vibrante est très-tendue, c'est-à-dire s'il y a beaucoup d'air interposé entre elle et le poumon, le son est grave et non tympanique ; si la tension est moindre, c'est-à-dire s'il y a peu d'air, ou bien si l'air pleural se trouve au môme degré de tension que l'air extérieur (Wintrich), le son est clair et tympanique. La percussion simple donne parfois lieu à un son métallique; mais en général, pour percevoir ce phénomène, il faut ausculter le côté malade pendant qu'on y pratique la percussion forte. A cet ordre de signes se rattache le bruit d'airain de Trousseau ; c'est un bruit métallique aigu et vibrant que l'on entend lorsqu'on ausculte la région postérieure de la poitrine, tandis qu'une autre personne en percute la paroi antérieure, soit au moyen du plcssimètre et du marteau, soit avec deux pièces de monnaie, soit à l'aide d'une pièce de monnaie et du doigt. — Au niveau de la colonne vertébrale, là où le poumon est refoulé et comprimé, le son normal est diminué. Quand un épanchement liquide coïncide avec le pneumothorax, le liquide occupe les parties déclives, et tandis qu'on constate dans les régions supérieures de la poitrine les phénomènes de percussion qui viennent d'être indiqués, on trouve à la base dans une hauteur proportionnelle à celle de la couche liquide, une diminution d'élasticité et une matitè plus ou moins complète. — Le liquide, aussi bien que le gaz, a pour effet d'éloigner le poumon de la paroi thoracique ; il y a dès lors diminution ou absence des vibrations vocales, aussi bien au niveau des régions sonores que des régions mates.
L'éloigncment du poumon par une couche d'air donne la clef des phénomènes d'AuscuLTATiox. — En raison du refoulement de l'organe, le bruit respiratoire normal n'arrive plus à l'oreille, ce qui contraste étrangement avec la sonorité exagérée de la percussion j ce bruit, cependant, est produit dans
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le poumon, mais il est transmis à travers une cavité pleine de gaz qui le renforce et en modifie le timbre, de manière à le faire ressembler au bruit que l'on obtient en soufflant dans une grande cruche (amphore) vide ; de là la respiration ou souffle amphoriqvœ, de là aussi le caractère ampborique de la voix, de la toux et des râles bronchiques ; tous ces bruits ne sont autre chose que l'écho lointain des bruits broncbo-pulmonaires, modifiés parleur passage à travers un milieu gazeux. Quand les bulles des râles bronebiques sont rares et espacées par des intervalles notables de manière à se succéder isolément une à une, elles retentissent également une à une avec le timbre ampborique ; c'est là le tintement tnètaliiq^e, phénomène fugace, qui n'apparaît souvent que sous l'influence de la toux, et qui peut faire complètement défaut : Tous ces bruits, y compris le tintement métallique, peuvent être produits en l'absence de perforation ; ils dénotent simplement, je le répète, la présence d'une couche d'air modifiant les bruits broncho-pulmonaires dans leur trajet du poumon à l'oreille. — Lorsqu'il y a hydropneumothorax et que la plèvre est libre d'adhérences, on peut déterminer par une secousse brusque imprimée au malade un bruit de glouglou ou de gargouillement, résultant de l'agitation du liquide dans un milieu gazeux ; ce phénomène, connu de toute antiquité, porte le nom de succussion hippocraiique.
La marche est variable; dans quelques cas l'insuffisance pulmonaire est tellement prononcée que la mokt a lieu en quelques heures, ou même presque subitement par asphyxie aiguë (faits de Taylor, Dittrich, etc.). Ordinairement la vie se prolonge quelques jours ou même plusieurs semaines, et la mort est produite par asphyxie lente, ou par l'épuisement résultant de la maladie première et de la pleurésie secondaire. La glérison est possible, mais rare; les conditions qui permettent de l'espérer sont l'absence de désordres organiques graves antérieurs, et la cessation précoce de l'accroissement du pneumothorax, ce qui implique l'occlusion rapide de la perforation. Dans ces cas heureux, un épanchcnient liquide a lieu; à mesure qu'il augmente, le gaz est résorbé, et l'hydropncumothorax finit par être transformé en une pleurésie qui guérit ; cette évolution favorable est toujours longue, la guérison peut n'être complète qu'au bout de quelques mois. C'est principalement dans l'emphysème et dans la tuberculose au début que cette terminaison est observée. Le pneumothorax, suite de l'évacuation d'un cmpyème par les bronches, peut aussi guérir, mais la guérison n'est pas toujours complète ; il reste parfois pendant des années une fistule pleuro-bronchiquc par laquelle le malade rend de temps en temps le liquide produit dans la plèvre (Hcnoch, Romberg). — four le pneumothorax traumatique, la guérison est le fait ordinaire.
MaLàdîes de la PLEVRE.
DIAGNOSTIC
L'emphysème présente des phénomènes de percussion analogues à ceux du pneumothorax, mais les bruits métalliques d'auscultation font défaut, le bruit vésiculaire n'est pas complètement éteint, il y a les râles ordinaires du catarrhe bronchique, les vibrations vocales sont perceptibles, enfin la lésion est presque toujours bilatérale, tandis que le pneumothorax double est extrêmement rare. — La pleurésie et la pneumonie peuvent présenter par exception du souffle amphorique; mais il n'est jamais aussi éclatant, aussi pur que celui du pneumothorax, il diminue ou même disparaît lorsque le malade respire très-doucement (Biermer), et il présente son maximum au niveau de la racine et du sommet du poumon. Il est à remarquer d'ailleurs que, quand ces lésions produisent de l'amphorisme à l'auscultation, elles ont dépassé la période à laquelle elles peuvent déterminer du tympanisme à la percussion; et la matité prévient la méprise à laquelle pourraient donner lieu le souille et la voix amphoriques. Dans la pleurésie, en outre, le souffle amphorique coïncide d'ordinaire avec du gargouillement bronchique. Le tympanisme sous-claviculaire de la pleurésie aiguë ne peut pas tromper davantage; avec cette sonorité anormale, on trouve en arrière une matité absolue ou le bruit de pot fêlé, et au niveau de la zone tympanique les phénomènes métalliques d'auscultation font défaut.
Les cavernes tuberculeuses à tympanisme et à bruits amphoriques sont d'un diagnostic plus difficile, car si elles sont très-considérables, elles peuvent présenter même la succussion hippocratique (cas de Weber, de Wintrich). On aura égard aux circonstances suivantes : dans le cas de caverne, le développement des phénomènes amphoriques n'est ni subit ni douloureux, il n'y a pas de dyspnée ; — i'ampliation thoracique manque souvent, au contraire, il y a un affaissement de la paroi ; — les vibrations vocales sont conservées ou même accrues ; — les bruits amphoriques purs coïncident ou alternent avec de gros râles caverneux bien plus forts et plus nombreux que ceux du pneumothorax; — comme la caverne communique largement avec les bronches, le son tympanique de percussion est modifié dans sa tonalité suivant que la bouche du malade est ouverte ou fermée ; le ton s'élève dans le premier cas, il s'abaisse dans l'autre (Wintrich). Friedreich a montré que l'ouverture de l'orifice glottique a la même influence, c'està-dire que la hauteur du son monte pendant l'inspiration forte (agrandissement de la glotte), et qu'elle baisse au moment de l'expiration (rétrécissement de la glotte) ; — la caverne simulant un pneumothorax implique unephthisie très-avancée; on trouve donc, autour du foyer amphorique et dans l'autre côté de la poitrine, les signes du ramollissement ou de l'ulcéra-
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tion pulmonaires. Ce dernier élément est un des plus importants dans le diagnostic de la caverne et du pneumothorax enkysté.
Quant au diagnostic de la cause, il sera toujours facilement établi d'après les antécédents du malade, les caractères de l'expectoration (vomique pleurale, hépatique, rénale), la présence ou l'absence de l'épanchement liquide ; c'est dans le pneumothorax par emphysème simple, ou par rupture pulmonaire suite d'effort et de contusion, que l'on observe ordinairement l'épanchement gazeux pur.
TRAITEMENT
Dans le pneumothorax, suite de traumatisme ou de déchirure pulmonaire, la saignée peut être indiquée pour remédier à la fluxion du poumon sain ; mais, dans les autres conditions, qui sont de beaucoup les plus fréquentes, l'état des malades contre-indique les émissions sanguines générales; tout au plus pourrait-on agir localement au moyen de ventouses scarifiées pour combattre la douleur indication qui peut aussi être remplie par des applications de glace ; elles ont cet autre avantage de diminuer la dyspnée en condensant les gaz épanchés. En tout cas, les opiacés à hautes doses constituent le traitement par excellence ; traitement palliatif, cela va sans dire, qui soulage le malade, mais ne peut lien sur l'évolution ultérieure du processus.
La ponction de la poitrine est indiquée toutes les fois que la dyspnée est assez forte pour faire redouter la suffocation ; il y a là une indication vitale qu'on n'a le droit de négliger que dans les cas où les lésions préexistantes menacent par elles-mêmes le malade d'une mort très-prochaine. On a dit que la ponction du thorax n'est aussi qu'un moyen palliatif; il faut distinguer : dans le pneumothorax sans perforation (pneumothorax pleurétique), elle peut devenir curatrice en enlevant à la fois les gaz et le liquide qui les a produits ; dans le pneumothorax avec perforation, la ponction serait purement palliative si l'ouverture pathologique restait toujours béante, l'air se renouvelant alors à mesure qu'il est extrait ; mais, comme il est certain que dans la majorité des cas la perforation est fermée très-rapidement, la ponction faite quelques jours après le début des accidents peut vraiment être dite curatrice, et elle l'est en efi'et.
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CHAPITRE IV
TUltEnClLOSK. - CANCEH.
La tuberculose (1) de la plèvre n'est jamais l'unique expression de la diathèse, elle coïncide, soit avec les granulations généralisées de la tuberculose miliaire aiguë, soit avec les altérations de la tuberculose pulmonaire commune ; dans le premier cas, la lésion consiste dans la présence de granulations qui occupent le tissu même de la plèvre, notamment dans la région diapbragmatique ; dans le second cas, la lésion a une double modalité : le plus ordinairement elle est constituée par la granulose de fausses membranes résultant de pleurésies antérieures, c'est là la règle ; mais dans quelques cas sur lesquels Lépine a récemment appelé l'attention, le processus granuleux de la plèvre paraît être le résultat d'une propagation directe ; les lésions tuberculeuses du poumon s'étendent jusqu'à la plèvre viscérale, et bien qu'il n'y ait pas d'adhérences et que le reste delà séreuse soit sain, la plèvre pariétale présente des granulations dans le point correspondant à la lésion du feuillet viscéral. Dans deux des faits rapportés par cet observateur, l'altération pulmonaire génératrice delà granulose pleurale n'était pas tuberculeuse, elle consistait en noyaux sous-pleuraux de pneumonie caséeuse; ces faits sont en faveur de la doctrine de l'infection secondaire par foyers casécux. — Dans certains cas enfin, les tubercules réunis en amas ou conglomérés siègent dans le tissu sous-séreux du feuillet costal de la plèvre; ils ne restent point alors à l'état de tubercules crus, ils subissent leur évolution ordinaire et déterminent des caries costales avec abcès symptomatiques qui s'ouvrent, soit au dehors, soit dans la plèvre, soit dans les deux directions à la fois, donnant alors naissance à un pyopneumothorax.
Le cancer (2) de la plèvre est de l'encéphaloïdc ; il n'est jamais primitif, et coïncide ordinairement avec un cancer du médiastin ou du poumon ;
(1) Rokitaxsky, Lebert, Wintmch, loc. cit.
Vmciiow, Verhandl. der phys. med. Gesells. in Wûrzburg, 1850.— Jaccoiid, Bullet. Soc. Anat., 1858. — Empis, Des inflammations tuberculeuses de la plèvre rida poumon (Gaz. hôp., 1866).— Van den Corput, Tuberculisation de la plèvre (Presse méd. belge, 1868). — Lépine, Soc. dt biologie et Gaz. hôp., 1870.
(2) Voyez la bibliographie du Cancer du poumon. En outre :
Fka.ntzel, Berlin, klin. Wochens., 1867. — Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867. Kaulich, Prager Vierteljahr., 1868. — Murchison, British med. Journ., 1868. — J. R. Ben.xet, Transact. of the path. Soc, XVIII, 1868. — Léplne, loc. cit., 1870.
TUBERCULOSE. — CANCER
dans ce dernier cas, le cancer pleural se continue directement avec les masses pulmonaires, ou bien il en est indépendant et se présente sous forme de noyaux diffus, soit dans la plèvre diaphragmatique et viscérale, soit dans les couches profondes du feuillet costaj. Dans d'autres circonstances, le cancer de la plèvre est l'effet d'une reproduction ou d'une propagation dont le point de départ est une tumeur cancéreuse du sein, opérée ou encore présente. J'ai rapporté dans ma clinique deux faits qui se rattachent à la première de ces deux éventualités, et c'est précisément la notion de l'opération antérieure qui m'a permis de faire un diagnostic justifié plus tard par l'autopsie. Les cas plus récents de Lépine concernent des cancers mammaires non encore opérés. Dans cette forme l'altération cancéreuse secondaire peut envahir à la fois la plèvre et le poumon, mais elle est ordinairement unilatérale, elle occupe le coté correspondant au foyer cancéreux extérieur.
Les lésions précédentes n'ont pas de symptômes qui leur soient propres; le diagnostic est fondé principalement sur les antécédents, sur l'état général (cachexie) des malades, sur les signes physiques fournis par les poumons, parfois aussi, dans le cas de cancer surtout, par les phénomènes de compression qui caractérisent les tumeurs intrathoraciques. En ce qui concerne I'épancisment liquide, il y a lieu d'établir trois groupes de cas: il y a un êpa licitement séreux ou sèro-fibrineux ; — il y a un épanchement sanguinolent ; — il n'y a pas ou presque pas d' épanchement. Cette dernière éventualité est la plus favorable pour le diagnostic; la persistance indéfinie de gros bruits de frottement chez un individu qui présente d'ailleurs les signes d'une tuberculose avancée ou d'une cachexie cancéreuse, ou qui a subi une opération suspecte révèle presque à coup sur une néoplasie pleurale. L'épanchément non sanglant n'indique rien, il appartient au tubercule et au cancer de la plèvre, aussi bien qu'à la pleurésie simple ; Y épanchement sanguinolent est une présomption en faveur du tubercule ou du cancer, mais on ne possède cet élément d'appréciation qu'après la thoracentèse. Cette opération est indiquée toutes les fois que la dyspnée devient une cause de péril.
CHAPITRE PREMIER
STOMATITES.
La stomatite ou inflammation de la muqueuse buccale (1) est souvent liée a des maladies générales aiguës ou chroniques, dont elle est une des expressions locales; la rougeole, la scarlatine, la syphilis, la scrofule, le scorbut, sont les causes les plus ordinaires de ces stomatites secondaires. Ces dernières ne sont en somme que les symptômes d'une maladie constitutionnelle, et leur description ne peut être séparée de celle des affections qui les provoquent ; je ne m'occuperai dans ce chapitre que de la stomatite essentielle ou spontanée.
Cette inflammation présente un assez grand nombre de formes qui sont basées sur le siège et la nature de la lésion, ou sur la spécialité de la cause ; ces formes, au nombre de cinq, portent les dénominations suivantes : stomatite simple ou érythémateuse ; — stomatite folliculeuse ou aphtheuse; — sto-
(1) Traités généraux sur les maladies des nouveau-nés et des enfants. En outre : Gaiuot, Traité des maladies de la bouche. Paris, 1805. — Mason Good, Study of Medicine. London, 1822. — Sébastian, Recherches anat., physiol., paihol. et sèmiol. sur les glandes labiales. Groninguc, 1842. — Wagstaff, On Diseases of the mucous membrane of the throat. London, 1851. — Bamberger. Kranhhciten des chylopoëtischen Systems. Erlangcn, 1854-1864. — Hexoch, Beitruye zur Kinder heilkundc. Berlin, 1801. — Albrecut, Klinik der Mundkranhhciten. Berlin, 1862. — Jardin, Sur les différentes stomatites, leurs caractères différentiels et sur leur traitement (Ann, de la Soc. de mùd, de Gaudf 1868).
matite ulcéreuse ou ulcéro crémeuse ou muguet,
STOMATITES.
'^membraneuse; — stomatite mcrcur telle;
— stomatite
GENÈSE ET ÉTIOEOGIE,
La stomatite simple OU érythèmateusc est produite le plus souvent par des irritations locales, telles que le contact de corps trop chauds ou trop froids, le travail de la dentition, la malpropreté ou l'inégalité des dents, l'usage d'aliments trop épicés, l'abus des poissons de mer et des crustacés, la mastication du tabac, etc. Dans d'autres circonstances, elle est liée à un état catarrhal de V estomac, aux époques menstruelles ou aune inflammation du tégument externe, notamment h l'erysipèle de la face, qu'elle précède dans un assez bon nombre de cas. Cette maladie est de tous les âges.
La stomatite nphthcuse peut aussi être observée à tout âge, cependant elle est beaucoup plus fréquente chez les enfants et les jeunes gens, plus fréquente aussi chez les sujets de constitution faible qui sont soumis à de mauvaises conditions hygiéniques. Les mêmes irritants locaux qui causent la stomatite simple, peuvent aussi donner lieu à la forme aphtheuse ; assez souvent les aphthes sont sous la dépendance d'un dérangement des fonctions digestives ; chez les enfants, on les voit se développer à la suite des diarrhées prolongées; chez les vieillards, à la suite d'un mouvement fébrile d'une certaine durée ; ils ne sont pas rares dans l'état puerpéral, enfin sous l'influence de certaines constitutions médicales, notamment au printemps et à l'automne, ils présentent une généralisation quasi-épidémique.
La stomatite ulcèro-mcmbrancusc peut exceptionnellement prendre naissance chez des individus jouissant d'une bonne hygiène par le seul fait d'irritations locales; mais en général elle est provoquée par de mauvaises conditions de vie, telles que l'encombrement, l'habitation des lieux bas et humides, une alimentation insuffisante ou peu réparatrice ; l'action de ces causes est puissamment favorisée par les fatigues et les excès de tout genre. La maladie sévit principalement dans les hôpitaux et les asiles d'enfants, puis dans les casernes et dans les camps, où elle frappe surtout les nouvelles recrues. Les remarquables recherches de Bergeron, ont établi que, chez les soldats, la stomatite ulcéreuse se propage par contagion, et il est infiniment probable qu'il en est de même chez les enfants. Un fait appartenant au même observateur tendrait à prouver que cette maladie est inoculable, mais la question ne peut encore être considérée comme résolue.
La stomatite mcrcurielic résulte de l'action exercée par le mercure sur la muqueuse buccale et les glandes salivaires; mais il s'agit ici d'une action après absorption et non pas d'une action de contact direct ; car la maladie survient non-seulement après l'ingestion de préparations mercurielles, mais
aussi après des frictions ou des fumigations. Quel que soit le mode d'introduction dans l'organisme, le mercure une fois absorbé est principalement éliminé par les glandes salivaires, c'est à ce moment là qu'il agit sur elles, et en provoque l'inflammation et consécutivement celle de la muqueuse. La susceptibilité individuelle est ici extrêmement variable ; on voit une seule friction avec gros comme un pois d'onguent gris, ou bien une seule cautérisation avec le nitrate acide, déterminer la stomatite, et l'on voit aussi l'usage prolongé du mercure pendant des semaines et même des mois, ne provoquer aucune salivation, il semble que ces sujets soient totalement réfract aires. Mais celte part faite à l'idiosyncrasie, il faut reconnaître que toutes les préparations n'ont pas la même puissance pathogénique ; les plus actives sont le calomel, l'onguent napolitain, le mercure métallique et le protoiodure. — Les vapeurs mercurielles auxquelles sont exposés les ouvriers dans certaines industries peuvent aussi déterminer la stomatite, mais elles donnent lieu le plus souventaux accidents nerveux et cachectiques du inercurialisme chronique.
Dans quelques cas une stomatite semblable à la mercurielle a été produite par Mode (Bambergcr), le nitrate d'argent (Guipon), et le cyanure de potassium (Jaccoud).
La stomatite crémeuse ou muguet est caractérisée par un catarrhe avec prolifération épithéliale et par un parasite végétal, dont le développement et la fructification dans la cavité buccale sont subordonnés à certaines conditions, qui ne sont pas entièrement élucidées. L'accumulation de l'épithélium, la fermentation lactique, la faiblesse et la rareté des mouvements de déglutition (ce qui favorise la décomposition de parcelles alimentaires), sont les influences les plus positives; leur action est aidée par le défaut de propreté, l'encombrement, la mauvaise aération; elle l'est également par la débilité de l'organisme. Aussi, le muguet a-t-il sa plus grande fréquence chez les enfants à la mamelle, surtout dans le premier mois de la vie (Seux) et chez ceux qui vivent dans les hôpitaux et les asiles, dont les conditions hygiéniques laissent à désirer ; la maladie atteint surtout les enfants chétifs, mal nourris, débilités par un catarrhe intestinal, cependant elle se développe aussi chez des enfants robustes sous l'influence d'irritations locales, telles que celles qui résultent de l'allaitement au biberon, ou du travail de la dentition. — Chez l'adulte, le muguet est très-rarement primitif ; il survient secondairement dans le cours de maladies longues et graves, qui ont créé dans la muqueuse buccale les conditions favorables à la germination des parasites; c'est dans la tuberculose chronique, dans les pneumonies adynamiques, dans le diabète (Bamberger), dans la dernière période des cachexies qu'il est le plus souvent observé. La transmission du muguet paraît chose certaine, il y a en sa faveur des faits et des autorités; mais elle n'est point constante : il faut, pour qu'elle ait lieu, que
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le germe parasitaire trouva un lorrain préparé, favorable a son développement, sinon il meurt ou ne. se fixe pas; du reste les expériences de transport direct laites par Oesterlen ont toutes échoué.
ANATOM1E PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES.
Dans les stomatites, les earactères anatomiques se confondent presque entièrement avec les symptômes objectifs qui sont de beaucoup les plus importants; c'est pour ce motif que je les rapproche dans une description commune.
La stomatite simple présente les altérations de l'inflammation catarrhale; au début, la muqueuse est sèche, luisante, d'un rouge vif, uniforme, ou pointillé. ; en même temps la fluxion du tissu sous-muqueux donne à la membrane une certaine turgescence, de sorte qu'elle garde l'empreinte des dents; souvent aussi les glandes se dessinent en saillies plus prononcéesqu'à l'état normal. Bientôt l'hypersécrétion survient, accompagnée d'une formation abondante de jeunes cellules; ces produits se déposent sur les gencives, la face interne des joues et sur la face dorsale de la langue qu'ils revêtent d'un enduit plus ou moins épais; à la pointe et à la base de l'organe, les papilles sont rouges, tuméfiées et érigées. V examen microscopique montre que ces dépôts sont composés d'épithélium et de gouttelettes graisseuses, souvent aussi on y trouve des éléments en bâtonnet qui sont les prolongements rompus des papilles filiformes (lvôlliker), des vibrions et des champignons, — Le gonflement est naturellement limité aux régions dans lesquelles la muqueuse est doublée d'un tissu conjonctif abondant et lâche; aussi est-il au maximum au niveau des lèvres et des joues; à la langue, il n'est appréciable qu'à la l'ace inférieure et sur les bords, et il est nul au niveau de la voûte palatine osseuse; l'inflammation, en ce point, ne se traduit que par la rougeur et la saillie des glandes. Dans quelques cas, la chute de l'épithélium laisse par places de petites ulcérations très-superficielles dont le. fond rouge vif est formé par le derme muqueux (érosions catarrhahs) ; ces exulcérations sont linéaires ou irrégulières, elles sont extrêmement douloureuses, mais elles se cicatrisent d'elles-mêmes et ne retardent pas la terminaison de là maladie. Cette stomatite n'est pas toujours générale, elle est souvent bornée aux joues, aux gencives (gingivite) ou au palais (palatitc).
Indépendamment de ces symptômes objectifs, la stomatite simple est caractérisée par une douleur cuisante qu'exaspèrent le contact des corps solides, de l'air froid, des liquides trop chauds ou trop froids et les simples mouvements de la langue, des lèvres et de la mâchoire ; à lasécherosse pénible du début succède bientôt une salivation plus ou moins abondante, et l'haleine prend une odeur désagréable dont le malade a conscience, et qu'il
accuse en disant qu'il a un goût fade ou amer, qu'il retrouve dans toutes les substances qu'il ingère. Dans la gingivite résultant de la malpropreté ou de la carie des dents, ce symptôme est très-prononcé, et l'odeur est voisine de la putridité. Ordinairement apyrétique, la stomatite peut cependant provoquer un léger mouvement fébrile chez les enfants et chez les femmes très-excitables ; elle se termine par résolution dans l'espace de quelques jours, mais elle récidive avec une grande facilité lorsque la cause provocatrice subsiste, ce qui est souvent le cas pour la gingivite d'origine dentaire.
Dans quelques cas, la maladie passe à 1' état chronique; la rougeur s'éteint, c'est l'enduit muqueux de la langue qui est le fait dominant, aussi l'haleine reste mauvaise et le goût réel des aliments est altéré; c'est surtout le matin au réveil que ces symptômes sont accusés, et si l'on n'y prend garde, on croira à un catarrhe chronique de l'estomac, et l'on fatiguera le malade par un traitement dont il n'a que faire.
La stomatite aphtheusc (1) ne mérite point le nom de folliculeuse qui lui est souvent donné, parce que l'exsudat fibrincux diffus qui la constitue ne siège point exclusivement dans les follicules. Cet exsudât, qui est précédé d'une injection vasculaire, se dépose par places isolées dans le tissu de la muqueuse, sous l'épithélium intact (Bednar, Bamberger); il apparaît comme un noyau grisâtre ou blanc jaunâtre, de forme ronde ou ovale, d'une grosseur variant depuis celle d'une tête d'épingle jusqu'à celle d'une lentille. Ces dépôts augmentent parfois jusqu'à un diamètre de plusieurs lignes, souvent aussi quand ils sont très-rapprochés, plusieurs d'entre eux finissent par se réunir, et par former des plaques blanches saillantes mais recouvertes d'épithélium. Dès le deuxième ou le troisième jour l'exsudat se ramollit, il est éliminé avec l'épidémie qui lui correspond, et il reste des ulcérations à contours très-nets, à bord non décollés, dont le fond est formé par le tissu sous-muqueux, et qui se cicatrisent en une ou deux semaines, sans laisser d'autre trace qu'une tache rouge éphémère.
Suivant que les aphthes sont plus ou moins nombreux, ils sont dits con-
(1) Von Ketelaer, De aphthis nostratibus, etc. Leid., 1772. — Mayeriiauser, De aphthis infantum. Franco!"., 1797. — Middentrop. De aphthis neonatorum. Groningœ, 1816. — Heyfelder, Beob. ùber die Krankheiten (1er Ncugebornen. Leipzig, 1825. — Eisenmann, Die Krankheits famille Pyra. Erlangen, 1834. — Weigel, De aphthorum diagnosi ac natura. Marburgi, 1842. — Honerkopf, De natura vegetabili uc diagnosi aphthorum. Gryphiœ, 1843. — Berg, Ueber Aphthen bei Kinder (traduct. de von Busch). Bremen, 1848. — Bednar, Die Krankheiten der Neugebomen und Sduglinge. Wicn, 1850. — Rossi, Note sur la stomatite folliculaire, etc. {Gaz. mèd. Paris, 1862). — J. Worms, De quelques caractères distinctifs de l'apththe (Gaz. hebdom., 1864). — Nerliac, Stomatite aphtheusc (Gaz. hôp., 1866).
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fluents ou discrets, mais la différence la plus importante résulte de l'âge des malades ; cette condition domine le siège de la lésion. Chez les enfants à la mamelle, et dans les premières années de la vie, les aphthes occupent principalement la région palatine dans le point où la voûte osseuse se joint a la voûte membraneuse, et ils ont d'ordinaire une disposition symétrique ; de plus, Pexsudat n'est pas folliculaire, comme le croyait Billard, il siège indifféremment dans tous les éléments du tissu muqueux (Bamberger). Chez F adulte, l'exsudation a lieu dans les follicules, ce qui explique l'aspect vésiculeux, puis pustuleux de la lésion, et elle a pour siège de prédilection les lèvres, les joues, les bords et la pointe de la langue.
La symptomatologie caractéristique de La stomatite apbtbeusc est tout entière dans les caractères objectifs ou anatomiques qui viennent d'être exposés; les autres symptômes, sécheresse de la bouche, puis salivation, douleur cuisante, gène de la mastication, fétidité de l'haleine, sont communs à toutes les stomatites ; chez les enfants, les aphthes sont souvent accompagnés de diarrhée et d'un léger mouvement fébrile. Dans bon nombre de cas, l'irritation gagne par les lymphatiques les ganglions sous-maxillaires et y provoque de la douleur et du gonflement ; mais cet engorgement est de courte durée. Les aphthes qui se développent dans Fétat puerpéral, dans le cours de la fièvre typhoïde, et chez les individus cachectiques, peuvent être le point de départ d'une gangrène de la bouche ; mais, à l'exception de ces faits, qui sont très-rares, la stomatite aphtheusc isolée est sans gravité, et elle se termine par cicatrisation dans un espace de temps qui varie de six à trente jours (Bednar). — Les aphthes coïncident assez fréquemment avec le muguet, mais cette circonstance ne modifie pas la marche des accidents; il en est tout autrement d'une complication constatée par Bednar chez les nouveau-nés, laquelle consiste dans la présence de l'exsudation aphtheuse dans le gros intestin ; il y a alors un tympanisme abdominal qui gène la respiration, des selles fréquentes et douloureuses, des vomissements, et la terminaison est toujours mortelle.
La stomatite nlcéro-incmhraneusc (1) est un type du processus (Wfl/0mique désigné par les Allemands sous le nom de diphthéric; l'exsudation
(i) Synonymes : Stomatite ulcéreuse, — Stomatite diphthéritique ou pseudo-mcm* braneuse. — Stomatite yangrèneuse.
Breton.neau, Des inflammations spéciales, etc. Paris, 183G. — Guersant et Blache, Dict. en 30 vol., art. Stomatite. — Barrier, Traité des maladies de Vcnfancc. — Barthez et Rilliet, Traité des maladies des enfants. — Tsambert, Études sur le chlorate de potasse. Paris, 1856. — Bergeron, De la stomatite ulcéreuse des soldats et de son identité avec la stomatite des enfants, dite couenneuse, diphthéritique, idcéro- membres neuse. Paris, 1859. — Vielmi, Gazz. med. ital. Prov. Sarde, 1862. — - Beltz, Stomatite ulcéro-membrancuse chez un adulte (Gaz. hôp., 1868).
inflammatoire n'est pas bornée à la surlace de la muqueuse, elle en occupe l'épaisseur même à une profondeur variable, de sorte que l'élimination du produit a nécessairement pour conséquence une perte de substance, une ulcération, résullanl de la mortification de la portion de muqueuse comprise dans l'infiltration. 11 n'y a donc pas là un simple dépôt sous-épithélial ou intra-folliculaire comme dans l'apbthc, il n'y a pas non plus une simple fausse membrane comme dans le croup, il y a infiltration et eschare de la muqueuse, ainsi que l'a fort bien indiqué Bergcron.
L'hyperémie initiale peut être générale, la muqueuse est rouge et tuméfiée, surtout sur les gencives, les lèvres et les joues ; parfois ce sont de petites vésicules qui précèdent l'ulcération, mais le plus souvent elle est annoncée par une saillie limitée, de teinte violacée ou livide qui, d'abord dure, se ramollit, et présente ensuite une solution de continuité superficielle; dès le moment de son apparition, la petite ulcération a mauvais aspect, les bords sont irréguliers et parfois décollés, le fond n'est pas détergé, au contraire il est tapissé d'un détritus grisâtre ou jaunâtre, dont l' adhérence est très-forte, lorsque l'élimination n'est pas encore avancée ; ce détritus est noirâtre lorsqu'il a été pénétré par du sang. — Les ulcérations siègent le plus souvent sur les gencives, viennent ensuite les joues et les lèvres ; dans ces dernières régions elles sont ovalaircs ou arrondies, mais sur les gencives elles sont allongées dans le sens vertical, et peuvent occuper toute la hauteur du rebord gingival ; des solutions de continuité voisines peuvent confluer, et former de larges plaques ulcérées. Il est très-rare que la lésion occupe le voile du palais ou les amygdales; sur les joues et les lèvres elle est souvent unilatérale, et elle semble être plus fréquente à gauche qu'à droite. L'engorgement ganglionnaire est à peu près constant, et il persiste jusqu'au momenloù débute le travail de réparation. — Les symptômes locaux sont en rapport avec le nombre et l'étendue des ulcérations ; ce sont comme toujours des douleurs, de la salivation, la fétidité de l'haleine, mais ces deux derniers phénomènes sont infiniment plus marqués que dans les autres stomatites, la mercuriclle exceptée. — Les symptômes généraux peuvent être nuls, même avec des altérations notables; dans d'autres cas, il y a de la fièvre, de l'abattement, de la céphalalgie, des nausées et des vomissements, de sorte qu'on peut croire à l'invasion d'une maladie beaucoup plus sérieuse; alors même qu'ils sont très-accentués, ces phénomènes durent bien rarement au delà d'un septénaire.
Une fois formées, les ulcérations entrent dans une phase stationnaire de durée variable qui est constituée par la persistance ou la reproduction de l'exsudat; la détersion du fond de l'ulcère marque le début de la réparation, qui est caractérisée en outre par la cessation du ptyalismc, de l'engorgement ganglionnaire et de la fétidité de l'haleine; les tissus qui sont souvent tuméfiés au voisinage des ulcères reprennent leur volume normal.
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et la cicatrisation a lieu sans trace appréciable. Quand la maladie suit celle marrh' Btfgttéj sa durée totale est comprise entre une et trois ou quatre semaines. — Mais, dans certains cas, elle devient chronique et dure plusieurs mois, soit que les ulcérations primitives persistent sans tendance à la réparation, soit qu'il y ait plusieurs poussées successives. Les maladies intercurrentes, telles que le cboléra, la dysenterie, la fièvre typhoïde, ne modilienl pas la stomatite (Bergeron).
Le siège, la forme, la profondeur des ulcérations, la présence du détritus membraneux qui en revêt le fond, les distinguent nettement des ulcérations aphlheuses. < >n ne confondra pas nmi plus la stomatite ulccro-inembrancuse avec les ulcérations vives et saignantes que produisent sur la face interne des joues les dents déviées ou brisées ; ces ulcérations, d'ailleurs, siègent presque toujours au niveau des dernières molaires.
La stomatite nicrcurïciic (1) débute par une saveur métallique désagréable bientôt appréciable pour l'observateur, et par une salivation dont l'abondance va croissant; en même temps la muqueuse buccale est rouge et tuméfiée, elle prend l'empreinte des dents; les gencives, siège initial du gonflement, sont douloureuses, saignent au moindre contact, elles sont bordées d'un liséré livide qui devient blancbàtrc, et elles se détacbent des dents. Celles-ci, couvertes d'un enduit sale, sont souvent vacillantes, et lorsque les malades rapprochent les mâchoires, ils ont la sensation que leurs dents sont allongées; l'haleine est alors extrêmement fétide; l'odeur est vraiment caractéristique, elle ne ressemble pas à celle des autres stomatites. A cela peuvent être bornés les accidents dans les cas légers; mais, dans les cas de moyenne intensité, la langue participe au gonflement, elle ne peut plus être contenue dans la bouche; sa pointe, toujours exposée, se dessèche et brunit, tandis qu'une salive filante et fétide s'écoule incessamment de la cavité buccale; en même temps la face en totalité est tuméfiée, ainsi que les glandes salivaires, et l'on voit apparaître sur les lèvres et à la
(1) GluiXGEn, De modo excitandi ptynlismum H morbii ùide pendent ibut . Edinb. , 1753. — Otto, De ptynlismo generatim. francof., 1804. — MrrJCHEHLiCH, De salivœ indole in nonnullis morbis. Bcrolini, 1834- — Donné, Ilist. physiol. et path. de la salive. Paris, 1836. — Van Setten, De saliva ejusque vi ac utililatc. Groniiigœ, 1837.
— Wright, On the Physiology of Ihc Saliva. Loiulon, 1842. — .Iaci bowitscii, De saliva. Dorpati, 18'i8. — Lehmann, Lehrb. efer physiol, Chemie. Leipzig, 18,">3. — RiconD, Leçons sur le chancre. Paris, 1858. — Ovehiiuck, Mercur und Syphilis. Berlin,
1861. — Kissmai l , L'ntersuchungen ûber den constitutioncllcn Jifcrcuralismus, Wiïrzbunr, 1861. — Von Goiuip-Besankz, Lehrb. der physiol. Chemie. Berlin, 1862.
— Beaulies, Quehpi.es considérations sur la stomatite mercurielle, thèse de Strasbourg,
1862. — Gmpox, Obs. de stomatite aryentique, etc. (Bullef. de thérap., 1866). — Cabaret, Stomatite mercurielle déterminée par des frictions avec l'onguent citrin (Journ. des conn. méd.} 1867).
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l'ace interne des joues des ulcérations arrondies, plus larges que profondes, recouvertes d'un enduit pelliculaire d'un blanc sale, ou de concrétions irrégulières de même couleur. Quand les symptômes arrivent à celte intensité, la fièvre s'allume, l'insomnie est complète, il y a de la céphalalgie, parfois du délire, et l'on observe un amaigrissement rapide qui tient et à l'impossibilité d'une alimentation convenable, et à l'hypersécrétion salivaire ; celle dernière cause suffit par elle-même. Wright ayant employé pour ses expériences 250 grammes de sa propre salive pendant une semaine, perdit durant cet intervalle onze livres de son poids ; or, le ptyalisme mercuriel peut atteindre plusieurs litres en vingt-quatre heures. Enfin, des altérations plus graves encore peuvent être produites, savoir la chute des dents, la gangrène des gencives et des joues, et la nécrose des maxillaires; ces faits n'étaient pas très-rares à l'époque où l'on cherchait à provoquer la salivation dans tout traitement mercuricl, mais fort heureusement on ne les voit plus aujourd'hui. — La salive contient du mercure, le cyanure de potassium est considérablement diminué, et par suite de l'inflammation locale, les matériaux organiques, mucus, albumine et graisse, présentent une augmentation notable.
La guérison est la terminaison ordinaire de la maladie, mais la durée est plus ou moins longue ; de quatre à sept jours dans les cas bénins, elle peut s'étendre à trois ou quatre semaines dans les cas graves. Elle laisse parfois à sa suite une susceptibilité extrême de la muqueuse buccale, ou bien un ptyalisme simple qui peut persister assez longtemps pour affaiblir le malade et altérer la digestion ; dans d'autres circonstances, les dents déchaussées et ébranlées, finissent par tomber, bien qu'elles ne soient pas cassées.
Le muguet (1) (stomatite put tacce, crémeuse, millet) débute par une kypéré* mie douloureuse de la bouche qui devient remarquablement sèche, luisante et chaude ; quelle qu'ait été la réaction antérieure du liquide buccal, il est alors notablement acide. Berg et Yogel qui, au rapport de Bamberger, ont signalé le fait, ont donné cette acidité comme la condition principale de la végétation parasitaire; cette opinion, défendue par Gublcr, est
(1) VÊftoK, Obs. sur les maladies des enfants. Paris, 1825.— Lélut, Arch. gén. dr. méd., 1827. — Guersànt et Blache, Dici. en 30 vol., art. Muguet. — Valleix, Maladies des nouveau-nés. — Oesterlen, Heidclb. Min. Annalen, 1831. — Gruby, Compt. rend. Acad. Se., 1842. — Oesterlen, Roser und Wunderlich's Viertelj., 1842. — Trousseau et Delpecii, Joum. de méd., 1845. — Berg, Ucber Aphthen bei Kindern (trad. de von Busch). Bremen, 1848. — Robin-, Hist. nat. des végétaux parasites. Paris, 1853. — Reubold, Virchow's Archiv, VII. — Yogel, Henle und Pfeufer's Zeits. f. rat. Mcd., VIII. — Sëux, Recherches sur les maladies des nouveau-nés. Paris, 1855. — Gubler, Mém. de l'Acad. de méd., XXII, 1857. — Mauran, Considérations sur le muguet, thèse de Montpellier, 1867. — Bamberger, loc. cit.
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peut-être trop absolue, puisque chez les enfants à la mamelle la réaction acide est assez fréquente pour avoir été donnée comme normale. Cette phase c.atahruale, de durée fort courte, est en outre caractérisée par une riche formation de cellules épithéliales ; celles-ci tombent au fur et à mesure, et en raison même de leur abondance, elles séjournent et s'accumulent dans les régions les moins mobiles de la muqueuse; les germes des champignons répandus dans l'atmosphère pénètrent dans la bouche, et se fixent sur ces amas de cellules où ils trouvent un terrain favorable à leur germination.
Le développement bu parasite marque la seconde période, ou période d'état de la maladie ; on voit alors sur les lèvres, le pharynx, le voile du palais, la langue, des points ou des dépôts membranifonnes blancs, qui font une légère saillie, et ressemblent exactement à de petits morceaux de lait concrète'. Ces produits sont d'ordinaire très-peu adhérents à la muqueuse, qui est normale ou légèrement injectée ; des foyers isolés peuvent confluer, et dans les cas intenses la cavité buccale apparaît comme revêtue d'un éclatant tapis de neige. Il résulte des recherches de Reubold, que le muguet ne se développe que sur les muqueuses à épithélium pavimenteux ; de la bouche, il peut gagner le larynx jusqu'aux cordes vocales supérieures ; il s'étend souvent dans l'œsophage, qu'il tapisse parfois en couche assez épaisse pour produire un véritable rétrécissement du canal ; on peut le retrouver, en outre, à l'entrée du vagin et à l'orifice anal ; mais dans V estomac et l'intestin il n'est jamais autochthone, il y arrive tout formé par suite des mouvements de déglutition. Les masses blanches caséeuses qui caractérisent le muguet montrent, au microscope : 1° des cellules épithéliales extrêmement nombreuses avec des corpuscules muqueux; 2° une masse finement granuleuse; 3° les champignons (oïdium albicans de Robin, — aphthophyta de Gruby) sous forme de spores ou de filaments tubuleux simples et ramifiés.- On a longtemps discuté sur le siège sus- ou sous-épithélial du parasite. Reubold a établi qu'il se développe dans l'interstice des cellules épithéliales, dont il pénètre les diverses couches dans toutes les directions. On voit par ces détails combien est erronée la description des auteurs qui ont assigné au muguet une exsudation pseudo-membraneuse ; il est bon de noter aussi que l'oïdium n'appartient point exclusivement à cette stomatite : il y est constant parce que les conditions locales résultant du catarrhe buccal sont éminemment favorables à son développement, mais on le retrouve dans d'autres circonstances, notamment dans la stomatite mercurielle (Bamberger).
Quand il est discret, le muguet ne produit d'autres symptômes que les phénomènes objectifs; quand il est abondant, il gêne la succion chez les enfants nouveau-nés, et chez les individus plus âgés il rend la mastication et la déglutition difficiles et douloureuses. Toujours apyrétique chez les enfants au-dessus de cinq ou six ans et chez l'adulte, il provoque assez souvent de jaccoud. u. — 12
la fièvre chez les enfants plus jeunes, lorsque les phénomènes inflammatoires du début sont très-prononcés. — A moins que la déglutition du produit morbide ne provoque dans l'intestin un travail de fermentation, et par suite une diarrhée rebelle avec ér\ thème des fesses et des cuisses ; à moins ipie le muguet ne soit tellement abondant et tellement persistant qu'il compromette l'alimentation, la maladie n'a par elle-même aucune gravité, et elle se termine dans l'espace de trois à sept jours par une guérison complète. Comme cette stomatite est très-souvent secondaire, et qu'alors elle se développe dans le cours de maladies fort sérieuses (catarrhe intestinal chez les enfants, tuberculose et cachexies chez les adultes), on lui a attribué Une gravité et un danger qui sont le fait de l'affection première, et non celui de la lésion buccale. C'est sans doute cette faute d'interprétation qui a inspiré le sombre tableau de Valleix.
Les produits casécux du muglact sont plus saillants, plus blancs, plus mous, plus lactés enfin, que les produits étalés et fibrineux des angines pseudo-membraneuses 5 ils ressemblent davantage aux dépôts pultacés de l'angine scarlatineusc, mais dans celte dernière circonstance l'intensité de la fièvre et le gonflement ganglionnaire préviendront la confusion ; dans un cas douteux, l'examen microscopique du dépôt jugerait la question.
TRAITEMENT
Il faut, avant tout, éloigner les causes probables de la maladie, examiner attentivement l'état des dents, surveiller et favoriser le travail de la dentition, puis retrancher de l'alimentation les substances irritantes ; et pour peu que les douleurs soient vives, il convient de ne permettre aux malades que des bouillies ou des aliments de consistance molle. S'il y a des symptômes de catarrhe gastrique ou gastro-intestinal, on aura soin d'administrer un émétique ou un éméto-calharlique ; en tout cas, la constipation doit être combattue. Il va sans dire que chez les fumeurs on interdira l'usage du tabac pendant toute la durée du mal. Ces moy ens fort simples, aidés de quelques lotions buccales émollientes ou légèrement acidulées, suffisent dans la
FORME C.VTAIUU1ALE.
La stomatite AriiTiiEusE légère n'exige aucune autre médication ; niais, dans les cas intenses, il est utile, soit pour calmer les douleurs, soit pour hâter le travail de cicatrisation, de faire sur les ulcérations les plus étendues une cautérisation très-superficielle avec le crayon de nitrate d'argent. Le régime demande une attention particulière, suitout lorsque les aphthes récidivent fréquemment ; presque toujours alors ils sont liés à un état d'irritation de la muqueuse gastro-intestinale, lequel est provoqué lui-même par une alimentation trop épicée ou trop exclusivement animale : dans ces
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cas-là, en même temps qu'on agit par les moyens ordinaires sur la muqueuse buccale, il faut modifier le régime, y introduire les viandes blanches et les Végétaux herbacés, et proscrire d'une manière absolue, pour un certain temps du moins, les poissons de mer, les crustacés, les viandes salées et fumées. Quelques laxatifs complètent utilement le traitement.
Dans la stomatite ulckho-micmhuanei sk, il faut placer les malades dans de bonnes conditions hygiéniques, les soustraire, en cas d'épidémie, au foyer de transmission, et instituer la médication par le chlorate de potasse, dont l'efficacité est établie par de nombreuses observations. Les lotions avec la solution de ce sel sont un adjuvant, mais c'est à l'intérieur que le chlorate potassique doit être administré, à la dose de 2 à 8 grammes dans une potion de 150 à 200 grammes; dès le deuxième jour les produits membraneux se détachent, le fond des ulcérations prend une teinte rosée de bonne nature, et la cicatrisation est dès lors très-rapide : ces heureux effets doivent être attribués à une action directe du sel, qui est en grande partie éliminé parles glandes salivaires. Pour l'usage externe, j'ai l'habitude d'ajouter à la solution de chlorate l'alcoolat de cochléaria composé à la dose de 20 grammes pour 250; ce mélange m'a toujours paru plus efficace que la simple solution de sel potassique. Si, malgré cti traitement, les ulcérations restent stationnants, ou s'il s'en produit de nouvelles, il ne faut pas hésiter à toucher les parties malades avec le nitrate d'argent : je l'ai fait avec un plein succès dans plusieurs cas de stomatite ulcéro membraneuse que j'ai observés chez l'adulte ; le chlorate de potasse, administré plusieurs jours de suite, avait modifié favorablement la surface des ulcères, mais il n'y avait aucune tendance à la cicatrisation ; elle mafcha rapidement après la cautérisation. Chez les individus débilités, il faut avoir soin de prescrire une bonne alimentation et des toniques; l'appauvrissement constitutionnel est la cause la plus ordinaire de la répétition et de la chronicité de la maladie.
Le chlorate de potasse à l' intérieur est également le meilleur moyen de combattre la stomatite mjbrcuhielle ; mais dans une maladie qui peut rapidement déterminer des désordres graves, il ne faut pas se borner à cette médication, il est prudent d'agir directement sur la muqueuse et particulièrement sur les gencives, soit au moyen de l'alun en poudre (Velpeau), soit de préférence avec l'acide ehlorhydrbpu: fumant, porté sur les points ramollis à l'aide d'un pinceau (Ricord) ; en même temps on administre des purgatifs énergiques et répétés, et si la salivation est assez abondante pour empêcher le sommeil, on donne l'opium, qui, indépendamment de son action sédative ordinaire sur le système nerveux, diminue les sécrétions bucco-salivaires (Graves). Quand les accidents inflammatoires du début sont enrayés, et que la maladie entre dans une phase d'amélioration, on peut en hâter la terminaison par des collutoires saturnins, contenant 1/8 ou 1/6 de sous-acétate de plomb, ou par des attouchements avec
l'alun. Si quelques ulcérations persistent, il faut les toucher avec le nitrate d'argent ou l'acide chlorhydrique. Dans certains cas, c'est la pression des dents qui maintient les ulcérations ; il convient alors de suivre le conseil de Ricord, et de couvrir les dents de pâtes molles préparées avec la guimauve et l'opium ou le chlorure de soude. — 11 va de soi que dès le début des accidents, l'usage des préparations mercurielles doit être totalement suspendu.
Le muguet sera souvent prévenu chez les enfants à la mamelle, si l'on a soin d'enlever complètement le lait qui reste dans leur bouche chaque fois qu'ils ont pris le sein ; et chez les enfants plus âgés, on peut arriver au même résultat en maintenant la bouche dans un état de propreté parfaite, et en veillant à ce qu'il n'y séjourne jamais de particules alimentaires. Une fois développé, le muguet doit être traité par les lotions alcalines (Gubler), et par l'application d'un collutoire composé par parties égales de miel rosat et de borax. Si la lésion est très-confluente, on peut, avant de se servir des astringents, barbouiller fortement la muqueuse avec le crayon de nitrate d'argent afin de détacher une partie des concrétions. S'il y a de la diarrhée ou quelque autre complication, elle sera combattue par un traitement approprié.— En raison de l'influence pathogénique probable de l'acidité buccale, les lotions et les collutoires acides doivent être proscrits; si même l'acidité de la bouche est très-prononcée, ou si la dysphagie fait penser que le muguet s'est étendu à l'œsophage, on peut donner pour boisson de l'eau de Vichy pure ou coupée avec du lait.
CHAPITRE II
GLOSSITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation de la langue, ou glossite (1), est superficielle ou profonde. La première est presque toujours liée à une stomatite, et reconnaît les mêmes causes que l'inflammation buccale ; dans quelques cas elle est isolée,
(1) Bloedau, De glossitide. Ienae, 1795.— Fergusson, PJujs. med. Journal, 1802. — Raggi, Sulla glossitide. Va\i&, 1809. — Viollaud, Essai sur la glossite. Paris^ 1815.— Marcoud, Dissert, sur la glossite. Strasbourg, 1815. — Hosack, Essays on varions subjects ofmed. Se. New-York, 1824.- Desormeaux, in Dict. en 30 vol.- Marjolin eodem loco, 2° edit. - Reinisch, De glossitide. Lipsiœ, 1837.— Gottel, Beobachtuag cinerwahren Glossitis {Grœfe und Walther's Journal, VII) Rkquin,' Grisolle
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et résulte de morsures plus ou moins nombreuses : telle est laglossitedes épileptiques; lo plus ordinairement pourtant, c'est une inflammation profonde qui est produite en pareille circonstance. — La glossite profonde est rare ; elle est causée par lo traumatisme, par le contact de corps aigus, ou de substances caustiques, souvent elle résulte de piqûres d'insectes. Comme maladie secondaire, elle a été observée dans la pyohémie, le typhus, le rhumatisme articulaire (Lawrence), la variole (Bamberger), et la gangrène de la bouche. — La variété décrite par Wunderlich, sous le nom de glossitis dissecans, est une difformité plutôt qu'une maladie ; l'étiologie en est peu connue. Je l'ai observée chez deux hommes qui avaient souffert d'une syphilis rebelle traitée par les mercuriaux ; quand j'ai vu ces malades, il y avait longtemps déjà qu'ils étaient délivrés de leur syphilis et de leur traitement, mais l'altération de la langue qui avait débuté avec les accidents pharyngés de la vérole était bien évidemment définitive. Était-elle le fait de la syphilis ou celui du mercure? Je l'ignore; toutefois je puis ajouter que ces individus n'avaient jamais eu de stomatite mercurielle proprement dite.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES
Les caractères anatomiques et les symptômes de la glossite superficielle se confondent avec ceux des stomatites qu'elle accompagne; les enduits divers qui occupent alors la face dorsale et les bords de la langue, les tuméfactions de l'organe, sont pour beaucoup dans la perversion du goût, et dans la gêne de la mastication et de la déglutition. Cette forme est toujours générale; mais Requin et Grisolle ont signalé une variété qui est toujours partielle et indépendante de la stomatite. Cette glossite, que Requin a nommée •papillaire, est circonscrite aux grosses papilles qui occupent la base de la langue; ces organes sont durs, rouges et saillants, et ils déterminent une sensation de chaleur pénible qui augmente et devient intolérable quand les aliments sont très-sapides ou très-chauds. Cette forme, toujours très-opirîiâ tre, n'a été vue par les auteurs cités que chez des femmes nerveuses ou hystériques; je l'ai observée avec des caractères on ne peut plus nets chez deux ho m mes qui faisaient abus du tabac à fumer.
La glossite profonde aiguë intéresse presque toujours la totalité de l'organe ;
Traités depathol. interne. — Wunderlicii, Handb. der Path. und Thérapie. Stuttgart, 1854. — Arnold, In Belz Memorabilien aus der Praxis, 1856. — Graves, Fôrster^ I'amberger , loc. cit. — Rexz, Zur Aetiulog . der Glossitis superficialis (Wiirzb. med- Journal, 1862). — Demme, Ueber Glossitis und ihre Behandlung (Schweizer A'rchiv ,
853). — Eva ns, GEdemalous glossitis (The Lancet, 18G3). — Bendel, Glossitis par en- /[chymatosa (Wiener med. Zeitschr., 1866). — L. Formorel, Glossite aiguë causée par on du froid (Union méd., 1867).
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quand il n'en est pas ainsi, elle est strictement unilatérale ; elle est anatomiquement caractérisée par une exsudation librincuse interstitielle qui siège entre les libres musculaires; celles-ci sont décolorées, friables et imbibées d'une sérosité albumino-fibrineuse. Dans quelques cas, l' exsudai interstitiel coïncide avec l'inflammation et la segmentation granuleuse des fibres contractiles elles-mêmes; l'altération est alors réellement parcnchymateuse. Avec ces lésions profondes, on constate toujours des modifications de la muqueuse : tantôt elle est simplement tuméfiée et couverte d'un enduit éptthélial épais, comme dans la glossitc superficielle; tantôt elle est revêtue, en totalité ou par places, d'un exsudât pseudo-membraneux, souvent coloré en noir par du sang (Baniberger). Ces lésions ont une marche remarquablement rapide, et en quelques heures elles produisent une augmentation de volume énorme qui fait toute la gravité de la maladie. La glossitc profonde se termine par résolution, par suppuration circonscrite ou diffuse, ou par induration partielle ; cette induration est souvent définitive, mais elle peut disparaître même après plusieurs années, ainsi que le prouve un fait rapporté par Graves. — Une induration limitée caractérise la glossitc chroniqm d'emblée; elle est produite parle frottement des dents lésées ou déviées, et siège alors sur les bords latéraux, ou bien elle succède à des ulcérations pathologiques de la muqueuse, et elle occupe fréquemment, dans ce cas, la région supérieure de l'organe. Au niveau de l'induration dont la saillie est toujours fort peu marquée, la muqueuse est souvent rétractée en rayons comme le tissu cicatriciel, ce qui est déjà une présomption en faveur d'une sclérose partielle ; or, les recherches de Fôrster ont précisément établi qu'au-dessous des indurations les fibres musculaires sont détruites et remplacées par du tissu conjonctif.
L'augmentation de volume de la langue est le symptôme fondamental de la glossite profonde aiguë ; en quelques heures, la tuméfaction est telle que l'organe ne peut plus être contenu dans la bouche, il fait saillie entre les arcades dentaires qui pressent douloureusement sur lui, et en même temps il se développe en arrière et refoule l'épiglotte sur l'orifice supérieur du larynx ; l'articulation des sons, la déglutition sont impossibles, la fièvre est intense, les douleurs sont vives, l'état général est grave. Une salive visqueuse s'écoule incessamment de la bouche, tandis que la partie de la langue qui est exposée, se dessèche par évaporation; à la gêne de la respiration s'ajoute bientôt la cyanose, parce que les ganglions sous-maxillaires et cervicaux tuméfiés gênent le cours du sang dans les jugulaires. Le temps nécessaire pour la production de ces phénomènes graves est très-court ; au bout de trente-six à quarante-huit heures, on peut voir survenir des accès de sufi'ocation, dans l'un desquels le patient meurt brusquement; ou bien il succombe plus lentement à l'empoisonnement carbonique ou plutôt à Yanoxémie. Quand la maladie aboutit à la formation d'un abcès, les symptômes
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vont s'aggravant jusqu'à l'ouverture du foyer qui se rompt parfois spontanément à travers la muqueuse ; à l'instant même survient une amélioration marquée. Dans la terminaison par résolution, les accidents vont diminuant graduellement jusqu'à parfaite guérisonj le passage à l'état chronique est marqué par l'arrêt de cette phase de réparation avant la résorption complète de l'e\sudat, et l'induration qui suhsiste peut, suivant son siège et son vo-» lume, apporter une gène plus ou moins prononcée dans les fonctions mul* tiples de l'organe. — Dans quelques cas rares la glossite profonde aiguë sq termine par gangrène ; la guérison a été ohtenue après l'élimination des parties moi tes ; mais si la perte de suhstanco est notahle, la parole peut être inintelligible ou impossible.
La glossite ciuk (Nique iwutiei.le ne produit d'autres symptômes que des douleurs et une certaine gène dans les mouvements de l'organe. — La glossite disséquante est caractérisée par des sillons profonds qui pénètrent dans l'épaisseur de la langue et semblent la diviser en plusieurs faisceaux; i'épithélium et des débris d'aliments s'accumulent dans ces plis, et y produisent des gerçures et des crevasses souvent fort douloureuses.
La glossite chronique peut être confondue avec le cancer et avec l'induration d'origine syphilitique; les caractères objectifs sont trompeurs; on ne peut se fonder pour le diagnostic que sur le fait d'une inflammation aiguë ayant précédé l'induration, et sur les effets du traitement antisyphilitique qui doit être rigoureusement institué dans tous les cas douteux.
TRAITEMENT
Le traitement des glossitcs au/perfksielîes ne diffère pas de celui des stomatiles. Celui de la glossite chronique d'emblée est tout entier dans la soustraction de la cause irritante qui a produit la lésion ; mais souvent, quand elle est ancienne, le résultat est nul, et si les fonctions sont notablement gênées, il n'y a d'autre ressource qu'une opération chirurgicale. Dans les cas récents, on pourrait tenter la médication par l'iodure de potassium, ou par les eaux lodo-bromurées de Saxon. — La glossite disséquante persiste souvent d'une manière définitive ; cependant elle peut être guérie, et en tout cas grandement améliorée par des soins de propreté minutieux, et par la cautérisation des gerçures et des sillons avec le nitrate d'argent.
La glossite profonde aiguë exige un traitement énergique ; je n'oserais, à l'exemple de Graves, appliquer des sangsues sur l'organe enllammé, bien que, dans le fait qu'il cite, le résultat ait été heureux ; les applications dans la région rétro- et sous-maxillaire me semblent mériter la préférence, mais tout cela n'est bon que si l'on a encore quoique temps devant soi. Lorsque le gonflement est tel que l'asphyxie est imminente, il faut une
déplétion bien autrement rapide ; elle ne peut être obtenue que par des incisions intéressant le quart ou le tiers de l'épaisseur de la langue; si la suffocation persiste après ces scarifications, il n'y a d'autre ressource que de pratiquer la trachéotomie. Dans les cas moins violents qui ne nécessitent pas d'incision, on soulage beaucoup les malades en leur faisant prendre constamment de petits fragments de glace. — Lorsqu'un abcès est reconnu, il faut l'ouvrir aussitôt, mais bien souvent il siège tout à fait à la base de la langue, et, en raison de l'état des parties, l'exploration n'est pas possible; c'est un nouvel argument en faveur des incisions précoces qui préviennent d'ordinaire la terminaison par suppuration. — Malgré l'autorité de Graves et de Neligan, je condamne absolument le traitement mcrcuriel; les raisons de cette proscription sont faciles à concevoir.
GANGRÈNE DE LA BOUCHE. — NOUA
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Indépendamment de la gangrène qui constitue dans quelques cas la terminaison des stomatites graves, on observe dans les parois buccales une mortification d'apparence spontanée, qui est un type de ces nécroses préparées de longue main par la détérioration de l'organisme (voy. t. I, p. 35). — La gangrène dystrophique ou noma (1) est une maladie de l'enfance, qu'elle
(1) Synonymes: Stomatite maligne; — stomacace; — stomatite putride ; — cancer aqueux.
Ploucquet, De cheilocace. Tiibingen, 1794.— Lentin, Beitrdge zur ausùb Arzneiwissenschoft. Augsburg, 1797. — Baron, Joum. de méd. de Leroux, etc., 1816. —
Isnard, Thèse de Paris, 1818. — Joum. compl. du Dict. des se. méd., 1819. Sie-
bert, Hufeland's Journal, XXXIII. — Billard, toc. cit. — Richter, Der Wasscrkrebs der Kinder. Berlin, 1828. — Beitruge zur Lehre von Wasserkrebs. Berlin, 1832. — Ueberden Brand der Kinder. Berlin, 1834. — Wiegand, Der Wasserkrebs. Erlangen, 1830. — Froriep, Path. anat. Abbildungen. Weimar, 1836. — Taupin, Joum. des conn. méd.-chir., 1839. — Hunt, Med.-chir. Transact., XXVI. — J. Tourdes, Thèse de Strasbourg, 1848. — Barthez et Rilliet, loc. cit. — Loschner, Prager Viertelj.,
XV. — Albers, Archiv f. physiol. Heilk., IX. — Wunderlich, Bamberger, loc. cit.
Putégnat, De la stomatite gangrèneuse [Gaz. hebdom., 1865). — Lavit, Gangrène de
la bouche: traitement par la créosote camphrée; guérison {Bullet. thérap., 1867).
Werner, Ein Fall von Noma bei einem 50 jiihrigen Manne (Zeitschr. f. Wundûrzte und Geburtsh., 1867).
GANGRÈNE DE LA BOUCHE. — NOMA
atteint surtout de trois à cinq ans d'après Barthez et Rilliet, de cinq à dix selon Taupin. Un peu plus commune chez les iilles que chez les garçons, elle sévit sur les enfants mal logés, mal nourris, dont ces mauvaises conditions hygiéniques altèrent peu à peu la constitution; mais alors même que le terrain est ainsi préparé, il est bien rare que la mortification survienne sans causes occasionnelles, et ces causes sont pour la plupart des influences débilitantes : ce sont la rougeole, la scarlatine (rarement la variole), les diarrhées prolongées, les maladies chroniques de la peau et du cuir chevelu. Dans quelques cas, c'est une simple irritation locale, telle que saillie d'une dent, salivation mercurielle, qui est l'occasion de l'evplosion de la maladie. Chez l'adulte, elle est observée dans l'état puerpéral, à la suite des typhus ou d'un traitement mercuriel, mais elle est rare à cei âge. — Le noma est plus fréquent dans les contrées humides et froides que dans les régions méridionales ; il est relativement commun en Hollande et sur le littoral de la mer du Nord. La maladie n'est pas épidémique, et quoi qu'en ait dit Taupin, elle n'est point contagieuse.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La lésion débute presque toujours par la face interne de la joue, et plus souvent à gauche qu'à droite. Ses caractères sont ceux de la gangrène humide en général ; la muqueuse prend sur un point limité une couleur rouge violet livide de mauvaise nature, parfois une vésicule ou une bulle pleine de sérosité roussàtre apparaît à ce niveau, puis la tache noircit, le tissu se ramollit dans ses couches superficielles et tombe en détritus ; en même temps le tissu adipeux disparait par liquéfaction, les couches profondes sont infiltrées d'une sanie rouge noirâtre, parfois coagulée (Albers) et de granulations pigmentaircs ; et l'excavation grandissant à mesure que les parties mortes se détachent, une perforation totale peut être produite qui met à nu les arcades dentaires. Dans quelques cas le processus débute dans les couches intermédiaires, et, marchant à la fois vers la peau et vers la muqueuse, il détermine une destruction bien plus rapide. Du reste, les désordres sont loin d'être toujours limités à la joue : soit par continuité, soit par fusées serpigineuses, la gangrène peut s'étendre aux lèvres, aux gencives; elle met à nu le maxillaire, qui s'exfolie; les dents sont ébranlées ou tombent ; enfin la mortification peut gagner la paupière inférieure, le nez, et transformer toute une moitié du visage en une masse pulpeuse sur laquelle la peau forme parfois une eschare noire et sèche. Dans le foyer de nécrose, les vaisseaux sont obturés par thrombose secondaire, mais les artères afférentes sont perméables (Rilliet et Barthez) ; le névrilème est
coloré comme le tissu ambiant, et même imbibé de liquide, mais la constitution histologique des nerfs n'est pas altérée.
Quand la guérison a lieu, la perte de substance est comblée par un tissu cicatriciel, dont la rétraction et les adbérences aux parties osseuses produisent souvent de hideuses difformités et des désordres fonctionnels graves.
SYMPTOMES ET MARCHE
L*invasion du mal est des plus insidieuses, parce qu'il débute sans douleurs par un sxmptùme objectif, qui peut fort bien passer inaperçu : c'est un changement de couleur circonscrit, ou bien une vésicule qui se rompt rapidement ; puis survient une ulcération indolore, grisâtre ou grî* noirâtre, qui siège ordinairement à la face interne de l'une des joues, quelquefois sur le repli gingivo-buceal ou sur la gencive. Le caractère gangréneux do cette ulcération, d'abord très-limitée, se révèle par son extension rapide en surface et en profondeur, et par l'odeur de l'haleine; le plus souvent cette odeur est d'emblée franchement gangreneuse, dans quelques cas elle ressemble d'abord à celle de la stomatite mercurielle (Richter). Dès que l'ulcération est formée, la joue et la lèvre sont gonflées et œdémateuses, les ganglions s'engorgent, et un liquide, salivaire d'abord, puis sanguinolent et gangréneux, s'écoule de la bouche, tandis qu'une partie est avalée par le malade avec des particules nécrosées; cette auto-infection est pour une grande part dans la production de l'état général grave, qui survient plus ou moins rapidement. Quand les choses en sont à ce point, avant tout changement de couleur à la peau, apparaît au niveau de l'ulcération, dans les couches profondes, un noyau d'engorgement de 1 à 2 centimètres de diamètre, au niveau duquel la peau devient tendue, luisante, comme huileuse ou marbrée; le gonflement et l'œdème précèdent d'un ou deux jours le développement de ce noyau, qui devance lui-même de vingt-quatre, trentesix ou quarante-huit heures la formation de l'eschare cutanée ; celle-ci survient du quatrième au septième jour, niais elle n'est pas constante, elle manque dans les cas légers; à partir de son apparition, la gangrène, quand elle n'est pas arrêtée par un traitement énergique, lait des progrès rapides, et produit les effroyables délabrements qui ont été indiqués dans le paragraphe précédant.
Dans les premiers jours de la maladie, l'état général peut rester bon, il est même des enfants qui gardent leur gaieté et leur appétit ; mais avec les progrès du mal, et surtout sous l'inlluence de l'ingestion des liquides buccaux, un état adynamique survient qui est caractérisé par l'abattement, la pâleur de la face, la petitesse et la fréquence du pouls, souvent aussi par du délire nocturne ; une diarrhée abondante témoigne par sa fétidité de
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l'action nocive exercée sur l'intestin par les débris gangréneux. La mort peut avoir lieu à ce moment-là, c'est-à-dire dans le cours ou à la lin du second septénaire, sans autre accident, par le seul fait des progrès de la gangrène et de l'adynaniie ; souvent elle est déterminée par une pneumonie, qui est une complication extrêmement fréquente. Enfin, lorsque les malades survivent jusqu'à l'élimination, ils peuvent être tués alors par l'abondance de la suppuration et la septicémie. — La guérison, toujours lente, est extrêmement rare; la maladie, d'après le relevé de Tourdes, est mortelle 73 fois sur 100.
L'œdème, le noyau d'engorgement, la rapidité des accidents, distinguent le noma de la stomatite ulcéro-membraneuse; — le début par la muqueuse la différencie de la pustule maligne.
TRAITEMENT
Une bonne aération, une alimentation substantielle, le quinquina et le vin, sont les bases du traitement interne ; il est utile en outre de faire faire des Lavages de la bouche avec une solution diluée de permanganate de potasse au 1 1000e, afin de neutraliser l'odeur, et de modifier les propriétés malfaisantes des liquides avalés par les malades ; on peut aussi, suivant la même indication, administrer le chlorure de soude ou la poudre de charbon. Mais il importe avant tout de limiter la marche envahissante de la gangrène, et, pour atteindre ce but, il faut circonscrire la partie morte par une cautérisation profonde, soit avec le caustique de Vienne, soit plutôt avec le fer rouge ; cette cautérisation doit toujours être pratiquée à une petite distance au delà de l'eschare.
CHAPITRE IV
PAIIOTIDE. - IMROTIIlITi:. — OREILLONS.
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
L'inflammation de la parotide et du tissu cellulaire qui l'entoure est
PRIMITIVE et IDIOPATHIQUE, OU SECONDAIRE Ct SYMPTOMATIQUE (1). Dans la forme
(1) Synonymes : Cynanche parotidea. — Angine parotidienne.
Jacobi, De angina parotidea. Gottingen, 1796. — Kopf, De angina parotidea. Gottingen, -1 799. — Murât, La glande parotide considérée sous ses rapports anat,, p'iysiol. et path. Paris, 1803. — Elsasser, De natura parotidio/i malignarum inmorbis acutis.
primitive, le processus phlegmasique dépasse très-rarement la phase de fluxion, la maladie est sans gravité; dans la forme secondaire, l'inflammation aboutit très-souvent à la suppuration et à la fonte putride du tissu ; l'innocuité ou le péril ne dépend point de la lésion parotidicnne elle-même, il est subordonné aux conditions pathologiques préalables. Ces différences écologiques et cliniques ont été le point de départ d'une séparation complète entre la parotide spontanée et la symptomatique ; pour consacrer plus nettement cette division , on a donné en France une dénomination différente à chacune des formes : on a appelé oreillons la parotidite spontanée, et l'on a conservé pour l'autre les noms de parotide ou parotidite ; après quoi, pour étayer cette dichotomie sur une base anatomique qui seule pouvait la rendre acceptable, on a admis que dans les oreillons l'inflammation occupe le tissu cellulaire qui environne la glande, tandis que dans la parotidite elle intéresse le tissu glandulaire lui-même. Or, c'est là une pure hypothèse; c'est moins encore, c'est une erreur: pour les oreillons, il n'y a pas d'autopsies, et la question de siège demeure lettre close, car on ne peut arguer de la rapidité de l'évolution pour localiser la lésion dans le tissu cellulaire plutôt que dans la glande ; mais pour les parotides symptomatiques il y a des autopsies, et elles montrent tantôt que le tissu périglandulaire et la glande sont également pris, tantôt que le tissu cellulaire est seul altéré, la glande étant à peine touchée : les observations de Graves, entre autres, sont des plus nettes. Le critérium anatomique bypothétiquement invoqué est donc illusoire, et il n'y a pas lieu de conserver comme espèces morbides distinctes l'oreillon et la parotide ; il faut simplement tenir compte des deux formes différentes que présente l'inflammation parotidienne et périparotidienne, suivant qu'elle est spontanée ou symptomatique. On peut, pour la commodité du langage, retenir le mot oreillon
Tûbingen, 1809. — Ozanam, Maladies épidèmiques , II. Paris, 1817. — Huppertz, De parotide. Bcrolini, 1823. — Cruyeiliiier, Revue méd., 1830. — Naumann, Hecker's Annalen, 1833. — Louyer-Villermay, Journ. des conn. mèd.-prat., 1835. — Eisenmann, Die Famille Rheuma. Erlangen, 1841. — Graves, loc. cit. — Baillarger, Gaz. méd., 1853. — Trousseau, Arch. gén. de méd., 1854. — Virciiow, Charité- Annalen, 1858. — Bamrerger, loc. cit. — Meynet, Ois. d'oisillons suivis de métastase sur les ovaiïes (Gaz. méd. Lyon, 1866).— Rizet, Note sur une épidémie d'oreillons (Arch. de méd., 1866). — Bouteillier, Des oreillons et de leur métastase chez la femme, thèse de Paris, 1866. — Bougard, De l'oreillon (Journ. de méd. de Bruxelles, 1866). — Grisolle, De l'atrophie des testicules consécutive aux oreillons (Gaz. hôp., 1866). — Malarouche, Étude sur la maladie généralement désignée sous le nom d'oreillons, thèse de Montpellier, 1867. — Michel, Thèse de Paris, 1868. — Combeau, Thèse de
Paris, 1868. — Peter, Parotides, thrombus et métastase (Gaz. hôp., 1868). Sal-
laud, Thèse de Montpellier, 1868. — Gueneau de Mussy, Études cliniques sur le phlegmon parotidien (Gaz. hebdom., 1868).
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pour désigner la forme spontanée de la parotidite, mais il ne faut pas y attacher l'idée d'une localisation anatomique particulière. 11 est bon d'être prévenu d'ailleurs que cette terminologie peut être mal comprise à l'étranger, où l'on ne connaît qu'une parotidite à deux formes, c'est-à-dire primitive ou secondaire.
La parotidite spontanée (oreillons) est sporadique et epidémique. Dans l'une et l'autre condition, elle est favorisée parle froid humide, et Eisenmann, qui a bien étudié la variété épidémique, a montré que c'est là en définitive la seule cause dont l'influence soit bien positive. Cette maladie atteint de préférence les jeunes gens et les adultes du sexe masculin, et c'est au printemps et à l'automne qu'elle est le plus fréquente; dans certaines localités à climat froid et humide, par exemple en Hollande, dans quelques parties de l'Angleterre et de la Suisse, dans la Louisiane (Eisenmann), la parotide est endémique.
La parotidite sy.mptomatique naît quelquefois (par continuité de tissu) à la suite des inflammations de la muqueuse buccale, notamment dans la stomatite mercuriclle ; mais le plus ordinairement, elle est sous la dépendance de maladies aiguës graves ; le typhus et la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives, surtout la scarlatine, la pyohémie trauniatique ou puerpérale, la dysenterie, le choléra, la pneumonie adynamique, en sont les causes les plus ordinaires. Deux fois déjà j'ai observé cette complication à la période ultime de Usions organiques du cœur, et l'autopsie a montré la même fonte putride que dans les parotides des fièvres.
Nous ne savons rien de positif touchant le rapport qui unit l'inflammation parotidienne aux maladies précédentes ; on n'éclaire pas beaucoup la question en disant qu'il s'agit d'une métastase, car l'agent métastatique et la modalité du transport sont également inconnus.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Lâ glande, le tissu cellulaire interstitiel et périphérique sont tuméfiés, injectés et infiltrés d'un liquide dont la nature varie : dans les cas légers l'infiltration est séreuse ou légèrement fibrineuse, et l'exsudat est repris par absorption; dans les cas plus graves, l'inflammation aboutit à la suppuration ou à la fonte putride. Le pus est ordinairement infiltré dans le tissu périglandulaire et dans celui qui sépare les lobules ; il s'écoule mal à la coupe; les acini apparaissent comme de petits corps rougcàtres et friables, ou bien ils finissent aussi par suppurer, et aucun élément n'est reconnaissablé; quelquefois le pus est réuni en petits foyers qui occupent, soit la glande, soit le tissu conjonctif, et qui peuvent s'ouvrir au dehors. La fonte putride est une véritable mortification résultant de la compression des vais-
seaux par l' exsudât ; la «lande et le tissu qui l'entoure sont transformés en une masse sanicuse, semi-liquide, d'une odeur fétide et gangreneuse, et souvent alors la lésion dépasse les limites de la région parotidienne ; les muscles et les couches conjonctives limitrophes sont envahis par le ramollissement. — Dans la parotide idiopathique, la terminaison par résolution est la règle, la suppuration est exceptionnelle, la fonte putride n'est jamais observée; dans la forme symptomatique la résolution est rare, la suppuration et la putrescence sont les suites ordinaires.
D'après \ irchow, le processus a toujours la même marche : c'est au début une inflammation calarrhale des canaux de la glande, à quoi s'ajoute, en second lieu, une inflammation de la capsule conjonctive, et en troisième lieu, mais non constamment, le ramollissement et la fonte des lobules glandulaires eux-mêmes.
SYMPTOMES ET MARCHE
La parotidite idiopathique débute par une fièvre et un malaise général qui peuvent précéder de deux et même trois jours l'apparition des accidents locaux; souvent aussi les deux ordres de phénomènes marchent parallèlement. Il y a d'abord de la gêne et de la douleur vers l'articulation tcmporo-maxillaire ; puis survient une tuméfaction qui, d'abord limitée à la région du lobule auriculaire, s'étend rapidement vers l'angle de la mâchoire, vers la joue, parfois même jusqu'au cou. La tumeur est plus dure au centre qu'à la périphérie; la peau conserve souvent sa couleur naturelle, elle est seulement lisse, tendue et luisante; clans d'autres cas, elle rougit légèrement, et elle est toujours plus chaude que d'habitude. 11 est bien rare que les deux parotides soient prises à la fois, mais il est très-fréquent qu'elles soient atteintes successivement à un ou deux jours d'intervalle. Quand ces deux tumeurs ont un certain volume, la figure est comme encadrée par elles, et la face a un aspect bizarre plus propre à inspirer le rire que la commisération pour les souffrances du malade ; elles sont d'ailleurs de médiocre importance; la fièvre diminue d'ordinaire dès que le gonflement est développé, et tout se borne à une raideur incommode et douloureuse de la tête et du cou, et à une gêne plus ou moins notable de la mastication et de la déglutition.
Dans quelques cas pourtant, des symptômes plus sérieux apparaissent : de la dyspnéei des accès de suffocation^ du délire ou du coma par stase cérébrale, peuvent être le résultat de la compression exercée par les tumeurs sur les Veines profondes de la région ; et la situation peut devenir réellement inquiétante, lorsqu'une inflammation du pharynx ou des amygdales coïncide avec celle des parotides. Ces faits sont rares. Ordinairement la lièvre tombe
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du troisième au cinquième jour, le gonflement comiucnce à diminuer du cinquième au septième, et eu huit à dix. jours tout rentre dans l'ordre. Un noyau dur et douloureux persiste quelquefois un certain temps dans la région parotidienne, puis il finit par disparaître; dans quelques cas les accidents, loin de s'amender vers le septième jour, subissent une exacerbation \ la tumeur prend les caractères du phlegmon, et elle aboutit à un abcès qui s'ouvre, soit à l'extérieur, soit dans le conduit auditif. On peut observer alors comme suite de la maladie une otite externe, de Yotorrhôe ou une fistule salivaire. Cette terminaison par suppuration, fort rare dans la parotidite sporadique, est relativement fréquente dans certaines épidémies.
11 n'est pas rare de voir la fluxion séreuse envahir soudainement d'autres organes qui se rapprochent de la parotide par une certaine analogie de structure : ce sont les glandes testiculaires chez l'homme, les mammaires chez la femme, qui sont le siège ordinaire de cette inflammation secondaire; par exception elle occupe les glandes renfermées dans les grandes lèvres, ou les ovaires (Meynet). Ici encore on a invoqué la métastase, se fondant sur la diminution de la tumeur parotidienne au moment du développement de l'autre: mais cette diminution n'est rien moins que constante, et lorsqu'elle existe, elle ne prouve quoi que ce soit pour la métastase, elle est simplement l'effet de la production d'un mouvement fluxionnaire sur un autre point ; ce n'est qu'une application de l'aphorisme hippocratique : Duobus Itiboribus, etc. 11 est plus rationnel d'attribuer cette série de phénomènes au consensus pathologique résultant de l'analogie de tissu (partes s 'milares), et de rapprocher ces faits de la manière d'être du rhumatisme articulaire, qui tantôt reste borné aux jointures, tantôt envahit, sans métastase aucune, un plus ou moins grand nombre de séreuses. Ce rapprochement que l'observation impose est un puissant argument en faveur de l'opinion d'Eisemnann, qui regardait la parotidite idiopathique comme une maladie rhumatismale (jmrotitis rheumatka MU polymorphe).
La Jlucion testiculaire est annoncée par un redoublement de fièvre et par des douleurs dans la région lombo-sacrée et sur le trajet du cordon ; les couches profonde-; du scrotum participent souvent à l'inflammation, elles sont tuméfiées, œdémateuses, la peau est luisante et d'un rouge plus ou moins vif; mais ce qui est constant et caractéristique, c'est l'exsudation qui occupe la tunique vaginale et le tissu interstitiel de la glande elle-même ; c'est cet exsudât glandulaire qui, dans quelques cal rares, amène, par compression, l'atrophie définitive du testicule (Bamberger, Grisolle). Cette orchite est d'ordinaire unilatérale, et occupe souvent, mais non toujours, le côté correspondant à la parotidite ; dans certains cas, l'orchite est double; elle se termine par une résolution rapide, mais par exception on peut observer plusieurs fois de suite l'alternance de la fluxion testiculaire et de la parotidienne. Quelques faits en très-petit nombre démontrent la possibilité d'une mort
prompte dans le délire et les convulsions, par suite d'une fluxion séreuse sur les méninges. — A l'exception de ces cas fort rares, et de ceux non moins insolites dans lesquels la maladie laisse après elle une des suites fâcheuses qui ont été indiquées, la parotidite idiopathique est une affection bénigne et sans gravité.
La parotidite syniptoniat Ique, qui se développe dans la période adynamique des fièvres, ne détermine aucun symptôme subjectif; le malade n'a pas conscience de ce nouvel incident, qui ne produit même pas toujours une exaspération du mouvement fébrile ; lorsque la parotide prend naissance dans le déclin des fièvres ou dans le cours d'une maladie qui n'a pas épuisé l'activité nerveuse, elle donne lieu aux mêmes symptômes douloureux que la forme idiopathique. Le développement de la tumeur, qui est ordinairement unilatérale, est tantôt graduel, tantôt rapide, presque soudain ; ces derniers cas sont les plus fâcheux, en ce qu'ils aboutissent à peu près constamment à la suppuration ou au ramollissement nécrosique. Une fois que la tuméfaction a acquis un certain volume, elle produit les mêmes troubles fonctionnels que la variété précédente; la peau est rouge, violacée; les caractères de la tumeur sont parfois ceux d'un phlegmon à sa première période ; ailleurs, on observe plutôt un empâtement diffus sans induration proprement dite, sans rénitence élastique.
Ces tumeurs peuvent se terminer par résolution, mais le fait est rare ; elles aboutissent le plus souvent à l'infiltration purulente, ou à la fonte putride et gangreneuse ; quand les malades survivent à la destruction de la glande, ils conservent parfois une hémiplégie faciale, complète ou incomplète, ou bien une fistule salivaire.
Le pronostic est presque entièrement subordonné à l'état antérieur du patient, et quand la mort survient, elle est amenée par la maladie première bien plutôt que par la parotidite ; toutefois il faut reconnaître que celle-ci peut tuer par elle-même, et qu'elle tue en effet des individus qui auraient Vraisemblablement guéri, s'ils n'avaient pas subi cette inflammation secondaire. Aussi et quoi qu'on en ait pu dire, la parotidite symptomatique ne doit en aucun cas être envisagée comme un fait favorable, comme une crise heureuse; c'est une complication qui a toujours ses inconvénients et souvent ses dangers.
TRAITEMENT
La parotidë sroNfAXÉE demande un traitement des plus simples. Si la tumeur est peu douloureuse, si les symptômes d'inflammation locale sont peu prononcés, il suffit de faire garder la chambre, de diminuer les aliments, et d'administrer un purgatif salin. Lorsqu'il existe des signes de catarrhe gastrique, il est utile de donner un éméto-cathartique, et ce précepte
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doit également être suivi lorsque la parotide coïncide avec quelques phénomènes d'angine pharyngée ou tonsillaire. Dans le cas où les douleurs et les accidents inflammatoires sont très-accusés, et font craindre la terminaison par suppuration, il faut couvrir la tumeur de cataplasmes émollients, ou même appliquer des sangsues en nombre convenable ; on insistera en même temps sur les purgatifs. Si la suppuration a lieu, il faut inciser la tumeur dès que la fluctuation est évidente, afin de prévenir l'extension des désordres. La fluxion tcsticulaire n'exige que le repos au lit, et l'usage de cataplasmes émollients ou d'applications résolutives. — Dans les cas fort rares où la disparition des tumeurs coïncide avec des phénomènes cérébraux graves, on peut, selon le conseil de Grisolle, tenter de rappeler la fluxion sur la région parotidienne au moyen de rubéfiants ou de vésicatoires ; mais en raison de l'imminence du danger et de la cause probable des accidents, je ne voudrais pas m'en tenir là, et je chercherais à provoquer d'abondantes évacuations séreuses, soit par un fort drastique, soit mieux encore par le tartre stibic à hautes doses.
Dans la parotidite symptomatique, l'état général du malade contre-indique le plus souvent les émissions sanguines locales ; il faut se borner à couvrir la tumeur de cataplasmes; on peut aussi pratiquer quelques onctions mercurielles, mais il est bon, pour éviter tout mécompte, de ne pas perdre de vue la rareté de la résolution. — C'est un empâtement général ou par places, bien plutôt qu'une fluctuation vraie, qui dénote ici la présence du pus; dès qu'on croit le reconnaître, il faut inciser : le débiïdement est le seul moyen de prévenir la destruction totale de la glande.
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Le mot angine a désigne primitivement toutes les difficultés d'avaler (dysphagie) ou de respirer (dyspnée), produites par une cause siégeant audessus des poumons ou de l'estomac. Plus tard on a introduit dans la définition la notion d'inflammation, et le terme angine n'a plus été appliqué qu'aux phlegmasies des muqueuses comprises entre l' arrière-bouche d'une part, le cardia et la bifurcation de la trachée d'autre part. Aujourd'hui, enfin, une nouvelle restriction doit être acceptée; il convient d'entendre par angines les inflammations de V arrière-bouche et du pharynx.
De même, et plus souvent encore que les stomatites, les angines sont liées à des maladies générales aiguës ou chroniques {fièvres cruptives, morve, syphilis, scrofule), ou produites par l'absorption de certains poisons (iodure de
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potassium, arsenic, belladone). Je laisse ici de côté ces angines constitutionnelles et toxiques, pour ne m 'occuper que des angines primitives, idiopatiiiqij'eb ou spontanées ; prenant pour base de division les processus anatomiques , je décrirai successivement Y angine catarrhale (1), — Y angine parenchymateuse, — l'angine pseudo-membraneuse (croupalc, diphtliérilique).
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Comme dans toutes les maladies catarrhales, la prédisposition est ici toute puissante: tel individu subit, sans effet, l'action des causes les plus positives; tel autre est pris d'angine sous l'influence des impressions les plus légères, les plus insignifiantes ; souvent môme aucune condition pathogénique accidentelle ne peut être saisie, la maladie se développe avec toute l'apparence de la spontanéité. C'est dans l'enfance à partir de cinq ans, et dans la jeunesse que cette prédisposition est le plus marquée ; souvent elle s'épuise peu à peu et disparaît dans l'âge adulte ; dans d'autres cas, elle persiste plus tard encore. Cette prédisposition se révèle, soit par des attaques aiguës plus ou moins fréquentes, soit par un état chronique plus ou moins durable. Il est digne de remarque que la prédisposition commande même la forme anatomique de la maladie ; elle reste une lésion de surface, une lésion catarrhale, si elle a, dès les premières atteintes, présenté ce caractère; mais s'il y a eu d'abord une lésion profonde, une lésion phlegmoneuse, il y a bien des chances pour que chaque poussée nouvelle aboutisse également à la suppuration. Aucune constitution n'est à l'abri; cependant il est certain que la prédisposition aux formes catarrhales appartient principalement aux constitutions faibles, entachées de lymphatisme ou de scrofule, et que les formes phlegmoneuses sont plus fréquentes dans les conditions opposées. — Ordi-
(1) Synonymes : Pharyngite et amygdalite catarrhales. — Angine gutturale, pharyngée, tonsillaire superficielle ; — mal de gorge.
Chomel et Blache, Dict. en 30 vol., t. III. — Velpeau, Traité d'anat. chirurg., t. I. — Naumann, Handb. der mcd. Klinik. Berlin, 1829. — Vidal (de Cassis), Du diagnostic différentiel des diverses espèces d'angines. Paris, 1832. — Graves, Clinique méd. et Notes du traducteur. — Wunderlich, Path. und Thérapie. Stuttgart, 1854. — Bamberger, toc. cit. — Lebert, loc. cit. — Stifet, Die chronische Pharyngitis (Deutsche Klinik, 1862). — Desnos, art. Amygdales et Angine, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1864. — Wagner, Einige Formai und Folgen der Pharyngitis (Arch. f. Heilk., 1865). — Lasègue, Traité des angines. Paris, 1866. •— Federowicz, Du diagnostic différentiel des angines, thèse de Paris, 1866. — Mosetig Ueber Ilachencatarrh (Wiener med. Zeil., 1866). — Heusisger, Ein Fall von odematoser Pharyngitis (Arch. /'. klin. Med.> 1866). — Yearley, Throat ailments, etc. London
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nairement innée, la prédisposition peut être transmise par hérédité : cela est surtout vrai de la forme catarrhale chronique connue sous le nom d' angine (MtAîttJUtteËj laquelle est en outre caractérisée au point de vue étiologique, par la fréquence de ses rapports avec diverses éruptions cutanées (dartre, herpétisme).
L'angine eatarrhale aiguë et la parcncliymatcusc reconnaissent les mêmes causes déterminantes; plus fréquentes au printemps et à X automne, elles sont surtout provoquées par les perturbations atmosphériques et par le refroidissement du corps : aussi peuvent-elles, à certain moment, présenter la diffi'-iinn épidé inique. Dans bon nombre de cas elles sont liées à un catarrhe aigu de l'estomac (angine d'origine gastrique), ou bien elles résultent A' irritations directes, telles que l'action de vapeurs ou de liquides irritants, le contact de substances trop chaudes ou trop froides, le traumatisme produit par le passage ou le séjour de quelque corps étranger, dur et aigu. Enfin, l'angine est souvent une des manifestations du catarrhe diffus connu sous le nom de grippe, ou bien le résultat de l'extension d'un travail morbide de voisinage (stomatite, laryngite, parotide),
I angine e;itiirrii.sic ehronique (angine granuleuse , glanduleuse) est souvi nt MMO&ftAtltSj elle n'est que la conséquence d'altaqucsaiguës fréquentes. Mais dans bon nombre de cas, elle revêt d'emblée les caractères qui la distinguent. C'est cette fohmf. chronique primitive qui est parfois héréditaire; c'est elle qui est parfois liée aux accidents cutanés de la dartre, et lorsqu'elle n'a pas ces ovL' in es. elle se développe sous l'influence de causes spéciales : l'abus des alcooliques et du tabac, l'exercice trop fréquent de la parole, sont les plus puissantes d'entre elles. Aussi cette forme est-elle plus commune chez les hommes que chez les femmes, et elle présente sa plus grande fréquence de vingt-cinq à trente-cinq ou quarante ans. D'après Ghomcl, celte maladie atteint souvent les individus à narines trop étroites, qui sont obligés d'avoir la bouche ouverte pendant le sommeil.
AfoATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES.
Forme aiguë. — Les lésions n'occupent pas toujours la totalité de l'arrière-bouche ; elles peuvent être limitées à l'isthme du gosier, au pharynx ou aux amygdales, de là les dénominations d'angine gutturale, pharyngée, tonsillaire ou amygdalite. Ces variétés de siège ne modifient pas le caractère du processus, qui consiste dans la fluxion, la tuméfaction et l'hypersécrétion de la muqueuse; la surface des parties malades apparaît rouge, gonflée, luisante et sèche, si l'examen est très-voisin du début ; le gonflement est surtout marqué dans les points où la muqueuse est doublée d'un tissu cellulaire lâche, parce que ce dernier est le siège d'une infiltration séreuse abon-
dante : ce sont les amygdales, la luette, qui présentent la tuméfaction la plus notable; celle-ci devient cylindrique, elle perd de sa mobilité, elle peut être allongée au point d'atteindre la racine de la langue. A cette première période, on constate souvent des saillies sphériques diffuses formées par les follicules muqueu.v augmentés de volume et infiltrés. Bientôt la siccité initiale est remplacée par l'hypersécrétion, dont les produits occupent principalement la paroi pharyngienne et les surfaces tonsillaires ; l'enduit muqueux, d'abord incolore, devient promptement blanchâtre ou blanc jaunâtre, et en raison de sa viscosité il reste fixé sur le pharynx ou sur les amygdales, tantôt en concrétions isolées, tantôt en dépôts continus d'aspect membraniforme. Dans ce dernier cas on pourrait croire tout d'abord à une production pseudomembraneuse ; mais le dépôt muqueux est plus épais, plus saillant que la fausse membrane proprement dite ; il n'est pas comme elle régulièrement étalé et à surface lisse, il a l'inégalité et la mollesse d'un enduit pulpeux ; enfin, il est sans adhérence avec la muqueuse sous-jacente, de sorte qu'il se déplace d'un instant à l'autre sous l'influence des mouvements de déglutition et des secousses de la toux, et qu'on peut, en tout cas, l'enlever, sans résistance aucune, au moyen du doigt ou d'une tige rigide. Si, malgré ces caractères différentiels, on conservait quelque doute, il est toujours facile de trancher cette importante question par l'examen microscopique, qui permet de constater dans les dépôts muqueux l'absence complète des éléments fibrineux et fibiïllaires propres aux fausses membranes. — Les produits de l'hypersécrétion ont souvent une autre disposition : ce sont uniquement les glandes des amygdales qui sont affectées ; les orifices en sont élargis et le mucus épais, blanchâtre, apparaît par petites masses au niveau de ces ouvertures. La cohérence de ces produits est quelquefois telle qu'ils ressemblent exactement à de petits fragments de caséum, mais ils ne gardent pas longtemps cette cohésion, et dans la phase de déclin du catarrhe ils sont remplacés par un liquide trouble, jaunâtre, presque puriforme qu'on voit sourdre des orifices tonsillaires.
Dans les différents cas que je viens d'examiner les concrétions muqueuses résultent de l'hypersécrétion glandulaire, mais elles peuvent avoir une autre origine : on observe parfois, au début de la maladie (dont la lésion locale est toujours précédée alors d'un mouvement fébrile assez intense), on observe, dis-je, sur les amygdales, sur le voile du palais ou ses piliers, sur la luette' des groupes de vésicules transparentes, puis opaques, que l'on a assimilées à celles de l'herpès zoster. Ces vésicules se rompent de bonne heure, et l'on voit à leur place une concrétion blanchâtre, circonscrite par la muqueuse rouge et boursouflée; cette concrétion ne s'étend pas, elle se renouvelle rarement, une fois tombée, mais elle est bien plus adhérente que les produits muqueux dont il a été question, et elle pourrait bien plus facilement donner l'idée d'une production pseudo-membraneuse. Le diagnostic sera basé sur
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le défaut d'extension de la concrétion, sur la bénignité des accidents géné<j raux, et sur le développement d'un herpès labialis qui coïncide fréquemment avec cette variété d'angine catarrhale. Il est clair que l'appréciation sera sans difficultés si l'on a observé les vésicules initiales, mais ce critérium fait bien souvent défaut. Cette forme vesicbcleuse de l'angine catarrhale a été diversement interprétée. On peut, àl' exemple de Bretonneau, Gubler, Trousseau, Boi'tholle, Lasègue, attribuer l'ensemble des accidents à une éruption d'herpès dans la gorge, et l'on est conduit alors à on faire une espèce distincte qui a reçu les noms d'angine couenneuse commune, angine herpétique, herpès guttural; on peut aussi, avec Gerhard* (d'Iéna), ne voir dans tout cela qu'une angine violente] avec exsudais punctif ormes , et rapporter l'herpès du visage au mouvement fébrile toujours intense en pareil cas (1). Pour moi je liens simplement cette forme vésiculeuse pour l'expression la plus forte do l'angine catarrhale aiguë.
Il résulte de cet exposé que les diverses formes de l'angine catarrhale peuvent avoir toutes pour résultat la présence de concrétions plus ou moins dures, qui ne sont ni fibrineuses, ni membraneuses. En raison de la distance considérable qui, au point de vue du pronostic, sépare ces angines à concrétions muqueuses de l'angine pseudo-membraneuse, il est essentiel de les grouper sous une désignation d'ensemble qui permette de les opposer sans équivoque à l'autre espèce d'angine; je repousse la dénomination d'angine couenneuse commune, parce qu'elle n'est entendue que de l'angine vésiculeuse dite herpétique ; parce que les autres angines à concrétions sont ainsi exclues de la comparaison, ce qui est un danger ; parce qu'enfin l'épithète couenneuse, même mitigée par le mot commune, peut avoir précisément pour résultat la confusion qu'il s'agit d'éviter. Je trouve qu'il est infiniment plus logique de conformer la terminologie aux caractères réels des choses, et comme l'angine pseudo-membraneuse, c'est-à-dire l'angine croupale ou diphthéritique est la seule qui ait l'exsudat fibrineux, je l'oppose comme angine fibrineuse ou membraneuse à toutes les autres angines à concrétions blanches ou blanchâtres, que j'appelle angines muqueuses. — En indiquant plus haut les caractères différentiels des angines muqueuses et de la fibrineuse, je n'ai pas parlé de l'engorgement des ganglions sous -maxillaires s
(1) Bretonneau, Des inflammations spéciales des tissus muqueux. Paris, 1826. — Trousseau, Gnz. liôp., 1855. — Clinique médicale. — Gubler, Mémoire sur l'herpès guttural {angine couenneuse commune) et sur V ophthalmie due à l'herpès de la conjonctive (Soc. méd. hôp. Paris, 1857). — Union méd., 1858). — Féron, De l'angine herpétique, thèse de Paris, 1858. — Desnos, Lasègue, loc. cit. — Bertholle, De l'herpès guttural en général, et principalement dans ses rapports avec les troubles de la menstruation (Union méd., 1866). — Gerhardt, Jahresb. iiber die Leistungcn und Fortschritte in der gesammten Medicin, II. Berlin, 1867.
qui, d'après plusieurs auteurs, serait propre à cette dernière. Cette affirmation, selon moi, n'est pas acceptable, c'est-à-dire que ce signe n'a pas de valeur diagnostique absolue. Les dispositions individuelles ont ici une grande importance : il est des malades qui ont les ganglions tuméfiés et douloureux à propos du mal de gorge le plus insignifiant; je l'ai observé maintes fois chez d'autres; je l'ai observé maintes fois sur moi-même, je suis certain du fait, et tout ce que je puis concéder comme caractère différentiel, c'est le degré de l'engorgement; il est plus prononcé et plus persistant dans l'angine pseudo-membraneuse que dans les angines catarrhales.
A coté de ces symptômes objectifs, les angines catarrhales aiguës donnent lieu à des symptômes subjectifs qui varient selon l'intensité et l'étendue du processus local. Les seuls constants sont les troubles dépendant de la lésion, savoir, la douleur provoquée par les mouvements de déglutition, l'altération de la voix et celle du goût. — La douleur varie depuis une simple gène jusqu'à une sensation extrêmement pénible qui rend difticile ou impossible la déglutition de la salive même. Lorsque la douleur est vivo, le malade diffère autant qu'il est en lui les mouvements de déglutition que tend à provoquer l'hypersécrétion des liquides pharyngo-buccaux, et il les rejette par expuition ; parfois même la salive est assez abondante pour s'écouler incessamment au dehors, filante et visqueuse. Dans les cas où la douleur est modérée, elle est calmée parfois pour un certain temps après la déglutition de bols alimentaires solides d'un certain volume; il semble que la compression exercée au passage sur la muqueuse engorgée en diminue la tuméfaction. L'intensité de la douleur dépend surtout du siège de l'inflammation : elle est médiocre quand l'angine est purement gutturale ou pharyngée; elle est déjà plus marquée quand le voile du palais est pris en totalité ; elle est au maximum quand les deux amygdales sont atteintes, soit soûles, soit avec la muqueuse palato-pharyngéc. Accessoirement l'acuité de la douleur est subordonnée au caractère de la lésion : ainsi, la forme vésicule dite herpétique, est de toutes les angines muqueuses celle qui provoque les douleurs les plus vives. Quel qu'en soit le degré, la douleur a toujours les mêmes causes. C'est, en premier lieu, le déplacement et la compression de la muqueuse et des tonsilles par la contraction des muscles qui concourent aux mouvements de déglutition; c'est, en second lieu, la compression des minuscules nerveux intra et sous-muqueux par le fait du gonflement et de l'infiltration inflammatoires. Cela étant, on conçoit que les mouvements de déglutition ne sont pas toujours les seuls qui soient entravés : ainsi, dans l'angine tonsillaire, dans celle qui occupe le voile du palais et ses piliers, l'abaissement de la mâchoire est toujours douloureux et par suite incomplet, à ce point que l'examen de la gorge est souvent très-difficile. Cette occlusion forcée de la bouche est beaucoup plus marquée dans l'angine parenehymateuse, mais elle est aussi observée dans l'angine catarrhale intense. 11 en
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est de même de l'issue des solides et des liquides par les fosses nasales ou la bouche au moment de la déglutition : ce symptôme existe dans toute angine qui occupe le voile du palais, et qui est assez intense pour amener l'infiltration séreuse des muscles de cet organe ; dans cet état, vu l'impuissance des glosso-pharyngo- et uvulo-staphylins, la voie de retour par la bouche et le nez reste béante après que la substance a franchi l'isthme du gosier, et la contraction des muscles propres du pharynx a nécessairement pour effet le rejet des matières. Quand les muscles pharyngés sont altérés de la même manière, ce qui a lieu dans l'angine générale intense, la situation du patient est encore plus pénible, parce que les matières dégluties risquent de faire fausse route et de tomber dans le larynx.
L'altération de la voix n'est pas constante, elle dépend de la localisation du mal; elle appartient à l'inflammation du voile du palais et à celle des amygdales, à condition toutefois que le gonflement de ces organes soit assez considérable pour entraver l'action des muscles staphylins. Cette altération ne consiste qu'en une modification de timbre; la voix devient nasonnce, parce que l'orifice postérieur des fosses nasales n'est plus convenablement fermé au moment de l'émission vocale; chaque fois que le malade prononce une lettre, le son retentit dans les cavités nasales, tandis qu'à l'état normal ce retentissement n'a lieu que pour les consonnes dites nasales.
L'altération du goût est plus ou moins prononcée, mais elle appartient à toutes les angines, même les plus légères : du reste, elle résulte moins de l'angine que du catarrhe buccal qui l'accompagne ; c'est également ce dernier qui produit la salivation et la mauvaise haleine qu'on observe dans toutes les inflammations de la gorge, même dans celles qui sont apyrétiques. L'inflammation aiguë de la gorge se propage souvent à la trompe d'Eustache, plus rarement à la caisse du tympan ; de là une surdité plus ou moins prononcée, et dans le cas d'extension à l'oreille moyenne, des douleurs vraiment épouvantables qui ne cessent qu'avec la résolution complète de la plilegmasie, ou après l'évacuation du pus à travers la membrane tympanique déchirée.
Les phénomènes généhal'x manquent dans les formes très-légères; les autres débutent par une fièvre peu intense à exaspérations vespérales trèsmarquées, avec céphalalgie, courbature et inappétence. Chez les individus jeunes, cette fièvre peut présenter une vivacité notable qui est hors de proportion avec l'importance du travail local; chez les sujets impressionnables, notamment chez les jeunes filles et les femmes hystériques, on peut même observer du délire pendant quelques heures, et si l'on n'est prévenu de la possibilité du fait, on peut pécher par précipitation, et annoncer l'invasion d'une maladie beaucoup plus sérieuse. C'est principalement dans l'angine herpétique, et dans les angines ménorrhagiques auxquelles sont par-
fois sujettes les femmes mal réglées, que les symptômes généraux présentent celte violence insolite; ce sont en tout cas des accidents de début qui ne persistent pas au delà du troisième jour. — L'angine liée à un catarrhe gastrique est distinguée des autres formes par l'enduit saburral épais de la langue, les nausées, les envies de vomir ou les vomissements.
Dans toutes ses variétés, l'angine catarrhalc aiguë est une maladie légère qui se termine par résolution, dans l'espace d'un septénaire en moyenne; elle récidive facilement, cl chez les individus qui sont sous le coup des influences étiologiques précédemment indiquées, elle peut passer à l'état chronique.
Forme chronique (1). — Le siège ordinaire de cette forme est le voile du palais et la paroi du pharynx ; les amygdales peuvent être parfaitement saines, ailleurs elles présentent une tuméfaction bornée à la muqueuse, dont les orifices sont distendus par des concrétions caséeuses. h' hyperèmie est rarement générale, elle occupe irrégulièrement certains points, dans l'intervalle desquels la muqueuse a une couleur normale ou même plus pale que de coutume ; dans ce cas, les vaisseaux des points hyperémiés apparaissent dilatés et comme variqueux. Cet état fluxionnaire persistant amène à la longue un épaississement de la muqueuse et probablement aussi du tissu sousmuqueux ; et comme celte végétation exubérante n'est pas uniforme, le voile du palais et le pharynx surtout ont un aspect tout à fait caractéristique ; la surface est inégale, parsemée de saillies sphériques plus ou moins rapprochées, mais nettement isolées et résistantes ; bien souvent ces granulations descendent jusqu'au larynx, et l'examen rhinoscopique les révèle aussi dans l' arrière-cavité des fosses nasales, qu'elles peuvent même occuper exclusivement. 11 est vraisemblable que ces granulations sont constituées par les glandes et le tissu péri-glandulairc hypertrophié, mais le fait n'est pas démontré ; de sorte que le nom d'ANGiNE granuleuse exprime un caractère extérieur certain, tandis que celui d' angine glanduleuse ou folliculaire implique un caractère anatomique douteux. La sécrétion est visqueuse, épaisse et se dessèche facilement, mais l'abondance en est variable ; tantôt elle se concrète en traînées ou en masses assez volumineuses, tantôt elle est très-peu considérable, et elle est étalée sur le pharynx comme une couche mince de vernis transparent : c'est cette variété qui a reçu de Lewin le nom de pharyngite séchc. Les symptômes sont peu nombreux et plus gênants que
(1) Ciiomel, Angine granuleuse (Gaz. hâp., 1846). — Gueen, A Trcatise on Diseases of the air passages, etc. New-York, 1855. — Gueneau de Miissy, Traité de l'angine glanduleuse, etc. Paris, 1857. — Stifft, Die chronische Phargngitis [Deutsche K/inik, 1862). — Lacorde, Traitement de l'angine glanduleuse par le chlorate de potasse [Bullet. de thérap., 1864). — Desnos, Laségue, loc. cit. — Mosetig, Ueber Rachencatarrh (Wien. med. Zeit., 1866),
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douloureux; les malades souffrent le matin au réveil d'une sécheresse désagréable dans la gorge et les fosses nasales ; ils rendent alors avec plus ou moins de facilité de petits pelotons de mucus concret, après quoi ils sont relativement à l'aise; mais ils éprouvent de temps en temps, surtout vers le soir, un sentiment de picotement ou de chatouillement dans le gosier et dans le larynx, et pour le faire disparaître ils font une expiration brusque et bruyante : c'est le hem caractéristique, à quoi se joint une toux gutturale plus ou moins fréquente. Quand le larynx est intéressé, la voix est moins étendue, elle est couverte, rauque et mal timbrée. — Cette angine est rebelle, elle présente souvent des poussées aiguës sous l'influence des causes occasionnelles les plus légères, et, bien qu'elle soit sans gravité, elle n'en constitue pas moins une maladie sérieuse, eu égard à l'exercice de certaines professions.
TRAITEMENT
Dans I'akgine aiguë liée à un catarrhe de l'estomac, mais dans celle-là seulement, il convient de donner un vomitif ou un éméto-cathartique ; le moyen est héroïque, les accidents fébriles et gastriques disparaissent presque aussitôt, et le mal de gorge les suit de près. En dehors de cette indication précise, le vomitif est inutile ; la médication varie alors suivant l'époque et la forme de la maladie. Si elle est tout à fait au début, on peut, selon le précepte de Velpeau, recourir d'emblée aux applications d'alun, soit en poudre, soit en gargarisme, dans le but d'enrayer le développement des accidents : cette pratique réussit d'autant mieux que les phénomènes généraux sont moins accusés ; mais lorsqu'il y a de la fièvre, lorsque les douleurs sont vives, lorsque l'angine revêt la forme vésiculcuse, ce moyen est nuisible, il exaspère les symptômes locaux. Il faut pendant la phase initiale mettre le malade à une diète légère, prescrire des boissons douces, des gargarismes émollients, et, s'il y a de la constipation, administrer un léger laxatif; puis, quand les phénomènes commencent à s'amender, on substitue aux émollients des gargarismes astringents à l'alun, qui sont alors constamment utiles. Chez les individus qui ont déjà souffert plusieurs fois d'angine catarrhalc et qui montrent ainsi une prédisposition spéciale aux récidives, il est nécessaire de faire continuer l'usage des gargarismes aluminés longtemps après la guérison; on réussit souvent ainsi à modifier définitivement l'état des parties et à prévenir le retour du mal. — Les angines liées aux désordres de la menstruation [angines ménorrhagiques) ne réclament pas d'autre traitement que les autres en ce qui concerne les phénomènes pharyngés ; mais il est bon d'appliquer plusieurs jours de suite des sinapismes sur les membres inférieurs, et de faire prendre un ou deux lavements aloé-
tiques afin de provoquer l'écoulement sanguin dont le retard est la cause réelle des accidents. Une fois l'angine dissipée, on s'efforcera par un traitement approprié de régulariser la fonction menstruelle.
Dans I'angine chronique, il faut avant tout que le malade renonce au tabac, aux alcooliques et aux mets épicés; c'est là une condition sine qua non. Dans les cas légers, les astringents, tels que l'alun et le tannin, suffisent souvent, surtout s'ils sont administrés en pulvérisations au moyen d'un appareil convenable. Si ces moyens échouent, on peut employer des modificateurs plus énergiques : les plus utiles sont le nitrate d'argent, soit en solution, soit en crayon, mais surtout la teinture d'iode, dont l'efficacité est bien établie aujourd'hui; le liquide est porté sur les parties au moyen d'un pinceau; selon l'âge du mal et la susceptibilité du malade (l'attouchement est très-douloureux), la teinture est employée pure, ou mitigée avec une solution d'iodure de potassium ; on peut aussi utiliser la solution aqueuse de Lugol. Enfin le traitement thermal est la ressource suprême, et de fait il réussit souvent d'une manière définitive alors que les topiques n'ont procuré qu'une amélioration sans durée ; les eaux d'Ems, les eaux sulfureuses de Bonnes, Enghien, Luchon ou Weilbach, méritent leur réputation ; elles doivent être employées à l'intérieur, et en pulvérisations, sous forme de douches pharyngées. — Si l'allongement de la luette est pour quelque chose dans la persistance des accidents, il faut sectionner cet appendice.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES
L'étiologie de l'angine parenchymateusc (1) ne présente rien do particulier, c'est celle de l'angine catarrhale ; il est bon de noter cependant que la forme parenchymateusc chronique est presque exclusivement propre aux enfants à constitution débile et à tempérament lymphatique.
Au point de vue anatomique, l'angine parenchymateusc aiguë est
caractérisée par une exsudation eiisrineuse profonde dans le tissu sous-mu-
(i) Pkxdiîio, De cynanche tonsiU. inflammat. Duisb., 4810. — Sachse, Ucber Angina. Berlin, 1828. — Naumann, Velpeau, Yidal («Je Cassis), foc. cit. '— Durand, Jour», de mai. de Lyon, 1846. _ Wacstafe, On Discales 'of the mucous membrane ofihe t/noat. Lonclon, 1851.— Guersaxt, Union mcd., 1852. — Herpin Union méd.} 1852.- Trousseau, Gaz. hôp., 1855, et Clinique méd. - GravkÏ
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queux et interstitiel de la région palato-pharyngée ; mais cet exsudât n'est presque jamais général, il est limité à certains points dans l'intervalle desquels la membrane muqueuse est saine, ou atteinte des lésions catarrhales. Les foyers d'exsudation occupent presque toujours les amygdales, plus rarement la luette, le voile du palais ou ses piliers ; il convient d'en rapprocher les exsudats moins fréquents encore qui siègent dans le tissu cellulaire rétropharyngien (abcès rétro-pharymjtcns).
Les amygdales sont tuméfiées au double et au triple de leur volume normal, et quand elles sont prises toutes deux à la fois, elles peuvent arriver au contact sur la ligne médiane, enfermant entre elles la luette boursouflée et œdémateuse. La surface des tonsilles, vivement injectée, est d'un rouge éclatant ou livide ; elle est parfois tapissée d'un mucus concret blanchâtre ou rougeàtre, et elle présente des saillies inégales résultant de la structure acineuse de l'organe. Le tissu sous-muqueux interl'olliculaire est infiltré d'un exsudât visqueux riche en fibrine, et les follicules dilatés contiennent une matière muqueuse épaisse, quelquefois mêlée de sang, qui est emportée ensuite par la suppuration, ou bien se concrète en masses caséeuses ; cellesci font saillie à l'oritice des follicules, et peuvent en imposer, comme nous l'avons déjà dit, pour une production membraneuse superficielle. L' exsudât parenchymateux peut être repris par absorption, auquel cas la maladie se termine par résolution, mais le fait est rare; le plus souvent la suppuration a lieu, et le pus d'abord infiltré se collecte en un ou plusieurs abcès, au niveau desquels la muqueuse, tendue et soulevée, paraît amincie et près de se rompre ; elle se rompt souvent, en effet, et le liquide s'écoule au dehors par la bouche, ou bien il est avalé si la rupture a lieu pendant le sommeil. Dans des cas moins heureux, mais peu fréquents, le pus prend une autre direction ; il marche vers le côté externe de l'amygdale, et se faisant jour à travers la coque fibreuse de l'organe, il se répand dans le tissu cellulaire du cou; cette évolution est aussi fâcheuse que l'autre est favorable. Alors même que la suppuration est faite dans l'amygdale, on ne perçoit pas toujours la fluctuation; elle n'est bien nette que dans le cas où le pus est réuni en un seul foyer d'un certain volume; elle manque dans les conditions opposées, et le doigt ne constate qu'un empâtement diffus dont la résistance est moindre par places.
Jaccoud, îoc. cit. — Palais, Bulletin de thérap., t. XIII. — Bamberger, Desnos, Laségue, loc. cit.
Bordères, Des abcès du pharynx consécutifs aux angines, thèse de Strasbourg, 1863. — Elvix Schmidt, De deglulitionis impedimentis. Bcroliui, 1865. — Brun, Des tumeurs des amygdales, thèse de Paris, 1860. — IIenoch, Ein l'ail von Hetropharyngcalabsccss (Verhandl. der Berlin, med. Gcsclls., 1866). — Gillette, Des abcès rétropliarynyiens idiopatldques, thèse de Paris, 1868.
Quand l'inflammation occupe le voile du palais ou ses piliers, les lésions et les symptômes objectifs sont identiques, le siège seul diffère ; avec une rougeur plus ou moins générale de la gorge, on observe sur un point une tuméfaction dure qui se ramollit, devient liquide, donne alors le phénomène de la fluctuation, et se rompt dans la bouche ou dans le pharynx.
Les aiscès rltho-phary.ngiens sont formés dans le tissu cellulaire interposé entre le pharynx et la face antérieure de la colonne cervicale; ils peuvent être produits par les causes communes de l'amygdalite phlegmoneusc, auquel cas ils sont dits spontanés ou idiopathiques ; le plus ordinairement ils sont symptomatiques et dépendent, soit d'une ostéopathie cervicale, soit de la suppuration des ganglions péri- pharyngés, soit enfin d'une maladie générale grave, notamment le typhus abdominal, la septicémie. Les signes objectifs dépenden^du siège de la lésion, cl c'est là un point capital de pratique : si le phlegmon'occupe la portion du pharynx qui répond à la bouche, il est dès le début et pendant toute sa durée appréciable à la vue et au toucher, il est impossible de le méconnaître ; lorsqu'il siège un peu au-dessus ou un peu au-dessous de la région buccale du pharynx, il n'est plus visible, mais le doigt porté en haut ou en bas l'atteint aisément, et constate une tumeur circonscrite plus ou moins volumineuse qui est dure, empâtée ou molle, selon la période ; mais quand l'abcès siège plus bas dans la région laryngienne du pharynx, il ne produit souvent aucun symptôme objectif; on ne le voit plus, on ne le sent plus par la bouche, parfois on peut le percevoir par la palpation cervicale extérieure, mais le fait n'est pas constant, et la maladie ne se révèle que par des troubles fonctionnels ; aussi donnc-t-elle souvent lieu à des fautes graves de diagnostic.
Les phénomènes généraux et subjectifs de l'angine parenchymatcusc aiguë sont les mômes que dans l'angine catarrhale, mais ils sont beaucoup plus violents; la fièvre est forte, elle débute souvent par un frisson, et la température peut se maintenir pendant deux ou trois jours au delà de kO degrés; la céphalalgie est intense, le délire n'est pas rare dans les conditions que j'ai indiquées, l'engorgement des ganglions sous-maxillaires et cervicaux est précoce et douloureux. Ces symptômes généraux sont toujours en rapport avec l'intensité du processus local.
Dès le début, le malade éprouve dans la gorge des douleurs lancinantes qui retentissent dans les oreilles; la déglutition est extrêmement pénible • le rejet des matières solides ou liquides est à peu près constant dans les cas graves, parce que l'imbibition et la paralysie des muscles ne manquent presque jamais; enfin, dans la tonsillite, l'ouverture de la bouche est pour ainsi dire impossible; à peine le patient peut-il obtenir au prix des efforts les plus douloureux un écartement de quelques millimètres ; à ce degré, ce symptôme est vraiment caractéristique, il révèle au premier coup d'œil la forme phlegmoneusc de l'amygdalite. Les sécrétions salivaires et buccales
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sont considérablement accrues, l'haleine est désagréable ou fétide, la voix est nasonnée, ou même étouffée et comme éteinte, si les tonsilles sont au contact; alors aussi il y a de la gène respiratoire, de l'anxiété, et la prolongation de cet état peut amener la mort par asphyxie. En tout cas, la pression extérieure sur la région rétro -maxillaire correspondant aux tonsilles est. très-douloureuse, et parfois on constate ainsi la présence d'une tumeur profonde et dure. — Lorsqu'une seule amygdale est prise, ce qui n'est pas rare, l'ouverture de la bouche et l'examen direct des parties sont plus faciles, et l'on voit la luette fortement déviée du côté sain ; souvent aussi le voile du palais est projeté en avant jusque vers le milieu de la cavité buccale.
Les accidents croissent et persistent pendant quatre ou cinq jours; puis, dans les cas où la résolution a lieu, ils diminuent graduellement, et la guérison est complète après une durée totale de dix à douze jours. — La marche n'est pas la même lorsque l'angine aboutit à la suppuration ; les symptômes restant au maximum tant que le pus n'est pas évacué, cette période vraiment pénible peut se prolonger pendant cinq à neuf jours, puis une rémission subite et presque complète a lieu, du moment que l'abcès ou les abcès sont ouverts. Cette amélioration soudaine, l'affaissement rapide des amygdales, une fétidité particulière de l'haleine qui prend l'odeur du pus, sont les meilleurs signes de l'évacuation du foyer; il ne faut pas trop compter sur la constatation directe du liquide; s'il est peu abondant, il peut être avalé, ou bien il est mêlé à des matières vomies, et il est difficilement reconnu. Une fois le pus éliminé, la guérison est bientôt complète, mais il n'est pas rare que des anfractuosités plus ou moins profondes persistent à la surface des amygdales, surtout lorsqu'il y a déjà eu plusieurs atteintes d'angine suppurée; dans d'autres circonstances, l'organe reste volumineux et hypertrophié par places, parce que le tissu conjonctif interstitiel, qui n'a pas suppuré, a subi une prolifération définitive.
Bien que l'angine parenchymateusc, même suppuréc, se termine le plus souvent par la guérison, cependant elle peut tuer, et cela de diverses manières. J'ai déjà signalé la mort par asphyxie dans la période d'acmé; au moment de la suppuration, l'infiltration peut s'étendre au larynx et provoquer un œdème de la glotte rapidement mortel; lors de l'évacuation du pus, le liquide peut fuser dans le tissu cellulaire du cou, et déterminer les accidents graves et souvent irrémédiables du phlegmon cervical profond ; enfin, mais ceci est tout à fait exceptionnel, la phlegmasic marchant de dedans en dehors, et prenant un caractère destructif, peut ouvrir la carotide interne, et produire une hérnorrhagie foudroyante.
L'angine parenchymateusc peut se terminer par gangrène (1), ainsi que
(1) Mox.verët et Dei.aberge, Compend. de méd., t. I, art; Angines. — Axcelon (de Dieuze), Gaz. hehdom., 1855. — Ciiaparre, cod. loco. — Gudler, Mémoire sur
toutes les inflammations interstitielles; le sphacèlc débute tantôt par le voile du palais ou la luette, tantôt par les amygdales, et dans les cas où la guérison a lieu, la réparation des pertes de substance reste parfois incomplète, et l'on trouve dans la gorge, surtout dans les tonsilles, des ulcérations profondes à fond rouge ou grisâtre, à bords durs et saillants. — Cette terminaison est observée chez les sujets cachectiques, et le sphacèlc est alors l'expression de la détérioration organique; ou bien chez des individus robustes dont l'état général est satisfaisant, et le sphacèlc est alors l'effet de l'ischémie produite par l'exsudat. La gangrène est donc ici, comme toujours, un fait secondaire, un aboutissant, une terminaison d'un processus morbide antérieur, et il n'y a rien là qui justifie l'admission d'une espèce particulière d'angine à laquelle on donnerait le nom d'angine gangreneuse ; autant admettre alors une pneumonie gangréneuse, parce que cette inflammation aboutit parfois à la mortification du lissu. — La terminaison par gangrène est très-grave ; les malades succombent le plus souvent dans un état adynamique.
La forme chronique (1) siège presque exclusivement sur les amygdales; elle peut être primitive et, dans ce cas, elle se développe lentement et reste longtemps inaperçue; mais le plus ordinairement c'est le reliquat d'une ou plusieurs attaques aiguës. Le tissu interstitiel reste hypertrophié, et les tonsilles présentent une grosseur et une dureté tout à fait anormales; la surface n'est pas toujours très-rouge, parfois même elle est plus pâle que le reste de la muqueuse buccale, mais elle est inégale, anfractueusc par perte de sub^stance lorsqu'il y a eu des suppurations antérieures, et l'on y retrouve plus nets encore qu'à l'état aigu les orifices glandulaires dilatés, et les bouchons caséeux qui les obstruent. Dans quelques cas, l'épaississement hyperlropbique est borné à la luette, qui est rigide, tuméfiée et allongée.
Les symptômes de l'amygdalite chronique sont nuls quand le volume des organes n'est pas trop considérable ; la lésion n'a alors d'autre effet que d'exposer le malade à des attaques aiguës sans cesse renaissantes. Lorsque l'hypertrophie est plus accusée, la déglutition est gênée surtout au commencement du repas, la voix reste sourde ou nasonnée; il y a de la surdité
fangine maligne gangréneuse {Arch. gén. de méd., 1857). — M, Veagh, Gangrenous eschar of the tonsils. Death {Dublin quart. Journ., 1867). — HouzÊ de l'Aulhoit, Sur l'étranglement des amygdales {Acad. de méd., 26 avril 1870).
(1) Dupuytben, Répertoire d'anat. et de physiol., 1827. — RofiEivr, Bullet. de thérap., 1843. — Larghi, Gazz. mcd. if.nl. Provincie Sarde, 1862. — Stifft, Die chmnische Vfwryngitis [Deutsche Klinik, 1862). — M. Veagiu Chronic TonsillUis {Dublin quart. Journal, 1867). — Yeaiîley, Thront ailments, more especially the cnlarged tonsit atid elongated uvula in connexion with defects ofvoice, speech, hearing. London, 1867.
ANGINE PÀfUENCHYMATEUSB. 207
par suite de la compression ou de l'obstruction eatarrhale do la trompe d'Eustachc; l'haleine est habitueliement fétide en raison de l'accumulation dos produits do la sécrétion tonsillaire ; enfui, on observe assez fréquemment une toux gutturale opiniâtre. Dupuytren, et après lui Warren et Robert, ont assigné à l'amygdalite ebronique des entants dos symptômes d'un autre ordre, notamment le rétrécissement et l'aplatissement antérieur du tborax, l'arrêt do développement dos fosses nasales, de la voûte palatine et de l'arcade dentaire supérieure ; mais il est évident que ces observateurs ont pris pour des effets de l'angine ce qui n'en était qu'une simple coïncidence.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic n'offre pas de difficultés; car lorsque l'occlusion forcée de la bouche empêche l'examen des parties, cette occlusion même est un signe présomptif de grande valeur; et d'un autre côté le timbre de la voix, la douleur dans le fond de l'oreille, celle que provoque la pression extérieure de la fosse lonsillaire, permettent, en pareil cas, un jugement sûr. Les pbénomènes loc \n\ préviendront la méprise, qui consisterait à attribuer à une mal;uiio générale grave les symptômes fébriles et cérébraux, souvent très-intenses, que provoque l'angine parenchymateuse ; en revanche, si avec des symptômes généraux sé-ricuv, on ne trouve dans la gorge qu'une altération superficielie, il ne faut pas, d'après la vivacité des phénomènes réactionucls, conclure quand même au développement prochain d'une inflammation parenchymateu.se; il est bien plus vraisemblable que cette angine muqueuse et superficielle à fièvre intense est liée à l'invasion de lu sv m- lutine. Il convient tout au moins de réserver momentanément le diagnostic.
L'abcès rétro-pharyngien est facilement reconnu lorsqu'il occupe précisément la portion du pharynx qui fait face à la cavité buccale; mais quand il est situé plus bas, il échappe à la vue, et comme il provoque surtout des symptômes laryngés, il peut donner lieu à des fautes dangereuses de diagnostic; il a été pris plus d'une fois pour une laryngite catarrhale grave, ou pour une laryngite pseudo-membraneuse. L'erreur sera évitée d'après les caractères suivants : Dans la pharyngite pblegmoncuse, les accidents initiaux sont moins graves que dans les laryngites précédentes; les symptômes laryngés proprement dits sont précédés d'une dysphagie douloureuse semblable à celle de l'angine, et que n'explique point l'état de la gorge; le doigt, porté profondément dans le pharynx, constate souvent une tumeur dure ou molle qui, du pharynx, s'avance vers l'orifice supérieur du larynx. Dans d'autres cas, c'est la palpation extérieure qui révèle sur les parties latérales du cou un
empâtement et une tuméfaction qui présentent les caractères successifs du phlegmon et de l'abcès; enfin, en cas de doute, l'examen des parties avec le miroir fixerait le jugement. Le diagnostic doit être fait de bonne heure, parce que l'incision précoce est souvent le seul moyen de conjurer les accidents redoutables, auxquels peut donner lieu l'abcès abandonné à lui-même; les plus communs de ces accidents sont l'œdème de la glotte par gêne de la circulation laryngée ; la suffocation par suite de l'arrivée du pus dans le larynx ; enfin, les désordres complexes résultant de la migration du pus dans la cavité thoracique.
TRAITEMENT
Dans le but de faire avorter l'angine parenchymateusc aiguë, on a proposé les insufflations d'alun (Vclpeau), les cautérisations avec le nitrate d'argent (Palais, Durand), les saignées générales répétées coup sur coup (Bouillaud). Ces moyens ne sont autorisés que dans les quelques heures qui suivent le début, et il est fort rare qu'on voie le malade à ce moment-là; d'un autre côté, alors même qu'ils sont employés en temps utile, ces moyens sont loin de réussir constamment, et comme, en cas d'insuccès, ils aggravent infailliblement, soit l'état local, soit l'état général, il me paraît infiniment plus sage d'y renoncer. Les succès qui leur ont été attribués pourraient bien tenir en partie à des erreurs de diagnostic, c'est-à-dire à la confusion de l'angine catarrhale avec la parenchymateusc; cette dernière a une évolution définie, une durée nécessaire, et cela même dans les cas assez rares où elle aboutit à la résolution. Néanmoins les douleurs et la gêne éprouvées par le patient sont telles, qu'on ne peut rester dans l'inaction; et quoique aucun traitement ne prévienne la terminaison par suppuration, lorsque l'angine a le caractère phlegmoneux, il faut employer, à titre de palliatifs, les moyens propres à soulager le malade. Si les symptômes réactionnels sont très-intenses, et qu'il n'y ait d'ailleurs aucune contre-indication, la saignée du bras est utile parla sédation générale qu'elle procure; dans les cas plus fréquents où les phénomènes locaux sont la source principale des douleurs et du malaise, il vaut mieux recourir à une large application de sangsues au dessous des oreilles, dans la fossette rétro-maxillaire : le soulagement ainsi obtenu est très-marqué et très-rapide. Quant aux scarifications des tonsilles, elles ne donnent que des résultats médiocres, et d'ailleurs il serait bien sou- Vent impossible de les pratiquer. On pourra en même temps prescrire des rubéfiants cutanés à titre de révulsifs, et des purgatifs réitérés, comme dérivatifs; mais il ne convient pas d'appliquer des vésicatoires autour du cou, parce que cette pratique, absolument stérile, ne fait qu'ajouter au malaise du
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patient; et les vomitifs ne sont indiqués que si l'angine coïncide avec un catarrhe gastrique, ce qui est aussi rare pour la forme parenchymateuse que cela est commun pour la forme catarrhale. — On recommande généralement comme boissons et comme topiques les liquides émollients tièdes, mais le soulagement qu'on en obtient est bien peu prononcé, et il y aurait lieu d'étudier les effets de la méthode opposée que préconisent plusieurs médecins allemands, savoir, l'ingestion continuelle de petits fragments de glace, et l'application incessamment renouvelée de compresses d'eau froide autour du cou. On aura soin, en tout cas, de soutenir les forces des malades au moyen de bouillon, de bouillies nutritives et de vin.
Lorsque la fluctuation devient évidente, ou que la persistance des symptômes au delà du sixième ou septième jour la démontre indirectement, il faut ouvrir l'abcès avec un bistouri revêtu de diachylon jusqu'au voisinage de la pointe, parfois même l'extrémité de l'ongle suffit pour cet office. Chez les malades qui redoutent l'instrument tranchant, on peut provoque]1 la rupture de l'abcès au moyen d'un vomitif; si le tissu superficiel est réellement aminci par la suppuration, la compression exercée par les piliers du voile sur les tonsilles au moment des efforts de vomissement, refoule le liquide vers la surface et l'évacuation a lieu. Le vomitif remplit ici une indication mécanique, bien différente de l'indication morbide à laquelle il répond au début du mal. 11 n'est pas rare enfin que l'abcès s'ouvre de luimême pendant un effort de toux ou de déglutition. En tout cas le soulagement est instantané et complet ; le sommeil revient avec l'appétit, et il n'y a plus qu'à prescrire quelques gargarismes émollients pour déterger les parties; au bout de quarante-huit heures, il convient de recourir aux gargarismes astringents, et l'alun est alors aussi utile qu'il l'est peu dans les premiers jours.
Lorsque l'angine aboutit à la gangrène, ou lorsque cette terminaison peut être redoutée dès le début en raison des mauvaises conditions des malades, le traitement doit, être différent; il faut laisser de côté toute médication spoliatrice, soutenir les forces avec une alimentation aussi riche que le malade peut la prendre, avec du vin et du vin de quinquina; il faut donner à l'intérieur la poudre de quinquina en nature, prescrire pour tisane la limonade au citron avec l'alcoolat de cochlearia, et, si la gangrène se confirme, il faut porter directement du chlorure de chaux sur les parties, deux ou trois fois par jour. — Si l'amygdale parait étranglée par les piliers, phénomène récemment signalé et étudié par llouzé de l'Aulnoit, le meilleur moyen de prévenir la gangrène et de soulager le malade, est de faire cesser l'étranglement, résultat qu'on obtient par la section des piliers antérieurs.
Dans la forme chronique récente, les applications d'alun, de nitrate
JACCOUB. — 14
210 MALADIES DE LA BOl (-HE ET DU PHARYNX,
d'argent ou de teinture d'iode diluée sont utiles; niais quand le tissu est à la luis tuméfié et induré, quand l in pc-rlropliie est constituée, l'extirpation dus amygdales csl la seule ressource,
CHAPITRE VII
4W&IPJB liBBINEUSi;, PSIfilJDO-MEllMIlANEIJiSE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
De même que la laryngite, l'angine à exsudats membraniformes est, au i'oint de vue de ses causes, accidentelle ou constitutionnelle ; au point de vue de la lésion, elle est superficielle ou interstitielle.
L'angine membraneuse accidentelle ou de cause externe est rare, mais en raison des conditions qui la produisent elle est plus fréquente chez l'adulte que chez l'enfant. Les causes sont celles de la laryngite de même ordre. L'angine simple a frigore peut dépasser le degré des altérations catarrhales et aboutir à la production de fausses membranes, c'est là une première forme; dans d'autres circonstances, l'exsudat tîbrineux est la conséquence d'actions topiques qui constituent une espèce de traumatisme : ainsi les vapeurs irritantes, les caustiques, certaines substances médicamenteuses (tartre slibié), déterminent par contact une angine pseudo-membraneuse qui est le type de l'angine accidentelle. Cette première forme est par elle-même sans gravité aucune ; elle ne devient dangereuse que si la lésion se propage au larynx, auquel cas c'est l'insuffisance respiratoire qui fait le péril et non pas l'exsudation pharyngée ; cette forme, vu son origine accidentelle, n'est ni épidémique ni contagieuse ; enfin la lésion est superficielle, il n'y a pas d' exsudât infiltré dans l'épaisseur de la muqueuse et dans le tissu sousmuqueux. Selon le langage des anatomistes allemands, la pseudo-membrane est croupale, elle n'est pas diphthérique.
L'angine membraneuse constitutionnelle ou de cause interne (1) est de beau-
(1) Synonymes : Angine couenneuse , diphthérique, diphthèrie pharyngée, angine maligne, ulcère syriaque ou égyptiac.
Voyez la bibliographie de la laryngite membraneuse (t. I, p. 755). En outre : Nola, De epidemica ph/egmone anyinosa yraamnte Xeupolt. Yenetiis, 1610. Villa keal, De signis, cau^is et curaliuuc morbi suffocant in, lib. II, 1611. jMalouin
Mém. de l'Acad. se, 1747, 1748, 1749. — Astiujc, Lettre sur l'espèce de mal de yonj* gangreneux qui a régné parmi les enfants en 1748. — Cuonel, Dissertation sur le
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coup la plus commune ; c'est elle qui est ou question toutes les fois qu'où parle, sans autre qualification, d'angine pseudo-membraneuse, couenneuse ou diphlhérique. Certaines conditions extérieures ont sur le développement de la maladie une inlluencc réelle : ainsi c'est dans les contrées basses et humides, c'est pendant la saison froide, (pie l'angine membraneuse a sa plus grande fréquence ; elle naît souvent dans les habitations encombrées dont l'hygiène laisse à désirer; enfin elle atteint de préférence les individus chétifs, lymphatiques ou scrofuleux, et ceux qui sont issus de parents tuberculeux; mais ces conditions diverses ne sont que des causes occasionnelles, et la maladie est la conséquence d'une perturbation de l'organisme, dont les causes réelles sont inconnues. Comme je l'ai dit à propos du croup, la transmission du mal par contagion n'en éclaire pas la patbogénie, puisque tous les individus exposés à cette influence ne la subissent pas. En fait, la seule
mal de gorge gangréneux. Paris, 1749. — Sam. Bard, Recherches sur V angine suffocante (traduction de Ruette). Paris, 1810. — Bretonneau, loc. cit.
Brune;. Note sur quelques cas d'angine grave (Arch. gén. de méd., 1823). — Deslandes, Exposé des progrès et de l'état actuel de la science sur cette question : L'angine gangreneuse et le croup sont-ils identiques ? (Journ. du progr. des se. et inst. méd., 1827). — GuiMiEn, Mém. sur une épidémie d'angine maligne ou diphthéritique, etc. (Jown. gén. de méd., 1828). — Genbron, eod. loco, 1829. — Fischer, De anginœ membranaceœ origine et untiquitate. Berolini, 1830. — Lespink, Epidémie de l'école militaire de la Flèche (Arch. gén. de méd., 1830). — Bourgeois, De l'angine plastique dite maligne ou gangréneuse (Mém. de l'Acad. de méd., 1835). — Miquel, De la diphthérie. Paris, 1849. — Brown, On Diphtheritis (Med. Times and Gaz., 1850). — Benneït, eod. loco, 1850. — Laycock, On Diphlheria as caused by O'idium albkans (Med. Times and Gaz., 1858). — On the pathology of Diphtheria (The Lancct, 1859).
— PÉRATii, Essai sur la diphthérie, thèse de Paris, 1858. — Haut, On Diphtheria. London, 1859. — Copeman, An Essag on the history, pathology, and trealmeat of Diphtheritis. Londoti, 1859. — Bot iu.on-Lagrange, Gaz. hebdom., 1859. — Roger, Sur l' inoculabilité et lu contagion de la diphthérite (Union méd., 1859). — Bartuez, Clinique européenne, 1859. — Millier, The Hislory of Diphtheria (Med. Times and Gaz., 1859). — Norden, liuss/and's med. Zeitung,i&m . — Altuaus, Die Diphtheritis in London (Wiener med. Wochenschr., 1800). — Hervielx, Thèse de concours. Paris, 18G0. — Espagne, Thèse de concours. Montpellier, 1860. — Garnier, Thèse de Paris, 18G0. — Jacobi, On Diphtheria (American med. Times, 1800). — Greenuow, On Diphtheria. London, 18G0.
Goldschmidt, American Journ. of med. Se., 1861. — Clark, American med. Times and Gaz., 1861. — Jenner, Diphtheria; its symptoms and trealmeat. London, 1861.
— Wiedascu, Die gegenwartige Epidémie Ostfriesland's (Deutsche Klini/c, 1862). — ïïerz, Ucbcrdic Pathologie der Diphtheritis (Der praktische Arzt, 1862). — Scuuller, Die ncuesten Bedriigc zur Epidemiotogie der Diphtheritis. Wien, 1862. - Steinbomer, Hôlleb, Uhlenberg, Deutsche Klinik, 1863. — Kucuenmeisteu, Ueber Behandlung der Diphthérie (Oester. Zeitschr. f. prakt. Hcillt., 1863). — Stewe.nson, Dreef notes
cause positive de l'angine couenneuse est une prédisposition particulière aux inflammations pseudo-membraneuses.
Cette prédisposition est transformée en maladie selon deux modes : ou bien par un travail tout spontané de l'organisme; ou bien par un travail que suscite l'impression de molécules émanées d'un individu atteint du même mal, c'est-àdire par contagion.
Le premier moue a été nié, bien à tort; ceux qui l'ont contesté ont oublié sans doute que l'angine diphthérique, comme toutes les maladies contagieuses, a eu son premier cas, que la transmission ne peut expliquer; que ce soit là le mode le plus rare, c'est possible, mais l'angine primitive ou spontanée n'en est pas moins une réalité. C'est celle-là surtout qui est favorisée par l'action des causes occasionnelles précédemment énumérées ; c'est elle aussi qui est provoquée, en l'absence de tout contage, par certaines maladies infectieuses, entre lesquelles les typhus et la scarlatine occupent la première place.
La transmission par contagion reconnaît elle-même deux modes, savoir, le
On Ûà cases of Diphtheria (Edi/ib. mcd. Journ., 1864). — Ebert, Zur Diagnose und Prognose der Diphtheritis (Bcrliner klin. Wochenschr . , 1864). — Forster, Die Dip/itherie [Prager Yierte/j., 1864). — Jaffé , Die Dipht/ierie in epidemiologischer , nosologischer und thcrcqicutischer Beziehung (Schmidt's Jahrb., 1862-1863-1868).
— Mktcalfe, Clinical Lectures on Diphtheria {American med. Times, 1864). — Desnos, art. Angine, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1864. — Roger et Peter, art. Angine diphtuéiutiqve, in Dict. eneyelop. des se. méd. Paris, 1866. — Geri.ier, Mort par concrétions cardiaques dans la diphtJlérie, thèse de Paris, 1866. — Luzsinsky, Zur Frage ùber Croup und Diphtheritis (Journ. f. Kinderkrankh., 1866).
— Paterson, Case of Diphtheria by inoculation appearing on. a wound without the correspondit^ affection of the fauces, and followed by paralysis (Med. Times and Gaz., 1866). — Henroz, Bullct. Acad. méd. de Belgique, 1866. — Loeweniiardt, Virchovfs Archiv, 1867. — Cold, Ugcskrift for Luger, 1867. — Reiner, Ucbcr das Wesen der Diphtheritis und deren Behandlung mit Sulfos zinci (Allg. Wiener med. Zeit., 1867). — Demme, Mittheilungen ùber eine im Berner Kindcrspitalc beobachtete Diphtheritis- Epidémie (Jahrb. f. Kinderheilk., 1868). — Zielke, Letzerich, Vircltow's Archiv, 1868. — Marmisse, Décès par croup et angine coue?ineuse dans la ville de Bordeaux pendant la période 1858-66 (Journ. de méd. de Bordeaux, 1868). — Moeiil, Zur Lehre von der Diphtheritis (Memorabilien, 1868). — Betz, Zur Thérapie und Aetiologie von Diphtheritis (eod. loco. 1868). — Kroell, Zur Pathugenese der Diphtiierie (Acrztl. Mittheilungen aus Buden, 1868). — Barbosa, 0 tralamento da augina diphtherica prias flores de enxofrc. Lisboa, 1868. — Ui.lersperger, Welcher ist der praktische Standpunkt in der Behandlung der Diphtheritis durch Schvuefel (Juurn . f. Kinderkrankh., 1868). — Oertel, Bayer. Hrztl. Intell. Blatt, 1868.— Schmidt, New-
Orléans Journ. of Med., 1868.— Opi»oi.zer, Wiener med. Wochenschr., 1868. Lorain
et Lépin'e, art. Diphtuérik, in Nouv. Dict, de méd. et de chir. pratiques. Paris,
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contact direct des produits pathologiques avec la muqueuse nasale, pharyngée, oculaire, ou avec un point dénudé du derme; ou bien l'absorption par les voies respiratoires des molécules répandues par le malade dans l'air qui l'entoure. Des recherches du plus haut intérêt, celles de Tyndall entre autres, ne permettent plus de nier cette diffusion des particules organiques, laquelle explique et la transmission de la maladie sans contact direct, et son extension épidémique, lorsque quelques individus affectés ont créé dans une localité un foyer d'atmosphère infectieuse. Dans l'espèce, la nature de ces éléments morbifères n'est point déterminée; on peut admettre avec Lebert que ce sont simplement des débris épithéliaux ou purulents détachés des fausses membranes, ou bien on peut les regarder comme des végétaux microscopiques, qui seraient les véritables véhicules du contage. Les observations de Hueter et Tommasi, qui ont trouvé dans le sang et dans les fausses membranes des organismes infiniment petits ; celles de Letzerich, qui a constaté dans les crachats d'un malade les spores d'un champignon qu'il incline à rapporter au Zygodesmus fuscus; les recherches plus précises d'Oertel, qui a vu dans les fausses membranes, dans le tissu muqueux et sous-muqueux, dans les vaisseaux lymphatiques et jusque dans les reins, des Micrococcus en quantité considérable, donnent une grande valeur à cette interprétation, acceptée aujourd'hui par plusieurs médecins éminents, notamment par mon savant ami le professeur Barbosa, par Betz, Haberer, Oertel, Ullersperger et d'autres encore. — Les inoculations directes trop courageusement tentées (Peter, Trousseau) n'ont pas abouti, fait qui ne peut surprendre, puisque les inoculations accidentelles subies par les médecins ou tes visiteurs des malades sont bien loin de reproduire toujours la maladie. Les faits négatifs sont susceptibles des quatre interprétations suivantes : 1° l'organisme contaminé n'était pas en état de réceptivité ; — 2° la matière contaminante ne renfermait pas le contage ; — .3° le mal n'est pas transmissible à toutes ses périodes ; — W le mal n'est pas transmissible dans tous les cas.
Les faits positifs, c'est-à-dire les cas dans lesquels la réception accidentelle, de matières suspectes a été suivie de l'angine caractéristique, apportent un enseignement qui ne doit pas être perdu. Dans tous ces faits, les premiers accidents ont été des symptômes locaux dans la gorge ou dans les fosses nasales, les phénomènes généraux ont toujours été secondaires. Celle circonstance suffit pour condamner l'opinion des médecins qui regardent la diphtbérie comme une maladie générale d'emblée, analogue aux fièvres éruptives ; le mal est au début purement local, et dans les cas où il prend la gravité et les caractères d'une maladie infectieuse, ce qui est loin d'être fréquent, l'intoxication générale est secondaire. Dans l'état actuel de nos connaissances, cette infection secondaire peut être attribuée, soit à la pullulation des organismes parasitaires (recherches d'Oertel), soit à la décompo-
sition putride do l'cxsudat pharyngé, d'où résulte, dans l'une et l'autre circonstance, une altération du sang incompatible avec fa vie. H importe d'ailleurs de remarquer que ce mode de terminaison est le plus rare ; l'angine membraneuse tue le plus souvent par la propagation de la lésion nu larynx et aux bronches, ou par quelque complication pulmonaire ; la théorie de l'infection secondaire ne peut donc être invoquée que pour les f;ùts relativement exceptionnels, dans lesquels tous ces accidents font défaut. Il est fort possible, du reste, que dans ces cas l'exsudat présente des conditions anatomiques particulières : c'est alors peut-être qu'il est interstitiel et sous-muqueux , c'est alors peut-être qu'il abonde en organismes inférieurs. Ce ne sont là que des questions, mais l'analyse que je viens de faire les justifie, et l'observation ultérieure doit s'efforcer d'y répondre.
ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
Au point de vue des caractères macroscopiques, la description anatomique de la laryngite membraneuse est applicable à l'angine ; mais la fausse membrane pharyngée présente dails sa structure quelques particularités que l'on n'est point autorisé à attribuer également à la fausse membrane du larynx, et la muqueuse elle-même est bien plus souvent altérée qu'elle rie l'est dans le croup (1).
La fausse mi'muraniî est composée de fibrine ou d'une substance fort analogue ; mais l'examen microscopique (Wagner, Rindfleisch) montre qu'elle est disposée en ttn réseau dont les mailles renferment : 1° des cellules lymphoïdes ou de vrais corpuscules de pus; 2° des globules rouges en proportion très-variable ; 3° des granulations protéiques ou graisseuses ; b.6 des éléments mal déterminés, cellulaires ou nucléaires. La surface libre du réseau est tapissée par des cellules d'épithéliuni bien reconnaissables, mais la face profonde, souvent bien limitée, n'atteint pas toujours le chorion. Wagner attribue la formation de ce réseau, non pas à un exsudât, mais, à une dégénération particulière, fibrineuse, de l'épithélium normal. Rind-
(1) Wagner, Die Diphtheritis und (ter Croup des Rachens und der Luftwegcn in anaiomïscher Bcziehung (Arch. der Heilk., 18GC). — Bfhl3 Einiges ùber Diphtherie (Zcits. f. Biologie, 18G7J. — Letzericii, Beitruge zur Kenntniss der Diphtheritis (Virchow's Archiv, 1868). — Hceter, Pilzsporen in den Gewebcn und im Blute bei Gangrœna diphf héritier/ (Cenira/b/ait f. med. Wissensch., 18C8).— Tomjiasi und Hieter Ueber Diphtheritis {eod. loco, 18G8). — Oertel, Studi.'n ïiber Diphf heritis {Bayer, iirzti. tntéiii li/ntt, 1868). — ScBWUTj Obi. on Diph/hci in [Sew Orléans Jour», of Med.) 1S68). — Boucurr, De la leucoeijt hernie aiguë dans la résorption diphthéritique {Gaz. mid. Paris, i868).
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flcisch, au contraire, admet comme fait initial l'exsudation d'un liquide qui se coagule ensuite dans l'interstice des éléments cellulaires, de manière à prendre la forme réticulaire : ce point reste en litige; mais ce qui est certain, et ce qui constitue un fait nouveau, c'est la coïncidence du réseau avec des éléments cellulaires de formation nouvelle. Tantôt les corpuscules de pus occupent seulement les couches superficielles du chorion muqueux; tantôt ils en pénètrent aussi les couches profondes, et peuvent même s'étendre au delà de ces limites (Buhl); la couche purulente interposée entre la muqueuse et la fausse mcmhrane favorise la chute de cette dernière, qui éprouve d'ailleurs des modifications secondaires, notamment la transformation partielle de la fibrine en mucine, et l'infiltration par des granulations graisseuses, d'où un changement de coloration et une diminution notable de la résistance.
Les choses étant ainsi, on conçoit que le ghoiuon muqueux, après la chute de la fausse membrane, est presque toujours atteint d'exuleération, puisque le travail pathologique est interposé, pour ainsi dire, entre les couches profondes de l'épithélium et les couches superficielles de la muqueuse ; mais dans beaucoup de cas, surtout dans les angines secondaires provoquées par une maladie générale, les altérations de la muqueuse sont bien plus sérieuses ; il y a des ulcérations étendues, irrégulières, profondes, ou bien la fausse membrane subit la décomposition putride, elle tombe en détritus et la muqueuse se spliacèle. — Les champignons existent à peu près constamment dans les couches superficielles des produits morbides ; mais ce n'est sans doute que dans les cas les plus graves qu'ils envahissent le tissu sous-muqueux , les vaisseaux, les ganglions lymphatiques et les reins, organes dans lesquels ils ont été observés par Oertel. — Dans les muscles sous-jacenls à la muqueuse atteinte, quelques fibres sont ordinairement atteintes de dégénérescence graisseuse, mais la lésion n'est jamais assez générale pour qu'on puisse lui imputer la paralysie consécutive.
L altération du sang signalée par Millard est loin d'être fréquente, elle n'est connue que dans ses caractères physiques. Selon cet éminent observateur, le sang présente une couleur brune comparable à celle du jus de pruneaux ou de jus de réglisse; il tache les doigts presque comme la sépia, et communique aux organes une teinte sale caractéristique. Dans bon nombre de cas, on n'observe qu'une certaine fluidité du sang, ou bien encore le liquide est normal au moins quant à l'apparence. L'excès de globules blancs indiqué par Bouchut n'appartient point en propre à l'angine diphthérique ; en revanche, Hueler et Tommasi ont constaté la présence d'organismes inférieurs (végétaux?) dans le sang de plusieurs malades.
SYMPTOMES ET MARCHE
La maladie a trois modes de début, dont deux sont particulièrement insidieux : elle ne provoque d'abord que des symptômes locaux, lesquels sont même si peu prononcés, qu'ils appellent à peine l'attention : c'est un léger cnchifrènement, un léger mal de gorge qui ne se fait sentir qu'au moment de la déglutition; l'appétit est à peine diminué ; il n'y a pas de fièvre, aucun phénomène général notable pendant les deux premiers jours. Dans une autre modalité, on observe bien au début le malaise et la fièvre propres a l'invasion de toutes les angines aiguës ; mais ces symptômes, ainsi que la douleur, sont beaucoup moins accusés que dans les Cormes franchement inflammatoires. Parfois enfin, mais c'est vraiment le cas le plus rare, la maladie provoque d'emblée un état général sérieux qui ne laisse aucun doute sur sa gravité. Dans les formes légères et dans celles de moyenne intensité, la fièvre, qu'elle soit initiale ou tardive, reste médiocre ; le thermomètre s'élève rarement au delà de 39 degrés à 39°,5; beaucoup de malades n'éprouvent même pas le besoin de garder le lit; la déglutition n'est que médiocrement gênée, et la douleur qu'elle provoque est d'abord unilatérale parce que la lésion, à son début, est souvent limitée à un seul côté. Dès ce moment, il y a un engorgement douloureux des ganglions sous-maxillaires; mais en élevant ce symptôme à la hauteur d'un signe palhognomonique capable de fixer le diagnostic, on s'est laissé aller à une regrettable exagération. Oui, sans doute, cet engorgement est constant, mais il l'est aussi dans les angines d'autre nature, pour peu qu'elles soient sévères, et dans les formes bénignes et moyennes de l'angine membraneuse il n'est pas plus marqué que dans la catarrhale intense, l'herpétique ou la phlegmoncuse.
Dans les premières heures, on peut n'observer qu'une rougeur uniforme ou ponctuée de la muqueuse, qui, par places, est turgescente et d'un brillant livide; puis apparaissent les fausses membranes d'abord sur une des amygdales, ou sur la luette seulement, après quoi en un ou deux jours, ou même plus rapidement encore, elles envahissent les deux tonsilles, le voile du palais, ses piliers et le pharynx ; et si la cohérence est complète, toutes ces parties semblent fusionnées et perdues sous la couche grise qui les revêt. A ce moment l'eisudat diffère totalement de ce qu'il est au début : tandis qu'il se présente alors comme une simple tache blanchâtre bien circonscrite donnant l'idée d'une couche concrète de mucus demi-transparent, il revêt, une fois constitué, la disposition d'une membrane irrégulièrement étendue sur une partie ou sur la totalité de la gorge. Cette membrane a une épaisseur qui varie de 2 à 3 ou h millimètres; elle est plus mince à la circonférence qu'au centre; elle n'est pas nettement circonscrite comme la tache
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initiale, elle s'avance irrégulièrement à La périphérie, et là où elle cesse, la muqueuse tuméfiée dessine autour d'elle un cercle bleuâtre ou d'un violet sombre. La couleur des concrétions est ordinairement d'un gris blanchâtre, légèrement luisant; elle varie du reste jusqu'au rouge et au noir, suivant la quantité de globules rouges qui y sont contenus, suivant aussi que du sang épanché sous leur face profonde les pénètre par irubibition. L'adhérence n'est pas toujours la même ; elle est souvent telle que , l'ablation de la membrane entraîne une lésion de la muqueuse ou une hémorrhagie ; ailleurs il suffit de tractions peu énergiques pour détacher les produits; souvent aussi ils tombent soit spontanément, soit sous l'influence de la toux ; mais dans les périodes initiales et dans la phase stationnairc ils renaissent rapidement sur place, et tant que cette repullulation a lieu, la maladie n'est pas jugée, et le pronostic demeure incertain. — La bouche exhale une odeur bien plus infecte que dans les autres angines, mais l'écartement des mâchoires et la déglutition sont bien moins entravés que dans l'angine phlegmoneuse, par exemple.
Dans les formes légères et moyennes, la symptomatologie est bornée aux phénomènes précédents ; la fièvre tombe dès le troisième ou le quatrième jour, l'engorgement ganglionnaire ne fait plus de progrès; les fausses membranes, détachées ou expulsées, ne se reproduisent pas, ou bien diminuent promptement d'étendue et d'épaisseur; au-dessous d'elles la muqueuse est intacte, ou bien à peine ramollie et exulcéréc, et après une durée de six à dix jours la guérison est complète.
Dans les formes giuves, les choses se passent autrement. La fièvre initiale peut n'être pas plus forte que dans les cas bénins, mais les tumeurs ganglionnaires, les bubons, sont beaucoup plus volumineux; le gonflement peut s'étendre au tissu cellulaire du coukqui devient le siège d'une intumescence énorme ; des épistaxis, un suintement nasal séro-sanguinolent d'une horrible fétidité, indiquent la propagation des fausses membranes dans les fosses nasales ; la respiration devient difficile et incomplète, même en l'absence d'extension laryngée, et l'on voit apparaître un état général grave qu'on peut rationnellement attribuer à 1' auto-infection du malade par les particules nocives qu'il absorbe ; la fétidité de son haleine révèle assez clairement les qualités putrides des produits qu'il porte, et ce n'est pas forcer les analogies que de rapprocher cette période toxique de celle qui survient dans le cours de la gangrène buccale, ou de l'endocardite ulcéreuse. Sans grandes souffrances, le faciès s'altère, la température baisse, le pouls devient lent, petit et dépressible, les téguments se eyauosent ; souvent aussi il y a des vomissements et une diarrhée abondante d'une odeur infecte; eu même temps les forces sont prostrées, l'adynamic est complète, et le coma survient avec ou sans délire préalable. Le patient est tué, sans croup, par septicémie. Cette modalité est la plus rare.
Le plus souvent le danger résulte de l'extension du mal au larynx (croup descendant), à la trachée et aux bronches; la situation est alors la même que dans le croup primitif ou d'emblée, et la mort peut être produite par l'asphyxie sans aucun signe d'intoxication ; souvent aussi les deux conditions sont réunies, l'aulo-infection marche de pair avec les accidents laryngés, et la terminaison funeste en est singulièrement hâtée. Enfin, en l'absence de croup et d'infection, la mort peut encore être amenée par une bronchopneumonie ; cette complication est très-fréquente, et les observations de Peter montrent qu'elle peut avoir un développement très-rapide.
Dans toutes les formes graves, on peut observer le développement de productions diphthèriques sur divers points du corps ; elles occupent ordinairement l'oreille, le pourtour du nez, les lèvres, le mamelon, la marge de l'anus, la vulve, les surfaces des vésicatoires, mais elles peuvent apparaître sur toutes les régions ulcérées ou seulement privées d épidémie. Ces formations secondaires sont regardées comme l'expression extérieure de l'infection interne, elles constituent ce qu'on a appelé la période de généralisation de la diphthéric ; mais, en raison de nos connaissances actuelles sur la composition des fausses membranes et sur la diffusion des contages, il serait tout aussi logique, ce me semble, d'y voir le résultat d'une inoculation directe par les particules mortifères; la nécessité d'une dénudation préalable de la peau est un argument de plus en faveur de cette interprétation.
Des éruptions scarlatiniformes et de Y albuminurie sont parfois observées dans l'angine comme dans le croup. Le premier de ces phénomènes, plus fréquent à l'hôpital que dans la pratique particulière, n'a aucune valeur pronostique déterminée, mais le second n'est peut-être pas aussi insignifiant qu'on l'a cru jusqu'ici. Cette réserve est nécessitée par les autopsies dans lesquelles les reins ont présenté les altérations initiales de la néphrite parenchymateuse.
La durée moyenne de l'angine couenneuse est de huit à quinze jours. Chez les individus chétifs, chez ceux qui sont déjà sous le coup d'une autre maladie, elle peut tuer plus rapidement, et dans certaines épidémies on a vu la mort survenir dès le troisième ou le quatrième jour. Par contre, la terminaison, favorable ou funeste, peut être exceptionnellement retardée jusqu'au vingt-cinquième jour et même au delà. Pour peu que la maladie ail été sévère, elle laisse après elle un affaiblissement et un amaigrissement hors de proportion avec sa durée ; souvent aussi la douleur pharyngée et la dysphagie sont plus marquées au début de la convalescence qu'à tout autre moment, ce qu'il faut attribuer à la dénudation de la muqueuse plus ou moins altérée.
Une première atteinte ne produit pas dHmmunitè ; c'est encore un argument contre l'assimilation de la diphthérie aux fièvres infectieuses.
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Paralysies (1). — Après la guérison, le malade est exposé à des paralysies de siège et d'étendue variables, qui présentent ces deux particularités notables : elles surviennent aussi bien après les cas légers qu'après les cas graves, et elles ne se développent ni pendant le cours, ni immédiatement après la terminaison de la maladie; l'intervalle minimum est d'une semaine, mais le plus souvent il s'écoule deux à trois semaines avant l'apparition des phénomènes d'akinésie dans les membres. Le votk du palais est pi4S d*àbôf S, et il l'est parfois avant que l'angine soit totalement guérie. La paralysie peut y rester bornée, mais souvent après les délais sus-indiqués elle s'étend à d'autres régions: ce sont les membres inférieurs qui sont atteints les premiers, puis les xHpci'ieurs, et dans quelques cas, le désordre portant également sur les muscles du tronc, la paralysie est vraiment généralisée. Il est à remarquer que l'inertie des muscles de la nuque précède, lorsqu'elle existe, celle des muscles des membres; il n'en est point de même des autres muscles du tronc. Les désordres de motilité sont ordinairement précédés d'tmalgcsie ou A'ancsthcsie, et dans beaucoup de cas ces troubles de sensibilité ne dépassent pas l'épaule, le genou (G. Sée); ils peuvent cependant être généralisés (Maingault).
L'akinésie va rarement au delà de la paralysie incomplète ou parésie ; quand ils sont couchés, les malades peuvent mouvoir librement les membres, mais la force du mouvement est diminuée (ainsi que le prouve le dynamomètre), et elle est insuffisante pour permettre la marche ou même
(1) Orillard, Mèm, sur l épidémie a angine couenneuse qui a régné pendant le cours des années 1834-35-36 dam plusieurs communes du département de la Vienne (Soc. de méd. de Poitiers). — G m., Lésion of the nerves of the neck and of the cervical segment ofthe cord a fier fnucinl Vtpmherià {The Lancet, 1858). — Maingault, Sur la paralysie du voile du palais à la suite d'angine, thèse fie Paris, 1854. — Sur les paralysies diphthéritiques (Soc. méd. hôp., 1859). Paris, 1860. — Colin, De la paralysie dite diphthéritique. Paris, 1860. — Roger, Soc. méd. hop., 1861. — Gebler, Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aiguës. Paris, 1861. — Webkr, Vehcr die Nervcnsiôrungen und Lilhmungen nuch Diphther ia (Yirchow's Aixhiv, 1861).
— Guarcot et Vulpian, Soc. de biologie, 1862. — Hennig, Die diphtheritische Liilunung (Jahrb. f. Kinderheilk., 1863). — Greeniiow, On Diphtherial nevo a/fections (Mcd. Times and Gaz., 1863). — Jaccoud, Les paraplégies et ïataxic. Paris, 1864. — Wadë, Cases of Diphtherial Paralysie (Med. Times and Gaz., 1864). — Jensen, Progressive motorische Ataxia nach Angina diphtherien (Ilospital's Tidende, 1865).
— PntxNiciiE, Journ. f. Kindcrhrankh., 1865. — Brenxer, Einige Erfahrungen iiber die Mofilituts-itorungen nach Diphtheritis (Pctersburger mcd. Zeitschr., 1866). — MlflOT, Death from the sequel of Diphlheria (Boslon med. and surg. Journal, 1867).
— Piieliiteaux, Bullet. thérap., 1867. — Casoary, Berlin. Iclin. Wochenschr . , 1867.
— Haïden, Brit. med. Journal, 1868. — Rincer, Med. Times and Gaz., 1868. — Lorain et Léwnk, loc. cit.
la station debout. J'ai prouvé que dans certains cas les désordres de locomotion sont causés non par de la paralysie vraie, mais par un trouble de coordination, par de Yataxie motrice. Eisenœann a également constaté le fait. L'état de la contractilité électrique dans les muscles paralysés n'est pas toujours Le même; d'après Duchenne (de Boulogne) elle est conservée, mais d'autres observateurs l'ont trouvée amoindrie. Vanaphrodme n'est pas rare chez l'adulte ; mais la vessie et le rectum conservent le plus ordinairement leur motilité.
Ces paralysies, qui présentent une grande mutabilité quant au degré et quant au siège, coïncident fréquemment avec des troubles de la vue et de l'ouïe. L'œil est même un des organes qui sont le plus rapidement atteints après le voile du palais ; les désordres portent sur Y appareil d'accommodation, et comme ils ne sont pas toujours exactement semblables des deux, côtés, il y a parfois de la diplopie. La mydriase est ordinairement très-marquée, et plusieurs malades ont présenté du strabisme. La surdité est bien plus rare; le goût a été diminué, mais non aboli; enfin, 9 fois sur 39 cas, H. Weber a constaté la diminution de la sensibilité tactile de la langue et de la muqueuse des joues et des lèvres.
La durée de ces accidents consécutifs est extrêmement variable ; elle peut n'être que de quelquesjourspourlc voile du palais et lestroubles visuels, mais l'akinésie des membres peut persister plusieurs mois. Même alors le pronostic est favorable, ces paralysies finissent par guérir sans laisser de trace; cependant la mort survient dans quelques cas (12 pour 100 environ), soit par extension de la paralysie aux muscles respirateurs, soit par parésie et thrombose cardiaques (Thompson, Bergeron). — La fréquence des paralysies qui dépassent le voile du palais et le pharynx est comprise, d'après certaines slatistiqucs(Bouillon-Lagrange, II. Weber), entre 8 et 9 pour 100 ; c'est-à-dire que sur 100 malades qui guérissent de l'angine diphthérique, 8 ou 9 sont affectés de paralysie plus ou moins généralisée ; mais ces chiffres ne peuvent pas être acceptés comme une moyenne constante, car, selon la remarque de Lorain et Lépine, si dans la statistique de H. Roger on ne compte que les cas de paralysie généralisée, on n'obtient que le rapport de k à 5 pour 100.
La patho&énie de ces phénomènes n'est pas élucidée. Chez un homme de quarante-cinq ans, Buhl a trouvé dans les racines elles ganglions rachidiens des extravasations sanguines, et une augmentation de volume due àl'épaississement dunévrilème; l'altération était au maximum dans les nerfs lombaires. Antérieurement, Charcot et Yulpian avaient constaté dans un cas une atrophie des nerfs musculaires du voile du palais ; ils n'étaient plus constitués que par des tubes vides, et le névrilème présentait de nombreux corps granuleux. Mais ces faits ne peuvent servir de base à une théorie générale; la mobilité et la guérison presque constante de ces paralysies ne per-
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mettent guère de les attribuer à une altération profonde des organes d'innervation ; l'intervalle qui sépare la maladie pharyngée de la paralysie des membres est difficilement conciliablc avec l'idée d'une névrolysie réflexe; le développement (moins fréquent, mais positif) d'akinésies semblables après des angines non diphtkérignes et d'autres maladies aiguës, condamne l'explication de Trousseau, qui invoquait une action toxique spéciale sur le système nerveux. Et en cette situation je ne vois que deux interprétations acceptables: on peut admettre que la lésion pharyngée agit par action centripète sur les vaso-moteurs des centres nerveux, de manière à modifier momentanément la nutrition de ceux-ci, au point d'en amoindrir la puissance fonctionnelle (Jaccoml) ; ou bien on peut, avec Gubler(qui a consacré à cette question de remarquables travaux) envisager ces paralysies comme une simple amyosthénie (faiblesse musculaire) résultant de la convalescence, et ne présentant avec la diphthérie aucun rapport particulier.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
L'angine membraneuse accidentelle est facilement reconnue, d'après la cause toute fortuite qui lui donne naissance, et l'absence de phénomènes généraux. Elle est d'ailleurs assez rare ; la plus commune est celle qui résulte de cautérisations avec le nitrate d'argent. A défaut de renseignements, la blancheur de l'eschare qui fait partie intégrante de la muqueuse permettra de rapporter ce pseudo-exsudat à sa véritable origine ; il disparaît d'ailleurs en quelques heures et ne se renouvelle pas.
L'angine fibrineuse vraie ou diphthérique ne ressemble à aucune autre maladie lorsqu'elle présente la propagation nasale ou laryngée, les symptômes de septicémie, les complications pulmonaires ou les productions membraneuses cutanées. Mais dans les cas légers, et dans les cas graves au début, elle peut être confondue avec l'une quelconque des angines muqueuses à produits concrets : j'ai exposé précédemment les caractères objectifs qui peuvent prévenir cette erreur ; j'ajoute que dans tous les cas il faut tenir grand compte de la constitution épidémique et de la possibilité de la contagion.
Le pronostic est toujours sérieux, même dans les cas à lésions locales peu étendues ; l'observation prouve en effet que même alors la maladie peut tuer par extension ou par septicémie. 11 résulte de là que le jugement doit toujours être réservé jusqu'au moment où les membranes cessent de se reproduire. Quel que soit l'état local, l'adynamie, la petitesse du pouls, sont des signes fâcheux; le développement de la diphthérie nasale ou des accidents laryngés constitue un péril prochain ; il en est de même des broncho^ pneumonies. Enfin le volume considérable des ganglions, la participation
222 MALADIES DE LA ROliCHE ET DU PIIADYNX.
du tissu cellulaire ambiant à l'infiltration inflammatoire sont des phénomènes de mauvais augure ; bien souvent alors la maladie est mortelle ; et si la guérison a lieu, il n'est pas rare que la suppuration s'empare de la masse ganglionnaire, et que le patient ail à traverser toutes les péripéties d'un vaste phlegmon cervical. — D'une manière générale, l'angine coucnneuse est d'autant plus grave que l'individu est plus jeune et moins robuste, et la forme secondaire est redoutable entre toutes.
TRAITEMENT
Les indications et les moyens sont les mêmes que dans la laryngite pseudo-membraneuse {ooy. t. I, p. 769), je me borne à les énoncer ici pour mémoire : vomitifs au début; médication interne par le vin de quinquina et le perchlorure de fer; traitement topique comprenant des cautérisations avec le nitrate d'argent ou le perchlorure de fer répétées deux ou trois fois dans les vingt-quatre heures; dans l'intervalle, des insufflations de tannin et d'alun à parties égales et des pulvérisations d'eau de chaux ; l'eau ou la limonade vineuse est la boisson la plus utile et la mieux tolérée ; une alimentation aussi substantielle que le permet l'état du malade est d'absolue nécessité.
Lorsque l'infection de l'haleine, la teinte gris sale et l'apparence gangreneuse des fausses membranes en révèlent la décomposition putride et font craindre la septicémie, il convient de substituer aux insufflations astringentes des applications de chlorure de chaux en nature ; on peut aussi toucher vigoureusement les parlies avec une forte solution de permanganate de potasse ou d'acide phénique; il faut, en un mot, chercher à détruire les propriétés septiques des produits morbides afin de prévenir l'auto-infection. Dans ces formes putrides, malheureusement, les choses marchent avec une telle rapidité, que les efforts les plus persévérants restent bien souvent stériles; il faut néanmoins lutter jusqu'au bout, et unir aux moyens précédents un traitement interne qui puisse accroître la résistance de l'organisme; l'alcool et l'acide phénique sont les agents qui répondent le mieux à cette indication. Au premier signe de propagation aux fosses nasales, il faut pratiquer des injections avec des solutions caustiques et désinfectantes ; enfin quand le mal gagne le larynx, le croup domine la situation, et il faut être prêt à pratiquer la trachéotomie.
Le traitement précédent est celui que je mets en pratique, mais bien d'autres méthodes sont suivies ; je rappellerai notamment la médication par le tartre stibié à hautes doses (Bertholle), par l'inhalation des vapeurs humides de sulfure de mercure (Abeille), par le copahu et le cubèbe (Trideau), par les insufflations de Heur de soufre (Barbosa). Celte dernière
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méthode a pour objet la destruction des pennes végétaux qui sont l'origine de la maladie locale et de l'infection générale secondaire ; elle a pour elle dix-huit cas de succès observés par l'auteur, et elle est justifiée par les notions plus complètes que nous possédons aujourd'hui sur la structure des fausses membranes pharyngées.
La convalescence, toujours as^ez longue au point de vue du retour des forces, exige une médication tonique par le quinquina, le fer et le vin; le séjour à la campagne en est dans tous les cas un auxiliaire précieux : c'est par ces moyens, aidés des bains sulfureux et de l'électrisation, qu'il convient de traiter les paralysies consécutives. — Les propriétés contagieuses de la maladie imposent les précautions les plus sévères pour l'isolement des malades, l'aération de leur chambre, pour les linges et objets de pansement. Les personnes qui appliquent les topiques devront éviter d'exposer leur visage devant la bouche des patients, et si, malgré cette précaution, elles reçoivent quelque matière suspecte, elles devront immédiatement faire d'abondantes lotions avec un liquide désinfectant.
CHAPITRE PREMIER
ŒSOPDAGITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation de l'œsophage (1) est absolument rare. Primitive, seulement lorsqu'elle est de cause externe, elle est produite alors par l'action de substances irritantes ou caustiques, par la déglutition, volontaire ou involontaire, de corps anguleux et rigides, par l'ingestion d'aliments trop chauds. — La forme secondaire,* moins rare, résulte de l'extension d'une inflammation pharyngo-buccalc ou gastrique, ou bien elle est l'expression d'une maladie infectieuse (variole, scarlatine, typhus, choléra, pyohémie) ; ou bien elle est produite comme catarrhe chronique parla stase veineuse, dans les maladies chroniques de l'appareil circulatoire ou respiratoire : souvent alors l'état catarrhal occupe la totalité de la muqueuse digestive.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le caractère anatomique de l'inflammation œsophagienne varie, et il est assez exactement en rapport avec la cause.
(i) MoXDiÈnE, Recherches sur V inflammation de l'œsophage et sur quelques points de l'anatomie pathologique de cet organe, thèse de Paris, 1829. — Arch. gért, de méd., 1830. — Naumann, Handbuch (1er med. Klinik. Berlin, 1834. — Copland, Dictionary ofpraclical Medicinc, t. II. — Canstatt, Schmidt's Encyclop., V. — Kokitansky, Forster, loc. cit. — Billard, Traité des maladies des nouveau-nés. — Oppolzf.r, Wiener med. Wochenschr . , 1851.
Gorke, De morlis œsophagi. Yralislavia:, 1860. — Froelicii, De œsophagi morbis nonnulla. Bcroliui, 1861. — Aloïs Kelleu, Ucber Œsophagusstenoscn (Oestcr. Zeits. f. prakt. Heilk., 1865). — Lyons, Gangrené of the œsophagus (Dublin Journ. of med. Se, 1866). — Wagner, Beitrage zur path. Anatomie des Œsophagus (Arch. der Heilk., 1867). — Zur Kcnntniss des Soors des Œsophagus (Jahrb. f. Kinderheille., 1868). — Hamburger, Die Auscultation des Œsophagus als diagnostisches Hilfsmittcl in den verschiedenen Krànhhciten desselben (Oester. med. Jahrb., 1868).
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La kokme primitive présente le plus souvent les lésions du cataivhe aigu: la muqueuse est rouge, injectée, turgescente ; les follicules sont augmentés de volume ; les produits de sécrétion recouvrent les parties malades d'un enduit visqueux tantôt purement muqueux, tantôt muco-purulent, et si cet état se prolonge, il peut avoir pour conséquences l'hypertrophie du tissu sous-muqueux et de la tunique musculaire, et par suite un rétrécissement du conduit. Lorsque cette sténose est limitée à la région du cardia, elle peut déterminer une dilatation secondaire du canal (Rokitansky). — Lorsque l'irritation pathogénique est plus énergique, l'inflammation revêt la forme phlegmoneuse ; la muqueuse, injectée, présente des hémorrhagies punctiformes, une formation très-active de noyaux et de cellules; les éléments musculaires de la muqueuse subissent la dégénération graisseuse; la substance fondamentale se ramollit, et tombe avec les éléments nouveaux en un détritus albumino- graisseux (Wagner); le tissu sous-musqueux, atteint secondairement, s'inclure sur un point circonscrit, comme dans le phlegmon ; puis la suppuration a lieu, et l'abcès ainsi formé est évacué à travers la muqueuse. — L'inflammation qui résulte de l'action de corps étrangers ou de substances caustiques revêt parfois la forme ulcéreuse; ces ulcérations sont communément superficielles, mais elles peuvent gagner en profondeur et intéresser non-seulement la totalité de la muqueuse et le tissu sous-muqueux, mais aussi la tunique musculaire et le tissu conjonctif périphérique, auquel cas elles préparent la rupture du canal, qui se déchire sous l'influence d'un effort de régurgitation ou de vomissement. Les conséquences fatales de cet accident sont parfois retardées par une inflammation secondaire qui établit des adhérences entre l'œsophage et les organes contigus. — La phlegmasie produite par le tartre stibié occupe le tiers inférieur de l'œsophage (Rokitansky), et elle présente ordinairement la forme pustuleuse, plus rarement la forme pseudo-membraneuse ; cette dernière n'est vraisemblablement qu'un effet secondaire résultant de la confluence des pustules et de la concrétion du liquide qui y est contenu. — Enfin, si la substance nocive est caustique, elle provoque une nécrose limitée ou diffuse; autour de l'eschare, qui est noire ou d'un brun sale, les tissus sont vivement hyperémiés et imbibés de sérosité, puis la partie morte se détache, laissant une perte de substance, dont la cicatrisation est une cause fréquente de rétrécissement consécutif. Quand la nécrose est profonde, l'élimination peut être suivie de la rupture du conduit, à l'occasion d'un effort de déglutition ou de vomissement.
La forme secondaire qui est consécutive à une inflammation bucco-pharyngée en reproduit le caractère anatomique ; elle présente donc, selon les cas, la forme catarrhale, aphtheuse ou pseudo-membraneuse. Il résulte cependant des recherches récentes de Wagner, que la diphthérie œsophagienne n est pas produite par extension d'une lésion semblable dans le pharynx ou lelarynx, jaccoud. — *5
et qu'elle n apparaît qua la fin des maladies graves aiguës ou chroniques, notamment dans la lièvre typhoïde, la pyohémie, le choléra, le cancer, la tuberculose, les suppurations des voies urinaires et des jointures. La genèse et les caractères de la lésion sont du reste les mêmes que dans la diphthérie pharyngée, et l'on observe, soit la dégénération tibrineuse pure de l'épithélium, soit une combinaison de cette altération avec la suppuration épitbéliale (Wagner). — Le muguet n'est pas rare ; il se développe consécutivement au muguet buccal, et les champignons caractéristiques occupent principalement la couche épithéliale moyenne (Wagner) ; dans un cas, cet observateur a constaté que sur beaucoup de points les filaments parasitaires plongeaient aussi dans le tissu même de la muqueuse, et que quelques-uns pénétraient même dans l'intérieur des vaisseaux où ils étaient entourés de globules rouges. — L'œsophagite secondaire qui est produite parles maladies graves présente, soit la forme catarrhale, soit la forme diphthérique ; la forme pustuleuse est propre à la variole, mais la pustulation coïncide d'ordinaire avec une abondante production de fausses membranes superficielles (croupales) : ces dépôts peuvent être assez épais pour oblitérer presque complètement le canal (Andral, Bamberger). — L'œsophagite par stase veineuse est un catarrhe chronique caractérisé par la teinte brun-rougeàtre ou ardoisée de la muqueuse, par le développement anormal des glandules, et la dilatation quasi \uriqueuse des vaisseaux veineux. — Le catarrhe chronique, quelle qu'en soit la cause, expose plus que toute autre variété à l'hypertrophie du tissu •sous-muqueux et de la tunique musculaire, et au rétrécissement; plus rarement la couche musculaire est relâchée et atrophiée au niveau des veines variqueuses, et il existe une dilatation partielle.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'œsophagite catarrhale légère, celle des maladies pharyngo-buccales, celle des affections générales graves, sont ordinairement méconnues : l'une parce que les symptômes sont trop peu accentués, l'autre parce que les phénomènes sont imputés à la maladie première ; la troisième, parce que la prostration des malades et souvent aussi le défaut d'alimentation empêchent la manifestation de la dysi'hacue, qui est le fait caractéristique et dominant de toutes les altérations de l'œsophage. En revanche, dans les formes moyennes et graves de l'œsophagite primitive, les symptômes sont assez accusés pour permettre le diagnostic.
Les malades accusent une doli.euh d'intensité médiocre sur le trajet de l'œsophage, généralement au niveau de la fourchette slernale, ou bien entre les épaules, ou bien dans la partie supérieure de larégion épigastrique ; il est rare que celte douleur soit continue, elle ne se manifeste qu'à l'occasion de
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U déglutition de substances solides, ou de liquides trop chauds ou trop froids, mais elle persiste queli[ue temps après. Pour peu que riullauunation soit intense, le passage du bol alimentaire est gêné ou empêché, il y a de la DVjUMUOiS (dysyliayid in/lammatoria) ; celle-ci ne résulte point d'une diminution dans le calibre du canal, elle est l'effet d'une crampe rélle.ve des muscles œsophagiens, laquelle est provoquée par le contact des substances ingérées sur la muqueuse irritée. Si la contracture est peu énergique, elle peut être vaincue par les efforts du patient ; dans le cas contraire, les matières sont rejetées malgré l'action réitérée des muscles pharyngés, les seuls sur lesquels la volonté ait prise. Ce Mist a lieu ordinairement par régurgi* tntion, plus rarement par vomissement ; s'il n'est pas immédiat, les matières sont entourées d'une couche épaisse de mucus grisâtre ou puriforme, parfois teinté de sang. Lorsque les régurgitations sont constamment sanguinolentes, ce symptôme acquiert une signification particulière: il dénote presque à coup sur l'existence d'une ou de plusieurs ulcérations; cette œsophagite ulcéreuse est produite d'ordinaire par des corps solides acérés ou irréguliers, ou bien par des caustiques. Dans les formes membraneuses, plusieurs auteurs ont observé le rejet défausses membranes pelotonnées ou étalées (Abercrombie, Bleuland). Lorsque l'inflammation occupe la partie supérieure du canal, il y a de la douleur à la pression dans la région cervicale, parfois même on y observe une infiltration œdémateuse du tissu cellulaire, laquelle, par son extension au larynx, peut être l'origine de troubles respiratoires et d'accidents fort graves : ces phénomènes sont propres à l'œsophagite ulcéreuse et à la phlcgrnoneusc. C'est alors aussi que le malade présente delà kiêvhk et l'état général commun à toutes les phlegmasies aiguës j la forme catnrrhale n'y donne lieu que dans les cas où elle est fort étendue. — « L'introduction de la son m: détermine une douleur ffW au niveau des points enflammés, et le siège de cette douleur est exactement le même que celui de la sensation d'obstacle accusée par le malade; mais le cathéter passe facilement, et démontre l'absence d'un rétrécissement ou d'une obstruction; il ramène des mucosités [dus ou moins abondantes, et après cette application la déglutition est momentanément plus facile.
La marche de la maladie est ordinairement favorable, cl en quelques jours elle aboutit graduellement h la KKsoumoN ; dans quelques cas les symptômes vont sans cesse s'aggravant pendant six à huit jours, il vient même un moment où la dysphagie est absolue et l'état général des plus graves; puis tout d'un coup ces phénomènes s'apaisent, et une rémission a lieu qui est presque la guérison : l'inflammation s'est alors terminée par sri'vi-tuTioN, et la rupture de l'abcès, dont le pus est évacué, soit par la bouche, soit par l'intestin, est la cause de cette amélioration subite. Dans des circonstances moins heureuses, l'inflammation, d'une durée plus longue, aboutit à une hypertrophie limitée des tuniques, et un kktukcissembnt est constitué;
cotte terminaison est également produite par la cicatrice d'une ulcération, de là sa fréquence à La suite des œsophagites toxiques ou par corps étranger. Enfin la maladie peut causer la mort, soit par infiltration laryngée secondaire, soit par une rupture de l'œsophage (1). Cet accident est caractérisé par une douleur atroce et subite dans la poitrine, dans le dos, entre les épaules, par un vomissement de sang, par une orthopnée intense, et un emphysème sous-cutané du thorax, du cou et de la face ; le patient tombe dans un collapsus rapidement mortel. Parfois cependant, dans le cas de perforation, la vie peut se prolonger durant plusieurs mois (Vigla). Les ruptures, comme la perforation, occupent ordinairement la portion dorsale du canal.
Quelques faits authentiques (Boerhaave, Schonlein, Oppolzer, Leyden et Grammatzki) démontrent que l'œsophagite antérieure à la rupture peut être latente, de sorte que la solution de continuité survient inopinément dans un état de santé en apparence parfait ; trois des cas connus concernent des hommes adultes vigoureux, qui avaient des habitudes alcooliques.
TRAITEMENT
Les saignées locales, sangsues ou ventouses scarifiées sur le trajet de l'œsophage, ne conviennent que dans les cas graves avec réaction fébrile ; dans toute autre circonstance la médication doit être peu active. La suppression des aliments solides est le fait capital ; on ne permettra que des bouillies, des potages tièdes ou froids, et si les douleurs sont vives, on conseillera les boissons glacées, ou bien le malade tiendra continuellement dans sa bouche de petits fragments de glace qu'il aura bien soin de ne pas avaler à l'état solide; on pourra joindre à ces moyens les révulsifs cutanés (sinapismes, huile de croton, vésicatoires), et l'on entretiendra la liberté du ventre par des lavements purgatifs. Si des hémorrhagies ont lieu, il faut insister plus que jamais sur la glace et les boissons glacées; on peut aussi faire prendre des styptiques dans un véhicule visqueux (solution chargée de gomme, par exemple), afin que le contact de la substance avec la surface hémorrhagipare soit aussi prolongé que possible ; c'est pour ces cas-là que Copland a recommandé l'essence de térébenthine mêlée à du miel. Lorsque l'œsophagite est provoquée par un corps étranger, il est prudent de recourir d'emblée au cathétéiïsme afin de rechercher si ce corps est resté dans le canal ; en cas d'affirmative, il faut procéder à son extraction, ou en provo-
(1) Vigla, Arch. gin. de med,, 1846. — Grammatzki (Clinique de Leyden), Ucber die Rupturen der Speiserôhrc. Kiinigsberg, 1867.
quer la descente par les moyens chirurgicaux. Cette circonstance réservée, la sonde ne doit jamais être employée dans la phase d'acuité, et si la cause ou les symptômes de la maladie font soupçonner l'existence d'une nécrose ou d'une ulcération, il faut retarder le cathétérisme jusqu'à ce que la cessation des hémorrhagies et des douleurs révèle la cicatrisation ; et alors même il faut agir avec une grande prudence, car l'instrument peut déchirer la paroi amincie du conduit et faciliter ainsi une perforation : les sondes à olives ont l'avantage de mettre à l'abri de ce danger. Dans les cas supposés, on ne serait autorisé à appliquer le cathéter que si la dysphagie était complète et d'une certaine durée ; il faut alors aller au plus pressé et nourrir le patient : or les lavements dits nutritifs sont insuffisants, et la sonde est l'unique ressource; mais cette situation est aussi rare dans l'œsophagite qu'elle est commune dans les rétrécissements.
Lorsque les phénomènes aigus étant apaisés, la déglutition reste gênée, il est à craindre que l'inflammation ne tende à l'induration, qu'elle ne passe kl' état chronique; l'iodure de potassium à hautes doses est alors indiqué dans le but de provoquer la résorption des éléments de nouvelle formation pendant qu'ils sont encore récents et que leur évolution à l'état de tissu stable n'est pas achevée.
CHAPITRE IL
RÉTRÉCISSEMENTS DE L'tESOPH AfJE.
GENÈSE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'œsophage peut être rétréci : 1° par des corps étrangers; 2° par la compression d'une tumeur de voisinage; 3° par une altération de ses parois. Ce sont les sténoses de ce dernier groupe qui constituent les rétrécissements proprement dits. Les altérations qui y donnent naissance sont de trois ordres, savoir : les hypertrophies et les indurations limitées, suite d'inflammation simple ; — les épaississements et les rétractions cicatriciels, suite d'inflammation ulcéreuse ; — les tumeurs ou néoplasmes développés dans les parois du canal.
(1) Voyez les traités de chirurgie, La bibliographie du chapitre précédent; en outre : Andral, Clinique médicale. — Andrews, Ueber die Anwendung des Hbllensteins gegen Stricturen der Speiserbhre (traduct. de Ruppius). Leipzig-, 1832. — Gendron, Journ. des conn. méd.-chir., 1837. — Trousseau, ÀCûd. de méd., 1846, ôt Itevue méd., 1848. — Vigla, Arch. gén. de méd., 1846. — Folmn, Des rétrécissements de l'œsophngp, thèse de concours. Paris, 1853. — Retz, lieitrdge zur Dingnose nnd
Los causes dos iii'ïiifi fSSEMfitJtfi <:ir\THi.:in s ont été indiquons, pour la plupart, à pfOpOS do l'œaophtlgtte ; Yinipstion de liquides trop rhiiuih nu de suhtfamm oauêtiques en est lo point do départ ordinaire; quelques laits clalilissont on oulre la possibilité do ['artgùw syphilitique.
Los i\ktiu5o.isskmknts M.ni'i. \s\i i:s résultent dans la majorité des cas du développement du cancer (1). La fréquence relative des diverses formes de cancer n'est pas bien établie. D'après bon nombre d'auteurs, le squirrbo et l'encéphaloïde sont les plus communs, et le cancer épilbélial est exceptionnel : mais Bambergor incline à croire que ce dernier est la variété la plus ordinaire. Le cancer œsophagien est jiresque toujours primitif, il occupe la région supérieure ou inférieure du conduit, rarement la partie moyenne ; il débute par le tissu sous-muqueux. puis envabit les couches adjacentes, affectant assez souvent une disposition parfaitement circulaire.
Los autres tumeurs sont tout à l'ait rares : ce sont dos pfoduoHQW tnhi -
Symptomatologie der Œsophaguskrankheiien (Praaer Viertelj., 1854). — Reeves, Cliiiirnl Illustrations {Association med. Journ., 1854). — Ehhhardt, Entartungen der Speiserdkre (Preuss. Ver. Zeit., 1855). — Rtfmjs, Wiener meéf. Woohens., 1855. — Woi.ff, Union méd., 1855. — Lebert, Deutsche Klinik, 1855. — Ch. Bernard, Union méd., 1856. — Luton, Ballet. Soc. anat. Paris, 1856. — Hornini;, Strictura œsophagi (Berlin . med . Zeit., 1857). «- Lgtzbec.k, Œsophagusstrictur, etc. (Deutsche Klinik, 1858). — CousOT, Journ. de méd. de Bruxelles, 1858. — Oppolzeb, Wiener Spitalszeitung, 1861. — Steiger, Ueber Verengerung der Speiserohre (Wiirzb. med. Zeitschr., 1861). — Hoppe, Salmiak bei Verengerung der Speiseràhre (Preuss. med. Zeit., 1861). — Broske, Ueber die Behandlung der ÇEsophagusstricturen. Leipzig, 1862. — Roosselot-Beauuel:, Thèse de Paris, 1864. — Béiuer, Clinique méd. de la Pitié. Paris, 1864. — Keller, Ueber Œsophagusstenosen (Oester. Zeitschr. f. prakt. Heilk., 1865). — Hyde Salter, On œsophageal Dysphagia (British med. Journ., 1865).
— IIkad, the hincet, 1865. — Mansière, Des rétrécissements- intrinsèques de f œsophage, thèse de Paris, 1866. — Eras, Die Canalisationsstiirungen der Speiserohre. Leipzig, 1866. — Bonmabiage, Bctrccissement fibreux (Presse méfl.y 1867). — Peacock and Wai.e Hicks, Transart. of t/ie palh. Soc., 1867. — Simon, Ueber curcinoututose Sténose des Œsophagus. Berlin, 1868.
(1) Mokro, Morbid Anatomy of the Gullet, Stomach and Intestines, Loiulon, 1830.
— Wilks, Union méd.} 1861. — Gendre, Bechercfies sur les complications anatomiques du cancer de l'œsophage, thèse de Paris, 1863. — Bamrerger, Krankheiten des chylopoêtischen Systems. Erlangen, 1864. — Demarquay, Gaz. hôpit., 1866. — Dolbeau, cod. loco, 1866. — Cornu., Rétrécissement de. l'œsophage causé par un cancroide à cellules pavnncnteuses, etc. (Gaz. hôp., 1867). — Morbli. Mackensie, Epithelial Cancer of the œsophagus (Transact. of the path. Soc, 1867). — Chalyb.eus, Œsophagus Krebs (Deutsche Klinik, 1868).
Chvostek, Hin Fall von Tuberculose des Œsophagus (Oester. Zeit s. f. prakt. Med. 1868). — Paùlicki, Ëine seltene, vielteicht. Tuberculose, Ulcération des Œsophagus (Virchou's Arehiv, 1868).
RISTRÉCISSEMENTS.
culemcs (Ohvostek, Paulickii, et des fihronlea ordinairement pédieulés (flokilansky).
Les commuassions de l'a-sopha^e sont produites par toutes les tumeurs cervicales intra-thoraciques et sous-diaphragmatiques cjui dan» leur développement atteignent les parois du canal; en raison do leur fréquence rela» tive, les cancers du médiastin, les néoplasmes des y unifiions bronchiques, les unevrysmes de l'aorte, de la carotide et de la sous-clavière, sont les plus importantes de ces tumeurs au point de vue clinique. Je signalerai cependant pour mémoire Y anomalie de la saus-clavièrc ; i\w\\\A cette artère passe entre la trachée et l'œsophage , ou bien entre celui-ci et la colonne \ eriéhrale, elle comprime le conduit et donne lieu à une dysphagie connue sous le nom de dysphuijiu lusuriu. D'après Hyrtl, cette anomalie ne produit la compression œsophagienne que dans le cas où le vaisseau est anévrysmatique.
Le siège du rétrécissement est dans l'un des points qui sont normalement plus étroits, c'est-à-dire dans la région du cardia et à la jonction de la portion dorsale a\ec la cervicale; le nombre est bien rarement multiple. ; le degré varie depuis une légère diminution de calibre jusqu'à l'obi turation. — Les parties situées au-dessus du point rétréci ne sont pas modi-r liées si la sténose est peu marquée ; mais dans le cas contraire elles subissent une dilatation tantôt uniforme, tantôt unilatérale; il se forme alors un diverticulum qui peut retomber en forme de poche le long de l'œsophage, et le comprimer, de manière à simuler un second rétrécissement. Les tunique» dans les parties dilatées sont épaissies, la muqueuse est rouge, tumétiée, parfois ulcérée, et les éléments musculaires présentent une hypeiv trophie qui résulte de la suractivité fonctionnelle. La portion qui est amdessous de la sténose est rétrécie, comme atrophiée, mais elle est quelque^ lois le siège d'ulcérations qui ont été regardées comme une conséquence des efforts de vomissement (Cooper).
Le rétrécissement cancéreux, celui qui est produit par un corps étroit* ^er, sont souvent envahis par un travail ulcératif, qui peut délruiro sur mi point la totalité des parois; ainsi s'établissent des communications anormale» avec la trachée, l'aorte, la plèvre, avec un abcès ou une caverne du poumon, avec le tissu cellulaire du cou et des médiastins, etc.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le rétrécissement, quelle qu'en soit la cause, naît et progresse lentement, de sorte (pie les symptômes, d'abord nuls, puis médiocres, restent longtemps hofg de proportion avec la redoutable gravité du mal. La Wrsl'iiAon:, qui est en tout cas le premier phénomène, ne se manifeste qu'au
commencement du repas, alors qu'il n'y a pas eu d'ingestion depuis plusieurs heures, ou bien au contraire à la fin, à l'occasion de la dernière bouchée; elle descend avec peine, et l'individu constate avec surprise que pour parfaire cette déglutition ultime, il est obligé de boire quelques gorgées de liquide. Bientôt il s'aperçoit que malgré les soins qu'il apporte dans la mastication, la descente œsophagienne est de plus en plus lente et difficile; puis un beau jour, malgré des efforts réitérés, le bol alimentaire est arrêté dans son parcours, et il est rendu par régurgitation. En général, il n'y a pas de douleur spontanée, ce n'est qu'au moment où l'aliment arrive sur l'obstacle que le malade éprouve une douleur qu'il rapporte au cou, le long du dos, ou derrière le sternum. Il n'y a pas toujours de rapport exact entre le siège de la sténose et le point où le patient accuse sa souffrance ; on a vu des malades qui, avec un rétrécissement voisin du cardia, localisaient néanmoins la douleur derrière la poignée du sternum. Tant que le rétrécissement n'est pas extrême, les liquides passent, à condition qu'ils ne soient ingérés que par petites gorgées successives , et souvent ils produisent au moment où ils franchissent l'obstacle un bruit particulier de gargouillement, dont le siège est nettement apprécié par l'auscultation de la partie latérale gauche de la colonne vertébrale.
La régurgitation qui ramène dans la bouche le contenu de l'œsophage n'implique point le renversement des contractions du conduit, lesquelles sont toujours dirigées de haut en bas ; mais le bol alimentaire arrêté par un obstacle infranchissable et pressé par d'énergiques contractions remonte du côté où le passage est libre, et il finit ainsi par être ramené dans le pharynx; le sens de la contraction reste physiologique, mais le trajet du corps qu'elle mobilise est renversé, parce que la voie descendante est obturée. Souvent les muscles abdominaux ne prennent aucune part à cet acte ; dans d'autres cas ils entrent en contraction par excitation réflexe, et le mode du rejet simule le vomissement, mais ces contractions abdominales sont sans effet réel sur l'ascension des matières œsophagiennes. L'intervalle qui s'écoule entre l'ingestion et la régurgitation varie selon le siège du rétrécissement : s'il est très-haut, les aliments sont rejetés presque aussitôt ; mais s'il est voisin du cardia, et si la partie supérieure du conduit est dilatée, les matières s'accumulent dans cette poche, elles ne sont rejetées qu'au bout de plusieurs heures sous forme de masse entourée d'une couche épaisse de mucosités, et sans avoir d'ailleurs subi de modification notable. La réplétion de cette poche détermine une sensation pénible de compression dans la poitrine ; les malades sont en proie à une angoisse qui va quelquefois jusqu'à la suffocation, et ils s'épuisent en efforts de déglutition pour ramener au dehors les matières, dont l'accumulation entrave l'action des poumons et du cœur.
Quand l'œsophage est vide, la situation des malades est relativement bonne; la plupart n'éprouvent aucune douleur, tout au plus ont-ils un sen-
timent de constriction pénible. Mais, dans certains cas, notamment dans le rétrécissement cancéreux, il se fait au niveau des parties altérées une abondante sécrétion de mucosités qui sont incessamment rejetées au prix de grands efforts, de sorte que le patient n'a pour ainsi dire pas un moment de tranquillité. L'absence d'évacuations alvines, l'amaigrissement, sont des symptômes communs à tous les rétrécissements ; mais dans le cas de cancer l'émaciation est plus rapide, et elle coïncide avec la teinte jaune-paille propre à la diathèse.
La maladie a une marche toujours lente, et le plus ordinairement la mort résulte de l'inanition. Quelquefois cependant elle est amenée plus rapidement par le fait de l'une des communications anormales dont il a été question (1) : quand l'ouverture a lieu dans les voies aériennes, le malade est promptement suffoqué par la pénétration des liquides ou des solides ingérés dans les canaux trachéo-bronchiques ; dans le poumon et le tissu cellulaire, l'ouverture donne lieu à un abcès gangréneux rapidement mortel; du côté de la plèvre, c'est un hydropneumothorax suraigu qui met fin aux souffrances du patient ; enfin la communication avec l'aorte est suivie d'une mort foudroyante. — Le rétrécissement de l'œsophage ne se termine pas nécessairement par la mort ; celui qui est d'origine inflammatoire ou cicatricielle peut guérir, et guérit souvent, ou tout au moins il devient compatible avec la vie, à la seule condition que le cathétérisme soit renouvelé de temps en temps; mais le rétrécissement cancéreux est incurable, et c'est là malheureusement l'espèce la plus fréquente.
(1) Grammatzki, Oppolzer, Vigla, loc. cil.
Grisolle, Communication avec le poumon (Bullet. Soc. anat., 1833). — Masson, Cancer de l'œsophage ; communication avec l'aorte (Gaz. hebd., 1854). — Gordon, Ulcération of the œsophagus; fistulous communication with left lung. Pneumothorax and acute Pleuritis (the Dublin Hosp. Gaz., 1855). — Humphry Murray, On Perfora* Mon of the lower part of the œsophagus (Association med. Journ., 1855). — Matthew Combe, Case of ulcer of œsophagus perforating the aorta (Edinburgh med. Journal' 1857). — Part, Ulcération of the œsophagus communicating with the right bronchus (The Lancet, 1857). — Gerhardt, Broncho-œsophageale Fistel (Wùrzb. med. Journ., 1862). — Obernier, Ein Fall von Communication zwischen Œsophagus und linkem Bronchus (Berlin, klin. Wochenschr., 1806). — Dolbeau, Rétrécissement cancéreux; fistule trachéale (Gaz. hôp., 1866). — Partridge, Malignant stricture of the œsophagus with ulcération and perforation communicating with the trachea (Med. Times and Gaz., 1866). — Renard, Perforation de l'œsophage (Rec. de Mém. de méd. milit., 1867). — Bradley, Case of hœmatemesis from ulcération of œsophagus and perforation of aorta (Med. Times and Gaz., 1868). — Schneider, Broncho-œsophageale Fistel (Berlin, klin. Wochens., 18Ô8). — Chalyb^us, Fall von Œsophaguskrebs nach einer Lungencaverne perforirend (Deutsche Klinik, 1868).
DIAGNOSTIC
l*no dyspbAfia persistante dont le piégu et>t au-dessous du phann.v, la régurgitation sans vomissement" proprement dit des matières ingérées, dénotent à coup sûr l'existence d'un obstacle dans Je parcours œsophagien ; la considération des symptômes autres que la dysphagiç, l'examen du cou et de la poitrine, indiquent si cet obstacle est du à Ja compression du conduit par une tumeur de voisinage ou à une altération intrinsèque de ses parois; la sonde peut aussi concourir à la solution de celte première question, car si dans son trajet elle éprouve une déviation notable, c'est une présomption importante en laveur de la compression. De même encore l'auscultation, au moment de la déglutition des liquides, peut être utile; si le maximum du bruit de gargouillement occupe un point qui ne répond pas à la situation normale du canal, c'est que celui-ci est déplacé par une tumeur qui le comprime.
Le siège et le degré de la coarctation sont révélés par Je cathétéiïsme, mais l'origine et la nature de l'obstacle, notions indispensables pour le pronostic, ne peuvent être appréciées que par les commémorants. Si le malade a présenté à un moment quelconque les symptômes d'une œsophage aiguë; si l'on apprend qu'il a avalé volontairement ou par mégarde un corps étranger ou quelque liquide caustique, on peut à bon droit rapporter la sténose à une induration inflammatoire ou à une cicatrice, et le pronostic en devient plus favorable, en même temps que le traitement peut être conduit avec plus d'assurance. Si au contraire les anamnestiques sont absolument négatifs, si en outre il n'y a pas de soupçon possible à l'endroit de la syphilis, la nature cancéreuse du rétrécissement est presque certaine, vu la rareté extrême des autres néoplasmes œsophagiens.
On a décrit sous le nom d'œsophagisme (1) un spasme de l'œsophage qui est tantôt symitomatique d'une lésion cérébro-spinale, d'une névrose (tétanos, hystérie), ou d'un empoisonnement (virus rabique, belladone, stramonium, alcool) ; tantôt provoqué comme acte hkflexk (spasme sympathique) par une altération de l'estomac, des reins ou de l'utérus; tantôt enfin primitif et indépendant de tout état morbide appréciable (spas?ne essentiel, dysph.agia spastica). Cette dernière forme, d'ailleurs fort rare, pouvait être confondue avec un rétrécissement, et, en fait, elle n'est autre chose qu'un
(1) Hoffmann, De spasmo gulœ inferior. Hnl.v, 1733. — Canstatt, Copland, Mondiére, Ofpolzer, loc. cit. - Romberg, Nerrenkrankheiten. — Bamberger, toc. rit. — Poker, On a case of spasmodic Stricture of the mopharjus tenninotvuj fatal/,/ (fhe Lancet, 1866).
rétrécissement spasmodique. Mais le spasme débute soudainement, il est transitoire, il est capricieux, il coïncide ou alterne le plus souvent avec d'autres phénomènes nerveux, et ces caractères ne permettent pas de confusion; la sonde assure en tout cas le diagnostic : car si, pendant L'accès, elle rencontre parfois une résistance qui peut donner l'idée d'une sténose organique, dans l'intervalle des attaques elle U'ouvç libre et béante la voie naguère obstruée.
TRAITEMENT
Les iiieivunau\, l'iodure de potassium, les evuloires, peuvent être utiles contre les rétrécissements inflammatoires et syphilitiques, mais même alors on ne doit pas négliger de recourir au cathétérlsme ; la dilatation progressirr et la cautérisation sont en définitive la base du traitement, et dans les sténoses modulaires un obtient souvent ainsi des résultats inespérés. Les règles de ces opérations sont exposées dans les traités de chirurgie ; je n'ai pas à m'y arrêter.
CHAPITRE PREMIER
D'après son siège anatomique, l'inflammation de l'estomac (gastrite) est muqueuse ou sous-muqueuse.
L'inflammation de la muqueuse aies caractères génériques des phlegmasies catarrhales, c'est une gastrite catarrhalc, un catarrhe de l'estomac, qui présente une forme aiguë et une forme chronique.
L'inflammation sous-muqueuse ou interstitielle constitue, à l'état aigu, la gastrite phlegmoneuse ; à l'état chronique, la sclérose de l'estomac (cirrhose gastrique de Brinton).
Une inflammation, souvent totale, résulte de l'ingestion des substances irritantes ou caustiques ; il convient de la séparer des précédentes sous le nom de gastrite toxique. On a fait de cette inflammation accidentelle le type de la gastrite aiguë spontanée ; cette assimilation est une erreur : toute réserve faite de la phlegmasie sous-muqueuse, qui est fort rare, il n'y a pas d'autre gastrite spontanée que la catarrhale. Or, la gastrite toxique en diffère par sa cause, toujours externe, par ses lésions plus étendues et plus profondes, par ses symptômes, d'intensité et de caractères spéciaux.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le catarrhe gastrique aigu (1) est une maladie très-commune ; ce n'est
(1) Henning, Kennzeichen und Heilart der Entzûndungcn des Magens und der Gedurmc. Kopenhagen, 1795. — DÔHUNG, Diss. sistens morborum gastricorum acutorum pathologiam. Virceb., 1797. — Stone, Apract. Treatise on the diseuses of'the stomach and of digestion . Loiulon, 1806. — Guersant, art. Gastrite, iu Dict. en 60 vol. Paris, 1816. — Malin, De gastritide. Berolini, 1822. — Czermak, De gastritide. Prag, 1822. — Post, Dis*, sistens colfectanea queedam de gastritidis morbarumque qui eam
pas en exagérant la fréquence de l'inflammation de l'estomac, que Broussais s'est trompé ; c'est en assignant à cette maladie une symptomatologie inexacte, une importance et une gravité imaginaires; c'est en méconnaissant les caractères réels de cette phlegmasie ; c'est surtout en déduisant de ces prémisses erronées les principes thérapeutiques les plus funestes. — La fréquence du catarrhe gastrique peut être aisément appréciée d'après les faits suivants : la forme aiguë légfre comprend la maladie dénommée en France embarras gastrique; la forme aiguë intense comprend les états morbides désignés sous les noms de fièvre gastrique, fièvre gastrique bilieuse ; enfin
sequuntur pathologia . Lipsiœ, 1822. — Broussais, Hist. des phlegmasies ou inflammations chroniques. Paris, 1822. — Louis, Arch. gén. de méd., 1824. — Graham, On the Nature and Treatment of the prevailing disorders of'the stomaeh and liver. London, 1825. — Billard, De la membrane muqueuse g astro- intestinale dans l'état sain et dans l'état inflammatoire. Paris, 1825. — Abercromeie, Diseases of the Stomaeh and intestinal Canal. London, 1828. — Andral, Recherches sur l'anatomie path. du canal digestif (Nouv. Journ. de méd., XV). — Aîïdral, Clinique méd. et Anat. pathol. — Cruveilhier, loc. cit.
Blôsch, Beitràge zur Pathologie und Thérapie der gastrischen Krankheiten. Bern, 1831. — Dalmas, in Dict. en 30 vol. Paris, 1836. — MArtin-Solon, De l'embarras gastrique (Gaz. méd. Paris, 1836). — Parker, The Stomaeh in its morbid states. London, 1838. — Gendrix, Traité de méd. pratique. Paris, 1839. — Stokes, Ueber die Heilung innerer Krankheiten (traducl. allemande de Behrend). Leipzig, 1839. — Bressler, Die Krankheiten des Unterleibs. Berlin, 1840. — Padioleau, Traité de la gastrite, etc. Paris et Nantes, 1842. — Hubner, Die gastrichen Krankheiten. Leipzig, 1844. — Besuchet de Sausois, La gastrite et. les affections nerveuses et chroniques des viscères. Paris, 1846. — Prout, Diseases of the Stomaeh. London, 1848. — Oppolzer, Wiener med. Wochenichr . , 1851. — Rokitaxsky, loc. cit. — Habershon, Guy' s Hospital Reports, 1855. — Handfield Jones, On morbid Conditions of the Stomaeh. London, 1855. — Piorry, Leçons sur les gastropathies (Gaz. hôpit., 1855). — Budd, Lectures on the organic Diseases and functional Disorders of the Sto?nach. London, 1855. — Ciiambers, Digestion and its dérangements. London, 1856. — Reeves, Diseases of the Stomaeh and Duodénum. London, 1856. — Brinton, Lectures on the Diseases of the Stomaeh, London, 1858. Traduction allemande de Bauer (Wiirzburg, 1862); traduction française de Riant, avec Introduction de Lasègue (Paris, 1870). — Bayard, Traité des maladies de l'estomac. Paris, 1862. — Fôrster, Patholog. Anatomie. Iena, 1862.
Chauffard, Arch. de méd., 1863. Henoch, Klinik der Unterleibskrankheiten. Berlin, 1863. — Stricker und Kocslakoff, Expérimente ùber Entzùndungcn des Magens (Sitzungsb. der K. K. Acad. der Wissenschaft., LUI, 1866).— Gerhardt, Ienaische Zeitschr. f. Med., 1867. — Fenwick, The morbid states of the Stomaeh and Duodénum, etc. London, 1868. — Wiel, Abhandlung ùber die Krankheiten des Magens. Constanz, 1868. — A. Fabre, Physiologie path. de l'embarras gastrique (Union méd. fie la Provence ; — Revue méd. française et étrangère, 1869).
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la i nHMK chuoniqiik absorl)C un bon nombre de ces états mal défini» qualifiés
rfi/spepsie».
Comme tout autre catarrhe, celui de l'estomac peut être produit par un refroidissement accidentel, cependant la chose est rare ; et pour nos climats, la cause la plus puissante est la modification atmosphérique qui caractérise les saisons de transition. Plus le changement est brusque et profond, plus il y a de chances de voir naître la maladie : lorsqu'au printemps une température chaude et humide remplace en quelques jours un temps froid et sec, lorsqu'on automne les pluies et les brouillards succèdent subitement aux chaleurs de l'été, alors aussi apparaît le catarrhe aigu de l'estomac ; et en raison du grand nombre d'individus soumis dans une même localité aux mémos influences, il rêvet souvent un caractère épidémiquo, qui est d'autant plus remarqué que la forme est plus sévère : de là les épidémies vernales et automnales de fièvre gastrique ou gastrique bilieuse. Ainsi produit par l'influence saisonnière, le catarrhe de l'estomac coïncide assez souvent avec des manifestations de même ordre sur d'autres muqueuses, notamment sur celle de l'intestin et de l'appareil respiratoire ; comme il n'y a pas alors de localisation prédominante, la maladie est dite fièvre catarriiale, encore bien qu'il ne s'agisse en somme que du développement simultané de plusieurs phlegmasies catarrhalcs, issues en commun de la même provocation pathogénique. Le catarrhe gastrique saisonnier est plus fréquent chez l'homme que chez la femme ; il est observé à tout âge, excepté chez les enfants.
Le rôle physiologique crée pour la muqueuse de l'estomac un état permanent d'opportunité morbide, et pour le catarrhe un groupe étiologique spécial, qui n'est pas moins vaste que le précédent : en toute saison, la maladie peut être produite par un vice de régime habituel ou même accidentel. L'insuffisance de la mastication, la température trop élevée ou trop froide des substances ingérées, les excès de table, déterminent souvent une attaque aiguë de catarrhe gastrique. La qualité de l'alimentation n'est pas moins Importante : le régime exclusivement animal, l'abus des ragoûts et des graisses, l'usage habituel des fromages feruientés et de la viande de pote, l'abus du gibier et des crustacés, enfin l'ingestion des substances altérées par un commencement de putréfaction, sont des causes toutes-puissantes de la maladie. — Tandis que les causes précédentes amènent l'irritation gastrique, soit par surcharge, soit par l'action nocive directe qu'elles exercent sur la muqueuse, il en est d'autres qui agissent surtout en modifiant les sécrétions de l'estomac, ou en entravant les mouvements de ses muscles ; la digeslion est rendue difficile, trop lente, et au bout d'un temps plus ou moins long, le catarrhe survient. L'abus des boissons alcooliques, des condi- 'ments, l'usage habituel des narcotiques (préparations opiacées}, sont les principaux éléments de Ce groupe ëtiologique.
A coté de ces conditions inhérentes aux ingcsta, il faut tenir compte do certaines fautes d'hygiène qui ont pour effet de troubler le travail digestif, alors mémo que l'alimentation est aussi saine que possible : la vie sédentaire, les préoccupations intellectuelles ou morales, la mauvaise habitude de lire, en mangeant, l'irrégularité dans les heures, le travail immédiat après le repas, voilà tout autanl de circonstances qui ont une place légitime dans cette étiologie complexe.
Gomme détermination symptomatique , le catarrhe gastrique aigu est observé dès le début et dans le cours de la plupart des maladies fébriles; la pneumonie, la lièvre palustre, les typbus, les exanthèmes, surtout l'érysipèle et la scarlatine (Brinton), doivent particulièrement être signalés. Le rapport du catarrhe gastrique avec les maladies aiguës est dominé par la constitution MKDicAi.E ; non-seulement par la constitution saisonnière, mais aussi parla constitution statioimaire ou fixe.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La maladie, dans sa forme primitive et simple, n'est jamais mortelle; ce n'est que dans certains cas de catarrhe gastro-intestinal généralisé (choiera nostras), ou bien à la suite des maladies aiguës accompagnées de catarrhe gastrique, que l'on a l'occasion d'examiner l'état de la muqueuse de l'estomac. D'un autre côté, alors même qu'elles existent, les lésions sont légères, superficielles, facilement méconnues, et elles doivent être recherchées avec une scrupuleuse attention. Elles ne diffèrent pas des altérations catarrhales en général : sur une étendue plus ou moins considérable la muqueuse est le siège d'une injection fine disposée, soit en Ilots, soit en plaques cohérentes ; la membrane est en outre turgescente, et recouverte d'une couche de mucus qui est vitreux et transparent, ou bien opaque et blancgrisàtre : ce mucus renferme une quantité anormale de cellules dontla présence révèle la chute et la prolifération de l'épithélium. Les glandes sont saillantes et augmentées de volume, par suite de l'accroissement et de la végétation de leurs cellules, et d'une légère infiltration dans le tissu interstitiel (Forster). Souvent aussi on rencontre des taches ecchymotigues et de petites érosions, analogues aux érosions catarrhales des autres muqueuses. Dans les points ainsi altérés, la muqueuse est ramollie et la diminution de consistance est quelquefois telle, que la membrane peut être enlevée sous forme de bouillie rougeàtre (Bamberger) ; dans ce cas, le tissu sous-muqueux est assez souvent le siège d'une infiltration séreuse ou séro-fibrinense. — Ces lésions, qui expriment la forme la plus grave de la maladie, coïncident avec une modification remarquable des sécrétions ; des \v début de l'état catarrhal, la formation du véritable suc gastrique cesse, et le liquide pro-
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était par l'estomac n'est plus qu'un liquide alcalin, par conséquent sans propriété digestive, composé de mucosités plus ou moins épaisses. C'est aux célèbres expériences de Beaumont sur le Canadien atteint de fistule gastrique que nous devons la connaissance de ce fait, qui rend compte des troubles digestifs caractéristiques du catarrhe; il est infiniment probable que dans les formes légères cette altération de sécrétion constitue, avec Y hyperémie et la chute de l'épithélium, toute l'anatomie pathologique de la maladie.
On a décrit sous les noms de gastromalacie (1), ramollissement muqueux et noir (Rokitansky), ramollissement pultacé et gélatiniforme (Cruveilhier), une altération caractérisée par la diminution de consistance de la muqueuse gastrique et parfois aussi des tissus sous-muqueux, par l'absence de toute lésion inflammatoire ou ulcéreuse coïncidente, par l'absence d'extravasation sanguine et d'hémorrhagie, et par le siège, presque constant, dans le grand cul-de-sac de l'estomac. Cette altération, qui a donné lieu à des discussions sans nombre, et à laquelle on a tenté d'assigner une symptomatologie définie (Jeeger), n'a plus aujourd'hui qu'un intérêt historique : c'est une modification cadavérique ou contemporaine des dernières heures de la vie ; elle résulte, soit de la fermentation acide des matières contenues dans l'estomac au moment de l'agonie, soit de l'action post mortem des sucs gastriques sur des tissus privés de circulation (Elsâsser). Selon l'expression de Hunter, c'est une autopepsie, et les prétendus symptômes qu'on a voulu lui attribuer ne sont autre chose que les phénomènes disparates des maladies variables, qui ont été la cause réelle de la mort.
(1) J. Hunter, Obs. on certain parts of the animal œconomy. London, 1786. — JXger, Uebcr die Erweichung des Magens und Darmkanals (Ilufeland's Journal, 1811- 1813). — Zeller, Dénatura morbi ventric. infuntum perforantis. Tùbingen, 1818. — Cruveilhier, Louis, Billard, Pohl, Abercrombie, toc. cit. — Ramisch, De gastromalacia et gastropathia infantum. Prag, 1824. — Hasse, Ueber die Erweichung der Gewebe. Leipzig, 1827. — Camerer, Versuch iiber die Natur der krankhaften Magcncrweichung. Stuttgart, 1828. — Nagel, Uebcr die gallertartige Magenerweichung [Bretlauer Samml., I, 1829). — Naumann, Hnndb. der mcd. Klinik. Berlin, 1830. — Carswell, Journal hebdom., 1830. — Winter, Ueber die Magenerweichung . Lùneburg, 1834. — Groos, Essai sur la gastromalacie. Strasbourg, 1835. — King, Guy's Hosp. Reports, 1842. — Rokitansky, loc. cit. — ElsXsser, Die Magenerweichung der Suuglinge. Stuttgart und Tùbingen, 1846.— Von Dietérich, Die krankhaflc Erweichung und Durchlôcherung des Magens und Darmkanals. Mitau, 1847.— Bednar, Die Krankheiten der Neugebornen und Suuglinge. Wien, 1859. — Barthez et Rilliet, Maladies des enfants. Paris, 1853. — Virchow, Dessen Archiv, V. — Bamberger, loc. cit.— Kuhlwetter, Gastromalacia sitne morbus neene. Berolini, 1865. — Pavy, On gastric érosion (Guy's Hosp. Reports, 1868).
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SViMPTOMES ET MARCHE.
A moins qu'il ne succède à l'indigestion ou à l'ivresse, le catarrhe gastrique aigu n'a jamais un début brusque; les prodromes sont surtout accusés dans cette forme toute spontanée, que ne peut expliquer aucun vice de régime, et que j'ai appelée saisonnière. Plusieurs jours avant l'apparition des phénomènes caractéristiques, l'appétit diminue, les digestions sont lentes et pénibles, le sommeil est agité ; il j a de l'inaptitude au travail et un sentiment de malaise général, qui va croissant jusqu'au moment oii éclate le premier symptôme de la maladif, confirmée: c'est une céphalalgie sous-orbitaire intense, de forme gravative, qui est exaspérée par le bruit, la lumière et par le plus léger mouvement de la tète ; souvent aussi il y a des éblouissements et quelques vertiges. En même temps' l'épigastre devient le siège d'une doutewr sourde qui n'es) pas toujours spontanée, mais qui est toujours réveillée par une pression un peu forte ; la langue, aplatie et étalée, est couverte d'un enduit blanchâtre ou blanc-jaunâtre épais, et ce catarrhe buccal, altérant les sensations gustatives, donne au malade un goût d'amertume ou môme de putridité qui se communique à toutes les substances qu'il ingère; c'est le matin que cette amertume de la bouche est le plus accusée. L'anorexie est alors absolue ; la seule pensée- des aliments inspire une vive répugnance, mais la soif est vive, insatiable, et les boissons acides sont ardemment sollicitées. Alors même que le malade, obéissant à ses sensations, observe une diète absolue, il a des nausées, des envies de vomir, souvent aussi des vomissements qui expulsent, soit des résidus alimentaires, soit des mucosités fades ou amères, qui sont grisâtres, ou teintes en jaune ou en vert par suite de la présence d'une petite quantité de bile. Quand la maladie est provoquée par une indigestion, les vomissements sont copieux; mais dans les autres conditions, ils sont peu abondants, alors môme qu'ils se reproduisent avec une certaine fréquence. Lorsque le malade commet la faute de manger, toutes ses souffrances sont aggravées, et si les vomissements ont manqué jusqu'alors, l'indigestion surajoutée les provoque infailliblement. Ces phénomènes d' intolérance gastrique et la fétidité particulière de l'haleine sont la conséquence directe de l'altération subie par les sécrétions de l'estomac ; le suc gastrique n'est plus acide, il n'est plus digestif : dès lors les matières contenues dans le ventricule, au lieu de subir l'évolution spéciale qui constitue la digestion, présentent une décomposition ou une fermentation en rapport avec leur composition , et les produits gazeux de cette opération plus chimique que vitale altèrent l'haleine, provoquent des éructations, et parfois même distendent l'estomac au point de déterminer un léger degré de tympanisme, appréciable par la percussion ; souvent aussi les éructations amènent dans la bouche des liquides d'odeur repoussante, dont les éléments
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varient suivant que la fermentation est lactique, acétique ou butyrique ; quand la décomposition porte sur des matières albuminoïdes, les produits sont chargés d'acide sulfhydrique, et les renvois sont aussi infects que possible.
Dans bon nombre de cas, surtout lorsque le malade garde la diète, les fonctions intestinales ne sont pas troublées, on n'observe qu'une légère constipation. Mais, dans d'autres circonstances, il semble que les matières gastriques parvenues dans l'intestin en irritent la muqueuse, et dès le second ou le troisième jour il y a une diarrhée d'abondance variable, qui, sans grandes douleurs, entraine au dehors des matières aqueuses de couleur verdâtre. Le plus souvent, clans ces cas-là, il y a des vomissements spontanés ; il s'agit en réalité d'un catarrhe gastro-intestinal. Dans la forme légère ou commune, ces évacuations sont suivies de soulagement; c'est là un exemple très-net d'amélioration par expulsion de la matière peecante; l'irritation même que cette matière a provoquée détermine la crise salutaire, et en quatre ou cinq jours tout rentre dans l'ordre. Dans d'autres circonstances, les évacuations manquent, sans que d'aillcvs on puisse saisir la cause de ces différences, et la maladie, traînant en loi leur, dépasserait beaucoup ce terme, si l'art n'intervenait pour exciter la perturbation et l'élimination critiques.
Cette forme légère du catarrhe est celle qui est désignée sous le nom d'embarras gastrique ; elle peut être apyrétique, mais dans la variété saisonnière elle est ordinairement accompagnée d'une MÈyre à type rémittent, h exacerbation vespérale, dont l'intensité est assez vive pour faire craindre l'invasion d'une maladie beaucoup plus sérieuse; il n'est pas rare que, dès le premier soir, le thermomètre monte entre 39 et UO degrés, et l'erreur ne peut être prévenue que par la rémission du lendemain matin, laquelle ramène la température à un degré voisin du chiffre normal. Ce mouvement fébrile débute, peu après la céphalalgie, par de petits frissons et une courbature générale très-accusée ; la peau est brûlante et sèche, l'insomnie est complète, ou bien le malade tombe par instants dans un état de somnolence agitée que troublent des rêvasseries incohérentes ; chez les individus trèsexcitables, il n'est même pas rare d'observer un délire passager.
Malgré la violence des phénomènes initiaux, la maladie suit la même marche que dans la variété apyrélique. Ce qui fait la différence de la forme légère et de la forme intense, ce n'est pas l'absence ou l'existence de la fièvre, c'est sa durée : dans la forme légère fébrile, la fièvre ne persiste pas au delà de deux jours, trois jours au plus, alors même que les accidents gastriques ne sont pas encore à ce moment complètement amendés; dans la forme intense* au contraire* la lièvre se prolonge, en général, durant un septénaire, et c'est même cette circonstance qui a engagé plusieurs auteurs à décrire la maladie sous le nom de fièvre gastrique ou fièvre rémittente gas-
Fi£.35. Catarrhe dastrique lehrile_ Femme de 28 ans.
Kiô. 36. Catarrhe gastrique fébrile-Homme de 16 ans.
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trique. Cotte dénomination, qui implique nue doctrine, n'est pas conciliable avec nos connaissances actuelles sur les altérations catarrhales en général, et sur la lièvre s\ inptoinatiquc qu'elles provoquent, lorsqu'elles atteignent une certaine intensité (1).
En résumé, apyrétique ou fébrile, le catarrhe gastrique léger (embarras gastrique), guérit dans l'espace de quatre à six jours, quelquefois même plus rapidement, par des évacuations spontanées ou provoquées ; la guél ison coïncide assez fréquemment avec une éruption d'herpès à la face, ou bien avec des smun profuses: c'est surtout lorsque les évacuations ont été peu abondantes que cette diapborèse est observée. 11 est notable que cette maladie si bénigne et si passagère laisse souvent à sa suite un état de faiblesse marqué, et dans tous les cas une susceptibilité gastrique des plus prononcées; l'appétit ne recouvre pas immédiatement sa vivacité ordinaire, certains aliments ne sont pas bien tolérés, et, sous peine de reebute, le régime exige une grande sollicitude. Cette situation peut se prolonger pendant huit à dix jours et même plus, de sorte qu'à vrai dire la convalescence est plus longue (pie la maladie.
La forme intense (fierre (jastrùjuc, synoque) ne diffère de la précédente que par la vivacité des symptômes et par la durée de la fièvre, qui ne se termine guère avant le huitième ou le neuvième jour, si la maladie n'est pas traitée ; niais le type du mouvement fébrile est le même, c'est-à-dire rémittent, à ascension vespérale (voy. fig. 35 et 36). On peut observer des rpistaxis, surtout chez les jeunes gens; et par exception on voit survenir, dès le troisième ou le quatrième jour, une éruption, rare ou abondante, de taches d'un bleu ardoisé, qui occupent ordinairement la paroi antérieure de l'abdomen, les lianes, la base de la poitrine, plus rarement les cuisses et le dos; ces taches ne sont pas effacées par la pression, elles ne font pas de saillie et elles disparaissent du sixième au huitième jour. On a dit que cette éruption est exclusivement propre au catarrhe gastrique intense, c'est une erreur : on la voit assez souvent dans la lièvre typhoïde, et je l'ai signalée au début de la lièvre palustre légitime. Les phénomènes de g istririté sont semblables à ceux de l'embarras gastrique fébrile; je ne pourrais, sans redites inutiles, y insister davantage.
(1) Lenti.n", Momenta qua-dam gencralia circa febris gnstriea; distinctionem et medelam. Gollingcn, 1798. — Hichter, Darstclluug des Wcscns, der Erkenntniss und Behandlung der gastrischen Ficher, Halle, 1812 — Wxwuwv, Sur la fièvre dont le siège primitif est dans les organes gastriques. Strasbourg, 1820. — Lesser, Die Entziindung und Yerschiviïrung der Schkimhaut des Vcrdauungskanules als selbstdndige Krunkhcit , th-undlcidcn riefer sogcnanntcn Scrvcnfiebcr , Scldeùn ficher , etc. Berlin, 1830.
Mo.weret, Pathologie générale et Pathologie internet
Le tableau clinique est souvent modifié, surtout dans les pays chauds et humides, par une hypersécrétion hépatique ou polyciiolie, qui constitue I'état bilieux (fièvre gastrique bilieuse). La fièvre est plus intense et plus franchement rémittente [wy. fig. 37 et 38); le pouls, au lieu d'être large, mou et indolent, est dur, vibrant, parfois dicrote; l'enduit de la langue est d'une couleur jaunâtre ou brune; le malade est incommodé par un goût de bile ; les vomituritions et les vomissements de bile verte ou jaune sont fréquents; les conjonctives et les téguments sont le siège d'une légère suff'usion jaunâtre que l'examen de l'urine permet de rapporter à la pénétration dans le sang des pigments biliaires (ictère par potyùholie), et la constipation est moins ordinaire que dans la variété précédente; il y a souvent une diarrhée bilieuse provoquée par la surabondance de la bile versée dans le duodénum. Dans quelques cas, mais non toujours, l'iiypochondre droit est un peu sensible à la pression, et l'on peut constater par la percussion une légère intumescence du foie. — Lorsque la maladie n'est pas traitée dès le début, elle dure plus longtemps que la forme simple ; elle peut se prolonger pendant dix à quatorze jours. La convalescence est également plus longue, et les digestions se rétablissent lentement.
DIAGNOSTIC
Du moment qu'il est fébrile, le catarrhe de l'estomac soulève un problème diagnostique dont les difficultés croissent en proportion directe de la durée de la fièvre. En raison de la période de malaise qui le précède, en raison de l'intensité de la fièvre et de la céphalalgie, le catarrhe gastrique peut être confondu avec la fièvre typhoïde, et l'erreur, dans un sens ou dans L'autre, est fréquemment commise. On conseille, pour l'éviter, de tenir compte de l'éruption rosée, du gonflement de la rate et du catarrhe bronchique propres au typhus abdominal : ces signes différentiels sont, sans nul doute, excellents; mais, dans l'espèce, ils équivalent à une fin de non-recevoir, car ils n'apparaissent que vers la fin du premier septénaire, et, à ce moment, le diagnostic surgit forcément de la guérison ou de la persistance de la maladie. En fait, le meilleur caractère différentiel, ainsi que je l'ai établi ailleurs (1), est fourni par la marche de la fièvre; dès le premier ou le second jour du catarrhe, elle atteint un degré thermique supérieur à celui que présente à ce. moment, la fièvre typhoïde, et la rémission matinale, en revanche, est beaucoup plus marquée que dans cette dernière, affection. D'un autre cùté, la première période du typhus est constituée par une série d'oscillations ascendantes qui conduisent régulière-
(1) JaccoL'D, Clinique médicale. Paris, 1807 ; 2ti cdil., I8(it).
Fio.o7. Catarrhe gastrique bilieux _ Homme de 22 ans.
Observations : + Tpeca subie.— O Purgatif.
Fis. 38. Catarrhe gastrique bilieux .Homme de 18 ans.
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OBSERVATIONS x Apparition d'une teinte subipléi"iquo générale avec douleur vive nu niveau du foie.
X X Teinte iclérique bien franche. I,n douleur hépatique est diminuer. Vo;ni.vscmenls
ment la fièvre à son acmé ; il n'y a rien de pareil dans la lièvre du catarrhe, laquelle arrive dès les premiers jours à son maximum, et présente en outre une complète irrégularité, en ce sens qu'après un jour a exaspération faible ou nulle, on peut voir le lendemain une ascension égale à celle du début ; enfin, La résolution a lieu par défervescence ou par lysis, et le début de la chute dans les cas prolongés est compris entre le cinquième et le septième jour. (Voij. les courbes.)
La lièvre typhoïde a, au septième ou au huitième jour, nue rémission thermique notable ; on évitera de prendre ce phénomène pour le commencement de la résolution d'un catarrhe gastrique, en tenant compte de sa date un pou reculée, de la nouvelle ascension qui le suit, et surtout de l'état général du malade qui, à ce moment-là, présente au complet les symptômes de la pyrexie typhique. La rareté des épistaxis et la fréquence de la constipation dans le catarrhe gastrique sont des caractères différentiels auxiliaires et rien de plus; il n'en est pas de même de la suffusion ictérique propre à la forme bilieuse : ce phénomène est étranger au début de la fièvre typhoïde, et il assure le diagnostic. — En revanche, cette forme bilieuse pourvait être confondue avec ï' ictère catarrhaï, produit par le catarrhe aigu des voies biliaires ou du duodénum ; les troubles gastriques, les caractères de la fièvre sont les mêmes, mais l'ictère est un ictère par rétention et non plus par polycholie; la teinte jaune des téguments est beaucoup plus accusée, l'urine plus riche en pigments biliaires, et la constipation est la règle; les matières fécales, enfin, ont une couleur grisâtre ou argileuse, en raison de l'absence de bile dans les voies intestinales.
TRAITEMENT
Le catarrhe gastrique aigu peut guérir par le repos, la diète, l'usage de boissons acidulés et quelques laxatifs. .Mais cette méthode, séduisante par sa simplicité, a l'inconvénient de prolonger au maximum la durée de la maladie, sans compter que, dans certains cas, elle favorise le développement de l'état chronique; les cas apyrétiques très-légers doivent seuls être traités de la sorte. Dans toute autre circonstance, il faut recourir d'emblée à la médication vomitive : l'émétique, seul ou uni à Fipécacuanha, est l'agent le plus efficace, en raison des évacuations alvines qu'il provoque. A la suite de celle perturbation, la fièvre tombe ou diminue, la peau se couvre de sueur, le malade a quelques heures de sommeil calme, et souvent la guérison est dès lors complète. 11 est toujours plus sage, cependant, de se conformer au précepte hippocratique, et de faire succéder au vomitif, à douze ou vingt-quatre heures de dislance, un purgatif salin. Après cela, le traitement devient purement hygiénique ; on ne doit revenir que graduellement
à l'alirnêntatiQn ordinaire ; il faut proscrire pendant quelque temps les légumes farineux, les graisses, les ragoûts, ne permettre en un mot que des mets de facile digestion ; et, si l'appétit tarde à se rétablir, on fera prendre quelque tisane amère (quinquina, centaurée, geruiandrée, etc.), et, aux repas, on fera couper le vin avec une eau minérale apéritive, telle que Condillao (eau acidulé), St-tJalmier ou Vais. Si le convalescent est faible ou anémique, on substituera à ces eaux celles de Bussang ou d'Orezza, et l'on conseillera l'usage du vin de quinquina, que l'on aura soin de faire prendre à la tin du repas, et non point à jeun.
CHAPITRE
CATARRHE CHRONIQUE DK 1,'ESTOIIAC. — GASTRITE C AT A 1(1(19 A IJ : CHRONIQUE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Maladie très-fréquente, surtout chez l'homme, le catarrhe chronique de l'estomac (1) prend naissance sous l'influence de conditions nombreuses qui peuvent être ramenées à quatre groupes :
I. 11 succède au catarrhe aigu, ou bien se développe d'emblée sous l'influence des vices d'alimentation et des fautes h' hygiène qui constituent l'étiologie de la forme aiguë. Deux circonstances doivent être particulière -
(1) Synonymes : Embarras gastrique chronique. — Dyspepsie catarrhale. Voy. la bibliographie du chapitre précédent; en outre :
Hildebrandt, Geschichte (1er Unreinigkeitcn ton Magen und den Gedilrmen. Braunschweig, 1789. — Daubenton, Obs. on indigestion. London, 1807.— Piulipp, A Treatise on indigestion. London, 1821. — Mason Good, Study of Medicine, I. London 1822. — Johnson, On the morbid sensibility of the stomach and the bowels. London 1825.— Gullen, Practice of Physic. Edinburgli, 1827.— Himmer, Ueber die Verscldeimung als Ursache vicier Krankheiten, Dresden, 1828. — Paris and Todd, in Cyclo-
pwdia of pract. Medicine. London, 1832. — Bocillaud, Dict. en 15 vol., t. X.
Hobnoaum, art. Apepsie, ini Encyclop. Wijrterb. der med. Wissens., 111. Berndt
art. Stars castiucus, eodem loco, Xllt. — De Crozant, Thèse de Paris, 1844. —
FhbBIGHS, art. Verdacing, in Wagncr's Handwurterbuch. Braunschweig, 1846.
Neue Zeitschr. f. Med., 1849. — Arnott, On Indigestion ; its pathology and treatment. London, 1847. — Bidder und Sciimidt, Die Vi'rdauungssUftc und der Stoffwechsel. Mitau und Leiprig, 1850. — Vircuow, Dessert Arflnr, V. — Ross, Edinb. med .hmrn., 1855. — Giiomei., Des dyspepsies. Paris, 1857. — Nonat, Traité des dijspep- Nto. Paris 1862. — Graves, loc, cit. — Bamberger, /oc. cit. — Habkkshon, Path.
ment signalées en raison de leur extrême fréquence : c'est l'abus des spiritueuw, surtout de l'eau-de-vie, et l' habitude des wjmm trop copieug,
II. L'état oatarrhal persistant de ta muqueuse gastrique est produit à la longue par la sta.sk vkinei sk; la circulation en retour de l'estomac étant tributaire de la veine porte, toutes les maladies qui apportent une entrave durable au cours du sang dans ce vaisseau sont des causes efficaces de catarrbe stomacal chronique. La srlérosr hépatique) les tumeurs situées au niveau du hile du l'oie, le provoquent en agissant directement sur la veine porte ; la sclérose et l'emphysème du poumon, les lésions du cœur droit, celles de l'orifice mitral, ont le même résultat par une voie détournée : elles ralentissent le cours du sang porte en gênant d'abord la circulation dans la veine cave inférieure. 11 va sans dire que, dans ce cas, le catarrhe est étendu à toute la muqueuse gastro-intestinale. La stase veineuse peut également être produite par Vétat variqueux, partiel ou général, du système porte; cette altération, dont j'ai déjà observé quelques exemples, coïncide souvent, mais non toujours, avec la présence de varices hémorrhoidaires; elle est la base anatomique positive du complexus pathologique si fort en honneur chez nos devanciers, sous les noms de dysrrasie veineuse, veinosité abdominale; et, tout en reconnaissant que, sous l'influence de la théorie, ils avaient grandement exagéré et la fréquence et l'importance de cet état, il faut pourtant en admettre la réalité, et apprendre à compter avec les manifestations qu'il provoque : or, le catarrhe gastrique ou gastro-intestinal chronique en est une des plus ordinaires. C'est chez les gros mangeurs, à vie sédentaire, chez les goutteux obèses, chez les hémorrhoidaires, chez les polysarciques, que j'ai rencontré cette forme de la maladie.
and pract. observ. on diseuses of the abdomen. London, 1862. — Boei.l, De la sarcine, thèse de Strasbourg, 1862. — Leared, The causes of imper fect digestion. London, 1863. — Moreau, Considér. gén. sur les dyspepsies, thèse de Paris, 1863. — Giipox, Traité de la dyspepsie. Paris, 1864. — [Ebstein, Die polyposen Geschwù/ste des Moyens (Yirchow's Archiv, 1864). — Cornil, Polypes muqueux de V estomac (Gaz. hôp., 1864). — Fo.xssagmyes, Ripoll, Pneumatose gastro-intestinale (Bulletin thérap., 1866). — Pmou.x, Dcra.nd-Fardei., Herpétisme et dyspepsies (Union rnéd., 1 8(56). — Beau, Traité de la dyspepsie. Paris, 1866. — Hédoiii.\, Réflexions *w la dyspepsie. Paris, 18G6. — Pen.netier, De la gastrite dans l'alcoolisme, thèse de Paris, 1866. — Calot, Des rétrécissements intrinsèques du pylore, thèse de Strasbourg, 1866. — Chambers, The indigestions, etc. London, 1867. — Fox, On the diagnosis and treatment of the rarieties of dyspepsia, etc. London, 1867. — Pavy, Treafise on the function of digestion, its disorders and their treatment. London, 1867. — Ullersperger, Pathologie und Thérapie der Dyspepsien (Oesterr. tned. Jahrb., XXIK, 1868). — BoTTExruiT, Des gastrites chroniques. Paris, 1869. — Qrimaud, De l'eni' barras gastrique chronique et de ses rapports avec la congestion cérébrale. Paris,
III. Le catarrhe chronique est souvent sous la dépendance d'une maladie constitutionnelle. La tuberculose tient le premier rang pour la fréquence ; vient ensuite le mal de Bright; lorsque Furée diminue notablement dans F urine, elle est transformée dans le tube digestif en produits ammoniacaux, elle irrite la muqueuse (Treitz) et donne lieu à un catarrhe persistant, signe précurseur de l'urémie.
IV. Enlin, un catarrhe chronique plus ou moins étendu accompagne le cancer et les autres lésions organiques de l'estomac.
A NATO MIE P ATHOLO GJQ UE .
Les lésions occupent une étendue variable, mais c'est dans la région du pylore qu'elles sont le plus prononcées. La .muqueuse, épaissie et résistante, est tantôt d'un rouge plus ou moins vif, en rapport avec une hyperémie récente, tantôt elle est grise ardoisée ou même noirâtre par places : cette coloration, qui ne disparaît pas par le lavage, résulte de petites hémorrhagies intra-membraneuses et de la métamorphose de l'hématinc en pigments; la surface malade est recouverte d'un enduit qui est transparent et purement muqueux, ou bien gris blanchâtre etpuriforme. L'hyperémie n'est pas caractérisée par une injection fine et délicate: elle dessine des rameaux vasculaires arborescents d'un certain volume, et, dans les cas où le catarrhe a été produit par stase, on peut observer de véritables varicosités qui s'étendent jusqu'à l'œsophage et à l'intestin. — Vépaississement de la muqueuse ne résulte pas seulement de l'accroissement des vaisseaux, il est dû à une hypertrophie du tissu, et, comme celle-ci n'est ni régulière ni uniforme, elle donne à la surface de la membrane un aspect inégal; elle présente des saillies circonscrites qui alternent avec des enfoncements proportionnels : c'est l'état mamelonné de Louis. La genèse de cet état mamelonné n'est pas toujours la même : le plus souvent il résulte de l'accroissement anormal de quelques groupes glandulaires et du tissu interstitiel; dans d'autres cas, il est produit par de petits dépôts graisseux dans la couche sous-muqueuse, ou par le développement de follicules clos serrés les uns contre les autres (Frerichs) ; selon Budd, il peut avoir simplement pour cause la distension des glandes par le produit de sécrétion qui y est retenu; enfin, d'après Fôrstcr, il serait dù, assez fréquemment, à l'hypertrophie des villosités. Cette dernière opinion n'est acceptable que pour les cas où l'état mamelonné occupe la région pylorique, puisque c'est là seulement qu'il y a des villosités entourant les orifices des glandes à pepsine.
Il est assez rare que les altérations soient bornées à la muqueuse. Quand la maladie est, ancienne, le tissu sous-muqueux et intermusculaire est épaissi, les tuniques contractiles sont également hypertrophiées, et la paroi de
l'estomac, devenue résistante el comme lardacée, présente à la coupe une surface striée, sur laquelle on distingue très-bien les éléments musculaires d'un rouge brun, et les faisceaux blancs de tissu conjonctif parallèlement dirigés d'avant en arrière. Quand ces lésions secondaires siègent au pylore, elles produisent le rétrécissement de l'orifice et, par suite, une dilatation du ventricule proportionnelle au degré de la sténose. — Dans quelques cas, cet épaississement par hypertrophie et hyperplasie n'est pas régulier; il se manifeste par des excroissances polypiformes qui soulèvent la muqueuse (Reinhardt, Oppolzer), et si ces petites tumeurs occupent Le canal pylorique, elles peuvent en amener l'oblitération complète. Fôrster a signalé, dans les cas anciens, certaines altérations glandulaires de grande importance en elles-mêmes, et pour l'interprétation des symptômes : c'est la dégénération des cellules dans les glandes à suc gastrique, c'est la transformation kystique ou graisseuse dans les autres glandes.
SYMPTOMES ET MARCHE
A moins qu'il ne succède à une attaque aiguë, le catarrhe chronique a un début lent, difficile à préciser, et cela parce qu'il est apyrétique; en fait, quelques phénomènes locaux et des troubles digestifs constituent pendant longtemps toute la symptomatologie. 11 se peut que la perturbation des opérations gastriques retentisse sur la nutrition générale et sur les fonctions des autres appareils; mais ces effets secondaires sont toujours tardifs, et jusque-là le catarrhe est, à vrai dire, une indisposition plutôt qu'une maladie; les individus qui en sont affectés ne sont pas alités, ils ne sont pas même enlevés à la vie commune ni à leurs occupations habituelles.
Dans l'état de vacuité, la sensibilité de l'estomac peut être normale, mais l'ingestion des aliments détermine une sensation de plénitude, de pression pénible, plus rarement une douleur véritable : cette douleur est quelquefois réveillée par la pression aussi bien que parla digestion; niais elle est en tout cas sourde, de médiocre intensité, et en somme fort tolérablc. Les douleurs vraiment aiguës, brûlantes, lancinantes ou térébrantes, appartiennent à la névralgie, et aux lésions organiques ou ulcéreuses. Il n'est pas rare de constater à l'égard du symptôme douleur cette idiosyncrasie remarquable que nous aurons à signalera propos des troubles digestifs; tous les aliments ne le provoquent pas au même degré, mais cette relation est purement individuelle : l'étude d'un fait est stérile pour le prochain; c'est le malade lui-même qui doit acquérir par l'expérience la notion des mets et des substances qui lui sont particulièrement nuisibles ou favorables. — Avec le malaise ou la douleur qui suit le repas, il y a généralement un soulèvement de la
région épigastrique qui persiste pendant deux, trois, quatre heures ou même plus, suivant le temps nécessaire pour la digestion stomacale, puis s'efface peu à peu, à mesure que les aliments, plus ou moins bien élaborés, passent dans le duodénum. Cette distonsion est la conséquence d'une formation anormale de gaz, laquelle résulte, comme dans le catarrhe aigu, de la décomposition des ingesta; cette dernière, nous l'avons vu, est provoquée par le défaut d'acidité du suc gastrique, et par le mucus agissant comme ferment. Au début do la maladie, il n'est pas vraisemblable que le gonflement ait une autre cause que la précédente; mais, quand les accidents ont déjà une certaine durée, il y a lieu de compter avec la loi de Stokes touchant les muscles subjacents aux muqueuses irritées, et l'on est autorisé à attribuer au ralentissement, à l'insuffisance des mouvements musculaires, l'arrêt trop prolongé des matières dans l'estomac. Niemeyer rapporte cette inertie à l'infiltration séreuse des muscles. L'a-t-il constatée? n'est-ce qu'une explication hypothétique? Je l'ignore. Ce qui est certain, c'est que plus les aliments séjournent dans l'estomac, plus la décomposition en peut être complète, plus l'accumulation de gaz est considérable ; ces éléments s'enchaînent en un cercle vicieux, car la distension gazeuse, si elle est forte, a elle-même pour effet de gêner mécaniquement l'action des muscles. Alors même que ces symptômes ne sont pas aussi prononcés, le malade est contraint, après le repas, de relâcher ses vêtements, sinon le développement de l'estomac a lieu par en haut aux dépens du diaphragme, et il survient aussitôt des palpitations qui durent aussi longtemps que la digestion stomacale, et dont on méconnaît fréquemment la cause. Alors même qu'il prend la précaution de se délivrer de tout lien, le malade est lourd, mal en train ; il se sent les membres brisés; il est fatigué de bâillements répétés ; enfin, il a des éructations qui ramènent souvent dans la bouche une petite portion des liquides contenus dans l'estomac : ces régurgitations, toujours fort désagréables, sont simplement fades ou amères, ou bien elles doivent à la présence des acides anormalement formés dans le ventricule des propriétés irritantes telles, qu'elles provoquent, en passant dans le pharynx, une véritable sensation de brûlure (py rosis). Une fois la digestion gastrique achevée tant bien que mal, tout rentre dans l'ordre s'il n'y a pas de complication intestinale; il ne reste qu'un sentiment passager de fatigue. Ce paroxysme que ramène chaque digestion, est quelquefois caractérisé d'une façon plus trompeuse; il y a bien de la distension et de la pesanteur gastriques, mais les phénomènes de congestion céphalique sont dominants. La face est rouge, vultueuse ; il y a de la céphalalgie, une tendance quasi invincible au sommeil; la respiration, plutôt ralentie, est suspirieuse; les battements du cœur sont peu fréquents, mais l'organe frappe lourdement et fortement la poitrine; quelques individus ont réellement alors un petit accès fébrile. Ces symptômes, qu'on peut 'apporter d'une part à la distension mécanique de l'estomac, d'autre part à
l'excitation centripète des pneumogastriques, se dissipent h mesure; que la digestion progresse ; mais une fois apparus, ils reviennent imperturbablement à chaque repas, quelque légère que soit l'alimentation. Ils méritent toute l'attention du médecin, parce qu'ils sont la source d'une indication thérapeutique spéciale.
Le TOUlisBBMENT est loin d'être constant; il convient d'ailleurs d'en distinguer au moins trois variétés. Le vomissement alimentaire, qui a lieu immédiatement après le repas, ou bien une ou deux heures après, et qui est dû* à l'insuffisance de l'action du suc gastrique sur les matières azotées, est le plus rare de tous. A ce point de vue, le catarrhe diffère des autres maladies chroniques de l'estomac : les matières vomies sont mêlées à d'abondantes mucosités; elles sont plus ou moins modifiées, mais elles ne le sont pas dans le sens de la digestion physiologique; elles doivent à la présence anormale de l'acide butyrique un goût et une odeur désagréables et pénétrants, et quelquefois, mais bien plus rarement que dans le cancer, elles contiennent les végétaux microscopiques connus sous le nom de sarcine (Sarcina ventriculi). Le retour de ce vomissement ne présente aucune régularité; il peut persister plusieurs jours de suite, à chaque tentative d'alimentation. Le fait n'est pas très-rare lorsque la maladie succède à un état aigu, ou lorsqu'elle est produite par l'ingestion de substances altérées ou irritantes; ou bien le rejet des matières n'a lieu que de temps à autre, sans qu'il soit possible de saisir aucune relation précise entre la nature de l'alimentation et l'intolérance de l'estomac. Tant que les lésions n'ont produit ni rétrécissement pylorique, ni dilatation permanente de l'organe, le vomissement est normal chronologiquement parlant, il rejette les matières qui ont été ingérées les dernières; on ne voit pas, comme dans le cancer, les malades vomir des substances provenant de repas plus anciens. Mais, du moment que les conditions anatomiques produisent l'accumulation durable des aliments, les vomissements peuvent retarder aussi bien dans le catarrhe que dans le cancer.
Les vomissements non alimentaires sont plus fréquents; ils rejettent tantôt des matières visqueuses, cohérentes, disposées en longs filaments; tantôt un liquide abondant, aqueux, transparent et incolore, ou légèrement teinté de jaune (pituite, gastrorrhée). Les recherches de mon savant ami Frerichs ont établi que les matières visqueuses résultent de la transformation anormale des matières hydrocarbonées : en l'état de santé, l'estomac laisse ces substances dans les conditions transitoires qui résultent de l'action de la salive ; dans le catarrhe chronique, il agit sur elles par suite de l'altération du milieu, et produit cette masse d'apparence gommeuse, que l'on voit se former parfois en dehors de l'organisme, à l'occasion de la fermentation lactique. Les vomissements de ce genre sont difficiles ; ils sont accompagnés de nausées et d'efforts très-pénibles. — Les vomissements
pituileux sont composés accessoirement do mucus, et principalement du liquide dout j'ai indiqué les caractères; les observations de Lrerichs ont démontré que ce liquide a la même composition fondamentale que la salive, et, comme l'augmentation de la sécrétion salivaire est un symptôme constanl du catarrhe chronique, on doit admettre que ce vomissement est formé de La salive avalée par le malade, principalement pendant la nuit. Cette interprétation, qui ressort des analyses citées, est surtout applicable au catarrhe chronique des buveurs, ou catarrhe alcoolique; ici le vomissement est toujours pituiteux, et il a toujours lieu le matin à joui. Ces phénomènes sont tellement constants, qu'ils caractérisent nettement cette forme étiologique.
L'appétit est toujours diminué : à peine le malade a-t-il commencé à manger, qu'il aie sentiment de la satiété; souvent aussi le souvenir des souffrances qu'il endure pendant la digestion l'éloigné de toute alimentation substantielle; dans d'autres cas, il v a un véritable dégoût, à ce point que la pensée seule des mets provoque des nausées. Dans les cas ordinaires, il est rare que l'appétit soit également diminué pour toutes les substances; tandis que l'anorexie est à peu près absolue à l'égard des matières animales, il y a une appétence, anormale par sa vivacité, à l'endroit des acides, des fruits et des végétaux frais. En revanche, on n'observe pas les dépravations bizarres, si fréquentes dans la névralgie de l'estomac.
La langue peut rester nette, mais le plus ordinairement elle est recouverte de l'enduit propre au catarrhe buccal ; elle est large, étalée, les papilles semblent grossies, et le malade accuse, surtout le matin, diverses altérations du goût. — Les fonctions de l'intestin sont nécessairement troublées, mais le désordre se manifeste avec une rapidité -variable : on observe tantôt une constipation opiniâtre avec flatulence, résultant de l'inertie des muscles intestinaux; tantôt une diarrhée provoquée par l'irritation qu'exercent sur la muqueuse les matières mal élaborées, qui arrivent de l'estomac, ou bien simplement par l'accumulation prolongée des fèces ; la diarrhée, fort salutaire dans ce cas, est souvent qualifiée de débâcle. De même que dans la forme aiguë, le catarrhe intestinal peut gagner le canal cholédoque, et déterminer par rétention un ictère de durée variable.
La persistance de cet état finit par altérer la santé générale, et l'on voit survenir un ensemble de phénomènes nouveaux, que l'on peut envisager comme formant la période secondaire du catarrhe chronique de l'estomac. La perte des forces, l'amaigrissement, la dépression psychique, sont les traits caractéristiques de cette phase. L'amaigrissement est lent, mais continu, tant que la maladie ne s'améliore pas; il résulte de conditions multiples, la diminution de l'alimentation, l'insuffisance de la chymification, et l'insuffisance de l'absorption gastrique par suite de la couche de mucus qui tapisse la muqueuse. — La dépression psychique est manifestée pai* l'apathie intellectuelle et
un découragement moral voisin de La mélancolie, ot parla méditation* maladive du patient sur lui-même, par l'hypochondrie. Cet état est la suite de la mauvaise nutrition des cellules nerveuses, laquelle a pour conséquences la diminution et l'épuisement rapide de l'excitabilité. — Quelques observateurs, Beau entre autres, ont assigné au catarrhe chronique une troisième période qui serait constituée par des lésions organiques viscérales (tubercules, cancer) résultant, elles aussi, de l'altération générale de la nutrition. Cette relation pathogénique n'est pas nettement établie, et je ne vois pas trop comment elle pourrait l'être, puisque le catarrhe gastrique est un des effets les plus précoces et les plus constants de la tuberculose pulmonaire et du cancer de l'estomac. Les choses étant ainsi, il devient fort difficile de prouver que, dans un cas donné, le catarrhe gastrique a été la cause et non l'effet de la maladie organique.
Ce qui est bien certain, en revanche , c'est que dans les cas anciens l* examen de la RÉGION ÉPIOASTRIQDE peut fournir des résultats qui sont de nature à embarrasser singulièrement le diagnostic. Lorsque les lésions secondaires des tissus sous-muqueuv (gastrite interstitielle, cirrhose de Brinton) ont amené le rétrécissement nu pylore, on constate parla percussion, et même simplement par la vue, une dilatation considérable de l'estomac, des vomissements alimentaires qui reviennent invariablement lorsque les limites de la dilatabilité sont atteintes ; et par une palpation attentive on peut, en outre, découvrir des indurations diffuses ou limitées, de sorte que la ressemblance est grande avec le cancer. En traitant du diagnostic, j'indiquerai les signes différentiels, mais j'appelle sérieusement l'attention sur ces symptômes tardifs du catarrhe chronique ; il ne faut jamais perdre de vue les propositions suivantes: Ce n'est pas seulement dans le cancer qu'on observe les signes d'un rétrécissement permanent du pylore. — ■ Ce n'est pas seulement dans le cancer qu'on découvre à la région épigastrique des indurations diffusés, ou des nodosités circonscrites.
La marche de la maladie est chronique; elle dure des mois, des années, mais elle n'est pas absolument continue ; elle présente de nombreuses oscillations en bien et en mal, et ces variétés de durée et d'allure sont en grande partie subordonnées au traitement, ainsi qu'à l'obéissance cl à La sagesse des malades. — Les terminaisons sont la giîêrison, qui est d'autant plus aisément obtenue, que la maladie est plus récente et l'individu plus jeune; I'état? stationnaire fréquent chez les sujets âgés, chez les buveurs qui ne veulent pas renoncer à leurs habitudes, et dans les formes symptomatiques de mala* dies générales; plus rarement le catarrhe aboutit à L'ulcère chronique; plus rarement encore il tue par une sténose pylorique, qui ne permet plus une alimentation suffisante ; enfin, dans quelques cas non moins exceptionnels, la mort résulte de l'anémie et du marasme; et le patient succombe avec des
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hydropisies cachectiques plus ou moins étendues. — Le pronostic découle des notions qui précèdent.
DIAGNOSTIC
Le cancer qui ne produit encore aucune induration appréciable de la région épigastrique, présente une étroite ressemblance avec le catarrhe chronique; ce qui domine dans l'un et l'autre cas, ce sont des phénomènes de digestion mauvaise (dyspepsie), et cette analogie ne peut surprendre si l'on songe que le cancer a pour première conséquence l'état catarrhal persistant de la muqueuse gastrique. Les caractères suivants doivent être tenus pour de simples éléments d'appréciation, et non pour des signes différentiels positifs. — Dans le cancer, les premiers symptômes de dyspepsie sont spontanés, ils ne sont imputables à aucune des causes ordinaires du catarrhe chronique. — Les malades sont parvenus au terme de l'âge adulte; c'est un précepte classique que celui qui enjoint de se défier des dyspepsies survenant chez les femmes au moment de la ménopause, chez les hommes vers quarante ou quarante-cinq ans, après le développement d'un embonpoint notable. — Les ascendants et les collatéraux des malades ont parfois présenté des lésions cancéreuses, la diathèse étant transmissiblc par hérédité. — Dans le cancer, les douleurs sont plus vives, et elles se manifestent dans l'état de vacuité aussi bien qu'après les repas. — Les vomissements pituiteux sont rares, les muqueux le sont moins ; mais ce sont les vomissements alimentaires et les vomissements de sang noir qui sont le plus fréquents ; les vomissements alimentaires ont au début ceci de particulier, qu'ils sont inconstants, irréguliers, et souvent électifs, toutes les matières ingérées au même moment n'étant pas également rejetées.— Le catarrhe buccal manque assez fréquemment eti'halcine peut alors rester pure. — L'affaiblissement et l'amaigrissement sont plus précoces et plus prononcés. — Quand le marasme survient, les malades prennent une teinte jaune-paille caractéristique, la peau devient sèche, rugueuse, et elle se couvre souvent de chloasma. — 11 existe parfois une lésion cancéreuse extérieure facilement appréciable, ou bien une intumescence suspecte de certains ganglions, notamment dans la région sousclaviculaire (Virchow). — Lorsque le cancer devient appréciable parla palpatioti, il forme ordinairement, soit une tumeur unique, soit des nodosités multiples, d'un volume tel que toute confusion est impossible avec les indurations consécutives au catarrhe ; mais, dans certains cas, le cancer produit, lui aussi, une induration diffuse peu prononcée, ou bien un épaississenient à peine appréciable dans la région du pylore, et le diagnostic ne peut être basé que sur les éléments précédemment énumérés et aussi sur la fréquence relative des deux lésions ; le catarrhe avec indurations étant en fait beaucoup plus rare que le cancer.
L'ulcère perforant débute, lui aussi, par un catarrhe chronique; et tant qu'il n'y a pas eu encore hémorrhagie et vomissements rouges, le diagnostic n'a pour éléments que l'intensité de la douleur, sa fixité sur certains points, et son aggravation instantanée par la pression, et par l'ingestion des substances solides, ou des liquides chauds ou froids.
La gastralgie diffère du catarrhe par les caractères de la douleur. Elle revient souvent par accès, dans l'intervalle desquels la sensibilité gastrique est normale ; c'est à jeun qu'elle est le plus pénible, et elle est presque toujours calmée par l'alimentation et par la pression ; il y a souvent des irradiations douloureuses dans toute la sphère du sympathique abdominal. L'appétit est plutôt dépravé que diminué, parfois môme il est augmenté. Les troubles digestifs peuvent être nuls, ou constitués simplement par du tympanisme ; lorsqu'ils existent, ils sont variables dans leurs caractères, et inconstants, en ce sens qu'ils peuvent cesser durant une période assezlongue, bien que la douleur persiste : ces faits rendent compte de l'absence d'amaigrissement. Enfin la gastralgie, apparaît de préférence chez les individus à tempérament nerveux, chez les femmes hystériques et chez les anémiques ; elle alterne souvent avec d'autres manifestations névralgiques.
TRAITEMENT
On doit, avant tout, se préoccuper de I'indication causale. Quand le catarrhe est provoqué par l'une quelconque des fautes d'hygiène qui ont été mentionnées dans l'étiologie, il peut guérir par la simple soustraction de la cause; le difficile ici n'est pas de formuler le précepte, c'est d'obtenir l'obéissance des malades, surtout lorsqu'il s'agit des buveurs et des fumeurs. — Dans les cas où le catarrhe dépend de la stase veineuse, l'indication est fournie en réalité par la lésion première qui provoque la stase, maladie du foie, du cœur, des poumons, etc., et le désordre de l'estomac ne relève que d'un traitement symptomatique. La situation n'est guère meilleure lorsque le catarrhe est causé par l'état variqueux du système veineux abdominal ; on réussit bien à diminuer la tension veineuse et partant les accidents gastriques au moyen des drastiques ou des sanqsues appliquées à Vanus, mais ce n'est là qu'un soulagement momentané, nous ne pouvons rien pour modifier l'état anatomique des veines.
Le catarrhe, tout en prenant une marche chronique, débute parfois avec une certaine acuité ; les douleurs sont marquées et l'intolérance gastrique est à peu près complète. Il convient, dans ces cas, d'ailleurs rares, d'instituer tout d'abord une .médication ASTiPiiLocisTigriv : une application de sangsues à l'épigastre peut être indiquée , mais en général je me borne à la révulsion forte qu'on obtient a\ee l'huile de croton. En même temps le malade
est soumis à une diète presque absolue : on ne lui permet qu'une ou deux tasses de bon lait ou du bouillon coupé ; si ces substances sont elles-mêmes vomies, il faut recourir pendant un jour ou deux à l'administration exclusif' de la glace, et si les douleurs persistent encore, on applique dans la région lIc l'estomac un large vésicatoire, dont on peut entretenir l'action pendant quelques jours au moyen d'une pommade épispastique. L'irritation gastrique ainsi apaisée, on procède avec ménagement, et en quelque sorte par tâtonnement, à l'alimentation; on commence par les boissons lactées, puis on donne des bouillons légers, cl l'on arrive à la viande grillée, saignante et dépouillée de graisse. 11 peut bien se l'aire que, malgré cette intervention énergique, on n'évite pas entièrement la pbase de chronicité proprement dite, mais il m'a paru qu'elle est alors notablement abrégée, et que la guérison est plus radicale que lorsqu'on se borne au traitement diététique.
Dans d'autres cas, déjà plus fréquents que les précédents, le catarrhe chronique fait suite à la forme commune du catarrhe aigu, c'est-à-dire qu'un embarras gastrique chronique succède à une attaque, fébrile ou non, d'embarras gastrique aigu. Les symptômes dominants sont l'anorexie complète, l'enduit de la langue, et des vomissements plus ou moins fréquents qui, même alimentaires, ont le caractère muqueux ; c'est-à-dire que les matières rejetées sont entourées et mêlées d'un mucus filant et visqueux: l'indication est alors positive, il faut insister sur les vomitifs. L'hypersécrétion muqueuse, une fois éliminée, peut se reproduire, mais elle est amoindrie et la guérison est plus facilement obtenue par les médications ordinaires ; si l'on néglige cette indication particulière, les digestions deviennent de plus en plus difficiles, quelques précautions que l'on prenne, parce que la couche de mucus qui tapisse l'estomac annihile totalement les propriétés du suc gastrique. Dans toutes les variétés de gastrite chronique en cours de traitement, l'indication de la médication vomitive peut se présenter; elle est toujours facilement reconnue à la qualité des matières rejetées, à l'aggravation du catarrhe buccal, et elle doit toujours être remplie. Il n'est pas rare que cette médication appliquée en temps opportun coupe court à un catarrhe qui tend à s'éterniser. Pour mieux assurer le résultat, Graves conseillait de donner l'émétique (1^,20 d'ipécacuanha, (F',06 de tartre slibié) une heure après un repas copieux, afin d'agir sur l'estomac pendant la période d'activité, alors qu'il est le siège d'une congestion sanguine considérable, et d'une sécrétion très-abondante. Je n'oserais, à moins d'insuccès par la méthode ordinaire, obéir à ce précepte, mais il montre l'importance qu'attachait à la perturbation vomitive L' émisent clinicien de Dublin. Je suis convaincu que cette médication est beaucoup trop négligée dans le traitement du catarrhe stomacal.
Lorsque la maladie ne présente aucuns des indications spéciales que je
viens d'indiquer, elle constitue un état chronique de dyspepsie, justiciable avant tout du régime. Repas réguliers et peu abondants, mastication parfaite des aliments, sont des préceptes qu'il est à peine besoin d'indiquer. Le choix des mets exige une grande circonspection. Comme la digestion stomacale consiste dans la transformation des matières azotées en peptones sous l'action du suc gastrique, on pourrait croire que le meilleur régime doit être l'abstention complète des albuminoïdes, et une diète exclusivement hydrocarbonée. C'est une erreur; l'usage persistant des alimenta ternaires exagère les symptômes en augmentant l'hypersécrétion et l'alcalinité du milieu gastrique ; d'ailleurs les substances amylacées, parle fait de la maladie, sont transformées en cette matière filante et gommeuse dont il a été question, et c'est là pour l'estomac un travail et une surcharge stériles. D'un autre coté, l'activité digestive du suc gastrique à l'endroit des matériaux quaternaires est diminuée, mais non abolie ; cela étant, la conclusion logique de ces diverses considérations s'impose d'elle-même ; il faut offrir à l'estomac les substances à l'élaboration desquelles il est physiologiquement destiné, mais il faut les lui offrir sous la forme la plus favorable, eu égard à l'impuissance du suc gastrique. L'expérience démontre la justesse de ces conclusions ; c'est F alimentation azotée uniforme qui donne les meilleurs résultats.
Lorsque l'irritabilité et l'intolérance de l'estomac sont très-accusées, il faut commencer par le régime lacté, ou même par le petit-lait, qui a l'avantage de ne pas former de gros caillots compactes comme le lait ; dans les cas où il y a des renvois acides et de la pyrosis, on peut ajouter au lait de petites doses de magnésie ou de bicarbonate de soude, ou bien le couper avec de l'eau de chaux. Quand cette alimentation est bien supportée pendant quelques jours, on essaye l'usage de la viande, en ayant soin de choisir les viandes dites noires, ou même la viande et le jambon salés et fumés; ces préparations excitent la sécrétion du suc gastrique, et elles ont sur les viandes blanches et le poisson l'avantage de se décomposer moins facilement ; en tout cas, la viande sera donnée grillée, sans sauce d'aucune sorte, avec du pain très-cuit, et du bon vin rouge, pur ou coupé. — Ce régime doit être combiné avec certains médicaments, qui varient selon les prédominances symptomatiques. Quand la distension gazeuse est constante, et constitue après chaque repas le phénomène le plus pénible, il faut recourir au charbon médicinal et aux poudres absorbantes composées de bicarbonate de soude, craie préparée, bismuth ou magnésie, selon l'état de l'intestin ; pour peu qu'il y ait une sensibilité gastrique anormale, ces poudres agissent beaucoup mieux lorsqu'on y introduit de la poudre d'opium brut, ou une trèspetite dose de chlorhydrate de morphine : cette addition n'est contre-indiquée que dans le cas où le catarrhe détermine entre autres symptômes une céphalalgie habituelle, ce qui n'est pas très-rare. Lorsqu'on donne le charbon au lieu des poudres alcalines, on peut faire prendre concurremment
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aux repas, pour couper le vin, l'une des eaux minérales indiquées plus loin, ou bien la macération de rhubarbe, qui a l'avantage de régulariser les fonctions intestinales.
11 s'en faut que ces moyens triomphent dans tous les cas de la pneumatose stomacale ; ils peuvent même l'exagérer lorsqu'elle est entretenue par l'alcalinité du milieu gastrique, et c'est alors que les acides mu te, à petites doses, trouvent leur indication rationnelle. L'opportunité de leur emploi est déduite empiriquement de l'impuissance des alcalins; ou bien elle est appréciée directement d'après l'abondance et la persistance de l'enduit saburral de la langue, d'après l'absence d'érucialions acides et de pyrosis, d'après le caractère muqueux des matières vomies. — Lorsque les digestions, quoique très-lentes, ne sont pas accompagnées de formation gazeuse considérable, il est permis d'attribuer kl séjour trop prolongé des aliments dans l'estomac à I'in'ertie des muscles de l'organe; les substances qui ont la propriété d'en exciter la contractilité trouvent alors leur emploi, et parmi elles il convient de placer en première ligne le quassia et le colombo; dans les cas rebelles, l'extrait de noix vomique est souvent très-efticace. C'est encore dans ces formes atoniques, toujours accompagnées d'une sécrétion catarrhale abondante, qu'il est utile de faire prendre après le repas une très-petite quantité d'une liqueur stimulante, telle que la Chartreuse, la liqueur d'Iva, le vin de rhubarbe, etc. Dans ces conditions, Budd donne la préférence à une petite dose d'ipécacuanha et de rhubarbe (3 à 5 centigrammes d'ipéca, 15 à 20 de rhubarbe) qu'il fait prendre quelques minutes avant le repas.
Il est des cas dans lesquels on ne peut saisir aucune indication particulière quant à la réaction des liquides, ou à la contractilité des muscles de l'estomac; on peut alors recourir à la médication proposée par Oppolzer, et donner le nitrate d'argent dans le but de modifier directement par action topique l'.hyperémie catarrhale de la muqueuse ; on fait prendre ce sel en pilules, soit seul, soit avec un peu d'extrait de belladone, et la dose initiale de 2 centigrammes peut être élevée à 8 ou 10 ; en raison de l'action qu'on se propose, le médicament doit être administré dans l'état de vacuité. Lebert affirme également l'efficacité de cette méthode.
Le catarrhe à physionomie spéciale qui est propre aux buveur», doit être traité par le régime, cela va sans dire, puis par les toniques amers, et par ïl>!/drothcnqrie; cette dernière offre dans toutes les formes rebelles une ressource ultime qui ne doit jamais être négligée. — La Gommimm, presque constante dans le catarrhe gastrique pur, doit être combattue par la rhubarbe, la belladone, la magnésie; ou par les purgatifs drastiques, comme l'aloès, le jalap, la coloquinte, qui ont l'avantage d'agir principalement sur le gros intestin, et conséquemment n'irritent pas les voies supérieures. Le traitement toujours difficile et souvent impuissant du catarrhe ehro-
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nique de l'estomac devient plus aisé et plus certain lorsque le malade est en situation de faire la chue thermale; bon nombre d'eaux minérales ont ici une efficacité consacrée par une observation séculaire. Aux individus vigoureux peu ou point amaigris on conseille Vichy ou Carlsbad (Schlossou Miihlbrunnen) ; aux malades de constitution plus faible conviennent les eaux d'Ems (krahnehen), de Luxeuil, de Royat; les individus obèses, ceux dont le catarrhe peut être attribué à la pléthore veineuse, auront recours aux thermes de Marienbad, Kissingen, Hombourg \ ces mêmes eaux ou celles de Niederbronn doivent être préférées lorsque le catarrhe est accompagné de phénomènes congestifs vers l'encéphale ; enfin les malades amaigris et débilités, dont l'état gastrique est entretenu par une anémie réelle, doivent avant tout demander la restauration constitutionnelle aux sources de Franzesbad, Spa, Schwalbach ou Cudowa. Dans ces mêmes conditions, et en l'absence de tout phénomène d'excitabilité gastrique (douleurs, vomissements), j'ai conseillé avec succès les eaux puissantes de Saint-Moritz.
CHAPITRE III
&ASTRITE SOI S-MIQ! I l SE.
ha forme aigué de cette maladie est fort rare; la forme chronique n'est pas démontrée, en tant que processus morbide primitif et indépendant (1).
La forme nigue {gastrite phlegmoneuse, Imite suppurative de Brinton) est caractérisée par I' infiltration purulente des couches sous-muqueuses de
(f) Sand, De rùro ventrieuli abseessu. Rcgiom., I79i. — Liéutatjd, Hist. unalom. méd. Paris, 1767. — MokbO, Morbid anat. of the gullct, stomach and intest. Edinburgh, 2e ctîit., 1830. — Stoll, Ratio medondi. — Andral, Anat. path. — Cruveiltttttt, Anat. pnth. — N.umann, loc. cit. — Rokitansky, loc. cit. — Alhers, Atlas d. palh. Aimt. P.onn, 1832-1859. — Hen-och, Inc. cit. — Sestier, Mazet, Mascarei., Mai .noi ry, Mater, Juteau et Cai omont, llnllel. Soc. anat., \ 833-1840-1843-1 8^8 (faits indiquas par Raynaïul). — Heyfei.der, Schmidt's Jahrbùcher, 1837. — Lehert, Anal. path. Paris, 1855. — Ki.ai ss, lieitrag zur Kenntniss der Magenkrankheiten. Erlungun, 1857. — Wai.lmann, Zeitsehr. der Gesells. der Wiener Aerzte, 1857. — HajbEBSHON, loc. aï.— Aerztlicher Bcrieht aus dem allg. Krankenh. zu Wien vom Jahre, 1857. Wien, 1858. — Budd, Brinton, loc. cit. — Gornil, Proust {faits analysés par Raynaïul). — Raynaud, De l'infiltration purulente des parois de V estomac (Gaz. hebdom., 1861). — Bamderger, loc. cit. — Guyot, Gaz. hebdom., 1865. — Auvray, Élude sur ta gastrite phlegmoneuse, thèse de Paris, 1866. — Asverus, Ëin Fall von Gastritis phlrgmnnma (len. Zeits. f. Med., 186(3. — GraiSger Stewart, Case of gastritis phlegmonosa with inflammation and gangrené ofthe gull-bladdcr (Edinb. med, Journ., 1868).
l'estomac ; la lésion est partielle ou générale, et, dans ce dernier cas, elle est toujours plus prononcée vers la région pylorique. Le liquide grisâtre, puriforme ou purulent, qui imbibe et sépare les diverses tuniques, s'écoule abondamment à la coupe ; parfois cependant il est plus épais, plus intimement combiné au tissu, et l'aspect de la surface de section rappelle exactement celui d'un vésicatoire, dont la sérosité mal séparée est enfermée dans les mailles d'un coagulum fibrineux. La paroi de l'organe est épaissie, consistante et semi- fluctuante ; la muqueuse, hyperémiée et turgescente, présente souvent de petites ulcérations rondes et nettement circonscrites, par lesquelles on voit sourdre le pus , comme à travers les orifices d'un crible ; la couche musculeuse, décolorée ou gris-rougeâtre, participe à l'infiltration, et prend une apparence gélatiniforme ; la séreuse est opaque, injectée, couverte de fausses membranes qui établissent des adhérences avec les parties contiguës, ou bien elle est le siège d'une inflammation suppurative, qui est le point de départ d'une péritonite générale ; celle-ci existe dans plus de la moitié des cas. On a observé, mais bien plus rarement, la pleurésie et la péricardite. — Dans quelques cas tout à fait exceptionnels, le pus n'est pas infiltré, il est collecté de manière à former un abcès interstitiel, qui occupe ordinairement le tissu sous-muqueux ; cet abcès peut s'ouvrir du côté de la cavité gastrique, ou bien perforer la séreuse, et provoquer des désordres secondaires variables selon le siège de la rupture.
On conçoit la possibilité de la guérison, mais pour l'abcès elle n'est démontrée par aucun fait ; il n'en est pas de même pour la première variété. Les permis muqueux peuvent éliminer le liquide infiltré, et la perte de substance des couches sous-muqueuses peut être réparée par un tissu cicatriciel, dont la rétraction a pour conséquence une sténose notable de l'estomac lui-même, ou du pylore. Les pièces du musée d'Erlangen (Dittrich, Brand) démontrent ce processus curateur.
Les symptômes de la gastrite phlegmoneusc sont des douleurs ordinairement très-vives, des vomissements muqueux, bilieux ou noirâtres, mais jamais sanglants; parfois de l'ictère (Brinton), de la dyspnée, et un état général grave, que caractérisent une fièvre intense et la prostration rapide des forces. La mort résulte d'une péritonite ou du collapsus ; elle a lieu du deuxième au sixième jour ; il est rare que la vie se prolonge pendant deux à trois septénaires. — Dans 1' abcès, les accidents durent plusieurs mois; après une première période marquée par les phénomènes communs à toutes les phlegmasies gastriques intenses, les douleurs cessent, la fièvre tombe : cette détente correspond à la formation de l'abcès. Survient alors une phase mal caractérisée, pendant laquelle le malade est tourmenté de dyspepsie, de vomissements, parfois de dyspnée; puis au bout d'un temps variable la fièvre hectique s'allume, ou bien les signes d'une perforation apparaissent subitement (Naumann, Raynaud).
GASTRITE TOXIQUE
La gastrite phlegmoneuse est primitive ou secondaire. La première, au moins aussi fréquente que l'autre, est parfaitement obscure quant à son étiologie, on sait seulement que l'àgc de vingt à quarante ans y est particulièrement exposé. — La forme secondaire est observée dans les typhus, la variole, la pyohémie, puerpérale ou non ; au point de vue des symptômes, elle diffère de l'autre en ce que les phénomènes locaux, peu accusés, sont masqués par les accidents généraux.
Le traitement ne peut être que symptomatique ; la glace intus et extra est la médication la plus convenable ; en raison de l'adynamie rapide, on aura soin d'y joindre l'usage du vin et des toniques.
La gastrite interstitielle chronique (1) [Imite plastique, cirrhose de Brinton) est anatomiquement caractérisée par l'hyperplasie du tissu conjonctif et l'hypertrophie du tissu musculaire. Quand la lésion est pleinement constituée, la paroi de l'estomac a perdu sa souplesse, elle est rigide, de consistance lardacée, et à la coupe on voit, interposée entre la tunique muqueuse et la séreuse, une couche de tissu fibroïde, sur lequel tranchent les éléments musculaires augmentés de volume. Cette altération, nous l'avons vu, peut se développer secondairement dans le cours du catarrhe chronique de l'estomac : c'est là le mode pathogénique le plus fréquent ; mais, d'après Budd et Brinton, elle peut aussi être provoquée par l'alcoolisme, de même que les autres scléroses viscérales, et exister alors comme maladie primitive, indépendante de toute lésion de la muqueuse. La question n'est pas élucidée. Secondaire ou non, la sclérose gastrique donne lieu à un épaississement uniforme qui est limité ou général, suivant que l'altération est elle-même circonscrite ou totale; cet épaississement est appréciable à la palpation, il peut simuler le cancer: j'ai insisté plus haut sur les difficultés que présente alors le diagnostic différentiel.
GASTRITE TOXIQUE
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les acides minéraux , les alcalis caustiques, produisent bien moins une inflammation qu'une destruction du tissu avec lequel ils sont en contact; cette destruction est la suite d'une combinaison chimique qui unit le poison aux éléments organiques et abolit la vitalité de ces derniers. — Dans
(1) Snellen, Sklei'osis ventriculi (Nederl. Lancet, 1855).
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d'autres circonstances, la substance toxique ingérée détermine par irritation directe une gastrite suraiguë, mais elle ne détruit pas le tissu ; si celuici est ultérieurement nécrosé, c'est par suite de l'intensité du processus phlegmasique, et non par suite d'une combinaison chimique immédiate. L'acide arsenieux, le phosphore, les sels d'argent, de mercure, de cuivre, les poisons végétaux, appartiennent à cette seconde catégorie ; l'acide sulfurique, nitrique, chlorhydrique, oxalique, la potasse caustique, l'ammoniaque, appartiennent à la première. En raison môme de leur action destructive immédiate, ces agents laissent ordinairement des traces de leur passage dans la bouche, le pharynx, l'œsophage; parfois même leur affinité chimique n'est pas épuisée dans l'estomac, et l'altération se prolonge plus ou moins bas dans l'intestin.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
A la suite de l'ingestion des acides caustiques proprement dits, la couclie épithéliale de la bouche, de l'œsophage, de l'estomac, est détruite par places , et des taches blanches ou noires , jaunes s'il s'agit d'acide nitrique, indiquent les points touchés par le poison. Après l'ablation de csa eschares, la muqueuse apparaît vivement injectée, et elle est le siège d'hémorrhagies plus ou moins abondantes ; si l'acide était dilué ou en très-petite quantité, tout est borné à ces lésions superficielles. Mais dans les conditions opposées les désordres sont beaucoup plus étendus, soit en surface, soil en profondeur. La muqueuse dans toute son épaisseur est transformée en une esebare noirâtre ou jaunâtre; la tunique musculaire est elle-même nécrosée, ou bien elle est infiltrée de sérosité, et elle a l'aspect d'un magma grisâtre sans texture fibrillaire appréciable. Souvent enfin la paroi de V estomac est détruite en totalité, et le contenu du ventricule est épanché dans l'abdomen, oii l'on trouve les lésions initiales d'une péritonite suraiguë [péritonite par perforation). Au niveau des points touchés, le sang est carbonisé, et cette altération peut être étendue jusqu'aux vaisseaux du duodénum et aux grosses branches du tronc aortique. Si c'est un alcali qui est en cause, le sang n'est pas coagulé, il est dissous, et dans l'empoisonnement par l'acide oxalique il présente quelquefois une coloration vermeille. Dans le voisinai des eschares, et à une distance qui varie selon la concentration et la quantité du poison, la muqueuse présente les signes d'une vive inflammation : elle est injectée jusqu'à l'hémorrhagie, ou bien elle est ecchymosée et ulcérée ou bien enfin elle est recouverte de fausses membranes superficielles ou interstitielles (gastrite croupale et diphthérique). — Avec les alcalis câl stiqi m les eschares sont moins nettement limitées, moins sèches, elles ont une apparence pulpeuse, et, vu la difl'usibilité plus grande de ces substances, la perforation est plus fréquente que dans le cas précédent. — Le *mm% le
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pnospiionr., los bbls m cuivre, etc., produisent dos escharos brunos ou noires, autour desquelles la muqueuse hypcrémiée est inliltréc de sérosité. — La gastrite de L'acièe lasateflEUï est encore différente : les lésions occupent principalement le relief des plis de la muqueuse; elle est tuméfiée, rouge et pulpeuse, DU bien présente une esctiare d'un brun verdàtre ; les points altérés sont parfois recouverts d'une poussière blancbàtre, et dans l'intervalle des parties atteintes le tissu peut être parfaitement sain.
Dans les cas de guérison, les lésions sont répavées par élimination des esebares ; si elles sont très-superficielles, la répabatioM peut être totale, c'est-à-dire que la muqueuse dénudée se recouvre d'un nouvel épilhélium (IJambcrger) ; si elles sont plus profondes, la réparation a lieu par suppuration et ofoatrieation, et elle laisse après elle, soit des adhérences et des communications anormales avec les organes voisins, soit un rétrécissement du cardia, du pylore ou du corps même de l'estomac.
SYMPTOMES ET MARCHE
L' apparition subite d'accidents gastriques violents au milieu d'une santé pOT» faite est le lr;tit caractéristique de la maladie. Des douleurs atroces s'irradient de l'épigastre dans tout l'abdomen ; presque aussitôt des vomissements abondants vident l'estomac et rejettent ensuite des matières muqueuses mêlées de sang; l'ingestion des boissons les plus douces exaspère la douleur et ramène le vomissement ; en même temps, ou peu après, surviennent des œr.iQUEs, du ténesme et des évacuations marriikiques également sanguinolentes. A peine ces phénomènes ont-ils quelques heures de durée, que le patient présente tous les signes du coi.lai-sus ; le pouls est petit et dépressiblc, la peau est froide et couverte de sueurs visqueuses, la face est cyanosée, il y a des lipothymies ou des syncopes.
La mort peut avoir lieu dans celle première phase, et clans ce cas elle n'est guère différée au delà du second jour; ou bien elle résulte d'une péritonite produite par perforation, ou par extension de l'inflammation : celte dernière est plus tardive, plus limitée, et n'est pas incompatible avec la guérison. Celle-ci est annoncée par l'apaisement des douleurs, la diminution des vomissements, le retour de la tolérance gastrique pour les boissons et les aliments pulpeux ; en même temps l'état de collapsus se dissipe, il est souvent remplacé par un mouvement fébrile qui est de courte durée, s'il n'y a pas de péritonite; mais la convalescence est toujours très- longue en raison des difficultés que présente l'alimentation ; souvent aussi le patient reste exposé à toutes les souffrances, à tous les dangers d'un rétrécissement de l'œsophage, du cardia ou du pylore.
Le tableau qui précède est celui de la gastrite produite par les acides et
les alcalis caustiques; les accidents éclatent immédiatement après l'ingestion de la substance, et avant môme qu'elle soit parvenue dans l'estomac, le malade éprouve d'horribles douleurs dans le pharynx et l'œsophage ; s'il succombe, il est tué parla lésion gastrique ou ses suites immédiates; s'il guérit de cette gastrite suraiguë, il est hors d'affaire. Les choses se passent différemment lorsqu'il s'agit de poisons qui, tout en provoquant, par action topique, une inflammation de l'estomac, ne détruisent pas le tissu, et exercent, après absorption, une action nocive générale sur l'ensemble de l'organisme; ici on n'observe pas sur les lèvres, dans la bouche, le pharynx, les escharcs qui révèlent le passage d'un caustique ; ici les symptômes de gastrite ne débutent pas aussitôt après l'ingestion, mais au bout d'une ou plusieurs heures, selon la nature et la concentration du poison; ici les vomissements du début sont salutaires en ce qu'ils peuvent éliminer la portion non absorbée de la substance ; ici enfin le patient n'est pas tué par la gastrite, il succombe plus ou moins rapidement aux effets généraux du poison. Ces effets, dont l'étude appartient aux traités de toxicologie, varient suivant la nature de l'agent, mais pour trois des poisons le plus fréquemment employés, l'arsenic, le phosphore et l'antimoine, ils paraissent avoir le même substratum anatomique, savoir, une stcatose viscérale généralisée.
TRAITEMENT
Les acides et les alcalis caustiques à l'état de concentration agissent avec une telle rapidité, que, même au début, on peut à peine espérer quelque chose des antidotes; cependant, lorsqu'on voit le malade peu d'instants après l'ingestion du poison, il est indiqué d'y avoir recours. S'agit-il d'acides, on donnera de la magnésie, du carbonate de soude ou de potasse en solution ou en suspension dans de la gomme, de l'huile ; et à défaut de ces substances, on fera prendre de l'eau de savon, du lait, de l'eau albumineuse, de la craie en poudre. Aux alcalis caustiques, on doit opposer les acides végétaux ou minéraux dilués, ou tout simplement du vinaigre coupé d'eau (Orfila). Une heure ou deux après l'accident, il est déjà trop tard pour les contre-poisons, ils n'auraient alors d'autre effet que d'irriter les parties de l'estomac restées saines; il faut y renoncer et se borner à un traitement symptomatique : il n'en est pas de meilleur que la glace intus et extra. Les premiers accidents une fois conjurés, on songera à alimenter et à soutenir le malade, soit par la bouche si la déglutition est passible et la tolérance gastrique rétablie, soit par des lavements de bouillon et de vin qui permettront de gagner un peu de temps; s'il survient une péritonite, il faut la combattre par les applications de glace et l'opium à hautes doses.
Les vomitifs, qui sont sans utilité dans la gastrite par brûlure, en ont une réelle après l'ingestion de ces poisons à action plus lente, dont l'absorption est le véritable danger. Dans ce cas, il faut respecter les vomissements spontanés; s'il n'y en a pas ou s'ils sont peu abondants, il faut les provoquer mécaniquement par la titillation de la luette : cette indication subsiste plusieurs heures après l'ingestion de la substance toxique. Quand d'abondants vomissements ont été obtenus, il faut, sans retard, administrer l'antidote, savoir: pour l'arsenic, le sesquioxyde de fer hydraté ou la magnésie; pour l'antimoine, la noix de galle et les décoctions astringentes; pour le cuivre et le mercure, l'albumine ou le fer réduit ; pour le phosphore, l'eau de chaux, l'eau albumincuse ou la magnésie en suspension massive dans l'eau. Cela l'ait, on obéit aux indications symptomatiques, et en excitant les principales sécrétions on favorise l'élimination du poison.
ULCÈRE SIMPLE DE L'ESTOMAC ET DU DUODÉNUM
Un ulcère arrondi, à marche lente, indépendant de toute maladie aiguë ou diathésique, est le caractère anatomique de cette affection (1); c'est cette indé-
(1) Cruveilhier, Anat. path. — Revue mèd., 1838. — Arch. gén. de mèd., 1856.
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pendanco, celte menMaUté, que l'on entend exprimer par l'épithèto simple ; on veut par là séparer cet ulcère des ulcérations tuberculeuses, cancéreuses, typhbpies, dysentériques, dont l'estomac peut être le siège. Cette dénomination n'est [tas à l'alui de tout reproche, puisque l'ulcère dit simple a pu coïncider avec le cancer ; niais la chose est bien rare, et ce nom est encore le moins mauvais de tous ceux qui ont été proposés. On a dit gastrite ulcéreuse, mais ces termes éveillent l'idée d'une lésion généralisée, ce qui est faux; on a dit ulcère perforant, mais la perforation est trop rare pour devenir un critérium ; on a dit ulcère chromqtte, mais la maladie a parfois une marche aiguë ; et, en lin de compte, les expressions ulcère simple, Biaa rotundum, sont encore plus acceptables.
La pathogénic de cette lésion n'est point élucidée ; cependant la délimitation très-nette de l'ulcère, l'absence d'inflammation et de suppuration périphérique, démontrent que le processus n'est point celui de l'ulcération commune, et l'interprétation de Rokitansky et de Yirchow devient par là fort vraisemblable. La modification première, est un trouhle circulatoire local qui amoindrit la vitalité du tissu, et lui enlève sa résistance naturelle
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— Stokes, Chronic Ulcer of the stomach opening the coronary artery; cicatrices of former ulcers (Dublin quart. Journ., 1868). — Timerveldkr, Castro- duodenal Fistcl,
in Folge von corrosivem Magcngeschvcur (Arch. fur klin. Med., 1868). Oppoi.zer,
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à l'action du suc gastrique. Ce trôuMê circulatoire- consiste, d'après Rokitansky, en une stase circonscrite avec infiltration ou érosion hèmorrJiagtfyVê ; celte stase peut bien être La conséquence d'une Inflammation eatarrhale commune, niais le plus ordinairement elle résulte d'une hyperémie mécanique, suite de l'athéromasie ou de la dégénérescence graisseuse des petits vaisseaux. Yirchowa complété ces données en montrant que la stase peut aussi être l'effet de l'obturation (par thrombose ou embolie) de petits rameaux des artères gastriques, et les expériences de MiHler ont appris que les thromboses des veines de l'estomac et de la veine porte peuvent avoir les mêmes conséquences. Quoi qu'il en soit du point de départ de ce désordre circulatoire, cette stase est une stase mécanique ; vu l'insuffisance de l'échange sanguin (nutritif), la vitalité du tissu est compromise au niveau de la plaque cechymotique, et la couche libre est transformée en une eschare très-superficielle qui ne peut plus résister à la corrosion du suc gastrique ; elle est détruite peu à peu, et le travail ulcératif gagnant ensuite en profondeur, peut aboutir à la perforation. 11 résulte de là que l'ulcère simple n'a rien de spécifique à l'origine, ce qu'avait fort bien indiqué Engcl; ce qui est spécial, c'est Vaction du suc gastrique qui fait disparaître les caractères primitifs de la lésion, et lui imprime secondairement un aspect toujours le même. Or, comme on n'a guère occasion d'observer que cette phase seconde de l'altération, on a conclu de l'uniformité qu'elle présente alors à une identité originelle, et l'on a créé de la sorte une espèce morbide qui a quelque chose d'artificiel. En d'autres termes, il est fort possible que l'ulcère simple n'ait rien de caractéristique au point de départ, et qu'une ulcération quelconque de l'estomac puisse revêtir, sous l'influence de la corrosion, les caractères objectifs qui distinguent la lésion à la période d'état. On comprend dès lors que Forster regarde les exulcèrations catarrhalcs et les ulcérations diphtkvriuues comme des origines possibles de Yulcus rofundum.
L'édologie ne présente qu'un petit nombre de données positives. Cette lésion est très-fréquente, car Brinlon, réunissant un grand nombre de relevés, démontre qu'elle est rencontrée cinq fois sur cent autopsies. Les rapports de chaque auteur en particulier sont d'ailleurs assez différents pour qu'on soit autorisé à admettre que l'ulcère n'a pas la même fréquence dans toutes les contrées. Plus commun chez la femme que chez l'homme, dans la proportion de 2 à 1 selon Brinton, de 7 à 2 d'après 'Willigk, la maladie est d'autant plus fréquente que l'âge est plus avancé. Cette proposition niérite de fixer l'attention au point de vue du diagnostic, d'autant plus qu'il y a quelques années on avait conclu, d'après un nombre de faits trop peu considérable, que l'ulcère est une affection de la jeunesse et de l'âge adulte. — Les constitutions faibles, épuisées parles fatigues et les excès, sont particulièrement exposées; la fréquence relativement assez grande de la maladie chez les chlorotiqucs peut être attribuée à la fragilité native (Rokitansky)
ou à la stéatose (Virchow) des capillaires, que nous avons déjà signalées en étudiant les hémorrhagies en général. On a souvent fait figurer les désordres de la menstruation au nombre des causes de l'ulcère stomacal, mais ce rapport n'est point démontré ; il est même beaucoup plus vraisemblable que les troubles menstruels sont la conséquence de la dyspepsie. Tl résulte des analyses de Jakscb que la tuberculose et l'état puerpéral sont les seules conditions pathologiques dont l'influence prédisposante soit bien établie. — Quant aux causes occasionnelles, elles sont à peu près inconnues ; on a accusé les refroidissements, l'habitude de prendre des aliments trop chauds, l'ingestion de boissons très-froides pendant que le corps est en sueur, l'abus des spiritueux, mais, à l'exception de la dernière, ces prétendues causes sont fort hypothétiques. D'après Gerhardt, l'alcool favorise la production et les progrès de l'ulcère en provoquant la fermentation acide du contenu gastrique, et en altérant par là le rapport normal de ce milieu avec l'alcalinité du sang qui circule dans les vaisseaux.
L' ulcère du duodénum est beaucoup plus rare que celui de l'estomac ; mais, à l'inverse de ce dernier, il est plus fréquent chez l'homme que chez la femme, et il appartient surtout à la période moyenne de la vie (Krauss) . — Parmi les causes particulières qui lui donnent naissance, il convient de signaler les brûlures étendues du tégument externe.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'ulcère gastrique siège ordinairement dans le voisinage du pylore et de la petite courbure ; il occupe plus rarement la paroi postérieure, moins souvent encore la paroi antérieure ou la grande courbure ; enfin, il est exceptionnel dans le grand cul-de-sac. En général il n'y en a qu'un, cependant on peut en rencontrer deux ou plusieurs, et dans ce cas ils ne sont pas toujours du même âge ; à côté de cicatrices ou d'ulcères anciens, on trouve une ulcération récente. La grandeur varie depuis celle d'une pièce de cinquante centimes jusqu'à celle d'une pièce d'argent de cinq francs, et même davantage. La forme est ronde dans l'ulcère récent ; plus tard, soit en raison d'un accroissement irrégulier, soit par suite de la confluence de plusieurs ulcérations, elle peut devenir elliptique, et même comme l'extension de la lésion a toujours lieu dans le sens vertical, elle peut finir par figurer une ceinture qui embrasse tout le pourtour de l'organe ; le fait n'est pas trèsrare pour les ulcères qui sont tout auprès de l'orifice pylorique. La profondeur de la perte de substance est variable : elle peut être bornée à la muqueuse et au tissu sous-muqueux ; elle peut aller au delà, et aboutir à la destruction totale des tuniques, c'est-à-dire à la perforation. Mais dans tous les cas l'ulcération, vue de la muqueuse, a la même disposition : elle est
i m r x 1 >ib un forme j la base de. l'entonnoir est sur la surface interne de l'estomac, le sommet est tourné vers la séreuse dont il se rapproche plus ou moins ; la solution de continuité est abrupte, taillée à pic; elle ne présente ni l'intumescence inégale, ni les anfracluosités de l'ulcération suite d'inflammation, et quand la perforation est effectuée, l'orifice péritonéal est lui-même nettement découpé comme à l'emporte-pièce. Quand l'ulcère est ancien, la base du cône n'est pas toujours lisse et au niveau de la surface muqueuse ; elle est gonflée, légèrement indurée, et l'examen microscopique montre que cet épaississent ent est dû à une exsudation plastique dans le tissu sous-muqueux. Dans des cas plus rares, le gonflement et l'induration sont plus marqués; la coupe du segment basilaire est compacte, comme lardacée, parfois même elle présente une coloration brunâtre, et la lésion offre alors une certaine ressemblance avec le cancer.
La guérison est fréquente; on en peut juger par le rapport numérique des ulcères et des cicatrices. Or, les observations anatomiques de Dittrich, Jaksch, Willigk et Dablerup, montrent une proportion sensiblement égale, 167 cicatrices, 156 ulcères; d'où l'on peut conclure avec Brinton que la lésion arrive à guérison dans la moitié des cas. Lorsque l'ulcère ne va pas au delà de la tunique musculaire, la réparation a lieu par granulations, et la cicatrice forme, par rétraction, une dépression radiée ou étalée, tout à fait caractéristique. Quand la perte de substance, plus profonde, approche de la séreuse, l'effet de la rétraction cicatricielle se fait sentir sur cette dernière membrane, qui est comme froncée du côté de la cavité péritonéale, et attirée dans le cône cicatriciel du côté de la muqueuse gastrique.
La perforation est en somme assez rare, elle n'a guère lieu qu'une fois sur sept ou huit cas (Brinton); c'est l'ulcère de la paroi antérieure qui y est le plus exposé, vient ensuite celui du grand cul-dc-sac. Alors même que l'ulcère détruit toutes les tuniques, il n'y a pas toujours perforation et épanchement dans le péritoine : à mesure que la destruction du tissu gagne en profondeur, une péritonite circonscrite établit des adhérences entre l'estomac et les organes contigus ; ceux-ci deviennent ainsi partie intégrante de l'ulcère, ils font office de paroi, et quand bien môme la corrosion atteint la séreuse, la perforation est virtuelle, l'épanchement péritonéal n'a pas lieu, et ses conséquences fatales sont prévenues. Ces adhérences salutaires sont ordinairement formées par l'épiploon, le lobe gauche du foie, le pancréas et les glandes lymphatiques avoisinantes; plus rarement par le côlon transverse, plus rarement encore par la rate, le diaphragme ou la paroi abdominale antérieure. Le rapport de l'estomac et de l'organe faisant paroi n'est pas immédiat; il est établi par une couche plus ou moins épaisse de tissu conjonctif interposé, et il est à remarquer que la rétraction cicatricielle dans ces conditions se fait toujours dans le même sens : c'est la base de l'ulcère et la muqueuse gastrique qui sont attirés vers la masse conjonctive et l'organe
adhémit ; jamais celui-ci ne vient faire saillie en forme de bouchon dans la solution de continuité. — La préservation issue de ces adhérences est souvent définitive; niais, dans certains cas, le travail ulcératif continue, des cavités sont creusées dans l'épaisseur du foie, de la rate, du pancréas, ou bien des communications anormales s'établissent entre l'estomac ctle côlon; parfois même il se forme une fistule cutanée, ou une fistule gastro-pulmonaire par perforation du diaphragme. — Hu'il soit primitif ou consécutif à la destruction d'une occlusion temporaire, Y épanchement dans le péritoine donne lieu, dans la majorité des cas, à une péritonite généralisée à marche trèsrapide. Quelquefois pourtant les choses se passent autrement; des adhérences périphériques jouent le rôle de membranes enkystantes, et l'épanchement est tout d'abord circonscrit dans cette cavité artificielle; l'inflammation qu'il provoque reste limitée, elle se termine par suppuration, cl produit des foyer* purulents enkystés qui siègent ordinairement entre la face inférieure du diaphragme d'une part, la rate et la paroi postérieure de l'estomac d'autre part. l'ius tard, après un intervalle souvent fort long, ces foyers finissent par se rompre à travers le diaphragme (ce qui est trèsrare), ou bien dans le péritoine.
L'action de l'ulcère sur les vaisseaux témoigne bien qu'il s'agit ici d'un travail destructeur tout spécial, étranger au processus inflammatoire commun; les vaisseaux, en effet, ne sont pas oblitérés au voisinage de l'ulcération, et quand elle les atteint, des hémorrhagies ont lieu, dont l'abondance et la gravité sont en rapport avec le volume de l'artère; il n'y a souvent que des hémorrhagies capillaires à répétition plus ou moins fréquente, mais souvent aussi des rameaux, ou même des troncs, sont largement ouverts, et une gastrorrhagie rapidement mortelle est. la conséquence de cet accident. Les artères le plus souvent atteintes sont la coronaire, la gastro-épiploïque gauche, la pylorique, la gastro-duodénale, la pancréatico-duodénale et la spléniquc.
La cicatrice qui succède aux ulcères superficiels n'entraîne aucun inconvénient notable, et la guérison est alors aussi complète au point de vue symptomatique qu'elle l'est au point de vue analomique. Mais les cicatrices profondes et étendues, celles qui sont accompagnées d'adhérences péritonéales, celles qui comprennent des organes périgastriques, déterminent des désordres graves et persistants. C'est, dans les cas les plus heureux, une immobilité anormale de l'estomac, laquelle est une cause permanente de dyspepsie; mais c'est bien souvent un rétrécissement de V orifice pylorique avec dilatation consécutive du ventricule ; dans ces circonstances, les fibres musculaires qui avois'ment la cicatrice présentent ordinairement une hypertrophie notable (Otto d'Annaberg).
Les récidives sont assez fréquentes; elles résultent tantôt de la rupture d'une cicatrice, tantôt de la formation d'un nouvel ulcère. — L'étal de la
muqueuse GASTMQtfE n'est pas toujours le même] elle présente assez souvent dans toute son étendue les altérations du catarrhe chronique avec hypersécrétion abondante (gastrorrhée) : niais dans hien des cas ces modifications sont nulles ou à peine appréciables.
L'ulcère diiodénai occupe la première portion du duodénum, rarement la portion verticale, et dans un cas seulement on l'a vu dans la troisième portion. Cette limitation est un argument de [tins en laveur de l'inlluencc du suc gastrique sur la production de celte lésion; toutefois, de nouvelles observations sont nécessaires sur ce point, car Lebert, tout en reconnaissant la rareté du l'ait, aftirme que l'ulcère perforant peut naître dans toute l'étendue du tube intestinal. Les caractères, la marche, le mode de cicatrisation de l'ulcère duodénal, sont les mêmes que pour l'ulcère gastrique ; ici aussi on peut observer une occlusion temporaire ou définitive par des organes voisins, notamment par le foie, le pancréas, la vésicule biliaire et la paroi postérieure de l'abdomen. La rétraction cicalricielle peut avoir les mêmes conséquences fâcheuses, c'est-à-dire une sténose duodénale ; en outre, elle peut amener l'oblitération du canal cholédoque et du pancréatique.
SYMPTOMES, MAKCHE, DIAGNOSTIC.
ha marche de la maladie est foudroyante, rapide ou chronique ; la première forme est exceptionnelle, la seconde est rare, la troisième est ordinaire.
Un individu en parfaite santé est pris d'une péritonite suraiguë par perforation, ou bien d'une gastrorrhagie incoercible avec hématémèse; il meurt en quelques heures oti en quelques minutes : voila la forme que j'appelle Poudroyante. L'ulcère ■ évolué silencieusement, sourdement, sans provoquer aucun symptôme notable, puis il a soudainement corrodé le péritoine, ou une branche artérielle volumineuse.
La forme rapide ou aiguë i la même terminaison que la précédente ; niais, avant d'en arriver là, l'ulcère a produit un ensemble de symptômes analogues à ceux de la gastrite toxique : douleurs vives, vomissements incessants, prostration, fièvre, puis perforation ou hémorrhagie au bout de huit à quinze jours. Le diagnostic ne peut être fait que d'après les antécédents; si l'on est bien certain que le malade n'a ingéré aucune substance nocive, l'ulcère à marche rapide peut être aflirmé.
Dans la grande majorité des cas, la maladie a une m.vuciik chronique, et elle peut tuer sans fièvre aucune. Les symplômes fondamentaux sont des douleurs; — des vomissements. Ces phénomènes, qui en eux-mêmes sont communs à toutes les allèetions gastriques, présentent, dans les cas types, des caractères vraiment distinctifs.
La douleur occupe le creux épigashïque ; elle est limitée en un point toujours le même, et quand elle présente des irradiations vers les hypochondres ou l'abdomen, ce qui n'est pas très-rare, c'est dans ce point fixe qu'elle est le plus intense. Avec cette douleur ociphoïdienne, on observe presque constamment une douleur dorsale dans un point correspondant en hauteur à celui de la région antérieure. Le caractère de la douleur varie; elle est brûlante, térébrante, lancinante, ou bien elle est sourde et comme contusive. A cette localisation iixe s'ajoute un phénomène non moins important : la douleur est augmentée par la pression, par la constriction des vêtements, quelquefois par les mouvements du tronc, et elle est exagérée par l'ingestion des aliments, notamment par les substances irritantes et de digestion difficile.
D'après le temps qui s'écoule entre l'ingestion et l'exaspération de la douleur, on peut juger de la situation de l'ulcère : il occupe vraisemblablement la portion cardiaque si l'aggravation se fait sentir aussitôt après le repas; il est voisin du pylore, si elle est différée d'une heure ou deux; le délai est-il plus long encore, on peut songer à l'ulcère duodénal. — Dans quelques cas rares, l'alimentation n'augmente pas la douleur ; bien que le fait soit exceptionnel, il a son importance au point de vue du diagnostic.
Indépendamment de cette douleur fixe et continue, les malades ont des accès pendant lesquels la douleur locale atteint son maximum, et s'irradie dans le dos et dans toute l'étendue de l'abdomen. Ces paroxysmes (accès de cardialgie ou gastralgie) sont horriblement pénibles : le patient se tord courbé par la souffrance, ses traits s'altèrent ; il y a parfois des convulsions générales par excitation réflexe de l'axe spinal, ou bien des lipothymies, et cet état persiste ordinairement sans atténuation jusqu'à ce que le vomissement ait vidé l'estomac. Après cet orage, le malade est brisé, mais cette fatigue est une délivrance, car elle est le signal d'une phase de bien-être relatif dont la durée est parfois de plusieurs semaines. L'invasion de ces accès est communément instantanée ; ils sont provoqués tantôt par l'alimentation, tantôt par l'influence du froid et de l'humidité, principalement aux pieds, tantôt par des impressions morales vives; souvent aussi ils éclatent sans cause saisissable; leur retour n'a rien de régulier.
L'interprétation de ces douleurs paroxystiques causées par une lésion permanente n'est pas sans difticultés, et il est probable qu'aucune des explications proposées n'est vraie à l'exclusion des autres, c'est-à-dire que les accès n'ont pas constamment la même origine. Quoi qu'il en soit voici les conditions pathogéniques qui ont été invoquées : l'action irritante des aliments sur la surface de l'ulcère, théorie inapplicable aux accès qui surviennent dans l'état de vacuité ; — l'hypersécrétion de suc gastrique provoquée par l'alimentation ; cette opinion est passible de la même remarque; elle est sans doute vraie pour certains cas, elle ne l'est pas pour tous; —
l'irritation dos filets nerveux successivement atteints par les progrès de l'ulcère : cette explication est de Bamberger, et, comme il le fait remarquer lui-même, elle convient surtout aux cas dans lesquels les paroxysmes douloureux sont accompagnés d'hématémèse j — le tiraillement des adhérences qui unissent l'estomac aux organes voisins : cette opinion de Niemeyer n'est admissible que pour les périodes avancées de la maladie, et pour les accès qui sont provoqués par l'alimentation ; c'est alors seulement que les mouvements de l'estomac sont assez énergiques pour exercer sur les adhérences des tractions douloureuses.
Le vomissement est l'autre symptôme caractéristique. Bien qu'il présente d'assez grandes variétés quant à sa fréquence, il offre en général certaines particularités distinctives ; il accompagne les accès douloureux, auxquels il met souvent un ternie ; il est provoqué par les mêmes causes, et conséquemment c'est surtout après l'ingestion des aliments qu'il survient; il est d'autant [dus rapide que l'ulcère est plus voisin du cardia, et l'on peut, d'après ce délai, préjuger le siège de la lésion. Toutefois, lorsqu'elle occupe la partie moyenne de l'estomac, et qu'elle est éloignée des orifices de l'organe, le vomissement est moins constant ; il peut manquer pendant les premières périodes de la maladie. On observe, du reste, les mêmes particularités que pour le retour des douleurs ; tous les aliments ne provoquent pas également le vomissement, et au début ce sont les acides, les graisses, les substances de digestion difficile qui sont principalement rejetées. Les vomissements alimentaires ne sont pas les seuls; bon nombre de malades vomissent à jeun, et ils rejettent alors, soit des matières muqueuses teintes par la bile en jaune ou en vert, soit un liquide acide, filant et incolore [vomissement intititen.v) ; il n'est pas rare que dans ce cas les aliments soient conservés. Les matières vomies contiennent rarement des sardines, à moins que l'estomac ne soit le siège d'une dilatation anormale (Bamberger). Au point de vue du diagnostic, les vomissements muqueux et pituiteux n'ont pas à beaucoup près l'importance des vomissements alimentaires; ils tiennent moins à l'ulcère lui-même qu'au catarrhe qui l'accompagne, et, de fait, ils ne présentent aucun caractère qui les distingue des vomissements du catarrhe simple; au contraire, les vomissements alimentaires avec accès cardialgiques, survenant plus ou moins régulièrement après le repas, sont quasi pathognomoniques, et le diagnostic probable devient certain, lorsqu'il existe en outre des vomissements de sang. Ce symptôme est fréquent, mais non constant (29 pour 100 d'après Millier); le sang est mêlé aux aliments et aux liquides vomis, ou bien il est rejeté seul; il est liquide, rouge clair ou rouge-brun, lorsqu'il est vomi au moment même où il est versé dans . '['estomac; il est en caillots diffluenls et noirs lorsqu'il séjourne peu de temps dans l'organe ; il est à l'état de poussière noirâtre semblable à de la suie ou du marc de café, lorsqu'il est resté assez longtemps dans l'esto-
ÏACCOUD. U> — 15
21h MALADIES DE L'ESTOMAC.
mac pour être modifié par le suc gastrique. 11 y a un rapport constant entre la quantité et l'aspect du sang. On conçoit, en effet, qu'une effusion abondante provoque instantanément l'acte réflexe du vomissement, tandis que l'irritation moindre résultant d'une hémorrhagie faible n'épuise pas d'emblée la tolérance gastrique, et permet un séjour plus ou moins prolongé du liquide ; il peut alors être digéré et transformé en détritus noirâtre ; la même chose est possible lorsque l'hémorrhagie se fait en plusieurs lois. Dans l'ulcère, les petites hémorrhagics donnant lieu à l'hématémèse marc de café, sont relativement rares, elles sont dues à l'ouverture des capillaires atteints par la lésion ; l'hématémèse rouge est la règle, elle résulte de l'érosion d'une branche vasculaire volumineuse ; elle est subite, ou bien elle est précédée, soit d'une sensation de chaleur et de plénitude à l'épi» gastre, soit d'un accès de gastralgie. Cette hémorrhagie peut être mortelle; lorsqu'il n'en est pas ainsi, les malades, après avoir vomi du sang rouge à peine modifié, finissent par rejeter du sang coagulé, en détritus, le lendemain de l'accident, et même les jours suivants; le plus souvent ils ont aussi des selles sanglantes (mélœna). — Dans le cancer, l'hématémèse marc de café est au contraire beaucoup plus commune que le vomissement rouge.
Les autres phénomènes observés dans le cours de l'ulcère simple n'ont rien de spécial; les troubles digestifs sont ceux du catarrhe concomitant, et comme ce dernier varie en intensité et en étendue, ils sont eux-mêmes plus ou moins prononcés; certains malades sont tourmentés par des flatulences, de la pyrosis, du ptyalismc; d'autres n'éprouvent que les symptômes propres de l'ulcère, et dans l'intervalle de leurs accès de douleurs et de vomissement ils sont dans un état satisfaisant ; parfois même l'appétit est conservé. — La langue, par suite, est blanche et couverte d'un enduit épais comme dans le catarrhe simple, ou bien elle est rouge, fendillée, luisante, et dans ce cas il y a toujours une soif pénible. Cet état de la langue est priacipalemcnt observé chez les individus qui ont des vomissements fréquents. — En l'absence d'hémorrhagie gastrique et de complication intestinale, la constipation est la règle.
Kien n'est plus variable que I'ktat QMfcui de la nutrition cl I'iiauitus Extérieur des malades. L'amaigrissement et l'aspect cachectique sont certainement plus tardifs que dans le cancer, mais ce n'est là qu'une proposition générale, qui dans le particulier se heurte à beaucoup d'exceptions» il est bien évident que la fréquence des vomissements, l'abondance et' le retour des hémorrhagics, La répétition et l'intensité des accès douloureux, sont ici des conditions du premier ordre, et comme elles sont fort variables d'un cas à nu autre, la modalité constitutionnelle ne l'est pas moins. Ce qui est positif, c'est que les patients ne prennent jamais la teinte' jaune-paille du cancer; niais il n'est pas moins certain que, tard ou tôt si la maladie dure, ils maigrissent, perdent leurs forces, deviennent pâles
et anémiques j ils peuvent même présenter des œdèmes cachectiques, que leur mobilité et leur dill'usion distinguent des œdèmes par thrombose, propres au cancer.
La durée do la maladie, je parle de la forme chronique commune, est très -variable j tout ce qu'on en peut dire, c'est qu'elle ombrasse plusieurs années, depuis deux jusqu'à cinq ; au-dessus de ce chiffre, les cas peuvent déjà être dits exceptionnels, cependant Bamberger en a observé plusieurs qui ont duré de huit à dix ans, et il y a quelques exemples d'une prolongation plus grande encore (Bamberger, Brin ton). Au surplus, la marche de la forme chronique n'est pas continue; elle présente des phases alternative- d'aggravation et de rémission complète, qui conduisent à admettre soit des arrêts dans le travail ulcératif, soit l'interruption du travail de réparation, soit même la rupture d'une cicatrice superficielle. Dans certains cas, la marche lente et apy ré tique de la maladie est interrompue par un épisode aigu, que caractérisent des douleurs abdominales plus ou moins étendues, de La lièvre et parfois des vomissements bilieux; ces phénomènes sont dus à l'inflammation du péritoine.
Les terminaisons sont nombreuses. La guérjsoïs peut être complète; non-seulement l'ulcère se cicatrise, mais il ne laisse ni adhérences ni rétrécissement qui puissent gêner les fonctions de l'estomac; le malade ainsi guéri est rendu à la plénitude de la santé. — La guérison peut être incomplète ; l'ulcère est cicatrisé, et à ce point de vue la lésion est réparée, mais il y a des adhérences qui entravent les mouvements de l'estomac, ou bien une sténose cicatricielle de l'orifice pylorique : dans le premier cas, le patient conserve toute sa vie de la dyspepsie et des accès douloureux; dans le second cas, il a en outre des vomissements constants, une constipation opiniâtre, et, après un temps qui varie suivant le degré du rétrécissement, il succombe par inanition. Dans ces circonstances, on voit se développer nue dih(tation gastrique appréciable à la vue et à la percussion ; souvent aussi on peut constater par la palpation une tumeur limitée, de consistance variable, ou une tuméfaction diffuse résultant des adhérences et de l'hypertrophie musculaire. — La mort est produite par épuisement, par hêmorrhagie (5 pour 100 des cas mortels, Brinton), par perforation (18,4 pour 100. des cas mortels). Dans ce dernier cas, elle est précédée de péritonite suraiguë, ou bien elle a lieu dans le collapsus, quelques heures à peine après la douleur violente qui indique l'instant de la rupture. Lorsque la perforation fait communiquer l'estomac avec le poumon, ce qui est fort rare, le patient succombe avec les symptômes de la gangrené pulmonaire.
11 résulte de cet exposé que le pronostic de l'ulcère dit simple est fort grave, puisque la maladie, alors qu'elle ne tue pas, peut laisser après elle d'irrémédiables désordres.
La description qui précède est de tous points applicable à I' ulcère njodenalj comme il siège le plus souvent dans la partie transversale qui fait immédiatement suite au pylore, la symptomatologie ne peut être différente. L'analyse des observations montre en effet que les vomissements et les accès douloureux ne sont pas plus retardés que dans l'ulcère stomacal pyiorique; dans quelques cas, la douleur fixe, celle que révèle et exaspère la pression, a paru siéger plus à droite, mais ce signe différentiel est loin d'être constant. Lorsque, par exception, l'ulcère siège dans la portion verticale du duodénum, il peut amener de Victêre par propagation du catarrhe auv voies biliaires; mais, en dépit de la théorie, l'étude des faits montre que ce phénomène n'est pas très-fréquent. — L'ulcère cicatrisé de la seconde portion du duodénum peut oblitérer l'embouchure du canal cholédoque, et causer ainsi un ictère persistant. Ce phénomène tardif a son intérêt au point de vue de l'étiologie de l'ictère, mais il ne peut aider au diagnostic différentiel de l'ulcère duodénal et de l'ulcère de l'estomac.
Les indications fondamentales sont les mêmes que dans le catarrhe chronique, mais plus encore que dans cette maladie il faut restreindre au minimum le travail fonctionnel et les mouvements de l'estomac; ces derniers sont pour l'ulcère une cause d'irritation qui en favorise les progrès. L'alimentation uniyoque est d'absolue nécessité, et toute réserve faite des idiosyncrasies exceptionnelles, la diète lactée avec l'eau de chaux mérite la préférence. Ce régime suffit souvent pour calmer les douleurs; dans le cas contraire, on doit recourir aux préparations de morphine, qui ont une action peut-être moins rapide, mais plus durable que la belladone et la jusquiame. Lorsque le vomissement persiste, il faut augmenter graduellement la dose des narcotiques, et, en cas d'insuccès, il convient d'agir énergiquement par les Ri.vi i.su >; des frictions répétées seront pratiquées avec l'huile de croton sur la région épigastrique, ou bien on y appliquera un vésicatoire dont on entretiendra la suppuration au moyen d'une pommade épispastique ■ en même temps on prescrit la glace à l'intérieur; le lait, les boissons/sont donnés glacés ; enfin, si le vomissement est rebelle, on peut administrer la créosote {h ou 5 gouttes dans 200 grammes d'eau), ou la teinture d'iode (3 ou h gouttes dans quelques cuillerées d'eau sucrée). — Dans certains cas, tous ces moyens sont inefficaces, le malade continue à vomir chaque fois' qu'il ingère quelque aliment : souvent alors on obtient par le sous-nitrate de bismuth le résultat qu'on a vainement demandé aux autres médications • le sel est donné en poudre à la dose de 2 à 3 grammes une demi-heure ou trois quarts d'heure avant le repas. L'irritation gastrique est ainsi calmée
peut-être moine le bismuth recouvre, l'ulcération d'une couche protectrice qui La soustrait au contact excitant des matières ingérées, et l'aliment est conservé, Le vomissement n'a pas lieu — Chez les malades qui ont des vomissements muqueux ou pituiteux acides, les absorbants et les alcalins rendent de grands services. Lorsqu'on peut allier à la diète lactée la cure thermal,', les résultats sont à La fois plus lapides et plus certains. Niemeyer recommande particulièrement les eaux de Marienbad el de Carlsbad; il est probable que chez les individus non débilités les eaux de Vichy (Hauterive) ne seraient pas moins efficaces. — Lorsque le traitement précédent échoue, on peut tenter la médication par le nitrate d'argent, selon les préceptes exposés à propos du catarrhe chronique. — La perforation, qui est souvent subite, est parfois annoncée par L'aggravation de tous les symptômes, notamment de la douleur; il faut dans ce cas prescrire le repos au lit, l'opium à hautes doses, et maintenir des applications de glace sur l'épigastre et le ventre; on peut réussir ainsi à conjurer le péril.
CHAPITRE YI
CAXCER DE L'ESTOMAC.
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
Le cancer de l'estomac (1) est une des manifestations les plus communes de La diathèse cancéreuse; a n'est dépassé en fréquence que par le
(1) Plouqubt, Morgacni, van Swieten, J. Frank.
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cancer de l'utérus et du sein chez la femme. Maladie de Page mûr et de la vieillesse, le carcinome gastrique a son maximum de fréquence de quarante-cinq à soixante-cinq ans; de trente à quarante il est exceptionnel. Contrairement à la proposition de Chardel, il atteint les deux: sf.mks en proportion sensiblement égale (Lebert) ; en revanche, les relevés de Primer, Rigler, Pollak et antres, démontrent qu'il est remarquablement rare dans les contrées orientales (Perse, Turquie, Egypte). D'après Lebert, la maladie est plus commune dans les hautes classes de la société que clans les classes pauvres, et, selon Bamberger, les gros mangeurs de constitution obèse y sont particulièrement exposés; les observateurs ne sont pas d'accord sur ce point. — La seule cause efficace du cancer stomacal est la prédisposition; toutes les autres conditions ne sont que des causes occasionnelles mettant en jeu et localisant la diathèse. Les plus positives de ces causes sont les chagrins prolongés, les émotions morales dépressives, les travaux intellectuels excessifs, la solitude et la vie sédentaire ; l'influence des écarts de régime, des excès alcooliques, est moins certaine encore; quant à la rela-
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tion allumée par J. Frank entra le cancer et la suppression des éruptions cutanées ou des ulcères chroniques, elle est tout à fait problématique. — La prédisposition est transmise par m iu-uni: dans un sixième des cas environ (Lebert).
Le cancer gastrique est plus souvent panusiF que secondaire. Dans ce dernier cas, l' estomac est atteint par les progrès d'un cancer voisin (foie, intestin, ganglions), ou bien il est afl'ecté tardivement après que la diathèse s'est déjà manifestée dans quelque organe éloigné. — L'antagonisme signalé entre cette maladie d'une part, la tuberculose et les lésions valvulaires du cœur d'autre part, n'est pas absolu.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le cancer (1) présente à peu près les mêmes localisations que l'ulcère simple ; il occupe le plus souvent la l égion pylorique, le cardia et la petite courbure; c'est dans le grand cul-de-sac et à la grande courbure qu'il est le plus rare ; quand il siège en ce dernier point, il est ordinairement consécutif à un cancer de l'épiploon. Dans sa marche, la lésion progresse plutôt dans le sens vertical que dans l'horizontal; aussi, lorsqu'elle est voisine des orifices, elle prend très-souvent une disposition annulaire qui produit un rétrécissement plus ou moins considérable. Tandis que le cancer du pylore peut être exactement borné à cette région, celui du cardia intéresse d'ordinaire l'extrémité inférieure de l'œsophage.
Le cancer de l'estomac se présente sous trois formes, savoir : le cancer fibroidt: ou squirrhe; — le cancer médullaire ou encéphaloîde ; — le cancer aréolain ou colloïde. — Le cancer mélanique, le cancer villeux et le cancer à cellules cylindriques (cancroïde cylindro-épithélial de Fdrstcr) peuvent être considérés avec Rokitansky comme des sous- variétés du cancer médullaire.
Le squirrhe est le plus fréquent ; viennent ensuite l'encéphaloïde pur; ses dérivés cl le cancer aréolaire sont assez rares. Comme ces altérations ont une grande aftinité, comme leur développement respectif tient en grande partie à la nature du tissu lésé, et que leurs caractères propres résultent de la prédominance de l'élément fibroïdo ou de l'élément cellulaire, il n'est pas rare d'observer la coïncidence de deux ou même de trois formes; la combinaison la plus ordinaire est celle du squirrhe et de
(1) Lolms, Recherches anut.-pulh. Paris, 1820. — Mru.ER, Uehor krankhnfte Grsehwûlste. Berlin, 1839. — Rokitansky, Path. anat. Wien, 18/i2. — Brit.ii, iMfffwote der busartigen Geschwii/sie. Main/, 4847. — Dittrk.ii, Lr.nF.irr, /oc. cit. — Wf.di., Path. Histologie, Wien, 1854. — Fôrster, Virchow's Archiv,Xl\. — llandh. der path. Anatomie. Leipzig, 18G2, — Vincuow, Traité des tumeurs.
l'encéphaloïde, et parfois on Douve en outre du cancer aréolaire ou villeux (Bamberger).
Abstraction faite de quelques cas dans lesquels le cancer colloïde débute par La muqueuse elle-même, le processus commence toujours par le tissu conjonctif sous-muqueux. Quand la séreuse est atteinte d'abord, c'est que la lésion résulte d'une propagation de voisinage; il est tout à fait exceptionnel que le cancer prenne naissance dans le tissu sous-séreux (Ditlrich).
Le squtrrhe au début apparaît sous la forme de nodosités isolées, ou d'un épaississement cohérent du tissu sous-muqueux ; dans les deux cas, la partie malade est résistante, dure, de couleur blanc mat, et elle présente une coupe fibro-lardacée. Quand l'induration est diffuse, elle peut être uniforme; mais quand la lésion procède par nodosités, celles-ci n'«»nt pas toutes une croissance également rapide, et la surface est irrégulière et parsemée de saillies, appréciables au toueber et à la vue. Le produit morbide est composé d'éléments fibroïdes formant un réseau tellement serré, que les espaces interceptés par eux contiennent à peine quelques vestiges d'un liquide hyalin, avec de rares éléments cellulaires. Aux limites de l'altération, on voit souvent se détacher des tractus fibreux isolés qui pénètrent en forme de cordons blanchâtres et durs dans l'épaisseur des tuniques, et font ainsi saisir sur place la marche envahissante du processus. L'extension se fait à la fois du côté de la muqueuse et du côté du péritoine. La première est plus tôt atteinte en raison de son voisinage immédiat; elle adhère d'abord aux noyaux ou à la nappe squirrheuse, puis elle est détruite, soit parce qu'elle est englobée et envahie par le néoplasme, soit parce que privée de son apport nutritif, elle se ramollit et se nécrose; le cancer est alors à nu dans la cavité gastrique. L'évolution ultérieure varie : la surface dénudée peut donner naissance à des végétations encéphaloïdes qui font saillie dans l'estomac et se ramollissent ensuite; ou bien elle se nécrose et s'exfolie, elle subit le ramollissement ichoreux, présente des dépressions irrégulières qui gagnent en profondeur, et elle finit par former ainsi un ulcère cancéreux de figure irrégulière, à bords durs, calleux et saillants. — Au début, les fibres musculaires voisines de la lésion sont hypertrophiées, mais bientôt elles disparaissent, tantôt envahies par substitution, tantôt atrophiées par compression. Enfin l'altération finit par atteindre le péritoine qu'elle englobe de la même manière ; parfois la séreuse, avant d'être complètement perdue dans le tissu squirrheux, en présente des dépôts isolés sous forme de plaques laiteuses plus ou moins saillantes. Dans d'autres cas, une péritonite partielle se développe au niveau de la lésion, et établit des adhérences avec les parties contiguës.
Le cancer médullaire prend naissance dans le tissu sous-muqueux et la muqueuse, et affecte la forme de nodosités végétantes avec ou sans infiltration diffuse ; il se distingue par sa mollesse , sa vascularisation , son
aspecl cérébrifornie (cancer encéphaloïde), et, au point de vue de la structure, il est caractérisé par la rareté du stroma fibreux, la prédominance colossale de l'élément cellulaire et du liquide interposé ; ce dernier apparaît à la coupe, ou bien il est obtenu par le raclage d'une surface de section (suc, liquide cancéreux). La croissance de ce produit est beaucoup plus rapide que celle du squirrbe, il subit de bonne heure le ramollissement sanieux et l'ulcération. Celle-ci débute ordinairement par le centre de la masse qui se nécrose et se détache, tandis que la végétation morbide continue à la périphérie : ainsi sont tonnés des ulcères eratériformes à bords végétants, renversés en dehors. La grandeur de ces ulcères est variable, elle peut dépasser celle de la paume de la main, et comme la cupule en relief est fort exubérante, la lésion peut déterminer un rétrécissement notable de l'estomac ; une fois ulcéré, ce cancer saigne facilement, et il est souvent le siège d'hémorrhagies interstitielles. — Le cancer mèlanique ne diffère du précédent que par des dépôts abondants de pigment foncé ou noir; — le cancer rilleux présente des excroissances remplies de suc cancéreux, lesquelles, vues sous l'eau qui les isole, donnent à la masse une surface villeuse ; — le cancer à cellules cylindriques est semblable, à l'œil nu, à l'encéphaloïde (Fôrster) ; il n'en peut être distingué que par le microscope, qui démontre une forme particulière des éléments cellulaires constitutifs. Cette variété présente souvent des noyaux secondaires dans le foie et les ganglions lymphatiques.
Le cancer àRÉOLâlRE (alvéolaire, colloïde) est infiltré en masses volumineuses dans la muqueuse et le tissu sous-muqueux, mais il gagne promptement le péritoine sur lequel il forme souvent des tumeurs considérables. Peu sujet à l'ulcération, ce produit est composé d'une gangue fibroïde à réseau clair-semé, et d'une quantité innombrable de cavités folliculeuses (alvéoles) remplies d'un liquide gélatiniforme ou colloïde ; on trouve dans ce liquide des éléments cellulaires, des molécules de graisse, des corpuscules colloïdes, souvent aussi des cristaux de phosphate triple et de la cholestérine (Bamberger).
Les changements ultérieurement subis par l'estomac sont fort analogues à ceux qui sont amenés par l'ulcère simple. Des adhérences anormales sont établies entre le ventricule et les organes voisins, tantôt par un exsudât fibrineux 'péritonite adhésive), tantôt par l'extension du tissu cancéreux. Dans ce dernier cas, l'adhérence peut donner lieu à une communication anormale par ulcération du cancer; les plus communes de ces communications sont établies avec l'intestin, la vésicule biliaire, le foie ; rarement on observe une ulcération cutanée, ha portion pylorique, siège ordinaire du squirrbe, est presque toujours solidement fixée au pancréas, aux ganglions, au foie, au rein droit ou au côlon transverse, et dans ce cas l'estomac ne subi! pas de déplacement bien notable; mais quand ces liens font défaut,
l'organe s'abaisse directement ou obliquement, sous le poids du tissu qui l'envahit; il tombe dani la région hypogastrique, et peut alors contractai' adhérence avec les anses terminales de l'intestin grêle, avec le cmeum, et même avec l'utérus et ses annexes. — Le cancer qui occupe le pylore ou son voisinage finit par amener une sténose du canal, et par suite une dilatation de l'estomac. Mais l'orifice pylorique peut perdre sa perméabilité par un autre mécanisme : sans rétrécissement proprement dit, il est dévié par des adhérences, et celles-ci lui impriment des courbures telles que la lumière du conduit en est plus ou moins complètement effacée. Dans les portions saines, les tuniques sont hypertrophiées ou atrophiées, selon qu'il existe ou qu'il n'existe pas d'obstacle au cours des matières j parfois aussi les deux conditions coïncident; il y a hypertrophie dans la région pylorique, et atrophie dans la moitié gauche de l'organe. — Lorsque le cancer est limité à la région cardiaque, ou qu'il est répandu en nappe dans les parois de l'estomac, ce qui n'est pas rare pour la forme colloïde, l'organe est rétréci dans son ensemble.
Avec ces lésions fondamentales existe dans tous les cas un catarrhe intense qui est borné au voisinage de l'altération, ou étendu à toute la muqueuse ; les veines qui entourent la tumeur sont souvent obturées par des caillots; les ganglions qui reçoivent les lymphatiques de l'estomac sont ordinairement tuméfiés; enfin on observe, au moins aussi souvent que chez les phthisiques, les thromboses et les œdèmes cachectiques.
SYMPTOMES, MARCHE, DIAGNOSTIC
Les symptômes subjectifs et les troubles fonctionnels n'ont en eux-mêmes rien de caractéristique, leur ensemble même n'est pas révélateur, mais ce n'est point une raison pour faire commencer la sympfomatologic du cancer à la tumeur et au vomissement noir; en raison des erreurs auxquelles elle peut donner lieu, et des difficultés qu'elle offre au diagnostic, la première période de la maladie doit être étudiée de très-près. Mais il convient avant tout d'éliminer un certain nombre de cas dans lesquels la lésion est ignorée jusqu'à l'autopsie, par la raison qu'elle ne produit absolument aucun symptôme : c'est le cancer infiltré de la paroi, sans altération du cardia ni du pylore qui présente parfois ce caractère latent, surtout quand il est secondaire.
Dans un autre groupe de cas déjà moins rares, la maladie ne permet qu'un diagnostic probable et par exclusion. 11 n'y a ni dyspepsie, ni vomissements, ni tumeur; mais, chez un individu qui a dépassé l'âge adulte, on voit survenir une émaeiation continue, et un état cachectique que ne peut expliquer aucune altération organique appréciable; l'expérience a appris
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que dans cotte situation les probabilités sont en faveur d*un cancer stomacal qui, en raison de sou siège e1 de sa disposition topographique, reste sans effets Locaux, et ne détermine que la cachexie propre à la diathèsc.
Dans la majorité des cas, le cancer a des allures plus bruyantes, et il convient, au point de vue clinique, de lui reconnaître deux périodes* savoir: une périoste de dyspepsie, une période de tumeui' et de cachexie.
La période initiale est caractérisée par des douleurs, des troubles digestifs et des vomissements; ce sont les symptômes de toute maladie gastrique, et ce n'est qu'en tenant compte de toutes les nuances qu'on peut les imputer au cancer plutôt qu'à un autre état morbide. Ces désordres apparaissent à un âge où l'on n'a plus guère à compter avec la gastralgie pure, non plus qu'avec les dyspepsies symptomatiques de la chlorose, de l'hystérie ou de La dysménorrhée ; de plus, ils sont accompagnés très-rapidement d'un changement marqué dans le moral et dans le caractère : le malade devient triste, morne, irritable ; il recherche la solitude, et s'affecte de son état. Quant aux symptômes en eux-mêmes, ils ont d'ordinaire les caractères que voici :
La douleur, qui manque fort rarement, est contusive ou lancinante, elle est localisée à l'épigastre avec retentissement dorsal; elle augmente par la pression, par l'ingestion des aliments, et en cela elle est semblable à celle de l'ulcère simple. Mais elle en diffère par sa vivacité moindre, et surtout parce qu'elle ne revêt pas (ou bien rarement du moins) la forme d'accès cardialgiques ; elle en diffère en outre par sa continuité, on n'observe pas les périodes de rémission propres à l'ulcère.
Les trourles digestifs sont ceux du catarrhe chronique ; l'appétit est diminué, les digestions sont lentes, pénibles ; les malades ont des aigreurs, souvent de la pyrosis; mais ce qui est caractéristique, c'est la rapidité de l'amaigrissement. Déjà au bout de quelques semaines le patient s'aperçoit qu'il a maigri et perdu de ses forces, et celi même dans les cas où les vomissements ne sont pas précoces.
Le vomissement peut manquer pendant les premières phases de la maladie, ou même jusqu'à la fin, mais le fait est rare. Dans certains cas plus fréquents, mais encore exceptionnels, le vomissement débute par le rejet de la matière noire caractéristique; ordinairement, enfin, il y a durant la période dyspeptique des vomissements non sanglants qui, rares d'abord, augmentent ensuite de fréquence. Au début, le vomissement a lieu surtout le matin à jeun, et il n'expulse que quelques matières glaireuses et filantes : ce phénomène chez un individu âgé qui n'est pas alcoolique doit éveiller de sérieuses appréhensions, il est presque caractéristique. Un peu plus tard le vomissement est alimentaire; il est plus ou moins rapide selon que la lésion siège au cardia ou au pylore, et la même circonstance explique l'aspect différent que présentent les aliments rejetés ; tantôt ils sont à peine
modifiés parla digestion gastrique et facilement inconnaissables ; tantôt ils ont subi la chymilication, et les substances composantes ne peinent pins être discernées. Dans les deux cas, les aliments sont mêlés de mucosités épaisses et d'un liquide jaunâtre ou verdàtre d'odeur acide ou amère ; la présence de surfines est très-ordinaire; il est fort rare en revanche de trouver des éléments cancéreux appréciables, parce que le tissu morbide, à mesure qu'il se ramollit, perd ses caractères dislinctifs.
La fréquence du vomissement est sans nul doute subordonnée au siège de la lésion et au degré de la sténose pyloriqao; mais ce serait une erreur que de regarder ce rétrécissement comme la cause unique du symptôme : on l'observe dans des cancers qui ne rétrécissent pas l'orifice duodénal, et il résulte alors de La paralysie ou de la destruction des fibres musculaires} il n'y a plus de contractions pour pousser la masse chymiliée à travers le pylore, et quand la distension de l'estomac est trop grande, un mouvement, antipéristaltique la ramène en partie ou en totalité vers le cardia. C'est bien encore là un vomissement de cause mécanique, mais il n'est point l'effet d'une sténose. 11 faut compter en outre avec le catarrhe concomitant et l'altération du suc gastrique, qui produisent le vomissement par indigestion; enfin, avec l'irritation résultant de la formation morbide elle-même, d'où le vomissement par irritation qui est le plus précoce, et reste souvent isolé pendant un temps assez long. Les divers modes pathogéniques de ce symptôme en font pressentir les caractères distinclifs : Le vomissement par irritation n'est point lié à l'alimentation, il a lieu également à jeun ; quand il est alimentaire, il survient peu de temps après l'ingestion, il est total, c'est-à-dire que toutes les matières ingérées sont rejetées, mais il est d'ordinaire peu copieux, parce que l'irritation même dont l'estomac est le siège ne permet pas une réplétion notable. — Le vomissement par indigestion est toujours alimentaire, il a lieu à un moment quelconque de la période de trois à quatre heures qui représente la durée de la digestion gastrique ; il n'est ni constant, ni total, et présente les mêmes particularités que dans le catarrhe simple : ce sont les substances irritantes, de digestion difficile, qui sont rejetées, et moyennant certaines précautions de régime, le vomissement peut être conjuré pour quelque temps. — Le vomissement mécanique par sténose est constant, mais il n'est pas toujours total; dans bien des cas c'est le trop-plein seulement qui est rejeté; en outre, le vomissement n'a pas nécessairement lieu après chaque repas, il peut être tardif, et survenir au bout de deux, trois ou quatre repas seulement, cela dépend du degré de la dilatation gastrique.—Le vomissement mécanique par inertie musculaire est le plus tardif de tous; la capacité de l'estomac arrive alors à son maximum, et le rejet n'a lieu que lorsque celte vaste poche est totalement remplie. Le vomissement de cause mécanique est d'autant plus copieux qu'il est plus raie. Le vomissement par sténose peut diminuer de fréquence ou même cesser
momentanément dans le cours de la maladie, et ce phénomène coïncide parfois avec La première hématémèse; il est dû au ramollissement el à l'élimination du tissu cancéreux, cause de l'obstacle; dans d'autres cas, la diminution du vomissemenl résulte des progrès de la dilatation gastrique et de l'inertie croissante des tuniques musculaires.
Le vomissement de samj ou hématémèse est un symptôme fréquent, mais non constant {lx'2 pour 100, Brinton); lnémorrhagie qui y donne lieu n'a pas toujours la même origine : elle est produite à une époque souvent rapprochée du début par une forte hi/perémie qui rompt quelques capillaires; — «die résulte plus tardivement de l'ulcération qui ouvre les vaisseaux de la masse cancéreuse; — elle est la conséquence de l'ouverture des brandies vasculaires qui entourent l'estomac. Dans ce dernier cas, l'hémorrhagie est très-abondante, elle peut tuer; dans les deux premiers, elle est peu considérable, et, pour les raisons exposées dans le chapitre précédent, le sang rendu est altéré, et il présente l'aspect d'une poussière noire délayée dans un liquide, ou mêlée à des aliments [suie, marc de café). Une partie du sang est souvent rendue par les selles (mélœna), et, dans quelques cas, il n'y a pas d'héinatémèse, l'élimination se fait entièrement par l'intestin.
L'état des fonctions intestinales est bien variable, cependant on peut dire que la constipation est la règle au début de la maladie, et pendant tout le temps qui précède le ramollissement et l'ulcération; à dater de ce moment, la diarrhée est, sinon constante, au moins très-fréquente, et elle résulte de l'irritation produite par les éléments cancéreux et les liquides de mauvaise nature qui passent dans l'intestin.
La période cachectique est constituée (dans les cas à symptômes complets qui nous occupent) par la cachexie spéciale du cancer et par une tumeur.
La cachexie ne présente pas d'emblée l'ensemble de ses caractères ; elle apparaît graduellement, se révélant d'abord par de l'émaciation, et le changement de couleur de la face, qui devient jaunâtre, terreuse ou même d'une pâleur verdàtre. Bientôt cette teinte se généralise à tout le tégument externe ; la peau est sèche, écailleuse ; elle perd son élasticité, se couvre de rides, et la petitesse du pouls témoigne de la faiblesse de l'impulsion cardiaque. Dans quelques cas, on observe, en l'absence de toute complication inflammatoire, nue fièvre hectique qui ajoute à la consomption du patient, et précipite le terme fatal. L'urine est alors peu abondante, Irèsdense, chargée d'urée et d'urates. Des hjdropisies mécaniques (par thrombose) ou cachectiques complètent souvent ce complexus, dont la fréquence dépasse celle de tous les autres symptômes (98 fois sur 100, Brinton).
ha tumeur, selon le même auteur, existe 80 fois sur 100. La forme anatomique du cancer n'a pas d'influence sur son apparition, elle n'eu
a que sur ta précocité do son développement ; la tumeur produite par le squirrhe est la plus tardive. Ce n'est pas toujours une saillie circonscrite en forme de tumeur qui est observée; dans Le squirrhe, dans le colloïde, il n'est pas rare qu'on ait affaire à une infiltration générale qui augmente la résistance et la rigidité des parois de l'estomac dans la plus grande partie de son étendue. On trouve alors dans La région épigastrique, et débordant latéralement vers les hypochondres, un empâtement résistant, qui dessine parfois à La vue la forme de l'estomac, et donne à La percussion un son tympanique ou mat (selon l'état de vacuité ou de répiétion); ces modifications du bruit de percussion, les changements de volume de la nappe indurée dans les mêmes circonstances, le peu d'influence qu'ont sur elle les mouvements du diaphragme, sont autant de signes qui La distinguent de l'induration épigastrique diffuse, produite par le développement anormal du lobe gauche du foie. Dans cette forme en nappe, surtout dans la colloïde, on observe souvent au-dessous de i'épigastre des noyaux indurés superficiels qui tiennent à l'altération de l'épiploon.
Dans la majorité des cas, c'est une tumeur proprement dite qui est produite; or, il suffit de se rappeler les rapports anatomiques de l'estomac, pour comprendre : 1° que toutes les tumeurs ne sont pas appréciables à travers la paroi abdominale; 2° que La tumeur une fois reconnue ne peut pas toujours être rapportée avec certitude à l'estomac. Bien souvent cette seconde partie du diagnostic est insoluble par La palpation seule, ce n'est que d'après les autres symptômes qu'on peut éliminer les tumeurs du foie, de l'épiploon, du côlon, du pancréas, des ganglions et des gros vaisseaux artériels.
La tumeur est aisément appréciable quand le cancer occupe la partie moyenne de l'estomac, La grande courbure ou le pylore; elle est difficilement sentie dans le cancer de La petite courbure, du cardia et de la face postérieure. En toute circonstance, l'appréciation peut être obscurcie par le dcplan'incnt de l'onjanc; alors même que le pylore reste fixé dans sa situation normale, une ectasie totale peut modifier la position de l'estomac et ses rapports. Quand le pylore est sans adhérences, le désordre topographique est au complet, et l'on hésite à bon droit à rapporter à l'estomac une tumeur que l'on trouve dans Le liane, à 1 hypogastre ou sur le pubis.
Dans les cas ordinaires, la tumeur occupe le creux épigastrique proprement dit, ou bien elle est derrière l'extrémité supérieure du muscle droit du côté droit, peu éloignée des angles costaux. Les muscles étant l'obstacle le plus sérieux à La palpation de l'abdomen, il faut avoir soin de les mettre dans le relâchement complet, et pour cela il faut faire plier les genoux et les cuisses du malade, et lui recommander de respirer largement la bouche ouverte. Il faut toujours constater avec soin la position et la largeur de l'in-
terstice des muscles droits, parce que dans les cas douteux une sensation de dureté anormale au niveau de cet interstice est bien autrement probante qu'une sensation semblable au niveau des faisceaux musculaires, — La tumeur est ronde ou ovale, tantôt lisse et sous forme de masse dure homogène, tantôt inégale et parsemée de nodosités saillantes plus ou moins volumineuses, tantôt en gâteau et sans délimitation nette. Le degré de résistance qu'elle oIVre à la palpation varie presque à l'inlini; elle est immuable dans sa situation, ou bien elle peut être déplacée, soit par la main de l'observateur, soit par les modifications topographiques qu'éprouve l'estomac selon qu'il est vide ou rempli ; cette mobilité rend compte de ces cas dans lesquels la tumeur, nettement sentie à un moment, ne peut plus être retrouvée dans une nouvelle exploration. — Au niveau de la tumeur, le son de percussion est altéré, il n'est pas absolument mat ; mais il n'a plus le tympanisme de l'état normal; en fait, il y a une submatité qui doit toujours être appréciée par la comparaison des points symétriques. Cette submatité, quand elle est peu prononcée et subjacente au muscle droit, n'a pas de valeur. La différence entre ce son à moitié mat et une matité complète, est un des éléments qui permettent de distinguer la tumeur gastrique de la tumeur hépatique; on n'oubliera pas en outre que les tumeurs de l'estomac sont beaucoup moins influencées que celles du foie par les mouvements respiratoires [diaphragmé). Mais lorsqu'il y a coïncidence d'un cancer du foie et d'une tumeur pylorique adhérente à cet organe, l'appréciation de la lésion gastrique n'est possible que d'après les symptômes fonctionnels. — Dans bon nombre de cas, le cancer gastrique présente des soulèvements isochrones aux battements du pouls : ce phénomène résulte de la présence d'une artère volumineuse, dont la pulsation soulève la tumeur située devant elle ; ces soulèvements, qui sont parfois appréciables à simple vue, ont lieu en masse, la tumeur est poussée en bloc, puis retombe ; il n'y a pas le mouvement d'expansion intérieure propre aux tumeurs vasculaircs. En tenant compte de ces particularités, on évitera de prendre une production cancéreuse pour une production anévnsmale, et l'erreur sera plus certainement évitée encore par la considération de l'ensemble des symptômes. — La tumeur présente à la palpation une sensibilité plus ou moins marquée, mais il n'y a de douleur vive que dans les cas de péritonite de voisinage, ou d'extension du cancer au péritoine.
Dans la période cachectique, la physionomie de la maladie est notablement modifiée par la coïncidence d'un cancer du foie, complexus qui est loin d'être rare ; il y a alors un ictère persistant et de l'ascite, L'épanchenient péritonéal existe également lorsque le cancer envahit le péritoine ou les ganglions. — L'ascite sans obstacle mécanique, par cachexie, est fort rare, et elle est bien moins considérable.
La durée moyenne du cancer stomacal est de douze à quinze mois, et
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le maximum observé est, d'après Brinton, de trois ans. J'ai déjà signalé cette marche connue l'un des éléments du diagnostic avec l'ulcère simple; je rappelle en outre que la tumeur est aussi rare dans celle dernière maladie qu'elle est commune dans le carcinome. La seule terminaison est la mout ; les cas cités comme des exemples de guérison par cicatrisation appartiennent à l'ulcère simple. — Le plus souvent la mort est produite par épuisement, ou plutôt par inanition ; dans ce cas on observe parfois dans les derniers jours des phénomènes de subdelirium et de coma, imputabk^s à de l'hydrocéphalie, ou simplement à l'anémie du cerveau. La mort par hémorrhagie ou par perforation est beaucoup plus rare.
TRAITEMENT
Ne pouvant être ni prévenu, ni guéri, le cancer de l'estomac ne fournit que des indications symptomatiques. — La douleur, le vomissement, l'hématémèse, la débilité, sont les principales sources de ces indications ; les moyens de les remplir ne diffèrent pas de ceux qui ont été exposés dans le traitement de l'ulcère simple. — Lorsqu'un cancer rétrécissant rend la nutrition impossible, on peut, si la lésion siège au cardia, relarder efficacement l'inanition en alimentant le malade au moyen de la sonde œsophagienne ; mais si la sténose est pylorique, on n'a d'autre ressource que les lavements dils nutritifs, et le bénéfice, souvent incertain, est toujours de courte durée.
CHAPITRE VII
iïi noiesuz %<.ig;s b>b: i/i<:*toma<- b:t b»b: b/bvi b:vb av
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
On donne le nom de gastrorrhàgie (1) à l'hémorrhagie qui a lieu à la surface de la muqueuse stomacale, avec épanchement de sang dans la cavité de l'organe. L'hématémêse est le vomissement sanglant qui suit la gastrorrhàgie.
(1) Voyez la bibliographie des deux chapitres précédents; en outre : Jacobsohn, De morbo nigro Uippocratis. Franco!-, ad Viadr., 1786. — Van Doevehen, Obs. path. anat. Lugd. Batav., 1/89. — Marots, De vomitu cruenfo. Francof.
ad Viadr., 1790. — Sciimiut, De vomitu imprimis cruenlo. Hemst., 1792. Zaciii-
kolli, Délia meletia, ossia morbo nero d'Hippocrate. Ticini, 1794. — Warbukg De h-nnulnucsi. Traj. ad Viadr., 1803. — Thiebalt, Essai sur l'/tcmatémèse. Strasbourg,
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Il n'y a donc pas de synonymie entre ces deux; expressions, car Y hematémèse est l'effet de la gastrorrhagie, et elle n'en est même pas l'effet constant ; dans certaines hémorrhagies de l'estomac, le sang est expulsé en totalité par les selles, il n'y a pas de. vomissement sanglant, la gastrorrhagie a lieu sans hématémèse.
L'entkrokiuiagie est l'hémorrhagïe qui a lieu à la surface de la muqueuse intestinale, et l'on donne le nom de m: i. i.w aux selles noires résultant de l'évacuation par l'anus du sang qui a séjourné dans l'intestin. Le méloena coïncide souvent avec l'héinatémèse.
L'hémorrhagie traumatique ou ulcéreuse (ooy. t. I, p. 12) survient à la suite des contusions de l'épigaslre et de l'abdomen, ou bien elle est produite par des substances caustiques ou irritantes, par des corps étrangers, enfin par des ulcérations (ulcère simple, fièvre typhoïde, dysenterie) ou des néoplasmes (cancer); l'hémorrhagie résultant de ces deux dernières causes est aussi commune que les autres variétés du groupe sont rares. — La gastl'O-entérorrha^ie par altération morbide des vaisseaux est également rai'c; elle est observée dans la diathêse hémorrhagique ou hémophilie, et dans ce cas elle résulte de la fragilité anormale ou de la stéatose des capillaires ; ailleurs elle est amenée par la dégénérescence amyloîde des petits vaisseaux, lésion qui est elle-même la suite d'une transformation amyloîde du foie ou de la rate ; parfois enfin elle est la conséquence de la rupture d' un anévrysme ouvert dans la cavité gastro-intestinale. — L'hémorrhagie mécanique est ACTIVE OU PAU FLUXION, — PASSIVE OU PAR STASE. La
première forme constitue la plus fréquente des hémorrhagies supplémentaires ; elle est causée par la suppression des règles, plus rarement par l'arrêt d'un flux hémorrhoïdaire ; c'est ordinairement une gastrorrhagie avec hematémèse qui est produite en pareil cas. — La seconde forme, hémor» rhagie passive ou par stase, est relativement assez commune ; elle résulte le
1804. — Girard, Dissert, sur l' hematémèse. Paris, 1815. — Simon, Dissert, sur l'hématémèse. Paris, 1815. — Pixel, Dict. des sciences med., XX. Paris, 1817. — Broussais, Hist. des phlegmasics chroniques, t. IIL — Ciiomf.l, Dict. de mkl, X. Paris, 1824. — Martin- Solon, Dict. de mëd. prat., IX. Paris, 1833. — Krf.ysk;, Encyclop. Wurterb. der med. Wissens., Bd. XV.— H.Jones, Cuses of hœmatetnesis with Remarks (Mat. Times and Gaz., 1855). — Fournet, Bull, de ta Soc. méd. d'émulation, 1850. — Lees, Lectures on diseases of the stomach (Dublin Hosp. Gaz., 1856-1857). — Popijam, Violent and repeated hœmaiemesis ; cirrhosis of the liver [Dublin quart. Jnum., 1857). — Watson, Edinb. Med. Joum., 1858. — Trousseau, Clinique européenne, 1859.— Jones, Tabu/ar statement of seventy-hr„ cases of hœmatemesis (the Lancet, 18G0). — De Ricci, Dublin quart. Joum., 1800. — M'Grelor, luteresting case of persistent luemorrhage from the bowel occurring periodically (Glasgow med. Jonrn., 1867). — W. Jones, A case of fœtal hwmatemesis (the Lancet, 1868).
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plus ordinairement d'une gène circulatoire dans la veine porte, de là sa fréquence dans les maladies du foie, notamment dans la ciirhose, l'atrophie jaune aiguë. Les compressions du tronc ou des branches de la veine porte par des tumeurs, des calculs, l'obturation de ce vaisseau par des caillots ou du pigment (mélanémie), peuvent aussi lui donner naissance. Le système veineux gastro-intestinal n'ayant que des rapports médiats avec la circulation veineuse générale, il est rare que les maladies thoraciques, qui augmentent la tension des veines caves, retentissent jusqu'à lui et en amènent la rupture ; cependant le fait a été vu, et la gastro-entérorrhagie par stase est un des effets possibles des maladies du cœur, des poumons, de la plèvre et des médiastins. C'est vraisemblablement à la gêne de la circulation pulmonaire (par atélectasie) qu'il faut attribuer l'hémorrhagie gastrique qu'on observe parfois chez les nouveau-nés. — L'hémorrhagie «dynamique (voy. t. I, p. iU) survient dans les fièvres éruptives, les typhus, le scorbut, et avec une fréquence toute spéciale dans la fièvre jaune. — La multiplicité et la diversité des causes font comprendre que cet accident ne peut avoir aucun rapport constant avec un âge déterminé.
Les lésions anutomiques sont variables comme les causes mômes ; le seul fait constant est la présence .dans l'estomac ou dans l'intestin d'une quantité variable de sang coagulé en bloc, en fragments, ou bien sous forme d'une poussière noire, suspendue dans les liquides, ou adhérente aux parois de l'organe.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'hémorrhagie traumatique et la supplémentaire sont les seules qui soient produites dans l'état. de santé; toutes les autres n'étant que des phénomènes consécutifs, sont précédées des symptômes fort variables des maladies pathogéniquesi
Dans les cas de moyenne intensité qui sont les plus fréquents, l'hémorrhagie gastrique est caractérisée à son début par une sensation de pesanteur, de plénitude et de chaleur à l'épigastre, puis surviennent des nausées, un sentiment de malaise indéfinissable ; le malade, en proie à une angoisse marquée, devient paie, son pouls faiblit, il a des éblouissements, des tintements d'oreilles; il éprouve en un mot tous les phénomènes deshémorrhagies internes, et il peut être frappé de syncope avant la production du voniissemeni caractéristique. Si l'on examine alors la région épigastrique, on la trouve tendue, saillante, et au lieu du son stomacal normal, la percussion donne une submatité plus ou moins prononcée. Le plus ordinairement l'hématémèse précède la syncope; au milieu des symptômes de faiblesse qui l'ont inopinément atteint, le patient rejette à son grand
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effroi une quantité variable de sang noir en partie liquide , en partie coagulé, qui s'échappe ;\ la fois, comme les matières vomies en général, par ta bouche et par le nez; dans quelques cas, le vomissement n'est pas précédé de simples nausées, le malade accuse une sensation caractéristique, qui est celle d'un liquide chaud, remontant de l'estomac le long de la colonne vertébrale (œsophage). Pour peu que l'hémalémèse soit notable, le sang excite au passage l'orifice supérieur du larynx, et détermine des accès de toux convulsifs, de sorte que si le sujet n'a pas scrupuleusement observé les premières phases de son attaque, il est convaincu que le sang vient de sa poitrine, et qu'il a eu un crachement de sang (hémoptysie).
En étudiant l'ulcère simple, j'ai montré que l'intervalle qui s'écoule entre la gastrorrhagie et l 'h inatémèse dépend de la quantité du sang versé dans l'estomac, et que les caractères du liquide vomi sont eux-mêmes subordonnés à la durée de son séjour dans le ventricule. 11 résulte de là que l'abondance de l'hémorrhagie détermine à la fois la rapidité et l'aspect de l'héniatéinèse. Dans les cas moyens qu'on observe le plus souvent et qui servent de base à ma description, le sang, comme je l'ai dit, est noir, en partie liquide, en partie coagulé; dans les hémorrhagies foudroyantes qui suivent l'ouverture d'un gros vaisseau, l'héniaténièse peut présenter la rougeur et la rutilance du sang artériel : le fait est rare; enfin, dans les hémorrhagies faibles, qui permettent le séjour et la digestion du liquide épanché, le sang vomi n'a plus un seul des caractères du sang normal, c'est une poussière noire, riche en fer, qui nage plus ou moins abondante dans des mucosités fluides ou visqueuses. Nous avons vu que cette hematèmèse en poussière appartient au cancer, et par exception à l'ulcus rotundum ; — Y hematèmèse en liquide et caillots noirs est celle des hémorrhagies supplémentaires et par stase : elle est plus rare dans les gastrorrhagies ulcéreuses ; — Y hématémése rouge est caractéristique de l'ulcère simple et de la rupture anévrysmale ; elle est exceptionnelle dans le cancer.
11 est rare que le sang épanché soit éliminé en totalité par la bouche, une partie passe dans l'intestin et est rendue par les selles [mélœna) ; la rapidité de ce passage dépend également de l'abondance de l'hémorrhagie. Quand le toélœna suit de près l'héniatémèse, le sang contenu dans les selles est en caillots noirs parfaitement inconnaissables; si au contraire le mélœna n'a lieu que deux ou trois jours après le vomissement, le sang, plus altéré, a l'aspect du goudron. Il est clair que pour apprécier exactement la quantité du sang perdu par le malade, il faut tenir compte de l'héniatémèse et du méhena. —Dans quelques cas rares, qui ont une extrême importance au point de vue clinique, lu vomissement fait défaut, tout le sang prend la voie intestinale; de là l'obligation d'examiner les matières alvines chez tout individu qui,
sans hématémèse, présente les phénomènes caractéristiques des hémorrhagies internes. — Les symptômes de l'hémorrhagie intestinale sont du même ordre ; avec ou sans douleurs, le ventre se ballonne, et des selles sanglantes ont lieu avec une rapidité variable, selon le siège et l'abondance de l'hémorrhagie ; ce sont également ces conditions qui déterminent la couleur rouge ou noire des évacuations, et l'aspect du sang, qui est liquide, ou coagulé en fragments, ou réduit en poussière.
La gastrorrhagic, même faible, laisse après elle une dépression physique et morale qui est hors de. proportion avec la spoliation subie ; il n'y a d'exception que pour l'hémorrhagie supplémentaire des règles, qui d'ordinaire est très-bien supportée. La gastrorrhagie forte peut tuer par épuisement, ou bien par asphyxie, si au moment de l'hématémèse le sang fait irruption dans les voies de l'air; quand l'hémorrhagie est excessive, la mort peut survenir presque instantanément sans évacuation aucune : c'est cet accident que l'on doit soupçonner lorsqu'on voit un individu atteint d'ulcère, de cancer gastrique ou d'anévrysme abdominal succomber en quelques instants. — Abstraction faite de ces cas extrêmes, la gastrorrhagie cause rarement la mort ; mais elle aggrave notablement la situation des malades en raison de l'état à'hydremie qu'elle détermine; seule, la gastrorrhagie supplémentaire parait sans influence fâcheuse, alors même que la déviation menstruelle persiste durant des années.
Dans les maladies ulcéreuses de l'intestin, l'cntérorrhagie, même peu abondante, a une signification sérieuse en ce qu'elle dénote l'extension du processus ulcératif. Dans la fièvre typhoïde, la dysentéric et le cancer, elle peut tuer par son abondance; il en est de même des hémorrhagics et des pseudo-hémorrhagies adynamiques.
Le diagnostic différentiel de l'hématémèse et de l'hémoptysie a été exposé dans l'étude des hémorrhagies broncho-pulmonaires (voy. t. il, p. 26), je n'y reviens ici que pour rappeler la réelle difficulté. — Le diagnostic de la cause de la gastro-entérorrhagie repose tout entier sur les antécédents du malade. — Enfin on n'oubliera pas que l'hémorrhagie est parfois simulée, soit par des femmes hystériques, soit par des hommes qui veulent échapper au service militaire; une surveillance attentive, l'examen microscopique des matières vomies, permettent de déjouer cette supercherie.
La gastrorrhagie supplémentaire doit être respectée si elle n'est quiétante par son abondance, et l'indication thérapeutique véritable < à rappeler les règles supprimées, ou plus exactement, à tenter de 1
GASTRALGIE. — CASTRO- ElNTÉRALGIE. 293
peler. — Dans tout autre cas l'hémorrhagie doit être combattue, et il n'est pas de meilleur traitement <|ue la glace intus et extra ; à défaut, on pourra recourir aux acides minéraux dilués ou aux styptiques (alun), mais leur efficacité n'est pas à beaucoup près aussi rapide ni aussi certaine. Quand l'hémorrhagie est forte, des applications répétées de ventouses sèches sur les membres et le tronc peuvent être utiles, et elles n'ont pas, comme la grande ventouse Junod, l'inconvénient de provoquer la syncope. Le malade gardera le repos absolu dans le décubitus dorsal, la tète peu élevée, et ce n'est qu'avec de grandes précautions qu'on doit commencer l'alimentation. On débutera par le vin, le bouillon ou le lait glacé, selon les circonstances particulières de chaque cas. — Après l'hématémèse les malades continuent parfois à être tourmentés par des nausées et des envies de vomir trèspénibles ; l'opium à petites doses est le meilleur moyen de calmer ce symptôme, qu'on peut aussi combattre par un vésicatoire à l'épigastre: cette révulsion a en outre l'avantage de prévenir les récidives. — L'anémie consécutive sera traitée par la médication reconstituante.
CHAPITRE VIII
GASTRALGIE. — GASTRO-ENTÉR%LGIC.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Une douleur paroxystique qui occupe la sphère gastro-intestinale du nerf vague et du sympathique, et qui est indépendante de toute lésion appréciable des tuniques de V estomac ou de l'intestin, constitue la névrose douloureuse de ces organes. La gastralgie est encore appelée cardialgie, gastrodynie et crampe d'estomac (I). Ce dernier nom, d'un emploi vulgaire, n'est pas con-
(1) Trnka de Krzowitz, Historia canlialgiœ, etc. Vindob., 1785. — Lentw, Beitrdge zur ausùbend. Ai zneiwissens. Leipzig, 1789. — Glass, De canlialgiœ natura et modela. Halte, 1790. — DnuissiG, Handwiirterb. dur med. Klinik. Erfurtli, 1807. — Bronner, De neuralgia cœliaca. Tûbingén, 1811. — Vogel, De cardialgia. Lipsiœ, 1820. — Schmidtmamn, Summa observ. med. BerOtini, 1826. — Barras, Traité des gastralgies et des entéralgies. Paris, 1827. — Johnson, An Essay on indigestion or morbid sensibility of the stomaeh and the bowels. Lonilon, 1829. — Fischer, Ueber Erkenntniss und Heilung der Krankh. des Magens, mit besonderer Bcrùcksichtigung des Magenkrampfes. N&rnberg, 1830. — MàIGRE, De la gastralgie, tnèse de Strasbourg, 1831. — Chardon, Traité des maladies de l'estomac, etc. Paris, 1838. — BBSUCHJST, La gastrite, /es affections nerveuses et chroniques des viscères. Paris, 1841. Muncumeyer, Die Cardiatgie nach den neuesten Quellen. Lùbeck, 1843. — Boeiine,
slammont exact, puisqu'il n'exprime qu'un trouble de motilité ; mais il l'est souvent parco que l'hypereslhésie détermine fréquemment des contractions réflexes dans les couches musculaires.
Les causes fort nombreuses de la gastralgie peuvent être groupées selon la classification que j'ai proposée pour les névralgies en général (voy. t. I, pages /|51 et Z»57).
Les causes intrinsèques, consistant en des modifications matérielles des nerfs vagues et sympathiques, ne sont encore que des causes probables. 11 est possible, il est vraisemblable même que les altérations de ces cordons nerveux et de leur névrilème provoquent et entretiennent certaines gastralgies rebelles, ainsi que cela est démontré pour le trijumeau et le sciatique par exemple, mais les observations rigoureuses font défaut, il n'y a là qu'un cadre d'attente. — Il est, en revanche, un autre ordre de causes intrinsèques qui revendique une bonne part des cas de gaslroentéralgie : ce sont les intjcsta aUmoitmres ou médicamenteux ; certaines de ces substances produisent sur la muqueuse et sur ses expansions nerveuses une impression irritante, dont la répétition finit par amener l'hypcresthésie névralgique. L'alimentation trop succulente, l'abus des épices, du café noir ou au lait, du thé, des liqueurs alcooliques, l'usage trop fréquent de la viande de porc, du homard, de la glace, sont des causes puissantes de gastralgie ; il en est de même de l'usage trop prolongé de certains médicaments, la magnésie, la térébenthine, le copahu, les drastiques, le sulfate de quinine.
Les causes extrinsèques directes sont des altérations de voisinage, qui agissent sur les nerfs par compression ou irritation, et qui, en vertu de la loi des manifestations excentriques, provoquent des douleurs rapportées par le sensorium à la sphère terminale du nerf. Les tumeurs qui, dans le crâne,
De cardialgia. Lipsue, 1847. — Romberg, Lchrb. der Nervenkrankheiten. Berlin,
1850. — Vignes, Traité des névroses des voies digestives. Paris, 1851. Corvisart
Sur la dyspepsie et In consomption, etc. Paris, 1854. — Laboulbène, Des névralgies viscérales, thèse de concours. Paris, 1860. — Frémy, Malt, son emploi thérapeutique {Monit. des se, 1861). — Pétrequin, De l'emploi thérap. des lactates alcalins dans les maladies fonctionnelles de l'appareil digestif (Gaz. hebd., 1862). — Axe.nfeld dans 4e vol. de la Pathologie de Requin. Paris, 1863. — Bamrerger, loc. cit. — A. Leared, Pain in the stomach following the ingestion of food successfully treated by manganèse {Dublin Med. Press, 1864). — Ledeuer, Neurose des Vagus (Wiener med. Presse, 1866). — Day, On gasirodynia (the Lancet, 1867). — Dlval, Journ. des conn, mèd.-chir., 1867. - Leared, The successfnl use of Arsenic in certain kinds of gaslricpain (British Med. Journ., 1867) — Guipon, Bullet. de thérap , 1868. — Eveh et, Notes of a case of gasirodynia (the Lancet, 1868). — Rockwell and Baird, A remarkable case of chronic gaslralyia treated by the galvanic carrent (Boston Med. and Surg. Journ., 1868).
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au mu, dans lo thorax, intéressent les cordons du vague ou du sympathique, celles qui dans Yubdomen agissent par compression directe sur le plc.ras salaire, peuvent produire, entre autres phénomènes, des névralgies gastro-inteslinales, dont l'apparition devance parfois les symptômes plus caractéristiques de la lésion. Les gastralgies de cet ordre sont peu communes, les moins rares sont celles qui sont produites par les lésions abdominales intéressant le plexus solaire (aorte, pancréas, Clacssen).
Je rattache a la compression du plexus solaire et du sympathique abdominal une forme de gastralgie gui n\i pas encore été signalée, et que j'ai obsenée et étudiée chez un malade durant plusieurs années consécutives. Voici ce que j'ai vu. Un homme de trente ans, de constitution saine et robuste, souffrait depuis deux: ans d'accès gastralgiques remarquables par la violence de la douleur, par un sentiment de défaillance générale, parla petitesse du pouls, et surtout par leur développement et leur terminaison également instantanés. Ces paroxysmes revenaient avec une fréquence fort inégale : tantôt le patient était délivré pour plusieurs jours, tantôt il en éprouvait deux ou trois dans l'espace d'une journée; il n'y avait aucun rapport entre l'apparition ou la fréquence de douleurs et le mode de l'alimentation. Le seul fait que cet homme fort intelligent eût noté xHait celui-ci • quand il faisait de longues marches, il avait des accès beaucoup moins fréquents; de même, quand dans son cabinet il travaillait debout, il était beaucoup moins sujet à sa gastralgie que lorsqu'il écrivait assis durant quelque temps ; il avait remarqué aussi que parfois il avait réussi à faire cesser la douleur au moyen d'un effort prolongé, semblable à celui de la défécation. L'appétit du reste était conservé, les fonctions digesfivcs étaient intactes, la nutrition n'avait point souffert. Depuis deux ans, toutes les médications avaient échoué, et mes premiers essais n'avaient pas été plus heureux, le mal était imperturbable.
Soumettant un jour le malade à un examen complet, je découvris qu'il était porteur d'une varicocèle gauche dont il ne s'était jamais plaint; et pourtant le paquet veineux était énorme, il remplissait le scrotum distendu d'une tumeur lourde et dure qui se plongeait dans le canal inguinal; dans ce trajet, les veines, aussi loin qu'on pouvait les suivre, étaient variqueuses, et il était bien certain que le plexus pampiniforme, peut-être aussi le réseau péiïvertébral, participaient à cet état. Tandis que je procédais;! cet examen,je sens la tumeur diminuer, puis fuir sous mes doigts; elle se réduit en totalité, le testicule dégagé vient s'appliquer sur l'anneau inguinal et à l'instant même éclate l'accès ; je vois le patient courbé par la douleur, je vois sa figure s'altérer et pâlir, et je puis constater que la description de son mal n'était certes point exagérée. Je commence dès lors à concevoir le mécanisme de cette névralgie, et pour achever de m'éclairer, je mets h protil, après quelques minutes, un des renseignements donnés par le malade. Je le fais
asseoir sur le bord d'une chaise de manière que le scrotum tombe sans appui au devant du siège, et je l'engage à pousser violemment : le premier effort ne produit rien tant est grande la constriction de l'anneau; le second est efficace, le paquet variqueux apparait, il tombe dans le scrotum, qui s'abaisse sous le poids, et au moment même où la tumeur est reconstituée à l'extérieur, la douleur gastralgique cesse, tout malaise disparaît. Je n'avais plus de doute, mais en présence d'un t'ait aussi nouveau, je ne voulus pas me borner à une épreuve ; j'instruisis le malade à observer dorénavant le rapport de ses accès avec le volume de sa varicocèle, et dix à douze jours plus tard il confirmait mon opinion en rn'apprenant que chaque fois, sans exception aucune, le début du paroxysme avait été immédiatement précédé de la rentrée de la tumeur dans le ventre, et que la fin avait suivi non moins immédiatement sa réapparition dans le scrotum. Fixé dès lors sur la genèse des accidents, je conseillai au malade l'abandon du suspensoir, et diverses précautions ayant toutes pour but de prévenir la réduction de la varicocèle, et il a obtenu ainsi une délivrance qui équivaut pour lui à une guérison. Cette histoire, qui date de trois ans, est celle d'un de mes amis; je l'ai suivi depuis lors, et bien souvent j'ai eu la confirmation de mon jugement : parfois, en effet, malgré ses précautions, la tumeur tend à rentrer; s'il s'en aperçoit à temps, il s'oppose à sa rentrée au moyen d'un effort énergique, et il n'a pas d'accès; mais s'il est distrait par un travail, ou si la réduction est tout à fait brusque (ainsi qu'elle a lieu sous l'influence d'une vive émotion morale) , le paroxysme survient avec la môme violence qu'au début. Mais nous savons maintenant comment le dissiper : quelques efforts, aidés de l'application de linges très-chauds sur le scrotum et la région inguinale, font sortir les varices, et tout est fini.
Voilà le fait; je laisse de côté l'enseignement évident qu'il contient au point de vue de la symptomatologie et du traitement de la varicocèle, et je me borne à en déduire la conséquence relative à la genèse de la gastralgie. Il est clair que dans ce cas la rentrée de la varicocèle dans le réseau veineux abdominal augmente subitement la pression dans les veines internes, et comme la circulation est languissante dans ces vaisseaux, qui sont euxmêmes variqueux, cette augmentation de pression y détermine une ture-escence persistante qui comprime à la manière d'une tumeur les ganglions et les nerfs prévertébraux. — La netteté mathématique de cette observation en compense l'unité; elle montre sous un nouvel aspect lasvmptomatologie de la varicocèle, et elle établit une nouvelle forme étiologique de névralgie gastrique, savoir : la gastralgie par réduction des varices spermatiques.
Les causes extrinsèques indirectes ou réflexes sont tlès-nombreuscs : ce sont, par ordre de fréquence croissante, les maladies du système
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nerveux central (notamment la myélite uvjuè et la sclérose cérébro-spinale dans toutes ses variétés) ; les maladies des organes abdominaux, lésions du foie, du pancréas, de la rate, des reins, les vers intestinaux, et par-dessus
tout les DESORDRES DE LAITAREIL UTÉRO-QYAJUEN.
Les causes constitutionnelles Sont : la CHLOROSE, l'ANÉMIE (Ù «Jlioi OU
peut rattacher la gastralgie produite par la tuberculose, par la lactation prolongée, les pertes séminales, les excès vénériens, la masturbation) ; les intoxications (malaria, plomb, mercure), et la dyscrasie goutteuse. A l'égard des cardialgies de cet ordre on peut se demander si l'altération du sang en est la condition pathogénique immédiate ; ou bien si elle produit d'abord une modification de la sécrétion gastrique, laquelle détermine, par impression directe, l'hvperesthésie morbide. Cette question ne comporte pas de réponse absolue; mais la seconde interprétation a pour elle un fait positif, c'est l'acidité excessive de l'estomac dans la chlorose (Frerichs). — La gastralgie peut être enfin l'une des expressions locales d'une névrose généralisée, telle que Y hystérie ou Y hypochondrie.
Bien que ces chefs étiologiques comprennent la plupart des cas de gastro-entéralgie, ils ne les embrassent pas tous ; cette névralgie est parfois indépendante de toute cause saisissable, et il faut se borner à admettre une hyperesthésie spontanée des nerfs, ou une altération des sécrétions gastrointestinales. La première de ces formules n'explique rien, la seconde est une hypothèse. A ce groupe de pathogénie obscure appartiennent les gastralgies que produisent la vie sédentaire, les travaux intellectuels excessifs, les soucis et les chagrins prolongés. La gastralgie estime maladie de la jeunesse et de l'âge adulte ; elle est plus fréquente chez les femmes, et elle est puissamment favorisée par le séjour et les mœurs des grandes villes.
SYMPTOMES
Toujours intermittente, et quelquefois périodique quand elle dépend de la malaria (Scliramm), la gastralgie débute subitement ou après quelques prodromes, parmi lesquels l'hypersécrétion salivaire, les éructations gazeuses, la py rosis, les nausées, sont les plus fréquents; la eardialgie du matin, qui survient peu d'instants après le lever, est sans prodromes, ou bien elle est précédée ef accompagnée de vomissements pituite ux. Puis la douleur éclate, douleur brûlante ou rongeante, ou contusive et angoissante, ou bien constrictive ou en ceinture ; elle se répand dans le dos, souvent dans toute l'étendue de l'abdomen (entéralgie) ; elle a son maximum dans le creux épigastrique même, tout pies de la terminaison de l'appendice xiphoïde ; elle est exagérée par une pression légère et par une pression forte pratiquée avec un corps étroit, comme l'extrémité du doigt, par exemple; elle est diminuée par une pression forte et large comme ceUe qu'on exerce avec la
main posée à plat. La région épigasliïque est soulevée on saillie hémisphérique par la pneumatose stomacale, mais plus souvent elle est rétractée, et •les contractions réllexes tendent les muscles abdominaux et font remonter les testicules sous l'action des créniasters ; dans ce cas on distingue parfois à Iravers la paroi les mouvements tumultueux des muscles propres de l'estomac et de l' intestin, et à chacune de ces contractions ou crampes la douleur est exaspérée.
Ces mouvements réflexes sont subordonnés à l'intensité de la douleur ; ils manquent quand elle est légère, ils sont constants quand elle est trèsviolente, et ils coïncident alors avec le refroidissement des mains et du visage, la pâleur de la face, la petitesse du pouls, un sentiment profond d'angoisse et de défaillance, parfois menu; une syncope véritable; alors aussi il y a des sensations associées sous forme d'irradiations douloureuses dans les hypochondres, les reins, et chez l'homme jusque dans les cordons spermatiques. 11 semble que, dans ce cas, le plexus solaire est intéressé en totalité, tandis que dans les formes légères, les rameaux gastriques du nerf vague sont seuls en hyperesthésie : c'est ce qui a porté Romberg à admettre ici deux variétés de névralgie, la castropynie par hyperesthésie du nerf vague, et la névralgie cŒi.iAorE par hyper esthésie du plexus solaire. Ce qui est certain, c'est que ces deux variétés syniptomatiques ne diffèrent pas seulement par l'intensité et la diffusion des phénomènes, elles diffèrent en outre par ce fait que dans les formes bien localisées à l'estomac, on observe trèsfréquenmient certains symptômes particuliers qui sont physiologiquemenl imputables aux nerfs pneumogastriques, savoir : la constriction réflexe pharyngo-cesophagienne, la sensation de brûlure dans l'œsophage avec ou sans pyrosis, l'exagération de la sensation de faim (boulimie), et l'augmentation de la soif (polyêipsie). Ces divers phénomènes, les derniers surtout, peuvent persister dans l'intervalle des accès. — Dans la boulimie, la quantité d'aliments ingérés est augmentée, la sensation de satiété est différée ; mais on observe souvent un autre désordre caractérisé par l'exagération di: la sensation de faim avec satiété très- rapide / le malade croit qu'il va tout dévorer, à peine a-t-il commencé son repas, qu'il est rassasié. G'ôSt là tlttë fdilsie boulimie qui ne doit pas être confondue avec l'autre. L'expérimentation ayant établi que la section des nerfs vagues produit, entre autres effets, la disparition du sentiment, de satiété, on est autorisé à voir dans la satiété trop rapide et hors de proportion avec la quantité d'aliments, une des conséquences de l'hyper esthésie des pneumogastriques. — Avec la boulimie, vraie ou fausse, coïncident d'ordinaire des perversions du goût; les malades se nourrissent d'aliments insolites, sel, poivre, cornichons, etc. {malaria) ; ou bien ils avalent des substances qui ne figurent à aucun titre dans la liste des aliments, du plâtre, par exemple, du charbon, de l'encre, des matières fécales {pica).
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L'excitation centripète des nerfs vagues peut troubler l'innervation encéphalique, et celte perturbation se traduit par un \thtk;f, subit, qui apparaît surtout le matin, quand le malade passe du décubitus dorsal à la station verticale. Ce vertige (1) {vertige stomacal, vertigo a stomaco lœso) est accompagné d'une sensation indéfinissable de vide et de désordre dans la tète, d'obscurcissement momentané de la vue, le malade se sent menacé d'une chute imminente, et il tombe s'il ne s'assied aussitôt. Ces accidents, qui inspirent au patient ou même au médecin la crainte d'une maladie cérébrale, se reproduisent plus ou moins fréquemment; ils peuvent alterner ou coïncider avec des paroxysmes de névralgie gastrique, mais dans bon nombre de cas ils en sont indépendants ; ils existent seuls, ou bien ils coïncident avec des troubles digestifs, notamment la dyspepsie acide et la pyrosis.
La durée de l'accès gastralgique varie de quelques minutes à une demiheure ou une heure au plus : tantôt la terminaison est tout à fait brusque, et il ne reste qu'un sentiment de fatigue, proportionnel à la durée et à l'intensité de La douleur; tantôt la fin de l'accès est annoncée par des bâillements, des pandiculations, des éructations inodores ou nidoreuses, ou bien par le rejet de quelques mucosités glaireuses, l'apparition d'une sueur légère, et l'excrétion d'une mine peu abondante et haute en couleur.
L'état des fonctions digestives varie. 11 est des malades qui conservent l'appétit, une langue nette, des digestions parfaites; tout est borné chez eux à l'hyperesthésic des nerfs gastriques s c'est ce qui a lieu d'ordinaire dans les gastralgies réflexes et dans celles qui dépendent d'une cause extrinsèque directe. Dans les autres conditions étiologiques, notamment dans les gastralgies constitutionnelles, les accès douloureux sont compliqués le plus souvent d'un état dyspeptique : tantôt c'est la dyspepsie flatulente simple ayant pour symptôme dominant une accumulation souvent énorme de gaz inodores; tantôt c'est la dysprpsie acide avec pyrosis, et vomituritions acides et brûlantes; tantôt c'est la êyêpepiiÇ que j'appelle putride, faute d'un meilleur mot. Elle est caractérisée par la décomposition vicieuse des substances azotées résultant de l'insuffisance ou de l'altération du suc gastrique; des gaz fétides sont produits, et les matières mal élaborées qui arrivent dans l'intestin déterminent souvent de la diarrhée ; dans ce cas, la langue est sale, la bouche amère, l'anorexie à peu près complète; il n'y a d'appétence que pour les acides. Cette variété doit être, selon moi, éliminée du groupe des gastralgies, il ne s'agit là que d'un catarrhe chronique compliqué cVaccés de névralgie. Jusqu'en ces derniers temps on a méconnu en France l'impor-
(1) Trousseau, loc. cit.
Blondeau, Du vertige stomacal (Arcli. gin. de méd., 1858). — Guipon, Des dyspepsies boulimique et syncopale (Bullet. de thémp., i864). — Gali.icieu, Du vertige stomacal, thèse de Paris, 4860.
tance du catarrhe chronique de l'estomac, et l'histoire complexe de la gastralgie, celle plus confuse encore de la dyspepsie, en ont été surchargées d'autant.
L'entéralgie saturnine (colique de plomb) est caractérisée par la notion étiologique, par la violence et la continuité des douleurs paroxystiques, par la constipation, par la rétraction fréquente du ventre, par les nausées et les vomissements hilieux, souvent par la dysmïe ou la rétention d'urine, lorsque l'excitation s'étend jusqu'à la sphère du plexus hypogastrique. La colique coïncide ou alterne avec des arthralgies ou d'autres manifestations de l'intoxication plombique.
La marche delà gastralgie est chronique; la durée, indéterminée, est subordonnée à la cause ; il en est de même du pronostic, envisagé au point de vue de la curabilitë : ainsi la gastralgie temporaire de la convalescence, celle qui suit les pertes de sang, ne sont point comparables, sous ce rapport, à la cardialgie de l'hystérie, de l'hypochondrie ou de la goutte. Au point de vue de la gravité, le pronostic est favorable, la maladie ne tue pas; le fait de Heistcr que rapporte Canstatt, et dans lequel elle avait amené la mort par convulsions générales et tétanos (?), me laisse parfaitement incrédule. D'un autre côté, la gastralgie peut se prolonger durant des années avec des intermissions diverses, sans altérer notablement la nutrition générale ; si l'affaiblissement et l'amaigrissement sont précoces, il faut songer à une erreur de diagnostic (ulcère-cancer), ou à une gastralgie symptomatique de tuberculose initiale.
DIAGNOSTIC
L'ulcère simple, plus rarement le cancer, provoquent des douleurs irradiées paroxystiques qui ont plus d'une analogie avec la gastralgie pure. Le diagnostic, toujours difficile, doit être basé sur les éléments que voici : en première ligne, les antécédents, l'âge, la constitution et le tempérament des malades; parmi les maladies concomitantes, il en est une qui n'a aucune valeur différentielle, c'est la tuberculose, dans le cours de laquelle on observe également cl la névralgie et l'ulcère. — La douleur de la névralgie est calmée d'ordinaire par la pression extérieure et par l'ingestion des aliments (pression intérieure de Romberg) ; dans ces circonstances, la douleur des maladies organiques est exagérée. — Les sensations associées dans les nerfs intercostaux et les nerfs œsophago-pharyngiens sont propres à la gastralgie ; il en est de même du vertige, de la boulimie vraie ou fausse; il en est de même de la conservation de l'appétit, de l'intégrité des digestions. — Dans la névralgie, la nutrition générale reste longtemps intacte, elle est compromise de bonne heure dans les douleurs symptomaliques des maladies
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ulcéreuses. — Enfin, dans la névralgie, les accès ont lien le plus souvent à jeun ; dans l'ulcère et le cancer, ils éclatent presque toujours après le repas.
Le diagnostic de la cause, ou diagnostic patiiogénique, n'a rien à attendre du caractère et des particularités de la douleur; il ne peut être fourni que par l'examen complet du malade. On n'oubliera pas que la gastralgie peut être le signal des lésions les plus graves du système nerveux central.
TRAITEMENT
L'indication causale doit être attentivement recherchée, et remplie par nue médication appropriée ; certaines do ces indications (anémie, chlorose, goutte, varicoeële , écarts de régime, etc.) permettent des succès rapides; d'autres (tuberculose , maladies du système nerveux) révèlent l'incurabilité du mal, et ne laissent place qu'à une médication symptomatique destinée à câliner la douleur. On a dit que la gastralgie liée à la chloro-anémie ne doit pas être d'emblée attaquée par les ferrugineux, c'est une opinion que je ne partage pas; l'irritabilité de l'estomac n'est point accrue par les préparations de fer, pourvu qu'on les donne à petites doses, unies aux opiacés , et qu'on commence par les préparations insolubles. Toutes les fois que la chose est possible, le traitement par les eaux naturelles mérite la préférence; les stations de Spa, Pyrmont, Schwalbach, St-Moritz, ont à cet égard une célébrité légitime. Il n'est pas besoin de dire que dans la gastralgie périodique (Cas. Medicus, Schramm), l'indication causale, toute spéciale, doit être remplie par le sulfate de quinine ou le quinquina. — Chez les femmes, il convient, avant d'instituer le traitement, de pratiquer un examen complet de l'appareil utérin.
L' indication morbide, qui est ici confondue avec I'indication symptomatique, est remplie par les opiacés, notamment par le chlorhydrate ou l'acétate de morphine, administrés soit en poudre avec de la magnésie ou du bismuth, soit en injections sous-cutanées ; ce. dernier procédé est celui qui m'a donné les meilleurs résultats. Chez certains malades, la douleur est calmée plus rapidement et plus longtemps par les préparations île belladone et dejusquiame ; mais cette idiosyncrasie est assez rare, et en somme les préparations opiacées constituent, dans la majorité des cas, le traitement le plus eflicace. — Lorsque la gastralgie coïncide avec des phénomènes nerveux hystériformes, il convient, tout en donnant les narcotiques pour combattre l'élément douleur, d'administrer, dans l'intervalle des accès, les préparations dites antispasmodiques; la valériane, le castoréum, le cyanure de zinc ou de potassium, l'acide cyanhydrique médicinal ont une efficacité consacrée par l'expérience; plusieurs fois déjà j'ai employé avec succès le bromure potassique à la dose de 1 à 2 grammes par jour. Dans quelques cas, on obtient avec le nitrate d'argent ou l'arsenic le résultat qu'on a vainement demandé aux
autres agents pharmaceutiques. C'est dans ces formes nervosiques et dans les anémiques que Y hydrothérapie rend d'importants services.
Lorsqu'il y a du vertige stomacal, la médication la plus efficace, pour les malades qui ne peuvent se déplacer, est celle qu'a préconisée Trousseau : emploi simultané et prolongé des amers (quassia amura) et des alcalins ; si le déplacement est possible, les eaux de Vichy (Hauterive), Vais, Pougues, Hoyat, seules ou combinées avec les amers, méritent la préférence.
L'indication est double dans l'entéralgie saturnine; il faut combattre la constipation et la douleur. Le meilleur traitement consiste dans l'emploi successif des drastiques ou des vomi-purgatifs, et des opiacés à hautes doses; le chloroforme intus et extra a été préconisé comme remplissant à lui seul la double indication : je ne lui ai reconnu jusqu'ici que des effets sédatifs. — Une fois la douleur et la constipation vaincues, il est bon de soumettre le malade aux bains sulfureux, aux toniques et à l'iodure de potassium à l'intérieur, dans le but de combattre l'intoxication.
Dans les cas rebelles, il ne faut pas hésiter à recourir aux révulsifs (huile de crolon, vésicatoires sur l'épigastre) ; ils sont surtout utiles lorsque les accès sont accompagnés de vomissements. — En toute condition, on doit veiller à la régularité des fonctions intestinales, et observer, pour l'hygiène générale et le régime, les mêmes règles que dans le catarrhe chronique.
CHAPITRE PREMIER
L'inflammation de l'intestin (1) revêt, dans l'immense majorité des cas, les caractères des phlegmasies eatarrhalcs; cette inflammation est aiguë ou chronique. Le cat.uirhe aigu présente trois formes, savoir : la forme
(1) Mommeyer, De enteritide. Lôwen, 1786. — W. Hennings, Kennzeichen und Wrihirt iln- Eidzi'indungen des Magens und der Gediïrme. Kopcnhagen, 1795. — Perroteau, De l'entérite chronique. Paris, 1801. — Hiedel, De enteritide. Vitcb., 1811. — Pemrertox, A Pract. Treatise on varions Diseases of the stomach, the akdom. viscera. Lonrion, 1811. — Broussais, Hist. des phlegmasies chroniques. Paris, 1822. — Howship, Pralct. Bemerkungcn iiber die Zufàlle, die Erhenntniss und Behandlung einiger der wichtigsten Krankheiten der unteren Gediirme und des A fiers (aus dem Engliscben von Wolf). Frankfurt a. M., 1824. — Friedreich, Ueber die Lienterie. Wiirzburg, 1824.— Hum, Nouv. Biblioth. méd.t 1825. — Bompard, Traité des maladies des voies digestives et de leurs annexes. Paris, 1829. — Andral, Clinique méd. — Abercrombie, Path. and Pract. Rcsearches on the diseases of the stomach, the intestinal canal. Edinburgb, 1828. — Lesser, Die Entziïndung und Verschvuirung der Sch/eimhaut des Darmkanals. Berlin, 1830. — Naumann, Haadb. der med. Klinik. Berlin, 1 S 3 A . — Axnesley, Researches into the causes , nature and treatment of 'the more prévalent diseases of India. London, 1841. — Piorry, Die Krankheiten des Darmkanals (aus dem Franzôsiselien von Krapp). Leipzig, 1846. — Wiuderuch, Pathologie und Thérapie. Stuttgart, 1856. — Usinait, Beitrâye zur Kinderhei/kunde. Berlin, 1861. — Wannerroucq, Note sur l'entérite pseudo-membraneuse (Bullet. méd. du nord de la France, 1863). — Bachelet, Recherches sur la dyspepsie iléo-cœcale (Union méd., 1864). — Bamuerger, Krankheiten des chylopoêtischen Systems. Erlan* gen, 1864. — Larcher, Des ulcérations intestinales dans l'érysipèle. Paris, 1864). — i — Kempster, Enterocolitis or chronic diarrhœa (Americ. Journ. of med. Se, 1866). — Shoyer, Diarrhœa of nine years durntion cured by sirychnin (eod. loco, 1866). — Oppolzer, Die Ko/ik {Wiener med. Wochensch., 1867). — Cantam, Sulle pneumatosi spontanée, etc. (Il Morgagni, 1867). — Fleming, Two cases of British choiera (Brit. Med. Journ , 1868). — Fitzgibdon, A case of cholcric diarrhœa (Med. Press and Circular, 1868).
légère ou commune; — la forme cholérique; — la forme typhoïde. Ces deux dernières peuvent être opposées comme formes graves à la forme bénigne.
GENÈSE ET ÉTIOLOCIE.
Au point de vue des causes et de l'anatomie pathologique, l'inflammation catarrhale de l'intestin présente d'étroites analogies avec celles de l'estomac. Ici comme là, la transsudation et l'hypersécrétion caractéristiques du catarrhe sont les suites d'une iiyperémie d'intensité, d'étendue et de durée variables; ici comme là, les conditions pathogéniques peuvent être méthodiquement groupées comme celles de la congestion en général (voy. t. 1, p. lx).
h — Le catarrhe par fluxion Irrltatlve est de beaucoup le plus fréquent. L'alimentation trop abondante ou de mauvaise qualité, le passage dans l'intestin de matières niai élaborées par l'estomac, sont les causes les plus communes et les plus nettes de l'irritation vasculaire locale. Le catarrhe des enfants à la mamelle, celui qui se développe au moment du sevrage, celui que provoque à tout âge l'abus des aliments gras, des épices, des fruits mal mûrs, l'eau de mauvaise qualité, sont les variétés les plus importantes de ce groupe étiologique. — En ce qui concerne le catarrhe de l'allaitement, ce serait une erreur de croire qu'il suffit, pour l'éviter, de faire choix d'une nourrice saine ayant du lait de bonne qualité ; il faut encore qu'il y ait un rapport convenable entre la richesse alimentaire du lait et la capacité digestive du nourrisson : tel lait trop riche en graisse qui provoque l'entérite chez un enfant peu vigoureux, peut être parfaitement toléré par un sujet plus robuste.
Le catarrhe par irritation locale est souvent la conséquence de la rétention prolongée des matières fécales ; les produits de leur décomposition irritent directement la muqueuse, et il n'est pas rare que l'entérite ainsi produite devienne une cause de péritonite limitée, laquelle engendre à son tour par torsion ou compression les accidents de la sténose et de l'occlusion intestinales : cette complication est grandement favorisée par la distension gazeuse du bout supérieur de l'intestin, laquelle est un symptôme constant du catarrhe par rétention fécale.
La coïncidence assez fréquente de l'ictère et de l'entérite catarrhale a fait attribuer une influence pathogénique exagérée à l'irritation produite par la bile, modifiée en quantité ou en qualité ; cette déduction n'est pas juste : l'ictère qu'on observe dans le cours de l'entérite est un phénomène secondaire, et Le catarrhe par altération de la bile est encore à démontrer. Il n'en est pas de même de celui qui reconnaît pour causes les helminthes et les corps étrangers, mais il est assez rare.
A la fluxion irritative appartient enfin le catarrhe provoqué par certains médicaments^ notamment par les purgatifs. Les sels neutres, toutefois, produisent la diarrhée par un autre mécanisme; ils augmentent La densité des Liquides intestinaux, et déterminent une transsudation séreuse par simple exosmose vasculaire.
II. — La fluxion catarrhale par trouble de l'innervation vaso-motrice (voy. t. I, p. 6) reconnaît pour causes L'impression du froid sur le ventre, sur les pieds; — les brûlures et les inflammations du tégument externe; — les émotions morales, surtout pendant le travail de la digestion. Dans ces circonstances les phénomènes intestinaux peuvent présenter la soudaineté et la courte durée des actions nerveuses, de sorte que, dans hien des cas, ils constituent un trouhle tout à fait passager, plutôt qu'une maladie proprement dite. La prédisposition individuelle, la persistance de l'impression pathogénique, sont les deux éléments qui dominent cette question de durée ; on peut opposer à cet égard le flux intestinal momentané que produit une impression morale vive, au catarrhe de plusieurs semaines qui accompagne l'évolution d'une vaste brûlure ou d'un érysipèle.
III. — Le catarrhe par fluxion compensatrice est observé chez les hémorrhoïdaires dont le flux anal est diminué ou supprimé ; chez les goutte i .x, en l'absence de la goutte articulaire ; et chez la femme, il est souvent lié aux anomalies de la menstruation. Les femmes dont les règles sont difficiles et douloureuses (dysménorrhée) sont souvent affectées, pendant les quatre ou cinq jours précédant l'écoulement menstruel, d'un catarrhe intestinal qui disparaît après l'établissement du ' flux sanguin, et revient tous les mois, tant que la fonction utérine n'est pas régularisée. Ce catarrhe est presque toujours limité à la dernière portion du gros intestin.
IV. — Le catarrhe par stase est très-fréquent ; les maladies du foie, L'état variqueux du système veineux abdominal, les lésions du cœur et des poumons en sont les causes les plus ordinaires.
V. — Dans les saisons de transition, au printemps et à l'automne, le catarrhe intestinal est provoqué par l'influence atmosphérique suivant un mode pathogénique qui n'est pas élucidé; atteignant alors un plus ou moins grand nombre des individus soumis aux mêmes conditions climatériques, il a les caractères d'une maladie épidémique, et coïncide souvent avec d'autres manifestations catarrhales (estomac, bronches, etc.).
Ce catarrhe, tout spontané, est extrêmement fréquent dans les pays chauds; on peut rattacher à cette variété d'origine cosmique le catarrhe intermittent, à périodicité plus ou moins régulière, que l'on observe parfois chez les individus qui ont habité des contrées palustres.
VI. — Primitif, indépendant et essentiel dans les groupes éliologïques que nous venons de passer en revue, le catarrhe intestinal est une maladie jaccoud. — 20
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•«Ttnptomatlque dos plus communes. Il reconnaît alors pour cause, soil une Maladie DYseiusinUE, telle que la tuberculose, hpyuhémie, les typhus, les /iVnvs cvuj)tiv(>fi (surloul la rougeole), le mal de Bvight; soil une lésion locale m l'intestin. Il n'est pas une des altérations de cet organe qui ne provoque à sa périphérie la fluxion et l'hypersécrétion caractéristiques de l'état catarrhal; mais ce processus secondaire est alors circonscrit, et il n'a à vrai dire qu'une médiocre importance.
Cet exposé fait comprendre la grande fréquence du catarrhe intestinal, sa coïncidence fort commune avec celui de l'estomac, et sa prédominance relative chez les nouveau-nés soumis à un allaitement artificiel, et chez les enfants en sevrage. Puissamment favorisée par les mauvaises conditions hygiéniques, par l'encomhrement, la maladie sé\it souvent avec sa forme la plus grave dans les maisons d'asile, les hospices d'enfants trouvés, les pensionnats, dans les prisons el dans les camps. — Des catarrhes intestinaux graves ont maintes fois précédé les épidémies de typhus, de dysentérie et de choléra.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Il est fort rare que le catarrhe essentiel soit généralise; il siège le plus ordinairement dans le gros intestin ou dans l'iléimi. On a dit que le duodénum est très-rarement affecté ; cela est vrai, si l'on entend parler d'un catarrhe exclusivement duodénal, mais d'une manière ahsoluc la proposition ne me paraît pas acccptahle. Le duodénum est très-souvent intéressé en môme temps que l'estomac, et, à ce point de vue, la gaslro-duodénite de Broussais ne mérite pas l'oubli complet dans lequel ou l'a perdue. Elle répond à ce qu'on décrit aujourd'hui sous le nom de catarrhe gastrique bilieux (fièvre gastrique bilieuse), et j'ai donné précédemment deux courbes thermiques (voy. fig. 37 et 38) qui démontrent la réalité de cette forme morbide, et l'intensité de ses symptômes dans les cas graves.
Dans la forme aiguë, le catarrhe intestinal, quel qu'en soit le siège, est anatomiquement caractérisé par l'fivrr.RÉMir, et la ffttafe&ÊitëÊ glandulaire. La muqueuse, tuméfiée, friable, est plus ou moins rouge ; tantôt la rougeur est générale et diffuse dans toute la partie malade, tantôt elle est bornée au pourtour des follicules et aux villosités. Les glandes solitaires et celles de
(1) Moxno, The morbid Anntomy of the hummi yu/M, stomach and intestines. Edinbur^h, 1811. — Billard, De In membrane muqueuse gastro-intestinale dàns l'état inflammatoire. Paris, 1820.— Louis, Recherches anàl-palh., etc. Paris 1826-18'>9 — ArhstroWQ, The morbid Anntomy of the bowels. London, 1828. — Agercromiuv' Cruvkiuiier, Br.ght, Rokitansky, Forster, fa cit. - P,ruoud, Ulcère simple de l intestin grêle (Gaz. médt de Lyon> 186G).
lVyer fout saillto au-dessus de la surface muqueuse; celle-ci est recouverte au début d'une sérosité abondante, contenant une grande quantité d'épithélluffl et île cellules jeunes; plus tard on trouve, au lieu de ce liquide transsudé, une couche de sécrétum muqueux, opaque, visqueux, adhérent à la p u ni dë 1 intestin : ce produit présente parfois un aspect purifonne, et en tout cas il renferme aussi des éléments épithéliaux. — Dans les cas légers et de peu de durée le tissu sous-tnuqueux n'est pas modifié; niais dans les conditions opposées il est infiltré d'une sérosité trouble.
Toutes ces lésions sont fort peu apparentes, leur appréciation exige une grande attention, cl la rougeur, qui est la plus frappante de toutes, peut disparaître totalement après la mort. Le fait n*est pas rare dans le catarrhe grave des enfants, à ce point que Bednar a nié la constance des altérations anatouiiques. — Lorsque la mort a été le résultat direct de la maladie intestinale, il n'est pas rare de trouver les glandes intestinales injectées et augmentées de volume, parfois même des exsudats fibrineux membraniformes {entérite evoupate) recouvrent par places la surface de la muqueuse.
Dans la forme chronique, la rougeur, moins vive, est celle de la congestion veineuse (Fdrster), la muqueuse est brune, ardoisée, et la saillie des follicules est encore plus prononcée. La membrane est épaissie, les villosités sont ItltttéHéeS et proéminentes ; il se forme quelquefois des excroissances polypeuses analogues à celles qu'on voit dans l'estomac. La tunique musculaire est relâchée, les fibres contractiles sont comme écartées les unes des autres, ou bien au Contraire elle est hypertrophiée, et quand celte hypertrophie est circulaire, ou limitée aux bandelettes longitudinales du gros intestin, elle peut donner lieu à un rétrécissement du calibre de l'organe. Dans quelques cas, toutes les tuniques sont épaissies, et la paroi intestinale est rigide et mémo résistante à la coupe. Les sécrétions sont augmentées; elles consistent en un liquide blanc, grisâtre ou jaunâtre, trouble, puriforme, ou bien ce sont des mucosités gélatineuses, transparentes et visqueuses (blennorrhée intestinale) .
Chez les enfants, la forme chronique de l'entérite catarrhale présente trèssouvent des caractères tout différents; l'intestin est rempli d'un Iranssudat liquide abondant, il y a une formation cellulaire très-active ; la muqueuse d'abord, puis les autres tuniques sont anémiées et atrophiées, sans qu'il y ait d'ailleurs aucune autre altération de structure (Fôrster).
La forme aigué et la forme chronique commune peuvent aboutir ;\ l'ulcération; le processus ulcératif est ici de deux sortes. Dans l'une il débute par ta surface mémo de la muqueuse ; soit qu'il y ait un petit point de suppuration, soit que la chute de l'épithélium laisse une érosion superficielle, une perte de substance est produite qui, gagnant en profondeur et en largeur, prend l'aspect d'une ulcération allongée ou irrégulière ; elle a pour base le tissu sous-muqueux ; ses bords sont formés par la muqueuse gonflée
et injectée) ces ulcérations sont souvent multiples, et elles peuvent se fusionner de manière à former de vastes perles de substance anfractueuses, qui présentent des brides ou des ponts de muqueuse intacte; les vaisseaux atteints sont ouverts et donnent lieu à des hémorrhagies notables. Ces ulcérations finissent par perforer l'intestin, et si une péritonite adhésive préalable ne prévient pas l'épancbement des matières, elles déterminent une péritonite suraiguë généralisée; ou bien elles guérissent par cicatrisation, laissant après elles des rétrécissements, des déformations, qui peuvent amener tôt ou tard les accidents de l'occlusion intestinale. Cette première forme d'ulcération a été décrite sous le nom d' ulcère muqueux simple (Forster), ulcère muqueux diffus; elle est principalement observée dans l'entérite par corps étranger ou par rétention fécale, et, dans ce dernier cas, elle siège le plus ordinairement dans le caecum ou le côlon ascendant.
Dans la seconde forme, l'ulcération débute par les follicules isolés (enté<rite follicuteme) ; elle est régulièrement arrondie, atteint le volume d'un pois ou d'un baricot, les bords sont injectés mais lisses, le fond est inégal et comme villeux. Ces ulcérations, connues depuis les travaux de Rokitansky et de Forster sous le nom d' ulcères folliculaires, peuvent rester isolées, mais souvent aussi elles se fusionnent, et produisent des désordres très-étendus. Cette lésion, qui peut, comme la précédente, se terminer par perforation ou par cicatrisation, siège dans le gros intestin, particulièrement dans sa partie inférieure, ou bien dans les dernières portions de l'iléum. Dans ce dernier cas, le processus ulcératif intéresse assez souvent toute la région iléo-ca:cale ; la valvule peut être détruite, ou bien, si la cicatrisation a lieu, elle produit, soit par simple déformation, soit par rétrécissement vrai, un obstacle au cours des matières. Celte forme àïiléite ulcéreuse n'est pas rare dans la tuberculose pulmonaire, alors même qu'il n'y a pas de tubercules dans l'intestin, ni dans le péritoine.
SYMPTOMES ET MARCHE
La forme légère peut être uniquement caractérisée par des phénomènes locaux, et dans ce cas elle débute soudainement sans prodromes. Après un repas trop abondant, mal composé, ou dont la digestion a été troublée par l'une des influences que nous avons indiquées, l'individu est pris de douleurs abdominales d'intensité médiocre dont le siège n'est point en rapport, quoi qu'on en ait dit, avec la localisation du catarrhe, car elles sont presque toujours semblables; elles partent de la région ombilicale, où elles présentent leur plus grande acuité, et s'irradient en divers sens dans la cavité abdominale : cet accroissement de la sensibilité de l'intestin rend
appréciables les contractions de l'organe* ei le malade a parfaitement conscience, pendant la douleur, du sens et de l'étendue des mouvements péri- ou antipéristaltiques. Ces douleurs sont appelées coliques; elles reviennent par accès de quelques minutes de durée, et sont accompagnées de flatuosités et de borborygmes. Après un ou plusieurs de ces accès, des évacuations surviennent : les premières vident l'intestin des matières qui y étaient accumulées, elles sont fécales; mais déjà la consistance est amoindrie, parce que les liquides résultant de la transsudation et de l'hypersécrétion ont délayé et dissocié les fèces {diarrhée stercorale). En général , ces évacuations sont suivies de l'apaisement momentané des coliques, puis , après un intervalle variable, la douleur et la selle consécutive reparaissent. Dans les cas très-légers, tout peut être borné là; les selles restent fée îles , et une l'ois l'intestin vidé, tout rentre dans l'ordre ; à peine ce petit orage laisse-t-il à sa suite un peu de fatigue. — Lorsqu'il n'en est pas ainsi, les coliques, les évacuations persistent; les selles perdent le caractère fécal, elles deviennent demi-liquides ou liquides (diarrhée séro-mùquèiise) ; elles sont composées d'un transsudat séreux teint en jaune ou en vert par la bile, et épaissi par les produits muqueux de la sécrétion glandulaire ; elles contiennent, avec des débris alimentaires non digérés, une grande quantité d'épithélium et de cellules jeunes, parfois des vibrions et des champignons ; la couleur des matières est d'autant moins foncée qu'elles sont plus abondantes, parce que la bile est alors plus diluée. Ce liquide renferme à peine quelques traces d'albumine, mais il est riche en chlorure de sodium et en phosphate ammoniaco-rnagnésien, que l'on a regardé à tort comme spécial aux évacuations de la fièvre typhoïde ; la réaction est ordinairement alcaline; quand elle est acide et que les selles sont nombreuses, elles déterminent rapidement une cuisson brûlante dans la région anale. Le nombre des évacuations varie de trois à dix dans les vingt-quatre heures ; mais dans les cas légers, à symptômes purement locaux, il dépasse rarement quatre à six, et la durée totale de l'indisposition comprend à peine une journée.
Elle peut s'étendre de quatre à sept jours dans les cas plus intenses qui, tout en gardant la bénignité caractéristique de la forme légère, constituent cependant un état réel de maladie. Souvent alors les accidents intestinaux sont précédés pendant deux ou trois jours d'inappétence, de malaise général; les digestions deviennent pénibles : au moment où débute la digestion intestinale, deux ou trois heures après le repas en moyenne, il y a quelques coliques sourdes, ou bien des tranchées passagères, le ventre se gonfle, les borborygmes sont incessants tant que la digestion n'est pas achevée; puis un jour les phénomènes s'accentuent, les coliques sont plus violentes, et les évacuations surviennent avec les caractères précédemment indiqués; mais leur fréquence est plus grande, elles sont ramenées par l'ingestion des ali-
monts et menu* des boissons, et après vingt -qnalro, quarante- huit heures, pins ou moins, la ratifie résultant de ces spoliations condamne le malade au repos. Même alors l'entérite est ordinairement apvrétique; la fièvre en t.mt cas est l'oi t modérée, à type rémittent, ou plutôt intermittent vespéral, et elle ne se manifeste, que durant les deux ou trois premiers jours. 11 en est autrement lorsqu'il y a coïncidence de catarrhe gastrique ; la fièvre présente les caractères propres à cette maladie, et l'on observe, avec les symptômes intestinaux, le malaise général, les nausées ou les vomissements caractéristiques.
Quelque nombreuses que soient les évacuations dans la forme bénigne du catarrhe intestinal, elles conservent le caractère stru-muqueux ; elles sont liquides, mais ce liquide est coloré par la bile, et il a une certaine épaisseur, une certaine consistance, duc à la présence des matières sécrétées par les glandes : ces particularités distinguent ces selles de la diarrhée séreuse qui appartient à l'une des formes graves.
La syniptomatologïc du catarrhe bénin, qui est de beaucoup le plus fréquent, est quelque peu modifiée par le siège de la maladie. Le catarrhe duodénal (1) (ou plutôt gastro-duodénal) est distingué entre tous par l'ictère qui apparaît du troisième au septième jour, soit que l'inflammation se propage aux voies biliaires et en détermine le rétrécissement par gonflement de la muqueuse, soit simplement que la turgescence et le sécrétum épais du duodénum ferment l'embouchure du canal cholédoque. — Dans le catarrhe borné au duodénum et au jéjunum, la diarrhée est peu abondante ou même nulle, les douleurs et les troubles digestifs sont les phénomènes dominants. Cette variété coïncide, soit avec un catarrhe de l'estomac, soit plus rarement avec un catarrhe du gros intestin. — Le catarrhe étendu à une grande partie de Yintestin grêle, ou bien à Yiléum et au côlon, est celui qui a servi de type à la description générale. — Enfin, le catarrhe du gros intestin ou colite est caractérisé par le peu d'abondance et la fréquence des selles qui sont tout à fait muqueuses, parfois sanguinolentes, .et par des contractions douloureuses du sphincter anal, par du ténesme. Cette variété n'est souvent que la période initiale d'une dysentérie.
Formes graves. — Le catarrhe cholériforme (choiera ïlOStras^ infantile) affecte à la fois l'estomac et l'intestin ; il est souvent désigné sous le nom de ciioléka Nosrrus, cà raison de la similitude qu'il présente avec le choléra asiatique. 11 sévit principalement dans la saison chaude et atteint également les adultes et les enfants. Il débute avec une grande brusquerie; les
(1) G. BnoussAis, Sur lu duodènite chronique. Paris, 1825. — J. V. Broussais Commentaire des propositions de pathologie. Paris^ 1829. — Bricut, Transact. of the Med. and Chir. Society XVIII. — Lloyd, eodem ioco. — Curling, eodem loco, XXV. — A. M aveu, Die Krankheiten des Zwblfpujcrdarms . Diisseldoiï, 1844.
OûHques sont peu marquées ou nulles, les évacuations sont tantôt précédées, tanin! suivies de vomissements copieux, et les matières rendues perdent rapidement le caractère qu'elles présentent dans le catarrhe commun. Les selles deviennent liquides cl incolores (ilian luc séreuse); les vomissements, d'abord inuqueux et colorés en jaune ou en vert, deviennent identiques avec les matières alvines. On ne peut douter alors qu'une transsudation aqueuse extrêmement abondante ne soit versée à la surlace de la muqueuse gastrointestinale dans toute son étendue -, c'est véritablement un i-xux si.iœiix imputable à la paralysie généralisée des vaisseaux intestinaux. Ces évacuations se répétant coup sur coup, surtout dans les premières heures, le malade, promptement affaibli, ne peut plus se tenir sur ses jambes, il est contraint de se mettre au lit; parfois tout se rétablit alors, et l'attaque n'a pas. d'autre suite. Le plus souvent les déperditions persistent, et la soustraction na cktit. i:\okmic quantité u'eau a pour conséquences une soif inextinguible, la ilinniiution de la sécrétion urinaire, la condensation du sang, par suite le ralentissement de la circulation et de l'hématose, l'abaissement de la température, et l'aspect cyaniqttë de la face et des téguments. A ce tableau, déjà fort analogue à celui du choléra, s'ajoutent, dans les cas les plus graves, des contractions douloureuses (crampes) des muscles des membres, lesquelles complètent la ressemblance; parfois même le liquida é\ acné devient tout à fait in cqlore, il renferme des corpuscules blanchâtres constitués par des amas d'épi- Ihéliuin, de sorte que les selles et les matières vomies ont le même aspect riiifnrnu' que dans le mal asiatique. Dans ces circonstances, la voix est affaiblie et cassée, et le i>iaonu.-.tic SV©6 le choléra indien ne peut être fait que par l'absence d'épidémie, et par la marche ultérieure de la maladie. Malgré sa gravité apparente, elle n'est mortelle que chez les enfants chétifs et les adultes débilités par une maladie antérieure; en dehors de ces conditions elle guérit rapidement: au bout de vingt-quatre, quarante-huit heures au plus, les évacuations diminuent de fréquence, elles sont séparées par des repos de plusieurs heures, la peau reprend graduellement sa chaleur, la restitution de l'eau rend aux tissus et à la face leur turgescence naturelle, en même temps la circulation et l'hémalose recouvrent leur activité, et le malade s'endort épuisé, mais guéri; il garde pendant un jour ou deux une grande lassitude, une extrême susceptibilité à l'endroit de la loléranpe alimentaire, et en cinq à six jours tout rentre dans l'ordre. Dans quelques cas un catarrhe gastrique fébrile intense succède à. l'attaque cholériforme, mais ïe fait est assez rare. — Quand la mort a lieu, la transsudation séreuse continue, mais les évacuations peuvent cesser par suite de la paralysie des muscles gastro-intestinaux ; l'épaississement croissant du sang restreint de plus en plus l'hématose, le pouls faiblit, et le patient succombe dans le colla psus.
La forme typhoïde du catarrhe intestinal est incomparablement plus
fréquente chez l'enfant (1) qu'à tout autre âge; on l'observe pendant l'allaitement, au moment du sevrage, puis lors de la dentition ; elle est rare chez les adolescents et les adultes. Ici encore l'estomac est ordinairement affecté en même temps que l'intestin, souvent même ce sont les symptômes gastriques qui apparaissent les premiers. — Les enfants sont tristes, agités; ils refusent de prendre le sein, ou bien ils vomissent le lait liquide , ce qui démontre Y altération des sécrétions gastriques, puisque à l'état normal la caséine doit être coagulée par l'acide naturel de l'estomac ; avec ou sans vomissements, les selles deviennent diarrbéiques, elles sont composées d'un liquide acide de couleur jaune ou jaune verdàlre, dans lequel nagent des flocons blanchâtres de caséine coagulée ; dans quelques cas les matières sont semblables à du petit-lait. On y trouve au microscope des débris amorphes et des globules graisseux, des éléments de champignons en grande quantité (Bednar); l'analyse chimique démontre l'absence d'albumine et de sucre, la présence du pigment biliaire, des acides gras en abondance, et une trèspetite proportion de chlorure de sodium. Abstraction faite des particularités qui tiennent à l'indigestion du lait, la maladie revêt la même physionomie à tous les âges.
La diarrhée est séro -muqueuse comme dans les formes légères, mais elle est fréquente ; les coliques sont plus vives, plus continues; le ventre est douloureux à la pression, il est souvent météo risé, et dès le début ou peu après la fièvre s'allume; elle est rémittente, peut atteindre d'emblée le chiffre 39°, mais elle le dépasse rarement. Sous l'influence combinée de la diète, de la fièvre et de la diarrhée, le faciès s'altère, il prend l'expression d'abattement qui est le trait le plus frappant de l'état typhoïde; la langue, ordinairement blanche, étalée et humide, devient sèche, rouge à la pointe et aux bords, et même fuligineuse, quand la diarrhée est très-abondante. Si cet état se prolonge, 1' amaigrissement survient, et les selles changent de nature, chez l'adulte, elles perdent graduellement le caractère muqueux pour se rapprocher des évacuations séreuses; chez l'enfant, les selles liquides sont remplacées par des déjections demi-solides, de couleur brunâtre ou argileuse, d'une odeur très-fétide (Bednar); souvent ces deux
(1) Billard, Traité des maladies des enfants nouveau-nés. Pari-, 1833. Valleix
Clinique des maladies des enfants nouveau-nés. Paris, 183S. — Bamuek, Traité pratique des maladies de l'enfance. Paris, 1842. — Trousseau, Gaz. hôp.t 1849. — .
Bednar, Die Krankheiten der Neugeborencn und SSug linge. Wieu, 1850. Eiciistedt
Ueber den Durchfall der Kinder. Greifswakl, 1852. — Rillibt et Bartiiez, Traité des maladies des enfants. Paris, 1853. — BOUCHOT, Manuel pratique des maladies des nouveau-nés. Paris, 1854. — West, Pat h. und Thérapie der Kinderkrankheiton (ans dem Englischen von Wcgner). Berlin, 1860. — Vogel, Lehrb. der Kinderkrankheiten, Erlanger., 1860. — Gerhardt, Lehrb. der Kinderkrankheiten. Tûbingcn, 1861. — Pamberger, loc. cit.
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espèces d'évacuations alternent, sans qu'il soit possible de saisir la raison de ces modifications. L' amaigrissement et la perle des forces sont trèsrapides, chez les entants à la mamelle ; en même temps que les traits se tirent et s'affaissent, la peau se ride, et en quelques jours le nouveau-né a l'aspect d'un petit vieillard ; les paupières sont accolées par un mucus épais, la cornée est troublée, parfois les fontanelles sont déprimées. — Quelle que soit la fréquence des vomissements au début, ils persistent rarement au delà des deux ou trois premiers jours, et cela aussi bien chez l'adulte que chez l'enfant.
A tout âge, l'entérite typhoïde peut se terminer par la gukrison, au bout d'un temps qui varie de huit à quatorze jours; mais cette terminaison, qui est annoncée par la chute de la fièvre, la cessation des douleurs et la diminution de la diarrhée, est beaucoup plus rare chez les enfants à la mamelle que chez les individus plus âgés. Bon nombre de ces petits malades succombent en deux ou trois semaines aux progrès de l'adynamie, avec de l'crythème ou des excoriations à la région anale et sur les membres, avec du muguet ou des aphthes dans la cavité buccale. La mort est souvent précédée de convulsions et de coma, symptômes que l'on peut attribuer à Y anémie oerébrale.
Le passage a l'état CHRONIQUE est une autre terminaison de la maladie, et celle-là est observée à tout âge ; la lièvre tombe, les phénomènes intestinaux eux-mêmes présentent une amélioration marquée qui permet une certaine alimentation ; les forces reviennent, et le malade peut quitter le lit, mais la convalescence n'aboutit pas à la guérison ; la diarrhée reparaît avec une fréquence variable, la forme chronique du catarrhe intestinal est établie.
Le diagnostic ne présente aucune difficulté chez l'enfant à la mamelle, parce que la fièvre typhoïde est inconnue à cet âge ; il est déjà plus délicat chez l'adulte, parce que le typhus dans la première semaine peut trèsdjien inarcher sans accidents nerveux, sans catarrhe bronchique, et que l'éruption rosée et la tumeur splénique ne paraissent guère avant le sixième ou le septième jour. Dans cette situation, qui est la vraie, pratiquement parlant, le diagnostic ne peut être fondé que sur la rareté de l'entérite adynamique chez l'adulte (ce qui, à vrai dire, est une présomption et non pas un signe), et sur le caractère de la lièvre : elle est plus précoce dans lapyrexie lyphique, elle est plus intense, la rémission du matin est moins marquée ; enfin la prostration des lui ces os! un phénomène initial, tandis que dans l'entérite elle est tardive et proportionnelle à l'abondance de la diarrhée. De plus, les douleurs de l'entérite sont plus vives et plus générales que celles de la fièvre typhoïde.— Chez les enfants de deux à sept ans, le catarrhe intestinal fébrile produit assez souvent une adynamie rapide, la sécheresse et les fuliginosités de la langue, des accidents cérébraux, et le diagnostic, j'entends parler d'un
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diagnostic précoce, avant l'éruption rosée et la bronchite, reste forcément suspendu.
1- orme* chroniques. — Le catarrhe chronique succède à l'état aigu, .m bien il est primitif; toutes les causes précédemment énmnérées peuvent donner lieu à la forme chronique d'emblée, mais quelques-unes d'entre elles ont à cet égard une influence prépondérante : ce sont les vices d'alimentation, la mauvaise hygiène, l'abus des substances et des médicaments irritants; puis les lésions qui amènent la stase du système porte; et les maladies dyscrasiques, telles que la tuberculose, le mal de Bright et la goutte.
L' i;ntékocoutis chronique est apyrétique au début; elle est caractérisée par des douleurs peu aiguës, qui reviennent à intervalles variables, surtout après le repas, et qui consistent, soit en coliques sourdes, soit simplement en un sentiment pénible de pesanteur et de plénitude abdominales; avec ces sensations anormales existent très-ordinairement des grognements intestinaux, des borborygincs qui indiquent la présence simultanée de liquides et de gaz ; souvent aussi le malade a conscience des mouvements péristaltiques, il sent le passage des matières d'une région intestinale à l'autre, et il parle volontiers de courants qui se précipitent violemment dans son ventre. Lorsque le rectum est intéressé, il y a de vraies coliques, du ténesrnc et des épreintes. Dans bien des cas, ce malaise n'apparaît qu'au moment où les matières ingérées arrivent au niveau des parties malades, de trois à cinq beures après l'ingestion. — L'autre symptôme caractéristique est une di&whée mb&llç, qui produit de quatre à six ou huit selles par jour. Les évacuations sont composées de matières fécales molles ou liquides, dont la couleur varie du brun au jaune ou au vert, de mucosités visqueuses souvent fort abondantes, parfois aussi d'un liquide jaunâtre puriforme (Bamberger). Le caractère des déjections varie non-seulement chez les divers malades, mais chez le même individu, d'un jour à l'autre. Au\ selles fécaloïdes succèdent souvent des évacuations purement muqueuses, et le mucus concrété en membrane peut être expulsé sous forme de cylindres grisâtres, d'une longueur notable, que l'on serait tenté de prendre au premier abord pour des lambeaux de muqueuse; mais un examen plus attentif, le microscope, au besoin, prévient l'erreur en montrant que ces débris sont complètement amorphes : ces selles ne sont pas rares quand le catarrhe prédomine dans la partie inférieure du côlon, elles sont précédées et accompagnées d'efforts douloureux. Dans d'autres circonstances, les déjections sont encore différentes : elles sont composées de matières fécales consistantes et dures, ou même de scybales, et ces parties solides sont revêtues d'une couche épaisse de mucosités transparentes, ou jaunâtres ou purifnrmes. Ces évacuations sont presque toujours précédées d'une constipation de quelques jours, pendant lesquels on a pu croire à la guérison, et elles
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sont rapidement suivies de selles liquides plus ou moins abondantes. L'hvpei émie et l'hypersécrétion, un moment diminuées, ont reparu (peutêtre sous l'influence de 1 irritation produite par la masse fécale), et avec elles est revenue la diarrhée caractéristique. Au début et pendant ma temps
assez long, l'appétit et la digestion gastrique peuvent rester intacts ; mais plus tôt ou plus tard on voit apparaître les symptômes d'un catarrhe chronique de l'estomac, et la diarrhée prend alors un caractère particulier : les matières ingérées arrivent dans l'intestin sans avoir été convenablement élaborées par l'estomac; elles l'irritent et sont presque aussitôt expulsées, de sorte qu'elles sont parfaitement inconnaissables dans les selles : c'est la diarrhée lientérique ou lientérie. Du moment que l'estomac est intéressé, l'amaigrissement fait de rapides progrès.
Cette foiuie iiiAHiuitiQL'E du catarrhe est la plus fréquente, mais elle n'est pas la seule ; dans certains cas, la maladie présente une physionomie spéciale qu'il importe de connaître : c'est la cunsi h ation qui est le fait dominant. 11 semble que la transsudation catarrhale manque et que l'hypersécrétion glandulaire existe seule ; les matières, agglutinées et consistantes, circulent difficilement, les mouvements de l'intestin sont lents et paresseux, et la stagnation est complète jusqu'à ce que ces matières mêmes ou les produits de leur décomposition accroissent l'irritation de la muqueuse, et déterminent une sorte de poussée aiguë, qui a pour conséquence la dissociation et l'expulsion de la masse fécale (débâcle). Dans cette variété, le mctéorisHie est constant, parce que le mucus concret qui stagne sur les points de l'intestin joue le rôle de ferment, et favorise la décomposition des matières, et quand la distension de l'abdomen est très-prononcée, elle est à son tour le point de départ de nouveaux accidents; elle gène l'action du diaphragme, et la respiration devient pénible, elle entrave la circulation du sang dans le segment inférieur du corps, et provoque une fluxion compensatrice vers l'extrémité céphalique ; c'est dans ces conditions que l'expulsion de quelques gaz est pour les malades un véritable soulagement. Quoiqu'il n'y ait pas ici de diarrhée continuelle, l'amaigrissement n'est pas moins certain que dans la variété précédente, parce que le revêtement muqueux de la paroi intestinale restreint ou annihile l'élaboration et la résorption des matières assimilables ; cet effet est d'autant plus marqué, d'autant plus précoce, que la lésion remonte plus haut dans l'intestin grêle.
Le catarrhe par stase mécanique des maladies du foie et du cœur, celui des hèmorrhoïdaires et des goutteux, sont ceux qui présentent le plus souvent cette forme symptomatique. Les individus qui en sont affectés tombent facilement dans un état d' hypochondrie, qui n'est pas un des traits les moins caractéristiques de la maladie.
La marche du catarrhe chronique de l'intestin n'est ni continue ni régu-
liera; il y a de nombreuses alternatives en bien et en mal, et la wrki: ne peut être précisée ; elle est comprise entre quelques semaines et plusieurs mois.
La guérison est La ti.u.minajsc.n la plus fréquente, lorsque la maladie n'est pas liée à un état incurable lui-même, comme la tuberculose pulmonaire, le mal de Bright ou la cirrbose du fuie. Cependant, abstraction faite de ces catarrhes symptomatiques, l'entérite chronique à l'orme diarrhéique peut par elle-même amener la mort. Dans ce cas, la persistance des évacuations et de l'insuffisance nutritive produit une émaciation rapide, la lièvre s'allume et prend le caractère hectique; souvent aussi la présence du sangdans les selles indique la formation d'ulcérations intestinales, la peau devient sèche et rugueuse, les téguments décolorés ont un aspect sale et terreux, et le patient succombe dans le marasme, avec ou sans hydropisie cachectique. Un a dit que ces diarrhées chroniques à consomption rapide et à lièvre précoce doivent toujours éveiller l'idée de quelque affection tuberculeuse de. l'intestin lui-même, des ganglions mésentériques ou des poumons ; la remarque est juste, et, dans la majorité des cas, un examen attentif démontre que telle est, en effet, la source de l'entérite grave, surtout dans sa forme ulcéreuse; mais cette, relation étiologique n'est pas constante; le catarrhe intestinal chronique peut tuer, encore bien qu'il soit indépendant de la tuberculose.
Le catarrhe chronique présente parfois une autre terminaison, qui est une véritable mutation morbide; lorsqu'il occupe la partie inférieure du gros intestin et qu'il aboutit à l'ulcération, les phénomènes graduellement modifiés font place aux symptômes de la dysenlérie.
Cuiiz i.'knkam au-dessous de deux ans, le catarrhe chronique présente toujours la forme diarrhéique ; il est souvent accompagné de vomissements opiniâtres, et il est incomparablement plus grave que chez l'adulte; il tue souvent par consomption .
Le diagnostic nosologique est sans difficultés; L'apyrexie suffit pour distinguer l'entérite chronique à diarrhée abondante de la lièvre typhoïde à marche lente. — Le cancer de l'intestin a un phénomène commun avec le catarrhe à constipation, ce sont les débâcles subites et abondantes; il sera reconnu d'après le caractère des évacuations, formées par du sang, de lasanie ou du pus, par les signes extérieurs de ladiathèse, par la palpation abdominale ou le toucher rectal, qui révélera souvent l'existence d'une tumeur. — tomme le catarrhe chronique est très-souvent symptomatique, le diagnostic pathogémqm ne doit jamais être négligé ; pour ne parler que des faits les plus communs, la tuberculose, le mal de Bright, les maladies hépato-cardiaques. sont les éventualités qui doivent surtout fixer l'attention.
TRAITEMENT
Los formes aiguës légères réclament à peine autre chose qu'un traitement diététique : repos, cataplasmes émpllients sur le ventre, lavements adoucissants à la guimauve ou à la y raine de lin boissons rnucilagineuses, tliète plus ou moins complète selon l'intensité des douleurs et le siège du catarrhe. Si les coliques sont fortes, toute alimentation solide doit être laissée de côté; il en est de même dans le catarrhe généralisé à l'intestin grêle, surtout quand l'ictère démontre la participation du duodénum. Si au contraire le unis intestin est seul en cause, la diète est illogique ; on peut fort bien nourrir le malade au moyeu des aliments qui sont élaborés par le suc gastrique, pancréatique el biliaire; il faut éviter simplement que la viande ne contienne des filaments tendineux ou aponévrotiques; il faut proscrire les légumes à cause de la cellulose, toutes substances qui passent sans changement dans le gros intestin et l'irritent directement. Lorsqu'au bout d'un jour ou deux les douleurs ne sont pas calmées et que la diarrhée persiste, il convient d'administrer quelque préparation opiacée; mais il ne faut jamais, dans ces formes légères, donner les narcotiques dès le début, car les selles initiales sont réellement utiles, parce qu'elles débarrassent l'intestin des matières fermentescibles qu'il peut contenir. Lue fois ce résultat effectué, les opiacés répondent à la double indication de calmer la douleur, et de restreindre la transsudation et la sécrétion intestinales.
En tout cas, il faut rechercher I'indication causale, qui peut être parfois avantageusement remplie. Si le catarrhe est la suite d'un refroidissement, les diaphoniques doivent compléter le traitement diététique, et parmi les opiacés il faut donner la préférence à la poudre de Dover. — Si la maladie est la suite d'écarts de régime ou d'une mauvaise alimentation, il convient, après quelques jours de traitement anodin dirigé contre les symptômes aigus, de modifier la muqueuse irritée par les ingesta, et les purgatifs salins sont le meilleur moyen de couper court à la diarrhée qui menace de persister. — Quand le catarrhe intestinal est lié à celui de l'estomac, ce dernier fournit l'indication principale : un vomitif suivi d'un purgatif constitue le traitement le plus efficace. — Le catarrhe lié à la dysménorrhée ou aux hémorrhoides ne peut être modifié directement; il cède de lui-même lorsqu'une médication appropriée a remédié au désordre pat hogénique. — Le catarrhe des goutteux ne survient que lorsque la goutte articulaire disparaît, je ne l'ai du moins jamais observé dans d'autres circonstances ; et tant que celle situation persiste, les traitements dirigés contre le trouble intestinal lui-même échouent invariablement ; si au contraire on réussit à rappeler la fluxion des jointures au moyen de sinapisme; ou de vésicatoires, la détermination
sur L'intestin disparaît incontinent : plusieurs fois déjà j'ai constaté le fait de manière à n 'eu pouvoir douter.
Dans les formes graves sans indication causale bien définie, la médication doit être plus énergique; les accidents aigus iniliau.v sont souvent combattus par des applications de sangsues, soit sur le ventre, soit à l'anus. Je crois que celte pratique doit être réservée pour l'entérite localisée que nous étudierons bientôt sous le nom de tfphlite. L'atténuation des douleurs, qui est le seul effet certain de l'émission sanguine, peut être obtenue au moyen de l'opium, surtout au moyen des injections sous-cutanées, et comme l'entérocolilc grave est souvent accompagnée d'un état typhoïde, toute spoliation inutile doit être évitée. Lorsque l'opium ne réussit pas à calmer rapidement les douleurs, on y arrive infailliblement avec les applications de glace sur le ventre : ces moyens, combinés avec la diète et les buissons émollientes, constituent le traitement de la période de début ; quand la diminution des douleurs et de la fiè.vre indique le déclin de cette phase initiale, la diarrhée et l'adynamie sont les principales sources des indications. L'opium, sous forme de laudanum ou de diascordium et le sous-nitrate de bismuth sont les moyens les plus utiles pour combattre la diarrhée : on les donne par la bouebe et eu lavements ; ce dernier procédé doit être préféré, lorsque la lésion occupe le gros intestin. Si la diarrhée persiste malgré cette médication, il faut recouvrir l'abdomen d'un large vésicaloire volant ; cette pratique est presque toujours suivie de succès. L'indication tirée de l'état des forces est plus ou moins urgente, selon les cas : en tbèse générale, il faut alimenter légèrement le malade, aussitôt que les phénomènes intestinaux sont un peu calmés, et lorsque apparaissent des signes de faiblesse, il faut, à quelque époque que ce soit, et sans se préoccuper de l'état de l'intestin, administrer le quinquina et le vin; l'opium ne doit plus dès lors être donné qu'avec une grande réserve, c'est par le bismuth et les vésicatoircs qu'il faut combattre la diarrhée.
Le catarrhe cholériforme doit être combaitu par la glace et l'opium ; la glace est donnée en nature, les boissons sont glacées, on applique de la glace sur le ventre : ces moyens suffisent souvent. Si le flux persiste, on donne l'opium à petites doses fréquemment répétées ; on administre de 20 à 30 gouttes de laudanum de Sydenham dans une potion cordiale, qui est prise par cuillerée toutes les heures. Si la potion est vomie, ce qui n'est pas rare, on a la ressource des injections hypodermiques de morphine. Comme boisson, l'eau glacée, le vin glacé, doivent être préférés. — En raison du collapbus, souvent Irès-iapide, il Faut se préoccuper en môme temps de rétablir ou" de maintenir la caloriÛGâtkm au moyen de linges chauds, de frictions stimulantes, de sinapismes ; on peut aussi exciter le système nerveux par des vésicatoircs ammoniacaux. Si les médicaments liquides sont tolérés au moment où le collapsus survient, je remplace le laudanum dans la potion cor-
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diale par de l'eau-de-vie à la dose de 30 à 60 grammes, j'y ajoute l'acétate d'ammoniaque à la dose de 10 grammes, et j'ai obtenu ainsi de rapides sucées ; si la potion est vomie, on a encore la ressource de taire prendre par petites cuillerées de l'eau-dc-vie placée : ce liquide est parfois toléré à l'exclusion de tout autre. — Dès que les accidents graves sont conjurés, on diminue graduellement les doses de l'opium ou de l'alcool, et la convalescence doit être attentivement surveillée au point de vue de l'alimentation ; aux doses près, le traitement est le même à tous les âges.
Chez l'entant à la mamelle, le traitement du catarrhe aigu commun présente quelques particularités; il faut, avant tout, s'assurer de la bonne qualité du lait de la nourrice, et, pour peu qu'il y ait quelque doute, la remplacer aussitôt; il tant donner à teler moins souvent, régler rigoureusement les heures de l'allaitement, et donner dans l'intervalle de l'eau gommée, ou quelques cuillerées d'une potion contenant de l'eau de chaux et du sirop de Boingi Ces moyens Suffisent BOUtênt} dans le cas contraire, on administre de petits lavements additionnés d'amidon ou de bismuth, au besoin d'une ou deux gouttes de laudanum de Sydenham ; enfin on a la ressource du vésicatoire abdominal, qui n'est pas moins efticace que chez l'adulte. L'enfant sera changé souvent, maintenu dans un état de propreté parfaite, et si la peau est chaude, la lièvre un peu vive, il est bon de lui donner tçais les jours un ou deux bains émollients.
Le catarrhe qui survient au moment du sevrage reconnaît souvent pour cause la cessation prématurée de l'allaitement; il suffit alors, pour faire cesser les accidents, de rendre une bonne nourrice à l'enfant. Souvent on n'a pas cette ressource, soit parce qu'il s'est écoulé trop de temps depuis le sevrage et que le petit malade ne veut plus prendre le sein, soit parce qu'on n'a pas de nourrice à sa disposition: en. tout cas, la règle est la même, il faut soumettre l'enfant à une alimentation exclusivement lactée ; si le lait de vache n'est pas toléré, il faut essayer du lait de chèvre ou d'ilnesse, du lait de femme en boisson, mais souvent il suffit d'ajouter au lait du bicarbonate de soude, du saccharate de chau.v ou de l'eau de chauv pour en assurer la digestion. Les heures de repas seront réglées, et dans l'intervalle on peut administrer la décoction blanche de Sydenham, ou une potion calcique; enfin on a, comme tantôt, la ressource des lavements légèrement laudanisés et des vésicatoires. La convalescence est longue, souvent coupée par des rechutes, et ce n'est qu'avec de grands ménagements qu'on réussit à substituer au lait l'alimentation ordinaire : les œufs, la viande très-peu cuite réduite eu pulpe, sont les substances que l'on peut essayer tout d'abord ; elles sont généralement mieuv tolérées que les liquides et les bouillies. Même chez l'enfant en sevrage, à fortiori chez l'enfant plus âgé, je n'hésiterais pas, en cas d'adyuamie, à prescrire quelques cuillerées à café de vin de Malaga.
Dans toutes les formes de catarrhe intestinal, tant aigu que chronique, chez l'enfant comme chez l'adulte, on a préconisé le nitrate d'argent administré par la bouche ou en lavements; je l'ai maintes fois essayé chez l'adulte, et n'ai jamais observé les heureux effets qui lui ont été attribués. Ces insuccès m'ont médiocrement surpris : quand le médicament est donné par la bouche, on en conçoit à la rigueur l'action sur une muqueuse gastrique à sécrétions altérées et alcalines; quand il est donné en lavements, on en conçoit l'action topique sur la muqueuse rectale enflammée ou ulcérée; mais pour l'entérocolite je cherche en vain comment le nitrate d'argent, sel fort instable, pourrait agir sur la partie malade, et je ne suis point étonné de voir manquer un effet dont je ne saurais saisir la modalité.
Dans les formes chroniques, il faut rechercher soigneusement 1' indication causale, parce que le catarrhe chronique est encore moins souvent primitif que l'aigu. Celles de ces indications qui ont été examinées tantôt sont communes aux deux formes, et les moyens de les remplir sont les mêmes dans les deux cas; mais, en outre, le catarrhe chronique en présente quelques-unes qui lui sont propres. Ainsi, dans le catarrhe par stase mécanique, l'indication causale est remplie avec succès par des applications de sangsues à l'anus, et par les drastiques, qui, en provoquant une abondante transsudation, diminuent la turgescence et la stase. — Dans le catarrhe urémique (mal de Bright), l'indication causale est de majeure importance. Dans le but de débarrasser l'intestin des matériaux déviés qui l'irritent, il faut s'appliquer à déterminer une diurèse abondante, et, en tout cas, il faut se garder d'arrêter le flux intestinal, puisque la rétention des matières ainsi éliminées serait suivie d'une intoxication grave. — Le catarrhe intermittent d'origine palustre ne guérit que par le sulfate de quinine et les préparations de quinquina. — Dans le catarrhe lié à la tuberculose pulmonaire, l'indication causale est fort nette, mais elle ne peut être remplie, et le traitement symptomatique est le seul qu'on puisse se proposer; il en est de même des catarrhes chroniques, qui ne présentent aucune indication pathogénique définie.
En raison de la longue durée de la maladie et de ses effets éminemment spoliateurs, l'alimentation ne peut être supprimée ; elle doit être diminuée, et surtout choisie de telle sorte qu'elle mette uniquement enjeu les fonctions gastriques. On obtient ce résultat au moyen d'une alimentation exclusivement animale, mais la viande doit être dépouillée de toutes les parties tendineuses et aponévrotiques, de toute sa graisse, et elle doit être grillée, suis addition de beurre ni de sauce d'aucune sorte; on peut la faire aromatiser avec quelques gouttes de jus de citron, et le régime est complété par du bouillon en petite quantité et du vin. Ces prescriptions supposent l'estomac intact; s'il participe à l'état calarrhal, c'est lui qui fournit les indications les plus urgentes, et il est souvent avantageux de commencer le traitement
par un vomitif suivi d'un purgatif. La médication varie suivant la forme que revêt la maladie.
Dans la forme dinrrhéiqtie, il faut arrêter Le tlux intestinal : les opiacés et le bismuth son!, comme dans l'étal aigu, nos agents les plus puissants; on peut allier Le bismuth au diascordium avec addition d'une petite dose d'extrait thébaïque, ou bien on peut administrer Le laudanum et Le bismuth en potion. Lorsqu'il n'y a pas de douleurs, (pie les selles sont fréquentes, abondantes et très-liquides, il est préférable de renoncer à l'opium et de faire prendre le bismuth en nature par cuillerées, au nombre de trois à six par jour, selon la méthode conseillée par Monneret; si la diarrhée est moins abondante, on peut se contenter d'administrer le bismuth à la dose de h à fi grammes par jour en deux ou trois fois. Dans le cas où les évacuations sonl fétides, où il y a du météorisme, il convient d'unir au bismuth le charbon végéta] à parties egal.es; on obtient ainsi de très-bons résultats. Pour éviter Le dégoût et l'intolérance gastrique, il faut avoir soin de ne pas prolonger an delà de quelques jours l'administration des médicaments par la bouche ; il faut de toute nécessité laisser reposer l'estomac, et, pendant ces intervalles, on peut recourir aux lavements médicamenteux au laudanum cl an bismuth, ou bien à l'extrait de ratanhia, avec la décoction de la même plante pour véhicule. C'est surtout dans le catarrhe du gros intestin que ces Lavements astringents sont utiles; si la persistance de la diarrhée et les modifications des selles indiquent la probabilité d'ulcérations, les lavements de ratanhia très-chargés de bismuth sonl encore un des meilleurs modes de traitement.
Dans ces cas rebelles, il ne faut pas éterniser la médication opiacée, si, méthodiquement employée, elle a échoué; on a alors la ressource des astringents, tels que le tannin, le cachou, le Colombo, le quinquina, qu'on donne en poudre, soit par la bouche, soit en lavements. Lorsque les symptômes démontrent que La lésion occupe l'S iliaque et le rectum, il n'est pus (le traitement plus promptement efficace que les lavements au nitrate d'argent, 15 à 30 centigrammes pour 30 grammes d'eau; c'est là une véritable cautérisation : elle provoque des douleurs vives, des selles membraneuses et sanguinolentes ; mais, quand le diagnostic est exact, elle trompe rarement l'attente. Ce lavement doit être administré au moyen d'une seringue de verre, et il peut être répété, si besoin est, au bout de deux ou trois jours.
Pour peu (pie le catarrhe del'mtestin grêle résiste aux moyens ordinaires, il faut prescrire la viande crue. Les résultats de cette alimentation exclusive sont vraiment surprenants. Les enfants prennent la pulpe de viande avec de la gelée de groseilles ; aux adultes, je la donne, suivant les cas, avec un peu d'eau-de-vie, ou simplement avec du sel et du poivre, ou bien encore mêlée à des œufs brouillés : ce dernier procédé a l'avantage d'amener moins jaccoud. il. — 21
promptement la répugnance; je le recommande expressément. Celte alimentation n'exclut pas l'usage du vin, et l'on obtient ainsi de véritables résurrections chez des individus qui ont déjà atteint la période d'éniaciation et de marasme. 11 peut se faire que la viande ne soit tolérée sous aucune forme, ou qu'elle aggrave les accidents ; le régime lacté pur doit alors être institué ; il procure souvent une amélioration rapide. Lorsque le catarrhe diarrhéique résiste aux médications précédentes, il ne faut pas négliger les vésicaloires volants sur le ventre ; ils sont au moins aussi utiles que dans l'état aigu. 11 est bon de noter que, dans des cas tout à fait tenaces de plusieurs années de durée, on a obtenu une guéiïson complète au moyen de la strychnine ; le fait de Shoyer est à cet égard bien démonstratif.
Toutes les fois que la chose est possible, les malades ont avantage à habiter la campagne dans une localité élevée et sèche; en tout cas, ils éviteront l'humidité, ils porteront de la flanelle, en outre une large ceinture de laine sur le ventre, et par un exercice modéré, des frictions sèches s'il le faut, ils exciteront l'activité sécrétoire de la peau. — 11 arrive assez souvent que la maladie, amendée par un traitement convenable, ne se manifesta plus que par une diarrhée habituelle; il n'y a pas de douleurs, pas même de malaise, l'appétit est bon, la digestion gastrique est excellente; mais tous les jours il y a deux ou trois selles liquides : la diacrise intestinale semble devenir une habitude de l'organisme. Dans les cas de ce genre, s'il n'y a pas de contre-indication dans les poumons ni dans le cœur, l'hydrothérapie avec sudation consécutive est le meilleur traitement qui puisse être conseillé.
Dans le catarrhe a constipation et à météorisme, la marche à suivre est différente : l'alimentation ne doit plus être exclusivement animale, il faut y introduire les végétaux herbacés et les fruits, et remplacer de temps en temps la viande dite noire par le poulet et le poisson; les crustacés et les farineux sont absolument interdits. La constipation, étant le résultat du revêtement muqueux de l'intestin, doit être prévenue et combattue parles purgatifs, qui provoquent une transsudation séreuse abondante, capable de débarrasser la muqueuse ; les préparations drastiques, pilules d'Anderson, de Frank, sont souvent employées dans ces circonstances; mais je préfère les eaux purgatives naturelles^ dont on fait prendre pendant quelque temps un verre le matin à jeun, tons les deux ou trois jours. Cela fait, on cherche à maintenir la régularité des selles au moyen de la belladone- il est bon de prolonger le moins possible l'usage des purgatifs. En même temps on prescrit la poudre de charbon à la tin des repas, dans le but de restreindre la décomposition des matières et d'absorber les gaz formés; et ces indications symptoinatiques une fois remplies, on cherche à modifier les sécrétions. La térébenthine en capsules (deux à six par jour) est le remède que je tiens pour le plus efficace; il est parfaitement compatible avec l'usage du
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charbon, — Dans cette forme, les eaux minérales ont une efficacité sans égale ; celles de Carlshad, d'Ems, de Ivissingen, de Marienbad, de Ro\at, de Vichy, méritent d'être signalées.
CHAPITRE II
(M l UMIVIKM DU C/ECUM. — TYPHLITE.
L'inflammation du caecum dans le cours d'une entérocolite commune ne présenté aucune particularité ; il n'en est pas de même de celle qui se développe isolément. Cette l'orme, qui a été individualisée par le nom de t.yphiite (1), peut être produite par les causes ordinaires du catarrhe intestinal, mais dans la majorité des cas elle résulte de la présence de quelque corps étranger, plus souvent encore de la rétention de matières fécales, durcies et condensées [typhlite stercorale). Ainsi spécialisée par ses causes, la maladie ne l'est pas moins par ses symptômes et ses diverses terminaisons; Les phénomènes de la typhlite continuée sont précédés d'une constipation opiniâtre, ou bien d'une diarrhée catarrhale, alternant avec de la constipation, suivant que la rétention est plus ou moins complète, suivant aussi que l'irritation est limitée au ca'cum ou s'étend au reste du gros intestin: mais, ce qui est caractéristique, c'est une douleur dans la fosse iliaque droite, et une tumeur de l'orme particulière dans la même région. La douleur est continue, mais exacerhante ; elle augmente par la pression, et elle coïncide ordinairement avec une tension pénible et un développement exagéré de tout l'abdomen . La tumeur atteint son plus gratid volume dans la typhlite stercorale; elle est bien moins grosse dans les autres cas, parce qu'alors elle résulte simplement du gonflement des parois de l'intestin, niais elle est constante dans son existence et dans sa l'orme. C'est une tuméfaction hieu limitée, cylindrique, à extrémité inférieure bien
(1) U.vger, Commentttrius de morbis intest, ewei. Lipsise, 1828. — (îoi.diîec.k, Ueber Geschwiilste in der rechten lliiftbeingegdnd, Worms, 1830. — Ferrai., Edinb. Journal, 1831. — Puchelt, Klin. Annalen, VIII. — Med. Annalen, I. — Posthuma, De intest, cœci ejusque processus vermiformis pathologie. Groninga?, 1837. — Bamberger, Wiener med. Wochens., 1853. — Wùrzburger Verhandl., 1858. — Loc. cit.
— Oppolzer, Wiener med. Wochens., 1863. — Piudiiomme, Péritonite de la fosse iliaque droite par perforation intest. (Recueil de mèm. de méd. milit., 1866). — Bartholow, On typhlitis and perityphlitis, etc. [American Journ. of med. se, 1866).
— Blatin, Recherches sur la typhlite et la pérUyphlite consécutive, thèse de Paris, 1868. — Adler, Typhlitis stercoralis , peritonitis circumscripta, etc. {Allg. Wiener med. Zeit., 1868).
circonscrite, à extrémité supérieure moins nette; l'empâtement supérieur remonte plus ou moins haut, selon que le côlon ascendant participe ou non à L'inflammation. Celte tumeur, qui reproduit exactement la configuration du caecum, est tout à fait mate à la percussion quand elle est stercorale ; elle donne seulement de la submatité ou une diminution de sonorité, lorsqu'elle est constituée par un simple empâtement pariétal. Que la typhlite soit stercorale ou non, la constipation est habituelle si le reste de l'intestin est intact, parce que la tunique musculaire du caecum est paralysée; si les côlons sont afi'ectés de catarrhe, il y a une diarrhée d'abondance variable, et les selles peuvent être muco-sanguinolentes avec épreintes, et ténesme dans le cas où l'inflammation s'étend vers l'S iliaque et le rectum. Lorsque les symptômes sont très-aigus, la douleur peut se faire sentir dans la région lombaire et dans la cuisse droite, et l'on observe parfois la rétraction du testicule de ce côté. Dans la typhlite stercorale, l'amas fécal peut remonter assez haut pour obturer la valvule iléo caecale, et empêcher le passage des matières de l'intestin grêle dans le côlon ; on voit alors se développer les phénomènes d'une occlusion intestinale, dont les antécédents et la tumeur iliaque révèlent l'origine.
Dans la plupart des cas, la maladie est apyrélique, la lièvre n'appartient guère qu'à la typhlite par corps étranger; la résolution est la terminaison la plus commune, et elle peut être obtenue même après l'apparition des symptômes de l'étranglement interne. Parfois cependant l'évolution est fâcheuse, et l'inflammation du caecum devient le point, de départ de divers accidents, toujours graves, et souvent mortels. — Sans perforation, la phlegmasie peut s'étendre par contiguïté au tissu cellulaire qui sépare l'intestin du fastia iliaca et donner lieu à un phlegmon iliaque (pèrityphlite) ; dans d'autres circonstances, elle s'étend du côté du péritoine, et détermine une péritonite qui est. d'ordinaire circonscrite, mais qui peut gagner la totalité de la séreuse. — L'inflammation du caecum prend parfois le caractère ulcératif, et aboutit à la perforation : si l'ouverture a lieu en arrière dans la région oii l'intestin n'a pas de revêtement séreux, l'épanchement des matières se fait dans le tissu cellulaire iliaque, et donne naissance à un phlegmon gangreneux (abcès stercoral) avec infiltration de gaz; si la perforation siège sur les parties antéro-latérales du caecum, elle intéresse la séreuse, et l'épanchement provoque une péritonite générale suraiguë, à moins qu'au préalable une péritonite par propagation n'ait circonscrit par «les adhérences la région caecale. Dans ce cas, l'épanchement est d'abord enkysté ; mais l'inflammation qu'il produit peut prendre le caractère ulcératif, et donner lieu à des perforations secondaires de la paroi abdominale, de l'intestin grêle ou de quelque organe voisin, notamment de la vessie. Dans toutes ces circonstances, c'est une maladie nouvelle qui est constituée, dont l.i typhlite n'est plus que la cause.
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[/appendice vermiforme (1] peut être isolément enflammé par des corps étrangers, ou des débris alimentaires (petits os, pépins de fruits) qui pénètrent et demeurent dans sa cavité ; cette inflammation produit parfois les mêmes symptômes que la typhlite, à l'exception de la tuméfaction, mais souvenl elle marche silencieuse el latente jusqu'à la perforation. Comme l'appendice a d'ordinaire un revêtement séreux complet, la perforation, sauf le cas d'adhérences préalables, provoque une péritonite généralisée.
Le PHLEGMON ILIAQUE primitif, indépendant de l'inflammation (ta earam ou de, son appendice, diffère de la typhlite par la vivacité de la lièvre dès le début ; par l'absence de coliques et de catarrhe intestinal ; par l'acuité de la douleur locale et les irradiations qu'elle présente dans le membre inférieur droit ; ultérieurement, par la gêne ou l'impossibilité des mouvements d'extension de la cuisse; enfin, par les caractères de la tumeur, qui est plus profonde, moins nettement circonscrite, et qui, très-dure, au moment de son apparition, devient ensuite molle et fluctuante. — La simple accumulation de fèces [tumeur stercorale), qui est si souvent le point de départ de la typhlite, diffère de l'inflammation confirmée par l'absence de douleurs locales spontanées ou à la pression, par l'absence de tout phénomène général, et par les effets des purgatifs, qui font disparaître la tuméfaction de la région caecale.
Le traitement de la typhlite doit être énergique ; les purgatifs répétés, s'il y a rétention fécale, en tout cas le repos, la diète, les émissions sanguines locales et les applications de glace, constituent la médication la plus
(I) Merlixg, Dissert, sistens processus vermiformis anat. pntkologiam. Heidelbcrg, 1830. — AxBERS, Beidtachtungen aux dem Gebiete der Pathologie, 1838. — Volz, Die durch Kothsteine bedingte Durchbohrung des Wurmfortsatzes . Carlsruhe, 18âG. — Gerlach, Zur Anat. und Entioickelungsgeschichte des Wurmfortsatzes. Erlangen, 18.")8. — Bamberger, loc. cit. — Kv.i.i.y En, De perforatione processus venniformis. Berolini, 1861. — Larret-Lamaugsue, Des perforations de l'appendice iléo caecal, thèse de Strasbourg-, 1862. — BifCBNER, Eiu Fall von Entzunduny des Wurmformigen Fortsatzes (Wûrzb. med. Journal, 1862). — Crouzet, Des perforations spontanées de l'appendice iléo-cœcal, thèse de Paris, 1866. — Petit, Revue médicale, 1866. — Hall, Fatal peritonitis from perforai mu of the appendix vermiformis [Americ. Journ. of med. ïc, 1866). — Eisenschitz, Peritonitis hervorgerufen durch Perforation des Proc. vermiformis (Wiener med. Presse, 1866). — WlIXABD PARKER, An opération for abscess of the appendix vermiformis ca;ci (New- York med. Record, 1867). — Mallette, De l'appendice cœcal, thèse de Paris, 1868. — Farquahhson, Case of pericœcal abscess caused by perforation of the vermiform appendix {E'linb. med. Journal, 1868). — Wynkoop, New-York med. Record, 1868. — MOERS, Pylephlebitis in Folge von Verschwurung des Processus vermiformis (Arch. f. klin. Med., 1868). — Peacocki Transact. of the path. Society, XVIII, 1868. — LawSDOS Dawn, Ulcération of the appendix vermiformis (eodem loco, 1868).
efficace. Apres guérison, les fonctions intestinales doivent être attentivement surveillées, parce que la maladie est très-sujette aux récidives.
CHAPITRE III
La dysentérie (1) est une colite ulcéro-mf.mbraneuse transmissiblf, caractérisée par du ténesme, des épreintes, l'excrétion répétée de mucosités sanguinolentes, et un état général plus ou moins grave. La maladie esl sporadique, endémique ou épidèmique.
(1) Strack, Tract, med. de dysenteria. Mainz, 1760. — G. Raun, Anleitung zur richtigen Erkenntniss und Heilung der Ruhr. Zurich, 1765. — Tissot, Lettre à Zimmermann sur l'épidémie courante. Lausanne, 1765. — Martens, Epidemiœ Viennœ observatœ, etc. Viennae, 1766. — Zimmermann, Von der Ruhr unter dem Volke ùn J. 1765 und den mit derselben eingedrungenen Vorurtheileu. Zurich, 1767. — Pringle, Edinb. med. Essays, V. — On Discases of the army in camp., etc. London, 1772. — Baldixger, Von den Kranhhciten einer Armée. Langcnsalza, 1774. — Stoll, De natura et indole dysenteria; commentatio, in Ratio medendi, p. m. Viennffi, 1780. — MuRSiNNA, Beobacht. ùber die Ruhr. Berlin, 1780. — Rollo, Obs. on the acute dysenteria. London, 1786. — Van Geuns, Abhandlung iiber die epidemische Ruhr (aus dem Hollandischcn mit Anmerkungen von Keup). DiisseUiorf, 1790. — Hunter, Obs. on the diseases of the army in Jamaica. Loiuion, 1796. — Engelhard, Ueber die Ruhr. "Winterthur, 1796. — Pfenninger und Staur, Von der im Kanton Zurich herrschenden Ruhrepidemie, 1791-1794. Bregenz, 1798. — Krevsig, De peculiari in dysenteria epidemica miasmate. Wittenbiirgi, 1799.
Landemann, Ueber die Ruhr und Heilart derselben. Breslau, 1800. — Schjiidtmvi.ler, Einige Bemerkungen ùber die Ruhr da Herbstes 1800. Osnabnïek, 1801. — Ekner, Bcitrag zur Geschichte der Ruhr. Gottingcn, 1801. — J. A. Eleiry, Essai sur ta dysenterie. Paris, 1803. — Harty, Obs. on the simple dysenteria and its combinations. London, 1805. — Rademacuer, Libellas de dysenteria. Kôln, 1806. — Gilbert, Maladies de la grande armée. Paris, 1806. — Duquesnel, Recherches sur la dysenterie. Paris, 1811. — Fournier et Vaidy, Dict. des sciences méd., X. — Desgenettes, eodem loco. — Pinel, Nosographie philosoph., t. II. — Rôser, De dysenteria. Berolini, 1822. — O'Brien, Obs. on the acute and chronic dysenteria of Ireland. Dublin,
1822. — Vignes, Traité complet de la dysenterie et de la diarrhée. Paris, 1825.
Malik, Abhandl. ùber die Ruhr. Prag, 1827.
Biermann, Bemerkungen ùber eine Ruhrepidemie, komplicirt mit Wechselfieber (Med. Conversationsbl., 1831). — Kreysig, Encyclop. Wôrterb. der med. Wissensch., IX. Berlin, 1833. — Paterson, Path. and therap. Obs. on the dysenteria {London med.
La dysenterie sporndique atteint indistinctement les deux sexes à tous les âges; elle présente son maximum de fréquence dans les saisons de transition, et notamment à la fin de l'été, alors que des soirées et des nuits déjà froides succèdent à des jours encore chauds. Le coucher sur la terre humide, sans abri, surtout la nuit, l'arrêt de la transpiration, l'action du froid et de l'humidité en sont les causes les plus communes ; elles agissent a vec d'autant plus de puissance que le climat est plus chaud, de là la fréquence extrême de la maladie dans les pays tropicaux, dans les contrées chaudes et humides. Indépendamment de ces conditions cosmiques, la dysentérie reconnaît pour causes les mêmes irritations directes que le catarrhe intestinal, savoir, les aliments et les eaux de mauvaise qualité, l'abus des
Gaz., 1833). — Naimaxn, Handb. der mal. Klinik, IV, 2. Berlin, 1835. — Ozanam, Hist. méfié des maladies épidém. Paris. 1835. — Copland, Dict. of pract. Medicine, part. III. — Eisii.NM v-NN, Die Fatnilie Typhus. Erlangen, 1835. Hauff, Zur Lehre von der Ruhr. Tùbingen, 1836. — Cuomel, Dict. en 30 vol., t. XXI. — Roche, Dict. de méd. et chir. peut. — Gély, Journal de la Loire-Inférieure, 1838. — Siebert, Zur Genesis und Thérapie der rothen Ruhr. Bamberg. 1 83 ». — Monneret et Fleury, Compend. de méd. prat. Paris, 1839. — Peysson, Ném. sur la dysenterie et la colite aiguës. Paris, 1840. — Parmentikr et Trousseau, Arch. de méd. , lre série, t. XIII.
— Thomas, code m loco, 2° série, t. VIL — Guéretin, eodem loco. — Massei.ot et Follet, Arch, de méd., 1843. — Baly, On the patholoyy and treatment of Dysentery. London, 1847. — Haiity, Obs. on the hist and treatment of Dysentery. Dublin, 1847. — Fi>'Ger, Prayer Viertelj., 1849. — Fouquet, De la dysenterie. Paris, 1852.
— Vogt, Monographie der Ruhr. Giesscn, 1856.
Empis, Archives de méd., 1861. — Hirsch, Handb. der hist. geogr. Pathologie. Erlanyen, 1862. — Bamblrger, loc. cit. — Trousseau, Clinique méd. — Hullin, Wém, de méd. et chir. Paris, 1862. — Homan und Hartwig, Ucbcr die Ruhrcpidemie im dislrikt Kragerô im Jahre 1859 (Nederland Tijdsch., 1862). — Delioux de Savignac, De la dysenterie. Paris, 1863. — Danis, Etudes sur la dysenterie. Paris, 1863.
— Pineau, Sur m mode de traitement de la dysenterie épidémique, thèse de Strasbourg, 1863. — Berger, Zur Behandlung der Dysenterie (Wiener med. Wochensch., 1863). — OppolzeBj Dysenterie (Spitul's Zeitung, 1864). — Journez, Sur l'épidémie de dysenterie qui a régné en 1863 dans la province de Luxembourg (Journ. de méd. de Bruxelles, 1864). — Hamon, Essai sur la dysenterie (Bulletin de l'Acad. de méd. belge, 1865). — Pécholier, Des indications de l'emploi du calomel (Bulletin ihérap.t 1865). — Beauciief, Thèse de Paris, 1865. — Borgmann, De croupusa dyseuteria, etc. Grypbiae, 1866. — Rinteln, Eine Ruhrcpidemie {Berlin, klin. Wochensch., 1866). — De Beaufort, Bulletin de thérap., 1867). — Weissenfels, Diphtheric des Durms. Berlin, 1868. — Torres Homem, In Annuario de Observaçocs, I. Rio de Janeiro,
boissons glacées, et des fruits mal mûrs. L'action de ces causes n'est pus constante, elle n'est certaine que lorsqu'elle coïncide avec les influences de climats et de saisons ;. aussi peut-on les regarder comme de simples causes occasionnelles.
Dans les confiées où les influences cosmiques nocives n'existent qu'accidentellement à de rares intervalles, dans les pays tempérés et septentrionaux, par exemple, la dysenterie apparaît comme maladie sporadique ou bien comme épidémie rapidement éteinte ; mais dans les contrées de la zone chaude et tropicale, les conditions écologiques issues du climat sont permanentes, et la dysenterie endémique en est le produit 1). L'influence saisonnière se manifeste alors par une recrudescence dans le nombre et la gravité des cas, et la maladie prend le caractère épidémique; la situation est exactement la même que pour l'endémie typhoïde de Paris.
La genèse de la dysentérie endémique et de l'épidémique soulève une question qui adonné lieu à de nombreuses controverses; cette question surgit identique pour toutes les endémies. Entre les influences cosmiques et la maladie, quel est l'intermédiaire? en d'autres termes, quel est le poisoa engendré par ces conditions climato-telluriques ? Comme l'endémie dysentérique coïncide en beaucoup de contrées avec l'endémie palustre (Indes, Algérie, Sénégal, Martinique), on pourrait croire à quelque analogie de nature entre les deux poisons, et réhabiliter ainsi le miasma dysentericum de Kreysig. Mais, d'une part, cette coïncidence est loin d'être constante ; d'autre part, des faits positifs démontrent le développement rapide de la dysenterie chez des individus soumis aux émanations de matières animales en décomposition, de sorte que l'origine et la nature animales du poison sont plus vraisemblables que l'origine tellurique ou miasmatique. Cette interprétation a encore pour elle la régénération du poison par l'homme malade, et sa présence dans les matières intestinales, où Lebert a constaté, il y a plus de vingt-cinq ans, l'existence des bactéries; elle a pour elle
(1) L. Frank, De peste, dysenterie et ophthalmia œgyptiaca. Yiennœ, 1820.
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l'affinité de La dysenterie grave et du typhus, affinité telle, que des agglomérations d'individus atteints de dysentérie peuvenl donner lieu à une épidémie de typhus; il suffit pour cela d'un changeaient de latitude qui amène les dysentériques dans les régions habitées parle typhus. L'histoire du brick égyptien le Scheah-Gehald est complètement démonstrative : l'équipage arrive ù Liverpool avec la dysenterie, il est reçu dans les hôpitaux de la ville où il n'y avait pas alors un seul t'as de typhus, et bientôt apparaît une petite épidémie de typhus exanthématique, qui débute dans les salles où avaient été couchés les matelots du brick.
Cela admis, reste une inconnue qui en sera toujours une. En l'ait, La situation est celle-ci : nous voyons, d'une part, des matières animales en décomposition (il y en a partout, ne fût-ce que les excréments et les débris d'animaux); d'autre part, certaines conditions de climat et de saison. De ce concours naît le poison. Comment, par quelle opération? Nous ne le savons pas ; et tout ce que l'on peut dire sur ce sujet n'a que la valeur d'hypothèses plus ou moins plausibles. 11 est bon de poser brutalement la question, parce que e'est quelque chose déjà que de dégager nettement les termes d'un problème; mais il est inutile de se perdre à la poursuite d'une solution insaisissable.
Quoi qu'il en soit de la question d'origine, la diffusion et l'activité du poison sont grandement favorisées par certaines conditions, qui n'ont plus l ien à voir ni avec le climat ni avec le sol : I'encojibrement avec ses suites nécessaires, l'accumulation des déjections alvines et le défaut de propreté; 1' alimentation insuffisante ou de mauvaise qualité ; les fatigues physiques excessives sont les principales de ces conditions. La première agit directement en multipliant les chances d'empoisonnement ; les autres agissent indirectement en débilitant l'organisme, et en le rendant plus impressionnable à l'action du poison.
Dans les contrées à endémie, ces causes hygiéniques aidées de l'influence saisonnière font passer la maladie de l'état endémique à l'activité épidémique; mais, en outre, elles sont assez puissantes pour engendrer La dysenterie épidémiqwe dans des contrées que leurs conditions cosmiques mettent à l'abri de l'endémie: ainsi prennent naissance les épidémies qui déciment les armées, les camps, les flottes, les populations des villes assiégées; ainsi sont produites les épidémies plus limitées des casernes, des prisons, etc. Ces épidémies présentent une marche remarquable : la maladie n'atteint d'abord que les individus qui ont subi l'action des causes hygiéniques; puis, secondairement, elle frappe des hommes qui n'ont pas été soumis à ces influences pathogéniques primordiales, mais qui ont pénétré dans le milieu toxique créé par les malades. Ee premier foyer, quel que soit le nombre des sujets atteints, ne prouve rien pour la diffusion et la transmission de la maladie ; un grand nombre d'individus ont été affectés par les
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mêmes causes génératrices, ils ont été frappés, c'est tout simple; mais le poison morbide développé chez eux n'épuise pas son action dans leur organisme, les produits qu'il crée, entre autres les déjections spéciales, sont toriques, et chaque dysentérique devient ainsi un agent de transmission et de régénération de la maladie. C'est par cette diffusion secondaire que doit être expliquée l'extension du mal au delà des agglomérations d'hommes, qui ont réellement subi l'influence des causes hygiéniques premières, L'intensité de cette diffusion qui constitue le véritable caractère épidéinique varie beaucoup dans les diverses épidémies ; elle est grandement favorisée par l'abandon des déjections en plein air, par la négligence des moyens de désinfection, mais elle n'a jamais la puissance quasi pandémique du choléra.
La dysentérie épidémique ne prend pas seulement naissance dans les conditions particulières d'encombrement qui viennent d'être signalées : on la voit sévir, en temps de paix, dans des villes, ou dans des campagnes dont l'état hygiénique ne semble pas modifié ; l'épidémie est abus précédée d'une dysentérie sporadique, dont la fréquence et la gra\ lté croissent graduellement. 11 se peut que les vices d'alimentation signalés plus haut (roy. p. 327) aient une influence considérable sur la genèse des premiers cas, mais la diffusion épidémique parait surtout favorisée dans ces circonstances par les conditions atmosphériques; c'est dans les années exceptionnellement chaudes et humides, et pendant les saisons qui présentent au plus haut degré ces caractères, que l'on observe ces épidémies indépendantes de l'encombrement.
L'exposé précédent contient la réponse à la question si débattue de la conîagîon. Je ferai seulement remarquer que la discussion peut être indéfiniment prolongée si l'on n'a pas soin d'en définir les ternies. Si l'on entend par contagion, selon le sens rigoureusement étymologique, la transmission d'une maladie par contact direct, non, la dysentérie n'est pas contagieuse ; mais si l'on veut, avec moi, entendre par contagion, la transmission d'une maladie de l'homme malade à l'homme sain par m produit émané du malade, oui, certes, la dysentérie est contagieuse; et le coutage, c'est-à-dire l'agent de la transmission, constitué vraisemblablement par des organismes inférieurs, est contenu surtout, sinon exclusivement, dans les matières alvines. — La transmissibilité est en raison de la gravité de la maladie ; elle parait manquer, ou tout au moins elle n'est pas démontrée dans les formes légères de la dysentérie sporadique. Se fondant sur ce fait négatif, et sur la différence des lésions anatomiques, plusieurs auteurs ont séparé comme deux maladies distinctes la dysentérie légère (dysentérie catarrhale), et la dysentérie grave, sporadique et épidémique, qu'ils ont rangée parmi les maladies pestilentielles ou infectieuses. Une telle scission ne me semble pas légitime : le l'ail négatif invoqué n'est pas un fait, c'est une présomption; et quant au*
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autres caractères prétendus distinctifs, ils pouvcnl tous être interprètes comme des différences de degré, issues de l'intensité de la cause, des conditions du climat et du milieu, et de la disposition individuelle. Fn d'autres termes, la dysentérie est une seule et même maladie, dont ta gravité et la transmissilulilé varient suivant les individus, les temps et les lieux.
La maladie ne confère aucune immunité; loin de là, les chances de récidive croissent avec le nombre des attaques; le fait est bien connu dans les pays chauds.
ANATOAIIE PATHOLOGIQUE (1).
Les lésions occupent le gros intestin, et elles augmentent du cœcum vers l'S iliaque ; pendant les premiers jours, ce sont celles d'un catarrhe intense, accompagné parfois du pseudo-membranes superficielles ; la muqueuse est turgescente et hyperémiéc, surtout autour des follicules; son tissu est infiltré : cette infiltration séi ^-sanguinolente est au maximum dans le tissu sous-muqueux, mais elle peut s'étendre jusqu'à la tunique celluleuse et à la musculaire (Masselot et Follet) ; il n'est pas rare d'observer des taches ecchymotiques sur la muqueuse. La surface de cette membrane est simplement dénudée de son épithéliurn, ou bien elle est recouverte de mucosités sanguinolentes, ou bien enfin elle est revêtue d'un exsudât pseudo-membraneux en couche continue plus ou moins épaisse, ou disséminé par points isolés sur le sommet des replis muqueux. Cet exsudât superficiel est peu adhérent ; il est loin d'être constant, et caractérise la dysentérie croupale des Allemands. Les formes légères de notre dysentérie sporadique ne présentent pas d'autres altérations; elles constituent donc, au point de vue anatomique, une colite catarrhale avec exsudats ponctifornies ou membranifonnes : ces lésions sont susceptibles d'une réparation complète.
Les formes plus graves sont caractérisées par des ulcérations, qui apparaissent du cinquième au vingtième jour. Ces ulcérations ont deux origines: elles débutent par les follicules atteints de suppuration, et se présentent au début sous forme de pertes de substance arrondies, nettement circonscrites par des bords taillés à pic, qui ne sont ni relevés ni gonflés; plusieurs d'entre elles peuvent se fusionner et produire ainsi des ulcérations irrégulières qui intéressent toute l'épaisseur de la muqueuse ; celle-ci est dans l'intervalle simplement tuméfiée et injectée, ou bien elle est recouverte de fausses membranes; l' exsudai dit croupal coïncide en effet assez fréquemment avec l'ulcération folliculaire (Rokitansky, Bamberger).— Plus souvent l'ulcération aune origine toute différente. La muqueuse est infiltrée par places d'un exsudât
(4) Rokitansky, Lehrb. der path. Anatomie, 3e éclit. Wien, 1861.
interstitiel (diphthérique des Allemands); cet exsudât comprime les vaisseaux, entrave La nutrition du tissu qu'il occupe, et il amène une nécrose proportionnelle de la membrane. Avant l'ulcération, les parties ainsi infiltrées apparaissent comme des saillies d'un blanc grisâtre qui rendent la surface interne de l'intestin inégale cl mamelonnée; alors même qu'il n'y a pas à ce niveau de fausse membrane superficielle, l'exsudat comprend toujours la couche épitbéliale; les parties les plus saillantes peuvent être facilement enlevées par le raclage, mais il reste une perte de substance, qui démontre le caractère interstitiel du dépôt. Après la nécrose du tissu, l'exsudat est éliminé, et il y a une ulcération, dont les bords irréguliers et tuméfiés finissent souvent par se déterger et s'aplatir, lorsque l'élimination est achevée. La muqueuse détruite est expulsée tantôt en particules, tantôt en lambeaux membraniformes, quelquefois même en cylindres canaliculés ; dans quelques cas le tissu infiltré suppure ou tombe en un détritus sanieux, et aucun débris reconnaissable n'arrive dans les selles. Les ulcérations ainsi produites sont beaucoup plus étendues que les précédentes; elles sont irrégulières, et produisent souvent par fusion de vastes pertes de substance. Le fond de l'ulcère est formé par le tissu sous-muqueux turgide et saignant; l'œdème des tuniques est tellement prononcé, que l'intestin parait épaissi et induré ; la séreuse présente ordinairement les lésions d'une inflammation adhésive. Dans l'intervalle des ulcérations la muqueuse est affectée de catarrhe interne, souvent aussi elle présente l'ulcération des follicules. L'intestin est élargi, et le contenu est composé d'un liquide albumineux mêlé de sang, de masses épitbéliales, de débris membraneux et d'exsudat ; il n'y a presque jamais de matières fécales. — Quel que soit leur point de départ, les ulcérations peuvent gagner en profondeur, aboutir à la perforation et donner lieu à une péritonite générale. — La portion terminale de l'intestin grêle peut bien participera l'état catarrhal du côlon, mais il est extrêmement rare d'y rencontrer des ulcérations; lorsqu'elles existent, elles occupent les glandes isolées.
Dans les cas les plus graves, la muqueuse est atteinte de gangrène, elle est détachée sous forme de lambeaux noirs, carbonisés ; les vaisseaux de l'intestin sont gorgés d'un sang noir; il y a des foyers purulents ou putrides dans les couches sous-muqueuses; le contenu de l'intestin est une masse d'un brun noir, d'une odeur gangreneuse.
Comme unions rares, on peut signaler le phlegmon sous-muqueuœ (Naumann), et, d'après Gély, l'amincissement avec ramollissement de la muqueuse ; cette altération coïncide souvent avec des fausses membranes et des ulcérations très-superficielles, qu'on ne peut bien voir qu'à contre-jour.
Du moment que la muqueuse est ulcérée, la réparation, en cas de guérison, ne peut rétablir l'intégrité première de l'intestin; les cicatrices se rétractent et produisent des déformations et des rétrécissements qui donnent
lieu auv accidents de 1' occlusion intestinale, après un intervalle souvent tort long. Dans d'autres cas, surtout chez les sujets jeunes, L'étranglement iule nie survient dans Le cours même de la dysentérie; c'est qu'alors les efforts répétés de défécation ont produit une invagination (Risdon Bennett).
L'intestin n'est pas seul altéré dans la dysentérie grave. Les ganglions WÉSENTÊRIQI es sont tuméfiés, injectés, souvent même suppurés ; — les veines mésaraïqdes sont obturées par des caillots, qui deviennent la source à' embolies Simples ou putrides, suivant l'état du caillot générateur ; — Le FOIE est congestionné, augmenté de volume, et dans les pays chauds il est très-ordinairement atteint d'hépatite supputée; si cette lésion était exclusivement propre aux contrées chaudes, on pourrait la considérer comme l'effet du climat au même titre que La dysenterie elle-même; mais l'abeés du foie, suite de dysentérie, n'est pas rare dans nos pays, et il est dès lors plus rationnel d'y voir un effel immédiat de la maladie intestinale; le sang porte est altéré par le sang mésaraïque, et il irrite au passage le tissu du t'oie.
Les analyses du sang ne concordent pas ; dans les cas mortels par abondance des évacuations, ce liquide est noir, visqueuv, semblable à du goudron, par suite de la soustraction d'eau qu'il a subie. Sur ce point tout le inonde est d'accord ; niais pour les dysentéries graves, en général, il n'en est plus de même. D'après Masselol et follet. L'altération du sang serait celle de toutes les maladies spoliatrices, diminution de La fibrine, de l'albumine et des globules rouges, proportionnellement à la durée et à La violence de l'attaque; — d'après Lehmann, les globules sont augmentés, la fibrine est Le plus souvent accrue, les éléments organiques du sérum, surtout l'albumine, sont diminués, tandis que les sels sont notablement au-dessus de la normale; — selon QEsterlen, l'altération est essentiellement une hydréinie; le sang perd de L'albumine, de la fibrine et des globules, et il contient de l'eau en excès. Ces divergences tiennent à ce que l'état du sang n'est pas le même dans tous les cas; les analyses de Léonard et Folcy le prouvent clairement, car, en ce qui concerne La fibrine, elles signalent une augmentation dans quatre cas, une diminution dans deux, et pour les autres principes l'oscillation n'est pas moindre. — La présence des bactéries dans les matières intestinales autorise à eu admettre l'existence dans Le sang ; mais ces observations n'ont trait qu'à la dysentérie grave.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début est sans prodromes dans la dysentérie légère ; — dans les tonnes de moyenne intensité, les symptômes dysentériques proprement dits sont précédés, soit d'un catarrhe intestinal ordinaire, soit de malaise général avec courbature, frissons répétés et lièvre. La durée de cette période iprodromique
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varie de quelques heures à deux ou Mois jours ; — dans la dysenterie épidéiiiique, le même mode peut être observé, niais souvent aussi le début est foudroyant, et en quelques heures le malade arrive à l'état le plus grave.
La dysenterie est apyréUque dans les cas tout à fait légers dont la durée ne dépasse guère deux, à trois jours; dans toute autre condition, la lésion intestinale provoque une fié vue rémittente, ou même intermittente à reprise vespérale ; d'après les caractères de cette réaction fébrile, on a distingué une dysenterie inflammatoire, ady mimique , putride, etc.; mais les différences syrnptomatiques exprimées par ces dénominations ne sont que le reflet des différences anatomiques ; et si l'on veut conserver ces divisions traditionnelles, il faut entendre par là les stades de gravité croissante que présente la lésion intestinale , depuis l'inflammation membraneuse à ulcérations superficielles provoquant une réaction fébrile franche, jusqu'à l'ulcération profonde et à la gangrène, déterminant Vadynamie simple, ou la septicémie par résorption des produits putrides.
La dysentérie confirmée est caractérisée par des douleurs abdominales vives, qui sont exaspérées par la pression sur certains points, et qui ont leur maximum d'intensité dans la fosse iliaque gauche; de l'S iliaque elles remontent vers les parties supérieures du côlon, en même temps qu'elles descendent en redoublant de violence dans le rectum ; plus rarement il y a des douleurs générales, ou péri-ombilicales. La turgescence du rectum, qui est toujours le siège des lésions les plus importantes, donne lieu à une pcsantt'itr pénible dans toute la région pelvienne, et surtout à la sensation cVun corps étranger qui occuperait l'extrémité inférieure de l'intestin; de là les efforts douloureux et stériles de défécation, les épreintes ou faux besoins qui tourmentent les malades. En môme temps l'irritation de la muqueuse provoque par action réflexe la contraction des sphincters, et comme ces muscles étreignent, en se resserrant, des tissus enflammés, la contraction est douloureuse : il y a ténesme
Les premières évacuations sont fécales ou simplement catarrhales, mais bientôt elles ne consistent qu'en mucosités très-peu abondantes, qui sont rendues au prix des efforts les plus pénibles ; c'est après ces expulsions que le ténesme est le plus prononcé. Les caractères des selles varient avec le stade de la lésion, et ils permettent de suivre pas à pas le processus morbide.
Au début, les évacuations sont composées de mucosités visqueuses, transparentes, blanchâtres, disposées en flocons, ou enroulées en membranes [dysentérie blanche) ; ces mucosités nagent dans une sérosité peu abondante, et lorsqu'elles affectent la disposition granuleuse ou ponctiforme, la matière dans son ensemble est comparable à du frai de grenouille, ou bien encore à un liquide tenant en suspension des grains de sagou. Dès le second ou le troisième jour, du sang en quantité variable [dysentérie rouge), des débris d'épithélium sont mêlés au mucus ; en même temps la sérosité diminue ou
[Banque tout à l'ait, et les matières rendues ont l'aspect de framboises i '-rasées. Dans les cas loyers, le processus ne va pas plus loin ; niais dans les formes graves, tant sporadiques qu'épidémiques, les selles prennent, à partir du cinquième ou sixième jour j d'autres caractères; la quantité de sang est plus considérable, du pus provenant des surfaces ulcérées apparaît sous forme d un liquide opaque d'un blanc sale ou grisâtre, et des ce moment aussi on peut constater la présence de lambeaux membraneux plus ou moins étendus, qui sont ordinairement des fragments de l'oxsudat superficiel, plus rarement des débris de la muqueuse elle-même, nécrosée par l' exsudât interstitiel. Dans ces matières, on retrouve de temps en temps de petits fragments de mucus vitreux, provenant de follicules tardivement atteints. Qu'elles soient transparentes ou opaques, les petites masses sphériques blanchâtres analogues aux grains de sagou dénotent toujours la lésion des glandes de l'intestin; elles coïncident fort souvent avec les fragments membraneux de l'exsudat ditcroupal; elles sont bien plus rares quand les selles contiennent les débris de muqueuse, qui révèlent l'exsudat dit diphthérique. Tandis que les évacuations muqueuses des premiers jours contiennent encore de temps en temps des matières fécales, et présentent par conséquent l'odeur caractéristique, les selles puriformes et membraneuses du stade d'ulcération n'ont plus l'odeur stercorale, elles ont une odeur fade et nauséeuse légèrement fétide ; on y trouve parfois des noyaux de fèces dures, des scybales que les efforts répétés de défécation ont fini par ramener du caecum ou des ampoules des côlons. — Plus tardj du douzième au quinzième jour dans nos climats, les matières subissent une nouvelle modification : elles sont plus abondantes ; les débris solides d exsudat, de muqueuse, nagent dans un liquide séreux très-lluide, et les selles, généralement alors très-fétides, ont l'aspect de la lavure de chair. C'est là, dans les pays tempérés, le degré le plus élevé du processus dysentérique ; mais dans les pays chauds, cette modification est souvent le prélude des selles gangreneuses proprement dites : tout en conservant le caractère séreux, elles deviennent brunes ou noires, et renferment de larges lambeaux, ou des cylindres formés par la muqueuse mortifiée, parfois même une partie de la tunique musculaire est ainsi expulsée (Ànnesley, Catteloup, Canibay); il est probable qu'un phlegmon sous-muqueux facilite alors le décollement des membranes. — A partir du moment un les selles deviennent sanguinolentes, il peut y avoir de temps en temps des évacuations composées de sang pur, et la quantité en est quelquefois considérable.
La fréquence des selles est extrêmement variable : il n'y en a guère plus de dix à douze par jour dans les cas légers apyrétiques ; il y en a de vingt à quarante dans les cas de moyenne intensité; enfin, dans les cas les plus graves de la dysentérie épidémique, le nombre des selles dépasse toute croyance. Zimmermann en a compté plus de deux cents dans l'espace de
quelques heures. Quel que soit le nombre des évacuations, chacune d'elles ramène an ensemble de phénomènes toujours identiques au degré près : les coliques augmentent de violence, les épreintes sont plus vives et plus pressantes; vainement le malade a-t-il éprouvé déjà là même déception, il croit qu'il va rendre une quantité considérable de matières dont l'évacuation sera une délivrance, il redouble ses efforts douloureux, et enfin il accouche (le mot n'est pas exagéré] de quelques mucosités, dont l'expulsion est suivie de ténesme. Ces symptômes sont d'autant plus pénibles que les selles sont plus fréquentes ; constituant un simple malaise passager dans les cas bénins, ils infligent au patient atteint de dysenterie grave une véritable torture : le malheureux se tord sous les douleurs qui l'assaillent, et après l'évacuation il reste épuisé, le corps couvert de sueurs, en proie à un horrible ténesme. Aussi, quand une pareille scène se répète coup sur coup, le malade tombe en quelques jours dans une prostration profonde, qui résulte bien plutôt de l'épuisement nerveux que de l'abondance des pertes subies. Pour peu que l'irritation rectale soit vive, les phénomènes réflexes qu'elle provoque dépassent la sphère des muscles constricteurs de l'intestin ; ils s'étendent aux muscles homologues de la vessie, il y a du ténesme retirai ; souvent aussi la muqueuse vésico-urélhrale participe à la phlegmasie, il y a un besoin continuel d'uriner, et les efforts de miction expulsent, soit une urine rare et sédimenteuse, soit quelques mucosités blanchâtres. Chez la femme, on observe parfois de ialeucorrhée. — L'i rjne est diminuée de quantité; la proportion de tous sês éléments est abaissée, et les chlorures présentent la diminution la plus notable (Speck).
Au contact répété des matières expulsées, la peau de la région anale est irritée et rougit, et le passage provoque une sensation de cuisson et de brûlure ; chez les enfants et les individus débiles, la muqueuse du rectum, poussée par les efforts de défécation, se relâche souvent et tombe sous forme de bourrelet rougeâtre à l'orifice anal.
La dysenterie légère dure de quatre à sept jours; elle n'est accompagnée d'aucun symptôme sérieux; la lièvre est peu marquée ou nulle, mais la soif est assez vive; la langue est blanche, la bouche est empâtée et amère, l'appétit est perdu ; il y a parfois quelques envies de vomir.
La dysenterie grave de nos climats dure de dix à vingt jours. Elle est caractérisée non-seulement par la violence des phénomènes douloureux, par la fréquence des évacuations, par les caractères des selles qui révèlent, l'exsudation et l'ulcération de l'intestin, mais aussi par l'intensité des phénomènes généraux; la fièvre est vive, la peau est brûlante, aride et sèche, une soif inextinguible tourmente les malades, et dès les premiers jours on voit apparaître des phénomènes de prostration; le pouls faiblit, tout eu gardant sa fréquence ; les traits s'altèrent, les yeux sont excavés. les joues sont plaquées de taches d'un rouge livide; la langue se sèche et brunit, les
dents et les Lèvres sont fuligineuses. Ces symptômes (dysentérie adynamique coïncident assez souvent avec divers troubles nerveux, notamment du délire, des soubresauts de tendons, ou bien un tremblement général [dysentérie gtaariftta); chez les enfants, les convulsions ne sont pas rares. Ces désordres ne dépendent point d'une altération matérielle du cerveau, ce sont des phénomènes réflexes provoqués par l'irritation intestinale ; aussi sont-ils plus précoces et plus violents chez les sujets excitables et débilités. — Dans certains cas , on observe des douleurs très-vives clans la continuité des membres et dans les jointures (forme dite rhumatismale).
Le vomissement est assez fréquent, soit au début, soit durant la période d'état, et il n'a pas toujours la même signification. Quand il a lieu sans nausées, et que les matières rejetées consistent en liquides incolores ou légèrement blanchâtres, le vomissement est un simple phénomène réflexe ayant le même point de départ que les précédents; mais dans d'autres cas le vomissement est pins fréquent, il est accompagné de mal de cœur, de vomituritions, et il rejette des matières épaisses et franchement bilieuses, dont l'expulsion amène un grand soulagement ; le vomissement n'est alors que le symptôme d'un catarrhe gastrique ou gastro-duodénal (dysentérie bilieuse).
La dysentérie grave sporadique se termine le plus ordinairement par la guérison ; l'amélioration est souvent précédée d'une hémorrhagie intestinale, plus rarement elle coïncide avec des sueurs profuses. Les douleurs diminuent d'intensité, les selles sont moins fréquentes, elles reprennent peu à peu le caractère stercoral, la fièvre tombe, et une convalescence est établie, dont la longueur est en rapport avec la durée de la maladie ; dans bon nombre de cas, une diarrhée catarrhale succède aux évacuations dysentériques, et tant qu'elle dure, le malade doit être attentivement surveillé, parce que les rechutes sont fréquentes et toujours graves.
La terminaison mortelle, qui est rare dans la forme sporadique, est trèsfréquente dans la dysentérie épidémique ; certaines épidémies sont aussi meurtrières «pie le typhus. Le plus souvent la mort est amenée par les progrès de l'épuisement; la face s'altère de plus en plus, le pouls devient petit et irrégulier, la parésie du cœur amène la cyanose, les selles sont incessantes et très-fétides ; l'amaigrissement fait de l apides progrès, et le collapsus final survient. Il n'est pas rare que le ténesme cesse dans les derniers jours, et que les évacuations soient involontaires; ce symptôme est du plus mauvais augure, il indique l'épuisement de l'excitabilité réflexe et la paralysie du sphincter. Dans la dysentérie sporadique la mort n'a guère lieu avant le troisième ou le quatrième septénaire; mais dans les épidémies elle peut être infiniment plus prompte, on l'a vue survenir du troisième au cinquième joui1. C'est aussi dans la forme épidémique qu'on observe à la période ultime les parotidites suppurées, les éruptions de miliaire, les érysipèles et les pneumonies gangréneusos par embolies spécifiques. — Dans d'autres cas, la jaccold. ii. — 22
mort est la"conséquence d'hémorrha»ies intestinales, de péritonite avec ou sans perforation, ou bien enfin elle est produite par infection purulente ou putride.
Suites. — Une fois guérie, la dysenterie grave laisse le malade expose à un certain nombre d'accidents fort sérieux : j'ai déjà indiqué les occhmons intestinales et l'abcès du foie; — il convient de signaler en outre l'inflammation aiguë ou chronique du tissu cellulaire qui entoure le caecum, pérityphlite, et le rectum, périproctite ; — les paralysies du sphincter, — et celles des membres. Ces dernières peuvent se développer également pendant le cours de la maladie; elles sont partielles, occupent tantôt les membres, tantôt la face; parfois aussi elles seraient croisées, c'est-à-dire qu'elles siégeraient dans le bras d'un côté, et dans le membre inférieur du côté opposé. Cette particularité, mentionnée par Conrad Fabricius, est fort problématique ; — enfin ta dysentéiïe petit laisser après elle un état de marasme, qui résulte de la substitution d'une membrane cicatricielle à la muqueuse normale, et peut-être aussi de la destruction ou de l'obturation des lymphatiques; l'absorption et l'assimilation sont compromises, une diarrhée séreuse persiste ; le malade maigrit de plus en plus et il finit par succomber : c'est surtout quand la lésion a intéressé l'intestin grêle que cette consomption est observée. En tout état de cause, elle est plus fréquente dans les pays chauds.
La dysenterie des pays chauds, remarquable déjà par la violence des accidents, par sa marche exacerbante, par la fréquence des rechutes, présente en outre quelques particularités notables : c'est d'abord la fréquence de l'ictère sans maladie hépatique (Annesley, Cainbay . du fait d'un catarrhe duodénal qui obstrue le canal cholédoque, ou d'un catarrhe des voies biliaires elles-mêmes; — c'est ensuite la fréquence de l'élément paludéen qni fait de la dysenterie une fièvre pernicieuse dysentérique à type tierce ou double tierce ; — c'est en outre la fréquence de la gangrène dans les cas graves, accident qui est annoncé par les selles noires et gangréneuses, et par une rémission soudaine et trompeuse dans les phénomènes douloureux (Fournier et Vaidy, Dutroulau) : ils cessent complètement, ou bien il n'y a plus qu'une douleur sourde et fixe dans un point du gros intestin; — c'est enfin la fréquence du passage à l'état chronique, mutation qui est rare dans les pays tempérés et septentrionaux.
Dysenterie chronique. — Elle ne survient pas ordinairement après une première attaque aiguë, sauf en temps d'épidémie ; dans les pays chauds, ce sont les individus éprouvés plusieurs fois déjà qui sont le plus exposés : en toute condition, les écarts de régime sont l'une des causes les plus puissantes de la chronicité. Du vingt-cinquième au trentième jour, les phénomènes généraux présentent une amélioration notable, niais les évacuations, tout en diminuant de fréquence, persistent; il y en a de six à huit dans les
vingt-quatre heures, et elles .ont lieu surtout la nuit; les matières sont à peine sanguinolentes, le sang peut môme manquer tout à tait; elles sont puriformes, très-fétides, et ont souvent l'aspect d'une purée jaunâtre, ou d'un gris ardoisé. En même temps les douleurs abdominales diminuent, les épreintes et le ténesme cessent, et le malade a un appétit dont la voracité est caractéristique ; vainement il le satisfait, il continue à maigrir, ses forces tinissentpar être anéanties, au point qu'il peut à peine quitter le lit; les yeux sont sans expression, la voix est cassée et aiguë, la langue est lisse, luisante et lendillée ; la peau perd son élasticité, se ride et devient rugueuse ; le ventre, qui au début était tendu et météomé, s'aplatit et se rétracte, et la mort survient par épuisement avec infiltration cachectique, ou par un brusque retour à l'état aigu qui amène la gangrène ou la perforation de l'intestin. — Dans les premières semaines on peut espérer la guérison ; mais lorsque est survenue la cachexie insEivrÉniouE que je viens de décrire, la mort est certaine, ce n'est qu'une question de temps. La durée est vraiment indéterminée, de quelques mois à deux ou trois ans, parce que la marche de la maladie n'est pas continue; elle procède par des oscillations alternatives qui conduisent plus ou moins promptement à la cachexie spéciale.
Le diagnostic de la dysentéiïe ne présente aucune difficulté, si l'on a soin de prendre en considération non-seulement les excrétions muqueuses sanguinolentes, mais l'ensemble des symptômes; l'erreur à laquelle pourraient donner lieu le cancer, le polype du rectum, et les héinorrhoïdes, sera facilement évitée par l'exploration directe de l'intestin.
TRAITEMENT
Le traitement prophyi.actioue ressort de l'étude des causes : les malades doivent être isolés dans des localités spacieuses, dont l'air est fréquemment renouvelé ; les objets à leur usage doivent leur être rigoureusement réservés ; les linges tachés de déjections seront mis à part, désinfectés et lavés isolément ; les matières fécales seront décomposées avec du sulfate de 1er avant d'être jetées dans la fosse d'aisances. Ce sont les mêmes mesures que pour la prophylaxie du choléra, et l'effroyable gravité de la dysentérie épidémique tient justement à ce que ces principes ont été longtemps ignorés ; il est juste d'ajouter qu'en ce qui concerne les armées en campagne, nos connaissances sur la transmission de la maladie sont stériles, parce que l'état de guerre rend toutes ces mesures irréalisables. — Il faut en outre éloigner autant que possible toutes les conditions qui prédisposent l'organisme sain à l'action du poison; je rappelle l'influence toute-puissante de l'encombrement, de l'alimentation mauvaise ou insuffisante, de la malpropreté, de l'humidité, etc.
La dysentérie très-légère ne réclame que des boissons adoucissantes, de petits lavements additionnés d'amidon et de quelques gouttes de laudanum, le repos et la diète; cependant, si les premières évacuations n'ont pas élé stercorales, il faut avant tout administrer un purgatif, afin de débarrasser l'intestin des matières qu'il peut contenir.
La dysentérie grave doit être combattue par la médication kvacua.ntic; la saignée générale n'est jamais indiquée, et les saignées locales (application de sangsues) ne sont utiles que chez les individus robustes, qui sont tourmentés de douleurs très- vives. Lorsqu'il existe des symptômes de catarrhe gastrique, il faut commencer le traitement par un vomitif; on choisira l'ipéeaeuanha, et on le donnera pur, sans addition détartre slibié. Après ce vomitif, ou d'emblée, on institue la médication purgative. Si l'on emploie les sels neutres, on administre tous les jours de 15 à 25 grammes de sulfate de soude onde magnésie, ou de sel de Seignettc (tartratede potasse et de soude); si l'on emploie le calomel, dont l'efficacité est réellement merveilleuse, on peut le donnera doses fractionnées, suivant la méthode de Law, c'est-à-dire 5 centigrammes divisés en 10 paquets qu'on administre d'heure en heure, ou bien à doses massives. C'est cette dernière méthode que je préfère ; elle comprend deux procédés : le calomel est administré à la dose de 1 gramme e1 demi à 2 grammes en une fois, et, si besoin est, on donne ce purgatif matin et soir ; ou bien on fait diviser 1 à 2 grammes en dix paquets, qui sont pris d'heure en heure. Les deux procédés conduisent au but, mais le second m'a paru [tins rapide, et c'est celui que j'adopte ordinairement, hn tout cas, c'est la modification des selles qui témoigne de l'effet des purgatifs : elles deviennent diarrhéiques, et perdent le caractère muco-sanguinolent; avec le calomel, elles prennent en outre une coloration vert foncé, qui, dans l'épidémie de Gibraltar, a toujours été le signal d'une amélioration définitive. Ce résultat obtenu, on diminue et l'on éloigne les doses des purgatifs, puis on les abandonne tout à fait. Lorsqu'on emploie le calomel, il faut avoir soin de mettre les malades à l'abri de tout refroidissement, sinon on court risque de voir apparaître la stomatite mercurielle.
Indépendamment de l'indication particulière qu'il remplit au début, Yivvcaci SlNHA exerce sur le processus morbide une action curatrice qui lui a fait donner le nom de racine antidysentérique, et qui, d'après les observations de Deliôux, est indépendante des effets émétiques et purgatifs. Le mode d'administration a varié : Pringle le donnait par doses de 25 centigrammes, répétées le même jour jusqu'à production de vomissements ou de selles diarrhéiques; d'autres, Haspel notamment, l'ont administré fraata dôsi 5 centigrammes toutes les heures ou toutes les deux heures, de manière à produire simplement l'état nauséeux et la diaphorèse ; enfin, la méthode la plus ancienne, dite brésilienne, parait être la plus efficace : avec 2 à 8 grammes d'ipéca on l'ait une infusion dans 200 ù 300 grammes d'eau, et
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ce liquide est pris en une ou deux fois dans la journée; la médication esl continuée plusieurs jours de suite. Un a parfois uni l'ipécacuanha au calomel et à l'opium, et la formule suivante de Segoud, Monard et Delioux a été recommandée : poudre d'ipéca, 60 centigrammes; calomel, 20; extrait d'opium, 5; sirop de nerprun, q. s. Pour six pilules.
L'opibm ne doit être donné qu'avec grande réserve; on en a étrangement abusé. La constipation qu'il détermine va contre le but, et quand l'état adyaamique survient, il peut hâter L'asphyxie En fait, l'opium doit Stre réservé pour les cas où les douleurs sont très-vives, et la poudre de Dover est la préparation qui mérite la préférence ; on pourrait aussi, pour remplir cette indication symptomatique, recourir à la belladone, et particulièrement aux onctions belladonées sur le ventre (Leclerc).
Lorsque la maladie traîne en longueur, il faut agir directement sur la muqueuse malade au moyen des irritants substitutifs; les lavements au sulfate de cuirre ou de zinc (1 gramme chez l'adulte, 5 centigrammes chez Tenfant), au nitrate d'argent (20 à 75 centigrammes chez l'adulte, 5 à 10 chez l'enfant, pour 125 grammes d'eau : Trousseau) remplissent cette indication.
<>n peut prescrire comme boisson Veau albumineuse, la décoction blanche de Sydenham", et dans aucun cas on ne maintiendra la diète absolue, en raison lies tendances adynamiques de la maladie. Si malgré ces précautions l'adynamie survient, il faut supprimer toute médication évacuante, donner les toniques ou même les stimulants, et se bornera agir sur l'intestin au moyen des topiques ci-dessus indiqués.
Les lavements astringents et cathérétiques forment la base du traitement dans la hysemtkrie chronique; il faut en outre, si les selles ne sont pas stercorales, administrer de temps en temps un purgatif léger, afin de débarrasser l'intestin. En même temps on prescrira une alimentation animale (viande crue), une médication tonique, afin de prévenir l'état de cachexie; les malades seront vêtus de flanelle, on fera des frictions sèches pour exciter les fonctions de la peau, et dans beaucoup de cas on obtiendra de très-bons résultats d'un changement de résidence et de l'habitation à la campagne. — Pour les individus qui contractent la dysentérie chronique dans les pays eh, nids, le changement de climat est h1 meilleur, je dirais volontiers le seul moxen de traitement.
CHAPITRE IV
Il faut entendre par occlusion Intestinale (1) toute modification du calibre de l'intestin suffisante pour arrêter le cours des matières. L'expression est à la fois anatomique et clinique, et le siège de l'obstacle est le seul caractère distinctif entre l'occlusion d'ordre médical, et l'occlusion d'ordre chirurgical : dans la première, La portion d'intestin qui esl modifiée occupe l'intérieur de la cavité abdominale ; dans la seconde, elle forme tumeur à l'extérieur, dans l'une des régions où l'anatomie signale les anneaux et les éraillures de la paroi.
GENÈSE ET ÉTIOLOOIE.
Les causes pathogéniqucs de l'occlusion intestinale sont fort nom-
(1) Synoxymes : Colique de misérérê. — Passion iliaque. — ïïéus.
Hevin et Barrette, Mém. de l'Acad, de chirurg., t. XI. — Gau.e7.ky, Abhandlung von dem Miserere oder der Darmgicht. Mitnu und Riga, 1707. — Mayer, De strangulationibus intest inorum. Strasb., 1776. — Hartmann, Dissert, ileum cognoscendum et curandum exponens. Francofurti, 1780. — Hahn, De passionis iliacw pathologia. Halle, 1791. — Vogel, Sicliere und Icichie Méthode, den Iléus von eingekltmmten Darmbricchen zu heilen. Nùrnbcrg, 1797. — Munro, Heniarks on procidentia uni, intussusception, inflammation and volvulus of the intestines (Edinb. Med, and Phys. Essays, vol. II, n. 27).
Monfalcon, Dict. des se. méd., t. XXIII. — Raige Delorme, Dict. de méd., t. XXI.
— Rayer, Arch. gén. de méd., t. V. — Louis, eodem loco, t. XIY. — Seckendorf, Collectanea quœdam de strangulationibus inlcstinorum internis. Lipsia*, 1825. — Malago, Memoria sul' ileo (Giornale di chirurg. pratica, 1827). — Arf.rcromrik, On Diseases of the abd. viscera. Edinburgb, 1828. — Eiikrs, Ueber den Iléus und seine Rehandhmg, namentlich durcit das lebendige Quecksilbcr (Hufè/and's Journal, 1829).
— Ci.arus, De omenti laceratione et mesenterii chordapso. Lipsia;, 1830. — Bonn'et, De l'étranglement de l'intestin. Paris, 1830. — Falk, De ileo e diverticuli'i. Beroliui, 1835. — Forkk, Untersuchungen und Heobachtungeu ùber den Iléus, die Invagination und die croupartige Entzûndung der Geddrme. Leipzig, 1843. — Labric, Thèse de Paris, 1852. — Cossy, Mem. de la Soc. médic. d'observ., t. III. — Masson, Thèse de Paris, 1857. — Besnier, Diagnostic et traitement de l'occlusion de l'intestin, thèse de Paris, 1857. — Des étranglements intei^nes de l'intestin. Paris," 1860. — Gruber Ueber Incarceratio int. (Med. Zeit. Russ/ands, 1860).
Waciisiu'th , Virchow's Archiv , XXIII, 1862. — Rotii , Ueber Enterosienosis (Wiirzbsmed. Zwïs.,1862). — Martin, Sur le traitement de l'iléus (Gaz. hop., 1862).
breuses; elles siègent en dehors de l'intestin; — dans ses parois ; — dans sa cavité.
Causes extrinsèque*. — Quelque variées que soient ces causes, elles produisent l'occlusion par le même mécanisme ; elles compriment l'intestin sur un point de manière à rapprocher ou à accoler les parois opposées de ce serment; quand bien même la compression est d'abord incomplète, elle finit cependant par amener une occlusion totale, parce que l'accumulation des matières dans le bout supérieur en augmente le calibre par distension, et refoule par cette action de dedans en dehors la partie resserrée sur l'obstacle qui la comprime. Cet effet est d'autant plus rapide, que les matières intestinales sont plus condensées, aussi l'observe-t-on surtout dans les compressions des côlons et du rectum. Les principales de ces causes extrinsèques sont :
1. Les tumeurs de voisinage. — L'hypertrophie ou le déplacement de la rate (Blaucard, Bainbrigge), du l'oie (Ulmcr), du pancréas; les tumeurs kystiques ou cancéreuses du péritoine, du mésentère; les tumeurs des ovaires et de l'utérus (Jaccoud), celles des ganglions mésentériques et pelviens (Abercrombie), ont souvent produit par compression une occlusion
— Gruber, Virchow's Archiv, Bd. XXVI, 1863.— Zeits. f.prakt. Heilk., 1863.— Rierbaiim, Beitrag zur Ileus-Lehre (Deutsche Klinik, 1864). — Vogel, Ueber den Iléus (Archiv des Vereins f. wissensch. Heilk,, 1864). — Mosler, Ueber den Iléus (Arch. (1er Hei/kunrle, 1864). — Finny, Dublin quarterly Journ., 1864. — Rembold, Ein Fnll von Achsendrehung des Duodénum (Oester. Zeits. /'. prukt. Heilk., 1865). — Henrot, Des pseudo-étranglements, thèse de Paris, 1865. — Anger, De l'étranglement intestinal, thèse de Paris, 1865. — Fleming, Med. Times and Gaz., 1866. — CoLociiorN, London Hosp. Reports, 1866. — Isnard, Des injections forcées dans l'occlusion intestinale (Gaz. méd. Paris, 1866). — Guyot, Pseudo-étranglement intestinal (Union méd., 1866). — Hit/, Ein Beitrag zur Erktârung des Iléus (Bair. ùrztl. Intellig. Blatt, 1866). — Suiuppel, Arch. d. Heilk., 1866. — Barlow, Med. Times and Gaz., 1866. — Steintiial, Deutsche Klinik, 1866. — Cucmens, eodem loco, 1866.
— Simpson, Brit. Med. Journ., 1867. — Andrews, Constrictions nf Ileum by appendix vermi for mis (Americ. Journ., 1867). — Mercier, Gaz. méd. Paris, 1867. — Opolzer, Wiener med. Wochenschr . , 1867. — Krisiiaber, Union méd., 1867. — Ghvostek, Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1867. — Peacock, Stricture of sigmoid flexure of colon (Tratuact. of the Path. Society, 1867). — Réerégk, Thèse de Paris, 1868. — Revertégat, Des affections intra-abdominales qui simulent l'étranglement herniaire, thèse de Montpellier, 1868. — Reveridge, On the Pathology of Iléus (Brit. Med. Journ., 1868). — Fournier et Ouivier, Gaz. méd. Parisy 1868. — Petsch, Ueber Iléus. Rerlin, 1868. — Dow.n, Fatal Obstruct. by a bail of cacaomd fibre (Transact. of the Path. Soc, 1868).— Hayden, Brit. Med. Journ., 1868. — Bihkett, Guy's Hosp. Reports, 1868. — Kuettner, Ueber innere Incarcerutionen (Arch. f. path. Anat., 1868). — Sciiuetz, Zui Lehre von der Impi>r»ieabilii(it des Darms (Prager Vierteljahr., 1868). — Dahlerup, Tilfûlde af lleus (Biblioth. for Làger, 1868).
mortelle. — Dans quelques cas rares, une portion d'intestin distendue par des matières fécales au point de faire tumeur, vient s'appliquer sur un autre segment du canal (Bamberger) et en effacé la lumière (1).
2. Les orifices et les brides do péritoine. — Le mécanisme de l'occlusion est semblable à celui de la hernie : l'intestin eu vacuité s'introduit dans un orifice normal ou anormal, ou bien il passe entre une bride fixée en forme de pont, et la paroi abdominale; puis l'arrivée des matières dans l'anse ainsi enfermée et la turgescence inflammatoire de la paroi augmente la compression, et non-seulement le cours des fèces est interrompu, mais le tissu intestinal, refoulé contre l'obstacle qui le bride ou contre le pourtour de l'anneau, peut être nécrosé et sectionné tout comme dans la hernie. Les faits de cet ordre ont été avec raison réunis sous le chef commun d'incarn ration ou étranglement interne. — L'étranglement par orifiee est le plus rare ; il a lieu soit dans l'ouverture de Winslow, soit dans un orifice anormal de l'épiploon, du mésentère, soit dans une duplicature du péritoine; la hernie, rétro -péritonéale de Treitz est une des variétés de ce groupe. Ces orifices étant le plus ordinairement congénitaux, cette occlusion peut être observée à tout âge. — L'étranglement par brides est très-fréquent. Ces brides sont, dans la majorité des cas, des produits d'anciennes péritonites; elles sont étendues en forme de ponts, de cordes ou de plaques d'une anse intestinale à une autre, ou bien de l'intestin à la paroi abdominale, au mésentère, à l'épiploon, ou à quelque organe voisin, notamment à l'utérus et à la vessie ; parfois la bride est sans rapport avec l'intestin, elle va de l'épiploon ou du mésentère à la paroi, ou bien de l'un des organes du bassin à un autre. Ces cordons peuvent exister durant des années sans donner lieu à aucun accident ; puis, par suite de mouvements insolites, d'une distension excessive, d'une constipation prolongée, la compression devient plus forte, l'étranglement a lieu. — L'incarcération est produite dans des cas beaucoup plus rares par l'appendice rermiforme dont l'extrémité est anormalement fixée à la paroi abdominale ou à l'un des viscères; par un diverticule intestinal ; par des adhérences qui unissent l'épiploon à un point quelconque du péritoine. Toute inflammation de cette séreuse peut avoir pour conséquence une occlusion intestinale par brides, et quel que soit le siège de l'obstacle, c'est presque toujours l'intestin grêle qui est étranglé, en raison de la mobilité plus grande qu'il doit à la longueur de son mésentère. — Les rapports de l'intestin étranglé avec la bride et avec les anses intestinales voisines sont infiniment variables; on trouverait à peine deux cas parfaitement semblables , une description synthétique n'est pas possible.
3. Les torsions de l'intestin. — Elles ont souvent lieu sur les brides, mais
(1) Bainbrigge, Provincial Med. and Surg. Journ., 1847. Savopodlo, Thèse
de Paris, 1854. — Ball, Ballet. Soc. anal., 1857. — Bamberger, Besnier, loc. cit.
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elles peuvent aussi être produites en l'absence <le ces dernières, par un mécanisme qui n'est point élucidé : c'est à cette variété d'étranglement interne que doit être réservé le nom de volvulus (étranglement rotatoire de Rokitansky). L'occlusion par torsion est plus fréquente sur le gros intestin, et elle siège de préférence au cœcum ou à l'S iliaque; la longueur insolite des replis séreux, de ces deux organes favorise le mouvement de rotation ; il a lieu tantôt par torsion proprement dite, l'intestin tournant autour de son ave central, tantôt par simple flexion : cette variété est relativement fréquente au niveau de la jonction du cœcum avec le côlon ascendant. La torsion peut également porter sur l'intestin grêle ; mais ici c'est le repli mésentérique de l'anse tordue qui sert d'axe ; c'est autour île ce repli qu'elle tourne; dans certains cas, la conslriction est telle que l'intestin semble réellement noué. Dans quelques faits, la torsion paraît avoir succédé à l'ingestion abondante d'aliments indigestes ; ailleurs elle a été provoquée par des mouvements brusques et violents du corps; mais en somme les causes et le mécanisme de cette lésion ne sont pas connus. Les dix cas réunis par mon collègue Besnier, dans son excellent travail, concernent des hommes ; l'âge a varié de vingt-quatre à soixante et un ans.
Causes pariétales. — Les lésions qui produisent le rétrécissement et l'occlusion de l'intestin siègent dans les parois mêmes du canal. Ces lésions dissemblables peuvent être ramenées à trois groupes :
1. Les tumeuhs. — Les plus fréquentes sont les productions cancéreuses, puis les excroissances polypiformes de la muqueuse ; bien plus rarement l'occlusion résulte d'une simple hypertrophie des tuniques; enfin Laennee a rapporté un cas dans lequel la sténose avait été produite par un kyste hydattque dév eloppé dans l'épaisseur des parois. Ces altérations siègent dans le gros intestin.
2. Les cicatrices. — En raison de leur rétraction, les cicatrices intestinales amènent une déformation, un froncement des tuniques, et par suite un rétrécissement d'autant plus marqué, que le tissu cicatriciel est plus étendu : les ulcérations de la dysenterie et de la tuberculose sont celles qui exposent le plus à cette occlusion; celles de la fièvre typhoïde et du catarrhe la provoquent plus rarement ; enfin, les cicatrices syphilitiques du rectum méritent une mention particulière en raison des indications thérapeutiques qu'elles fournissent, et de la curabilité tout exceptionnelle de l'occlusion qu'elles produisent. A l'exception des ulcérations tuberculeuses, toutes ces causes siègent dans le gros intestin.
3. Les invaginations. — L'invagination ou intussusception (1) est consti-
(1) Becker, Diss. de intussusceptione. Strasb., 17G9. — Howship, Obs. on Intussception (Ëdinb. Med. Journal, vol. VIII, n. 1).— Buzard, A case of intussus-
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tiiée par la pénétration d'un segment intestinal dans un autre, à la minière d'un doigt de gant dont l'extrémité libre est rentrée et repoussée vers la base du cylindre digital. L'invagination une fois effectuée présente trois parois intestinales accolées, une extérieure, une moyenne, une intérieure. L'extérieure, formant gaînc, oppose sa muqueuse à la muqueuse de la couche moyenne; celle-ci est en rapport par sa séreuse avec la séreuse de la couche intérieure. Le mésentère est entre la couche moyenne et l'intérieure; or, comme il est fixé en arrière, pour peu que l'invagination soit profonde, il est distendu au delà des limites de son élasticité, et il exerce sur le cylindre imaginé une traction qui porte exclusivement sur le bord mésentérique ; par suite la tumeur prend en bloc une disposition courbée à concavité antérieure, et l'orifice par lequel la lumière du cylindre intérieur se continue avec celle de l'intestin est fortement dévié vers la gaine invaginante; il perd par là sa forme circulaire, et il est réduit à une fente plus ou moins resserrée. Cette modification de l'orifice est la véritable cause de l'occlusion que l'invagination, par elle-même ne pourrait produire. Du moment qu'il y a obstacle, l'arrivée des matières sur l'orifice semi-clos du cylindre invaginé
ception (Med.-chir. Tramacl., 1809). — Wexdt, Très historiœ intussusceptionis intestinorum (Nova Acta reg. Soc. med. H-avniensis, vol. II). — Danc.e, Mém. sur les invaginations des intestins (Répert. d'anat. et de phys. jjat/i., 1826). — Basedow, Uebcr lleus ex invaginatione (Grœfe und Walthcr's Journal, Bd. XVII). — Buet, Arch. gén. de mèd., 1827. — BofesAt) de Castelnau, Qbs., etc., séparation spontanée de la partie imaginée [Mém; des hûp. du Midi, 1829). — Richteii, Abhandl. aus dem Gebiete der Med . und Chir. Berlin, 1832. — Gaultier de Claubry, Joum. univ. et hebd., 1833. — Naumann, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1834. — Staub, Eticyclop. Wôrterb. der med. Wissenschaft., Bd. XVIII. Berlin, 1838. — Forke, loc. cit. — Pfkiffer, De laparotomia in volvulo necessaria. Marhurgï , 1843. — Pfeuffer, Zeits. f. rat. Med., 1851. — Rilliet, Mém. sur l'invagination chez les enfants. Paris, 1852. — Masson, Besnier, lue. cit. — Betz, Memorabilien, II, 1857. — Rokitanskv, Lebert, Fôrster, Bamberger, loc. cit.
Kocn, Die Opiumbehandlung des Volvulus (Wùrtemb. Corresp. Blatt, 1862). — Lewis Smith, Intussusception in Children (Americ. Joum. of Med. Se, 1862). — Hare Six inches of llcum pûssed par ànwn three montks before death (Med. Times and Gaz., 1862). - Bctaud, Gaz. hôp., 1863. - Rollett, Uebcr Darmeinschiebung (Wiener med. Wochenschr.x 1865). _ Lechi.er, Invaginatio des Colon adscemlens in das Colon transversum. Perforirendes Darmgeschwùr (Wùrtemb. med. Correspond. Blatt, 1866). - Carr.er, Gaz. méd. Lyon, 1866. - Brydon, Case of intussusception terminating in sloughing and discharge of ihc intussuscepted portion of intestine and Recovery (Ediub. Med. Journal, 1866). - Bernutz, Union 7néd., 1867 - Blac.i Boston Med. and Surg. Joum., 1867. - Greenhony, Trans. of the Path. Soc 186s' - Herr, Bad. urztl. MUtheilungen, 1868.- Hodges, Boston Med. and Surg. )oum 1868. _ D.ckson, Brit. Med. Joum., 1868. - Coxcato, Invaginamento del colon transversum ; colite cronica; morte per febbre consecutiva (Rivista clinica, 1868;
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a pour effet d'augmenter l'intussusception par pression directe, à moins qu'une inflammation secondaire n'ait déjà fixé par leurs séreuses la couche intérieure à la moyenne.
Il est de règle, en effet, que les parois intestinales superposées s'enflamment, et la distension des vaisseaux du mésentère a sans doute une grande part dans le développement rapide de cette phlcgmasie ; les tuniques sont infiltrées de sérosité sanguinolente, souvent aussi des ruptures vasculaires versent du sang pur dans l'intestin; et tandis que les muqueuses coutiguës présentent les lésion» d'un catarrhe intense avec exsudât superficiel, les séreuses sont unies et livres l'uno à l'autre par l'exsudat librineux libre propre aux inflammations adhésives. Le processus a dès lors une évolution variable. Les phénomènes phlegmasiques tombent, la turgescence des tissus diminue, et, malgré la persistance de l'invagination, le cours des matières devient assez libre pour que le malade survive : c'est une guérison, mais une guerison incomplète, parce qu'il reste une sténose intestinale qui, d'un moment à l'autre, peut ramener les accidents de l'occlusion. — La compression des vaisseaux du mésentère produit la nécrose du cylindre invaginé ; il est éliminé avec son repli, soit en totalité, soit en grande partie, et l'adhérence phlegmasique des séreuses de la couche moyenne et de l'intérieure rétablit la continuité du canal, et prévient l'épanchement des matières dans le péritoine. Si l'élimination du cylindre est totale, la guérison est complète ; dans le cas contraire, il reste comme tantôt un rétrécissement. — Enfin la lésion peut tuer, comme toute autre occlusion, par rupture de l'intestin ou par péritonite générale. — On peut concevoir qu'une invagination s'efface avant le début de l'inflammation qui la fixe, mais cette présomption ne peut être démontrée.
Les intussusceptions occupent avec une égale fréquence l'intestin grêle et les côlons (Rokitansky) ; cependant l'examen des faits réunis par Besnier montre une prédominance notable dans le gros intestin. En tout cas, les invaginations de ce dernier sont remarquables par leur grande étendue; on a vu la portion terminale de l'iléon rentrée dans le CEBCtim, et celui-ci invaginé avec les côlons dans le rectum, à ce point que la valvule de Bauhin était tout près de l'anus. 11 n'est pas très-rare qu'un second, puis un troisième segment intestinal pénètre dans une intussusceplion déjà constituée: on a alors l'invagination double ou à cinq parois; triple ou à sept parois. — Dans la grande majorité des cas, le sens de la pénétration est celui du Cours des matières ; c'est un bout supérieur de l'intestin qui s'introduit dans un bout inférieur (invagination progressive ou descendante) ; parfois cependant c'est un bout inférieur qui pénètre dans un bout supérieur (invagination rétrograde ou ascendante). Dans la première variété, Vanneau ou collet au niveau duquel ont lieu les phénomènes de l'inflammation adhésive et de l'étranglement
occupe la partie .supérieure de la tumeur; dans la seconde, il en occupe la partie inférieure.
L'invagination survient à tout âge ; elle n'est point rare chez les enfants, même dans les premiers mois de la vie (Hilliet). Les causes les plus positives sont la diarrhée avec pneumatose, la dysenterie, et les polypes intestinaux, qui provoquent mécaniquement l'intussusception par leur poids; on a signale aussi les contusions du ventre et les secousses violentes du corps, mais la réalité de ces influences n'est pas aussi bien établie.— Quant au mode de production, au mécanisme immédiat de l'invagination, il n'est pas parfaitement élucidé : comme la lésion (les cas de polypes réservés) succède à des états morbides qui provoquent des mouvements intestinaux fréquents et énergiques, il n'est pas douteux que l'hyperkinésie intestinale ne joue un rôle important; d'un autre coté, si toutes les portions de l'intestin se contractent également, il n'y a pas de raison pour que l'une pénètre dans l'autre ; il devient ainsi fort vraisemblable que l'invagination résulte de la contraction exagérée d'une partie de l'intestin coïncidant avec le relâchement de la partie voisine. On comprend ainsi l'influence étiologique de la pneumat ose.
L'irrégularité des contractions intestinales est fréquente dans l'agonie, surtout dans les maladies cérébrales des enfants ; aussi n'est-il pas rare de rencontrer à l'autopsie des invaginations qui n'ont donné lieu à aucun symptôme. Ces lésions agoniques diffèrent de l'invagination morbide par l'absence de tout processus inflammatoire.
Causes cavitaires. — Les occlusions de cette origine sont assez fréquentes, et bon nombre.de prétendus étranglements guéris par les moyens pharmaceutiques ne sont en réalité que des obstructions cavitaires. Les causes qui les produisent sont peu nombreuses : la plus commune est l'accumulation des matières fécales condensées et durcies en manière de tumeur; viennent ensuite les concrétions intestinales, ou entérolithes, qui coïncident souvent avec la tumeur stercorale, et qui sont formées, dans la majorité des cas, de phosphate ammoniico-magnésien et de sels calciques. Les résidus indigestibles de certains aliments, les pépins de melon, les noyaux de fruits, les gousses des légumineuses, peuvent aussi donner lieu à l'obturation cavitaire ; enfin, dans des cas bien plus rares, elle est produite par des pelotons d'ascarides, par des calculs biliaires, par des amas de médicaments minéraux, la magnésie ou la craie par exemple. L'action de ces causes est grandement favorisée par l'inertie des muscles intestinaux ; or, cet état de paralysie ou de parésie est très-fréquent chez les individus habituellement constipés, et ils sont par suite plus sujets aux accidents de l'occlusion confirmée.
Dans cet exposé, les causes ont été classées d'après leur siège ; on peut aussi les grouper selon le mécanisme par lequel elles arrêtent le cours des
matières, et l'on arrive alors à rémunération que voici : 1' occlusion jmtesh \ u.k a lieu par compression, — par rétrécissement, — par étranglement, — par wlvulus, — par invagination, — par obstruction.
Indépendamment de L'occlusion cl des lésions qui l'ont produite, l'intestin présente à l'autopsie certaines altérations qui sont les mêmes dans ions les cas. Ee. segment supérieur est dilaté' et distendu au maximum par des matières et des gaz; le bout inférieur est rétréci et en collapsus ; en outre, la compression des \ aisseaux au niveau de l'obstacle provoque une transsudation séreuse plus ou moins abondante, la muqueuse est turgescente, hyperémiée ; bref, elle présente les traces d'un catarrhe intense qui remonte plus ou moins haut dans le bout supérieur. Souvent aussi l'obstacle au cours du sang veineux est assez grand pour provoquer la rupture de quelques \ aisseaux; et de petites hémorrhagies oui lieu dans la séreuse; celle-ci est toujours enflammée, mais cette péritonite est tantôt limitée au voisinage de l'occlusion, tantôt elle est générale, quoiqu'il n'y ait pas de perforation. Lorsque l'obstacle persiste, la distension du bout supérieur par les matières accroît la compression des vaisseaux, la stase devient complète, et les tuniques intestinales, privées d'apport nutritif, se nécrosent; de là une perforation, un épanchement du contenu de l'intestin dans le péritoine, et une péritonite de mauvaise nature promptement mortelle. Dans quelques cas, l'anse intestinale adhère, avant sa perforation, à la paroi abdominale; les matières sont alors épanchées dans la loge circonscrite par les adhérences ; un abcès est formé qui laisse, après évacuation au dehors, soit une fistule stercorale, soit un anus contre nature.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le mode de début varie avec la cause de l'occlusion, c'est un point qui trouvera sa place dans le diagnostic pathogénique ; mais, quelle que soit la cause, quel que soit le siège, 1' occlusion, une fois constituée, est caractérisée par un certain nombre de symptômes toujours les mêmes, qui sont : la douleur, la constipation, le météorisme, les vomissements, à quoi il convient d'ajouter un phénomène qui, pour être négatif, n'en a pas moins une extrême importance, savoir : Yapyrexie.
La douleur n'a jamais la vivacité de celle qui appartient à la péritonite ; elle est, comme elle, exaspérée parla pression, mais seulement lorsque celleci porte sur certains points qui correspondent assez bien en général au siège delà lésion. Cette douleur, tantôt aiguë, tantôt sourde, n'est pas généralisée dès le début, elle est d'abord circonscrite vers l'ombilic, les Élança ou les lusses iliaques, et s'irradie ensuite dans tout l'abdomen. Il est assez rare que les souffrances soient continues ; elles sont en tout cas exacerbantes, et
ces reprisas coïncident le plus souvent avec des mouvements intestinaux. Quelque intense que soit La douleur, elle diminue et cesse quand vient la période de collapsus.
La constipation n'est pas toujours absolue pendant les premiers jours : l'occlusion peut être d'abord incomplète, et quelques matières semi-liquides franchissent l'obstacle; ou bien le bout intérieur de l'intestin renferme des fèces qui sont évacuées en une ou plusieurs fois, avec une émission de gaz provenant également du segment inférieur : cette dernière éventualité est assez fréquente, et les selles sont d'autant plus répétées, que l'obstacle siège plus haut. Ces évacuations, fort trompeuses au point de vue du diagnostic, sont peu abondantes, et le plus ordinairement elles n'ont lieu qu'après des lavements; elles ne procurent du reste aucun soulagement, et ne modifient en rien la sensation de plénitude et de tension abdominales. — Le bout inférieur de l'intestin une fois vidé, la constipation est absolue, le malade ne rend même pas de gaz par l'anus.
Le météo iusme ne commence guère que vingt-quatre à quarante-huit heures après la constipation complète. Le ventre, qui était souple et mou, quoique douloureux, se développe peu à peu ; le son de percussion devient partout tympanique, et la paroi abdominale distendue par l'intestin rempli de gaz est résistante et dure, au point de n'être plus dépressible ; à partir de ce moment, la palpation est impuissante, il n'est plus possible d'apprécier l'état des viscères. En revanche, les anses intestinales du bout supérieur apparaissent souvent à travers les téguments ; dessinées par les gaz mêmes qui les distendent, elles ont l'aspect de gros cylindre flexueux, de serpents enroulés qu' agitent de temps en temps des contractions convulsives ; ces mouvements provoquent le retour des douleurs, et ils sont accompagnés de grognements intestinaux résultant du conflit des liquides et des gaz. 11 est bon de noter que ces phénomènes ne sont rien moins que constants; bien souvent on n'observe qu'un développement uniforme du ventre, et les borborygmes seuls révèlent la présence des anses intestinales, que la distension de la paroi soustrait à la vue. — Dès que le météorisme est établi, il devient lui-même la cause de deux autres symptômes constants, savoir : la dyspnée et le hoquet; phénomènes qui résultent de l'insufiisance et du trouble des contractions du diaphragme.
Les vomissi;ml\ts sont le symptôme initial lorsque l'occlusion est produite peu de temps après le repas, pendant la digestion stomacale; les malades rendent alors tout ce qu'ils ont ingéré, comme s'ils avaient une indigestion, et cette évacuation est suivie d'un soulagement de plusieurs heures de durée. Dans toute autre condition, les vomissements sont un peu plus tardifs, ils surviennent après les douleurs, et suivenL de près le début de la constipation complète : d'abord alimentaires, ils ont pour effet de vider le bout supérieur • après cela, ils rejettent, avec une fréquence et une abondance variables, des
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matières séro-maqwuses terddtres, qui sont le produit de l'irritation do l'intestin et de l'appareil biliaire; un peu plus tard, les vomissements deviennent fécaluides; ils sont tonnés, non pas de matières stereorales condensées et moulées eoinine celles des évacuations normales, mais d'un liquide ou d une purée jaunâtre, tenant en suspension des grumeaux solides de même couleur. Cette matière est absolument semblable à celle qu'on trouve si souvent dans les dernières parties de l'intestin grêle et dans le colon ascendant ; elle a une odeur fécale caractéristique, et quand elle arrive dans la gorge et dans la bouche, le patient accuse une horrible saveur. Les vomissements fécaloïdes sont plus ou moins répétés, ils peuvent alterner avec les vomissements bilieux ; quand ils sont abondants, le malade éprouve une amélioration notable en ce qui concerne les symptômes purement abdominaux, mais en même temps l'altération des traits s'accuse davantage, Fétat général devient décidément mauvais : la respiration, toujours fréquente, est affaiblie, de sorte que la voix est cassée ou éteinte ; la soif est insatiable, et chaque fois que le patient veut la satisfaire, un nouveau vomissement ramène le contenu de l'intestin, le hoquet est alors quasi contenu; l'amaigrissement fait de rapides progrès, et l'émaciation de la face, des membres et du thorax fait un lamentable contraste avec le volume souvent monstrueux du ventre; la température, qui s'était maintenue à peu près au minimum physiologique, baisse de 1 degré, de 1 1/2 et même de 2 et 3 degrés au-dessous; la peau refroidie est couverte de sueurs visqueuses qui dénotent l'anéantissement de l'innervation vaso-motrice ; les traits sont tirés; les yeux, excavés, sont entourés d'un cercle livide; bientôt enfin les pommettes sont plaquées eu violet ; les lèvres, le nez, les extrémités, sont cyanosées, parce qu'au collapsus né de l'inanition sont venus se joindre les phénomènes d'anhématosie et l'asphyxie lente. Dans cette période de prostration, le pouls, de plus en plus faible, peut prendre de la fréquence, par suite de la parésie du nerf vague, mais ce n'est pas de la fièvre ; la température subit, au contraire, une nouvelle dépression ; l'APYKExiii, sauf complication, est complète (voy. fig. 39).
La marche de la maladie est ordinairement continue; les accidents s'aggravent sans interruption, soit jusqu'à la mort, soit jusqu'au moment où une débâcle définitive est obtenue. Parfois cependant il n'en est pas ainsi : après des symptômes graves, le cours des matières semble se rétablir, il y a des évacuations abondantes, tout est au mieux pendant quelques jours ; puis l'occlusion se prononce de nouveau, et ces alternatives peuvent se reproduire deux ou trois fois, pour aboutir entin, soit à une guérison réelle, soit à la mort. Dans ces conditions, la durée totale de la maladie peut comprendre trois à quatre semaines, ainsi que je l'ai vu chez un homme dont l'occlusion était produite par une bride péritonéale ; mais le plus souvent la durée est de six à dix jours; par exception, la maladie peut tuer en deux ou trois
jours. La mort dans ce cas n'est pas le t'ait du collapsus, elle résulte d'une péritonite très- précoce.
La terminaison par la &UÉRISO?) peut encore être espérée après des vomissements fécaloïdes : elle est annoncée par des émissions de gaz, bientôt suivies d'évacuations, qui expulsent une quantité vraiment surprenante de matières liquides et demi-solides ; le soulagement est instantané, et si l'occlusion n'a pas été causée par quelque lésion grave de l'intestin, la convalescence est très-rapide. Mais les récidives sont faciles, l'alimentation et les fonctions intestinales exigent dès lors une surveillance attentive. — Dans d'autres cas, la guérison est obtenue au prix d'une infirmité temporaire ou définitive, c'est-à-dire par une fistule stercorale ou un anus contre nature, spontanément formés d'après le mécanisme qui a été indiqué plus haut. — La mort est la terminaison de beaucoup la plus fréquente ; elle est causée par le collapsus et l'asphyxie, ou bien par une péritonite (avec ou sans perforation) dont l'invasion est annoncée par le redoublement des douleurs, et une fièvre plus ou moins intense.
Le pronostic est des plus redoutables : l'occlusion par tumeur stercorale est celle qui offre le plus de chances de guérison, l'invagination vient ensuite; en toute condition, le développement de la péritonite aggrave considérablement la situation; elle tue par elle-même, et elle est une contreindication à l'opération qui pourrait sauver le malade.
DIAGNOSTIC
L'exploration attentive des anneaux herniaires, y compris les plus insolites (hernie obturatrice), est de rigueur chez tout malade qui présente les svmptèmes de l'arrêt du cours des matières; si cet examen donne des résultats négatifs, c'est alors seulement qu'on doit admettre une occlusion intraabdominale. L'omission de cette précaution produit de fatales erreurs.
La constipation prolongée, qui est souvent le premier degré de la maladie, diffère de l'occlusion confirmée par l'absence de douleurs aiguës cl de vomissements; en outre, l'émission des gaz est toujours possible. — La péritonite est distinguée par la fièvre, par la vivacité et la généralisation des douleurs, par la précocité des vomissements purement bilieux ; il est extrêmement rare, d'ailleurs, que la constipation soit absolue {wy. comparativement les fig. 39 et ZiO).
On nie généralement aujourd'hui la réalité de la maladie que les anciens ont décrite sous le nom d'iléus nerveux, passion iliaque vraie (Sydenham) ; ils entendaient par là un état morbide caractérisé par la plupart des accidents de l'occlusion intestinale, y compris les vomissements stercoraux, mais sans obstacle mécanique au cours des matières : un spasme ou la con-
traction antipéristaltique de l'intestin était pour eux: la cause de ces phénomènes. Je ne discuterai pas les observations peu précises de nos devanciers, je me bornerai à dire ce que j'ai vu. En 1867, je reçus dans mon service, a 1 hôpital Saint-Antoine, une jeune femme atteinte d'hystérie convulsive; au bout d'une quinzaine de jours, cette malade fut prise de constipation complète, et sans météorisme notable elle se mit à vomir des matières steroorales, non pas les matières fécaloïdes de l'occlusion ordinaire, mais de véritables excréments condensés, solides, cylindriques, de couleur brune, d'odeur normale : il suffisait d'un coup d'oeil pour être certain qu'ils provenaient du gros intestin. Connaissant l'esprit de supercherie des hystériques, sachant d'autre part que la physiologie n'admet pas le renversement de la valvule de Bauhin, j'établis autour de la malade une surveillance occulte ; mais il fallut se rendre à l'évidence, d'autant mieux que le troisième ou le quatrième jour, un de ces vomissements eut lieu devant nous, le matin à la visite : les matières étaient semblables à celles des jours précédents, c'étaient des excréments purs, et pour tout dire, en un mot, c'était une défécation par la bouche. Je m'attendais à voir survenir l'état grave de l'occlusion intestinale, il n'en fut rien ; ces vomissements survenaient une fois, deux fois au plus en vingt-quatre heures, et, sauf le dégoût passager qui les suivait, l'état de la malade était satisfaisant; elle mangeait comme d'habitude, les digestions étaient bonnes, et pendant la durée de celte singulière attaque elle n'eut pas un seul accès convulsif. Le huitième jour mit fin à cette défécation buccale; les matières reprirent leur cours naturel. Dix jours plus tard, cette femme est prise de fièvre typhoïde grave, elle succombe dans le troisième septénaire, et à l'autopsie nous trouvons les lésions ordinaires du typhus abdominal, mais rien, absolument rien, qui puisse expliquer le renversement du cours des matières. La valvule iléo-cœcale avait ses dimensions et sa disposition ordinaires.
De ce fait, qui a été observé avec la plus scrupuleuse attention tant par moi que par le docteur Dieulafoy, alors mon interne, découlent les conséquences suivantes : l'iléus nerveux, l'occlusion par spasme intestinal est une réalité. — En l'état pathologique, la valvule de Bauhin peut être forcée, et l'on peut observer des vomissements slereoraux, une véritable défécation buccale. — La contraction antipéristaltique de l'intestin est démontrée, et il est établi en outre qu'elle est assez puissante pour provoquer le rejet des matières par les voies supérieures. Ce fait peut ainsi mettre fin aux controverses sans nombre auxquelles a donne lieu le mécanisme des vomissements fécaloïdes dans l'occlusion mécanique.
Je n'ai pas observé d'autre cas semblable au précédent ; mais cette année même j'ai vu dans mon service à l'hôpital Lariboisière une femme trèsnerveuse qui a présenté pendant plusieurs jours l'ensemble des accidents de l'occlusion commune, avec les vomissements fécaloïdes ordinaires: plujACcorn. il — 23
sieurs traitements avaient échoué, et déjà l'opportunité de l'intervention chirurgicale était discutée, lorsqu'une médication antispasmodique (belladone, castoréum, camphre) rétablit le cours des matières.
Je ne crois pas que l'occlusion spasmodique ait été observée chez l'homme ; le sexe féminin, le tempérament nerveux, l'hystérie, sont des éléments diagnostiques du premier ordre pour distinguer cette variété extrêmement rare ; on peut y ajouter la marche plus lente des accidents, le développement pins tardif des symptômes graves, notamment des vomissements fécaloïdes, et l'absence de toutes les conditions pathogéniques qui peuvent amener l'occlusion commune.
Le diagnostic de l'occlusion en elle-même n'est pas suffisant, il faut rechercher ensuite le siège et la nature de l'obstacle.
Le siège est d'une détermination assez facile. Quand l'obstacle est sur la partie moyenne de l'intestin grêle, le ballonnement du ventre n'est pas général, il occupe surtout la région ombilicale, hypogastrique et épigastrique , et la saillie des portions moyennes contrasle avec la dépression qu'on ohserve dans les fosses iliaques, et sur le trajet du côlon ascendant et descendant (Laugier). Si c'est la fin de l'iléon qui est intéressée, le météorisme est plus général, la saillie du rentre plus forte et plus globuleuse, mais les dépressions coliques persistent. 11 n'y a pas de signe dillerentiel entre l'occlusion de la dernière partie de l'iléon et celle du commencement du côlon ; mais lorsque l'obstacle siège sur le côlon descendant ou sur l'S iliaque, le météorisme est complet, et le ballonnement médian est comme encadré par de gros cylindres tympaniques, que forment les côlons f' : lus. Ce caractère est de grande valeur, malheureusement il manque lorsque le météorisme, arrivant au maximum, produit un ballonnement tout à fait uniforme. Le cas est fréquent ; mais alors, en raison même du développement excessif du ventre, on peut admettre que l'obstacle siège assez bas sur le gros intestin : l'exploration du rectum et du vagin, qui ne doit jamais être omise, fournit souvent dans ces conditions des renseignements précis. — Lorsque le ballonnement ne rend pas la palpation impossible, et qu'on trouve une tumeur dans l'une des fosses iliaques ou sur le trajet des côlons, le siège de l'occlusion sur le gros intestin est par cela même certain. — La quantité de liquide qu'on peut introduire par les inj, <■lion* anales, le développement précoce ou tardif des vomtttements, doivent aussi être pris en considération; enfin, la quantité de l'urine peut avoir une certaine importance en ce sens qu'elle est d'autant moindre, que l'obstacle siège plus haut, par suite de la diminution de l'absorption. Ce signe, auquel les médecins anglais attachent une valeur positive, m'a trompé une fois • l'obstacle siégeait sur les derniers centimètres de l'iléon, et la sécrétion urinaire avait été cependant considérablement diminuée. En l'absence de tumeur, il n'y a pas de signe certain pour reconnaître le rapport de l'occlu-
sion avec La paxoi abdominale ; mais le siège du maximum de la douleur Fournit à cet égard une présomption qui ne doit pas cire négligée en cas d'intervention chirurgicale.
La nature de l'obstacle (diagnostic pathogénique de l'occlusion) ne peut pas toujours être reconnue ; cependant certaines circonstances peuvent guider l'appréciation. Ld8 antcccdcnts des malades ont une importance réelle ; une péritonite antérieure rend probable l'occlusion par bride, l'étranglement proprement dit; une fièvre typhoïde, une dysenterie ou une entérite grave, la syphilis, doivent faire songer à un rétrécissement par cicatrice. Si l'on a vu le malade avant les accidents d'occlusion et qu'on ait constaté cbez lui la présence d'une tumeur, la compression est l'origine vraisemblable du mal; après le développement du niétéorisme, l'exploration rectale ou vaginale peut révéler l'evistence d'une compression du rectum. Deux; fois déjà j'ai vu le cancer du corps de l'utérus produire ainsi une occlusion, qui a nécessité l'intervention chirurgicale. — Le début tout à l'ait brusque n'appartient qu'à l'étranglement, à la torsion (volvulus), et rarement à l'invagination ; souvent alors c'est après un repas trop copieux ou à la suite d'un mouvement, d'une secousse violente, qu'apparaissent les accidents ; dans les rétrécissements, les obstructions et les compressions, le débat est graduel; les symptômes de l'occlusion confirmée sont précédés d'une période souvent fort longue, que caractérisent des constipations prolongées suivies de diarrhée abondante (débâcle). — La marche est plus rapide, la péritonite secondaire plus précoce dans l'étranglement et le volvulus que dans toute autre circonstance ; la douleur initiale est également [îlns vive, plus déchirante. Dans ces mêmes conditions, le malade est frappé dans un état de santé florissant; il est souvent cachectique et émacié (tuberculose, cancer) dans le rétrécissement et la compression. — Enfin YinvatftoUtfUm est spécialement caractérisée par une tumeur abdominale cylindrique, en l'orme de boudin, siégeant d'ordinaire sur le trajet du gros intestin ; i|iiand cette tumeur occupe la fosse ilic/que gauche, elle coïncide parfois avec une dépression notable de la région iliaque et du flanc droits (Dance) : cet ensemble de signes appartient à l'invagination complexe de l'iléon et du côlon ascendant dans le côlon descendant. L'invagination est en outre distinguée par la lenteur de la marche, par les rémissions assez fréquentes, par les selles sanguinolentes ou sanglantes avec ténesnie; le toucher rectal l'ail assez souvent constater une tumeur molle formée au dedans de t'iïftttJtin par les parties invaginées : cette tumeur apparaît quelquefois à l'anus, et l'on voit que sa surface est formée parla muqueuse intestinale. Le ballonnement du ventre est peu considérable; les vomissements sont surtout bilieux, rarement fécaloïdes, et dans quelques cas on relrouve dans les selles des lambeaux d'intestin, résultant de l'élimination après nécrose des parties invaginées.
MALAIULS L)L L'INTESTIN.
TRAITEMENT
Les occlusions à début lent sont précédées de phases alternatives de constipation opiniâtre et de diarrhée, doivent être combattues par les purgatifs et les irrigations intestinales ; les purgatifs seront choisis parmi ceux qui provoquent une transsudation séreuse abondante, afin de favoriser la dissociation des fèces condensées; on donnera donc les sels neutres, l'huile de croton ou le calomcl. Avant de pratiquer l'injection anale, on doit explorer le rectum; souvent un boudin fécal obturateur est à portée du doigt, et dans cette condition il faut procéder au curage direct de l'intestin, sans insister sur des purgatifs dont l'impuissance est certaine. Si le rectum est libre, on a recours à l'irrigation, qui ne doit pas être donnée avec les instruments ordinaires; il faut introduire dans l'intestin, en pénétrant aussi haut que possible, une grosse sonde de gutta-percha, et lancer l'eau au moyen d'un irrigatcur de fort calibre à haute pression; j'ai plusieurs fois employé avec succès les appareils à eau gazeuse (eau de Seltz). Ces irrigations doivent être répétées trois fois, quatre fois le jour pendant plusieurs jours de suite, surtout si elles ramènent des fragments de matières durcies. Cette méthode de traitement n'est pas seulement applicable à l'occlusion par obstruction, elle l'est aussi aux compressions et aux rétrécissements ; l'indication n'est plus de dissocier et d'expulser une masse encombrante, il s'agit d'augmenter la contractilité intestinale afin qu'elle puisse vaincre l'obstacle : les purgatifs employés concurremment avec la belladone, et les lavements salins (ou purgatifs) répondent à cette indication. Il est extrêmement important, dans ce cas, de restreindre autant que possible la distension gazeuse du bout supérieur; car, pour peu qu'elle soit considérable, elle paralyse les fibres musculaires et agit dans le même sens que l'obstacle. Le meilleur moyen de remplir le but est l'application permanente de la glace sur le ventre : la formation des gaz est diminuée, ceux qui se développent sont condensés, et le froid est en outre un excitant de la contractilité de l'intestin; de plus, il prévient la fluxion et la turgescence des tissus au niveau de l'occlusion, avantage précieux qui empêche ou tout au moins retarde la péritonite et la gangrène secondaires. L'ingestion de fragments de glace est un complément utile, et je recommande vivement cette méthode, à laquelle j'ai dû de très-bons résultats.
Elle est la seule rationnelle dans les occlusions que leur début brusque permet de rapporter à l'étranglement ou à la torsion; si l'on voit le malade tout à fait au début, on peut tenter un purgatif et un lavement excitant dans l'espérance que l'intestin, non encore fixé par des adhérences, sera ramené par les contractions suscitées, dans une position normale; mais s'il s'esl
écoulé trente-six ou quarante-huit heures depuis le début do l'iléus, cette pratique est inutile, et elle peut être dangereuse en exagérant la situation vicieuse de l'anse incarcérée. Le froid, en revanche, par l'action complexe qu'il exerce, est éminemment propre à prévenir l'inflammation et la nécrose du tissu étranglé; on peut y adjoindre les lavements purgatifs, qui n'ont pas les inconvénients des évacuants pris par la bouche; ils agissent, en effet, sur le bout inférieur, les mouvements qu'ils y provoquent peuvent dégager par traction l'intestin emprisonné, et en tout cas ils ne peuvent nuire parce qu'ils ne peuvent exagérer l'étranglement.
On a conseillé de recourir à l'électricité pour exciter la contractilité intestinale ; le moyen est puissant, et il peut être utile à la condition qu'on ne l'applique pas indistinctement à tous les cas. Dans les compressions, les rétrécissements, les obstructions, on peut en faire usage selon le procédé de Leroy (d'Éliolles), c'est-à-dire en plaçant un pôle dans le rectum, l'autre dans la bouche ; encore faut-il que la distension du bout supérieur ne soit pas trop considérable, sinon on pourra bien, au lieu de surmonter l'obstacle, déchirer l'intestin. Mais dans les étranglements et les torsions, l'électrisalion, selon moi, doit être limitée autant que possible au bout inférieur; je place un pôle dans le rectum, l'autre sur la région hypogastrique, et si je ne réussis pas. je suis sur au moins de ne pas nuire.
11 n'est pas rare, surtout lorsqu'on a négligé les applications de glace, que le uétéorisme rende l'asphyxie imminente; de plus, dès qu'il est un peu considérable, il augmente la constriction de l'intestin au niveau de l'occlusion : il y a là une indication précise que l'on peut remplir sans danger en pratiquant sur les anses intestinales dilatées des ponctions capillaires qui donnent issue à une certaine quantité de gaz. Ce n'est là qu'un palliatif, mais quelquefois cette élimination est le signal d'une débâcle salutaire.
L' invagination étant le plus souvent descendante, il convient de s'abstenir des purgatifs et de tous les moyens qui excitent la contractilité, ils n'auraient d'autre effet que d'accroître l'intussusception. Les irrigations à l'eau tiède, les applications de glace pour prévenir l'inflammation, sont la base de la médication ; si le cylindre est accessible par l'exploration rectale, on en tentera la réduction directe.
Dans les cas rares où l'on peut admettre un élément spasmodique, le chloroforme, le camphre, sont réellement utiles, et le classique lavement de tabac répond alors à une indication rationnelle.
Quelle que soit la médication, il est bon de soutenir les forces du malade avec du vin, du bouillon glacé, et, après la guérison, le régime doit être pendant un certain temps exclusivement composé d'œufs, de bouillies nutritives et de viande dépouillée d'aponévrose; la mixture de viande crue et d'œufs brouillés que j'ai recommandée précédemment est extrêmement utile.
Si, malgré un traitement conforme à des indications bien posées, les accidents persistent, si l'état général grave apparaît, l'intervention chirurgicale est la ressource suprême, et l'on ne doit pas oublier que les chances do succès sont en raison directe de la précocité de l'opération.
TUBERCULOSE INTESTINALE ET IIÉSENTÉIUQUE
La tuberculose intestinale (1) est extrêmement fréquente, en tanl qu'expression secondaire d'une tuberculose généralisée ou pulmonaire; elle est très-rare comme maladie primitive, et n'est observée avec ce caractère que chez les enfants.
Le siège le plus ordinaire do la lésion est l'iléumj parfois elle occupe en même temps le gros intestin, mais elle s'étend rarement vers le jéjunum et le duodénum. Les granulations peuvent prendre naissance dans la muqueuse et dans le tissu sous-muqueux ; mais l'origine la plus commune est dans les glandes solitaires et dans celles de Peyer. Suivant que l'évolution est plus ou moins avancée, on trouve des granulations isolées et grises, des noyaux confluents et caséeux, des masses en fonte purulente ou des ulcérations; celles-ci résultent de l'élimination des liquides à travers la muqueuse rompue. Elles sont rondes, en cratères et de petite étendue : c'est Yidcère tuberculeux primitif ; il s'agrandit par le ramollissement des tubercules qui infiltrent les bords, ou bien par la fusion de plusieurs solutions de continuité voisines, et produit ainsi Yidcère tuberculeux secondaire (Rokitansky). Ces ulcérations ont une figure irrégulière, des bords tuméfiés; le fond est formé par le tissu sous-muqueux induré et épaissi; elles ont assez souvent dans leur ensemble une disposition circulaire concentrique au cylindre intestinal. Lorsque l'infiltration tuberculeuse occupe les couches sous-jacentes à la muqueuse, elle peut les détruire graduellement et amener la perforation; mais celle-ci donne rarement lieu à l'épanchement péritonéal, parce qu'à mesure que la lésion gagne vers la séreuse, une péritonite limitée à marche lente se développe par contiguïté. Cette inflammation, que caractérisent la rougeur, la tumé-
(1) Louis, Rokitansky, Fôrster, Lebert, loc. cit.
Monneret et Fleury, Compend. de ttoéd., art. Intestin. — Bkdnar, Krankhciten der Neugeborenen . Wicn, 1850. — Rilliet et Barthez, Traité des maladies des enfants. Paris, 1854. — Rintel, Ein Fa II von Darmtubemilose mit Perforation des Duodénum imd Ccecum in Cavum peritonœi {Berlin, félin. Wochenschr., 1867).
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faction et l'exsudation fibrineuse ou librino-tuberculeusc, correspond exactement aux ulcérations de l'intestin, et les adhérences qui la circonscrivent limitent L'épanchement, si La perforation est produite. Dans quelques cas, l'adhérence a lieu entre doux anses intestinales, et, quand la destruction des parois accolées est complète, une communication anormale est établie. Les ulcérations tuberculeuses sont assez souvent La source d' hémorrhagies plus ou moins abondantes, et, en raison des conditions dans lesquelles elles se développent, elles guérissent très-rarement.
Sous le nom de tuberculose mésentérique (1) (carreau), on comprend non-seulement la granulose vraie des ganglions du mésentère, mais aussi la simple caséilicalion des produits de l'inflammation chronique; si souvent liée à La scrofule. Granuleuse ou non, l'adénite mésentérique est parfois primitive chez les enfants, mais elle est Le plus souvent consécutive à la tuberculose intestinale.
Les lésions consistent dans l'augmentation de volume des ganglions, qui peuvent acquérir les dimensions d'un œuf de poule; le processus fondamental est l'hyperplasie des éléments cellulaires avec transformation caséeuse. Dans certains cas on trouve, dans La masse, des tubercules gris isolés ou conglomérés; mais souvent, notamment chez les scrofuleux, toute la tumeur est constituée par la caséitication simple, sans granulations reconnaissantes; et l'altération peut guérir par crétification. ha tuberculose des ganglions peut aboutir à la fonte purulente, avec irruption du pus dans le péritoine ou dans l'intestin; cette évolution est assez rare, mais elle n'est pas contestable.
La tuberculose intestinale et mésentérique coïncide assez fréquemment avec celle du péritoine (2).
Les symptômes de la tuiîerculose intestinale peuvent être nuls lorsqu'il
(1) Traités des maladies des enfants. En outre :
Baumes, Traité de l'amaigrissement des enfants. Paris, 1806. — Guersant et Blache, art. Carreau, in Dict. en 30 vol. — Monneret et Fi.eury, Compend. de médecine, art. Carreau. — Bartiiez et Rilliet, loc. cit. — Bednar, toc. cit. — Stiereu, {Setter dus Yeihiiltniss der Gekrosdriiscn im kindlichen Altcr. Frankfurt, 1854. — BouciiiT, Maladies des enfants, 3e é lit. Paris, 1855. — Bhaun, Beitrag zur differenticllen Diagnostik der Unterleibsgesohwûlste (A/lg. Wiener mcd. Zeit., 1862). — OppolzER, Ueber Unterleibsgesehvmhte mit besonderer Riicksicht auf deren Diagnostik (Wiener med. Wochenschr., 1862). — Von Momtor, Der Durchfull der Kinder and seine liehandlung. Breslan, 1862. — Bambkhger, loc. cit. — Ciioi.meuey, Tubercular enlargement and degeneration ofthe mesenterîc glands from an adulte maie (Transact. of the Path. Soc, 1867). — Jaccoud, Clinique médicale. Paris, 1867. — Ogle, Cases of abdom. tumours (Med. Press and Circulai', 1868).
(2) Jaccoud, Clinique médicale.
;j6U MALADIES DE L'INTESTIN.
n'existe que des granulations, ou quelques ulcérations peu étendues dans l'intestin gcêle. Dans d'autres circonstances, les phénomènes consistent simplement en coliques plus ou moins fréquentes, qui ne sont même pas toujours accompagnées de diarrhée, et, si les lésions pulmonaires ne sont pas encore appréciables, la signification de ces légers symptômes est forcément méconnue. Dans la majorité des cas, les phénomènes sont plus accusés : ce sont ceux d'un catarrhe intestinal développé sans cause occasionnelle appréciable, persistant en dépit de tout traitement, et accompagné d'un amaigrissement rapide. Les évacuations diarrheiques, dont le nombre varie de trois à six ou huit par jour, sont tout à fait semblables à celles du catarrhe simple, à moins que les ulcérations ne soient assez avancées pour produire des érosions vasculaires et des selles sanglantes. Abstraction faite de cette circonstance, le diagnostic est très-difficile ; la question est celle-ci : Comment distinguer la tuberculose intestinale, du catarrhe simple, qui est si fréquent dans le cours de la tuberculose pulmonaire? Les éléments de jugement sont peu précis au début, pour mieux dire ils sont nuls; ce n'est que lorsque la maladie dure depuis un certain temps qu'on peut, saisir quelques nuances symptomaliqucs. Les douleurs sont plus marquées dans la tuberculose que dans la diarrhée colliquative simple, où elles sont fréquemment nulles; le ventre est souvent sensible à la pression, surtout dans la région iléo-ca?cale, siège de prédilection des tubercules et des ulcérations; les évacuations sont ordinairement accompagnées de phénomènes dysentériformes (ténesme, épreintes) , qui manquent totalement dans le catarrhe simple; enfin les poussées aiguës de péritonite limitée appartiennent exclusivement à la tuberculose. Une fois que celle-ci a déterminé ces inflammations de la séreuse, il n'est pas rare que la diarrhée cesse ; la tunique musculaire de l'intestin est détruite ou paralysée, et les matières s'accumulent dans la région malade, jusqu'à ce que l'irritation résultant de cette stase amène une débâcle qui est souvent fort douloureuse. — La tuberculose intestinale hâte le* dépérissement des phthisiques, et c'est prin- • cipalement dans ces conditions qu'on voit survenir les hydropisies cachectiques.
La tuberculose mksentéiuque a usurpé une trop grande place dans la pathologie de l'enfance; longtemps on a cru qu'elle était la cause principale, sinon unique, du marasme infantile [tabès mesaraîca), et l'on avait même découvert la raison de ce fait dans l'imperméabilité des glandes malades pour le chyle. Ces assertions ne sont pas acceptables. La tuberculose mésentérique n'amène la consomption et la fièvre hectique que lorsqu'elle coïncide avec d'autres déterminations tuberculeuses, soit dans le poumon, soit dans l'intestin, et les injections des ganglions ont fait justice de leur prétendue imperméabilité. Si l'on tient compte de ces données, si l'on fait en outre la part de la péritonite chronique, il devient évident que
l'adénite mésenlérique n'a qu'un symptôme propre : c'est l'existence de tumeurs profondes, isolées et arrondies, dans la cavité abdominale; or, dans un grand nombre de cas, elles ne sont pas appréciables, parce que les ganglions ne sont pas assez développés, ou parce que le météorisme s'oppose à une palpation méthodique. Ces tumeurs, qu'il faut avoir soin de ne pas confondre avec des scybales, ou avec le cancer abdominal, déterminent souvent l'œdème des membres inférieurs et du scrotum par compression de la veine cave ascendante ; le même phénomène peut être produit alors que les ganglions ne sont pas perceptibles à la main : j'en ai rapporté un exemple très-net (1).
Le traitement de la tubcivulose intestinale ne peut être que palliatif; mais c'est quelque chose cependant que de restreindre la diarrhée, alors que l'organisme subit tant d'autres spoliations. Les astringents et les opiacés, les vésicatoires ou les applications de teinture d'iode sur le ventre, sont les meilleurs moyens d'atteindre le but; l'alimentation par la viande crue rend ici d'importants services. — L'adénite mésentérique liée à la tuberculose sera traitée de la même manière; celle qui dépend de la scrofule sera combattue par l'huile de foie de morue, l'iodurc de fer, les bains toniques, et avant tout par une bonne alimentation et le séjour à la campagne.
CHAPITRE VI
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Beaucoup plus rare que celui de l'estomac, le cancer de l'intestin (2) est primitif, c'est-à-dire qu'il affecte d'emblée les tuniques intestinales, ou secondaire, c'est-à-dire consécutif à l'altération des organes voisins (glandes
(1) Jaccold, loc. cil.
(2) Les Dictionnaires, le Cotnpendinm de médecine. - — Naimann, Copland, loc. cit. CiiAiNUT, Du cancer de l'intestin, thèse de Paris, 1842. — Rokitanskv, (Ester.
Jahrb., XVIII. — Dittrich, Ueber Krebsablagerungen (Prager Vierte/j., XIX). — LkberT, Traite pratique des maladies cancéreuses. Pnris, 1851. ■ — Koiu.er, Die Kiebs und Scheiukrebskrankheiten. Stuttgart, 1853. — WUKDBRUCH, loc. cit. — FÔBSTER, Virchov/s Arc/tic, XV. — Bamberger, loc. cd. — Pistor, Carcinoma ventriculi me~ dullare mit Aldagerung fester rundlicher Geschvjùlste in das Unterhautbindegewebe und gleichzeitiger colldider Degeneration der Leber und Nier en (Virchow's Arehio}
lymphatiques, péritoine, foie, utérus, etc.) : cette forme est la moins fréquente. L'étiologie n'est pas mieux élucidée que celle du cancer gastrique.
L'bncéphaloïde et le squirrbe sont les variétés les plus communes; cependant on peut observer le cancer aréolaire, le cancer villeux, et, dans la région anale, l'épithéliOma. — La dégénérescence peutoccuper un point quelconque du canal; mais elle est beaucoup plus commune dans le gros intestin, où elle affecte principalement le cœcuni, L'S iliaque et le rectum. Dans l'intestin grêle, le duodénum est plus souvent atteinl que le jéjunum et l'iléum; mais le cancer n'y est jamais isolé, il coïncide avec celui de l'estomac. Le cancer de l'intestin est rarement solitaire; d'autres organes sont altérés, ou bien la dégénérescence occupe plusieurs segments distincts du tube intestinal; dans Le cancer généralisé, on observe parfois une infiltration cancéreuse des plaques de Peyer (Rokitansky).
Le cancer primitif débute par le tissu sous-muqueux et les éléments conjonotifs de la muqueuse; le cancer secondaire atteint d'abord la séreuse, unie par des adhérences à l'organe primitivement atlecté. Les caractères de la lésion, les modifications qu'elle produit dans le calibre du canal, les changements qu'elle éprouve par suite de l'ulcération, la possibilité des perforations ou des communications anormales, tout cela est commun au cancer de l'intestin et à celui de l'estomac, et je renvoie à la description anatomique de ce dernier. Quand la mort a lieu avant que l'ulcération du produit morbide ait rétabli la perméabilité du conduit, le bout supérieur est dilaté comme dans l'occlusion intestinale, et le bout inférieur est affaissé en collapsus. Dans quelques cas, la déchirure de l'intestin au-dessus du rétrécissement est le résultat d'une véritable rupture par distension, et non point l'effet des progrès de l'ulcération.
1864). — Kokitansky, Beitrûge zu den Erkrankungen des Wurmfortsatzes (Wien. med. Presse, 1866). — Still, American Journ. of Med. Se., 1866. — Hayden, Dublin Journ. of Med. Se, 1866. — Fôrster, Cooper, A aise of col/oid cancer of the colon (Med. Times and G«:., 1867). — Sayne, Cancerous diseuse of the sigmoïd flexure (New York Med. Record, 1867). — Cayley, Cancerous stricture of transverse colon (Transact. of the Path, Soc, 1867, XVII). — Guhlisg, Colloid diseuse of the lower
end of the colon (eodem loco). — Eisenstein, Wiener allg. med. Zeitschr.. 1868.
Tuckwbll, Remarks on villous tumour of the rectum (Brttish Med. Journ., 1868).
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Le cancer est caractérisé, entre les autres maladies chroniques de l'intestin, par les accidents du rétrécissement intestinal, par des hcmovvhacjies, par la cachexie spéciale, par une tumeur. Tant que ces phénomènes manquent, la maladie ne peut être que présumée; elle donne lieu à des douleurs plus ou moins fréquentes, avec maximum en un point limité; les garderobes sont tout à fait irrégulières, tantôt de fréquence et de consistance normales, tantôt diarrhéiques et catarrhales, tantôt supprimées pendant plusieurs jours : cette constipation est due à la perte de contractilité de l'intestin, laquelle précède de beaucoup toute moditication notable du calibre. Cette période indécise peut durer plusieurs mois; puis le cancer commence à se caractériser par l'un des quatre symptômes distinctifs. Le plus ordinairement, ce sont les signes de stk.nosk qui apparaissent les premiers ; les phases de constipation deviennent plus longues, l'arrêt des matières peut être assez complet pour provoquer des nausées et des vomissements alimentaires et bilieux; le ventre se météorise; bref, l'occlusion est constituée. Elle peut être mortelle dès cette première manifestation; mais en général elle cède à la transsudation eatarihale; d'abondantes selles solides et liquides ont lieu; les matières gonl parfois rubanées el comme passéesà la filière. Après cette débâcle, le météorisme tombe, el le malade éprouve une amélioration plus ou moins durable. Lorsque ces phases alternatives se sont reproduites un certain nombre de fois, une occlusion définitive peut avoir lieu, et le patient succombe sans hémorrhagie, sans cachexie, peut-être même sans tumeur, du fait seul de la sténose.
Dans d'autres cas, la constipation cesse, et elle est remplacée par une diarrhée abondante, séreuse ou muco-purulente. Les matières sont parfois sanguinolentes, et, dans l'intervalle des selles, il peut y avoir des évacuations de sang pur ; il est rouge et liquide si la lésion occupe le rectum ou la partie inférieure du côlon; il est noir et coagulé en caillots mous, ou dissocié en poussière noirâtre, si l'altération siège plus haut dans l'intestin. Cette modalité nouvelle correspond à l'uj.<:Kn.vno.\, qui fait disparaître une partie du néoplasme, ouvre les vaisseaux el rétablit la perméabilité de l'intestin. Le malade tombe dès lors dans une anémie cachectique qui résulte des pertes de sang, de la diarrhée colliquativc entretenue par la surface ulcérée, et aussi de l'inanition; car l'appétit et les fonctions digestives, qui ont pu persister jusque-là avec un certain degré d'activité, sont tout à fait compromis. La mort peut être amenée par les progrès du dépérissement, sans qu'on voie survenir la teinte jaune-paille caractéris-
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tique de la dyscrasie cancéreuse; les téguments sont d'une pâleur de cire, les veines semblent vides, l'émaciation arrive au marasme, les extrémités s'infiltrent, et le patient succombe lentement à l'anéantissement de toutes les fonctions organiques; parfois il tombe dans le coma par suite d'une hydrocéphalie ou d'un œdème cérébral cachectique. J'ai vu un exemple très-net de ce complexus morbide chez un homme affecté de cancer ilel'S iliaque ; il mourut avec la teinte propre aux chlorotiqucs, sans aucune suffusion jaunâtre.
Dans une autre série de cas, le cancer peut être reconnu avant la période d'ulcération et d'hémorrhagies. avant l'apparition d'une tumeur, parce que les symptômes intestinaux vagues de la phase initiale sont rapidement accompagnés d'un amaigrissement suspect, de la perle des forces et de La teinte jaum-paille.
La tdmedr, d'autant plus facilement appréciable que l'amaigrissement est plus avancé, occupe l'une des fosses iliaques, ou bien la partie moyenne de la région hypogastrique ; c'est là que tombent, en effet, sous l'influence delà pesanteur, les tumeurs cancéreuses non adhérentes du côlon trans- \eise et de l'intestin grêle. Ce n'est guère que ie cancer du duodénum qui reste fixé dans la région sus-ombilicale. Cette tumeur est dure , inégale, douloureuse à la pression, et plus ou moins mobile, selon sa situation et les adhérences; quand elle siège sur l'aorte ou l'une des iliaques, elle peut être soulevée par un mouvement communiqué, en masse, qu'il ne faut pas confondre avec la pulsation intrinsèque et ondulée de l'anévrysme. La sonorité est toujours diminuée au niveau de la tumeur; mais les résultats de la percussion varient beaucoup, suivant l'épaississemenl de la paroi intestinale et la quantité des matières fécales. — Le cancer du rectum, qui est caractérisé par des douleurs sacro-lombaires et des phénomènes dysentériformes très-pénibles, est. dans bon nombre de cas, appréciable par le toucher.
A l'exception des cas où une occlusion précoce emporte le malade, le cancer de l'intestin a une marche lente, une durée de plusieurs mois ou même d'une année. La mort est ordinairement causée parle rétrécissement intestinal ou par le marasme, ainsi qu'il a été dit plus haut; mais elle peut aussi résulter d'une péritonite générale avec ou sans perforation. Lorsque la mort est le fait de la cachexie, on observe souvent des thromboses dans les veines crurales ou iliaques, et, quand le caillot remonte jusque dans la veine cave, l'œdème peut occuper les deux membres inférieurs et le scrotum.
TRAITEMENT
La médication purement palliative doit remplir deux indications : restreindre autant que possible la quantité de matières fécales, combattre opi-
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niàtrément la constipation, afin de retarder ou do prévenir les phénomènes d'occlusion. Le premier résultat est obtenu au moyen de l'alimentation concentrée par la viande crue, les œufs, le lait; le second est atteint au moyen de l'usage quotidien d'un purgatif approprié. Si l'on ne considérait que l'effet immédiat, on donnerait la préférence aux sels, en raison de l'exosmose séreuse qu'ils provoquent; mais on déterminerait infailliblement une irritation qu'il importe d'éviter. L'huile de ricin n'a pas cet inconvénient, et les malades s'habituent assez facilement à eu prendre tous les joui s ou tous les deux jours une cuillerée à bouche. I.es hémorrhagies seront combattues par les mêmes moyens que celles de l'estomac.
CHAPITRE VII
UI IHIVI III ASIS — TIIIC IIBNOSI-:.
GENÈSE ET ÉTIOLOGŒ.
Les principaux vers (helminthes) qui vivent en parasites dans l'intestin de l'homme sont le ténia, le bothriocéphalc, l'ascaride lombricoïde, l'oxyure vermiculaire et le trichocéphaie. Les deux premiers sont des vers rubanés, les autres sont cylindriques. — La trichine spirale habite les muscles striés, mais elle n'y arrive que par une migration à travers l'intestin, qui est pour elle le lieu de réception.
L'étude pathogénique de ces parasites est débarrassée aujourd'hui de toutes les hypothèses qui l'ont encombrée à l'époque où l'on attribuait ces vers aune formation autochthone résultant de l'altération des membranes ou des liquides de l'intestin. Le fait général est que ces animaux sont importes chez l'homme par l'alimentation, soit en l'état de vers tout formés (trichines), soit en l'état à' œufs dont le développement a lieu dans la cavité intestinale (vers cylindriques), soit en l'étal de larves qui subissent dans l'intestin leur métamorphose dernière (vers rubanés).
Les vers rubanés (vers cestoïdes) observés chez l'homme sont de trois espèces, savoir : le taenia solium ; — le taenia mcdiocanellata ; — le bolhrioeéphale large (1).
(1) Zbder, Anteilung zur Naturgeschichte der Eingeweiêewùrmer. Bamberg, 1803. — Kcdoi.imii, Entûzoorum liât. nat. Amstelodami, 1808. — EntoiOOrum synepsis. Berolini, 1819. — Hiikmseb, Veber lebende Wùrmer im lebenden Mensehcn. Wicn, 1819. — DiuARDix, Hùt. mit. des helminthes. Paris, 1845. — Von Sieisoi.d, Parasiten, in Wagner's Ihmdwortcrb. der Physiol. Braunschweig, l8/ïo\ — Vetglei-
Chacun de ces vers a pour larve un cysticerque distinct: celui du taenia solium est le eysticereus cellulosa1, si fréquent chez Le cochon (Eûchenmeisterj; — celui du taenia mediocancllata a été découvert chez le bauif par Leuekart ; — celui du holhriocéphale n'est pas encore défini ; on en a trouvé l'embryon nageant librement dans l'eau, et il est vraisemblable (mais non démontré) qu'il entre dans Le corps de l'homme par L'intermédiaire des poissons ou des oiseaux d'eau. Knoch est porté à croire que dans les localités où l'on boit l'eau de rivière, les embryons sont ingérés directement avec celle-ci. — Le cysticerque, trouvant dans l'intestin de l'homme un milieu favorable à son développement, se fixe à la paroi et se transforme en ver rubané ; plus tard les derniers anneaux (proglottides), contenant les œufs à L'état de maturité, sont détachés et évacués avec les matières fécales : puis ces œufs, rendus au monde extérieur, sont ingérés par les animaux qui cherchent à terre ou dans l'eau leur nourriture, et ils reproduisent les cysticerques générateurs. Tel est le cycle complet ; c'est aux travaux de Steenstrup, von Siebold, van Beneden, et Kûchenmeister, que sonl dues ces remarquables découvertes.
Ces notions pathogéniques font comprendre les différences que présentent La distribution géographique et l'éliologie des trois espèces de vers rubanés. Le bothriocéphale existe en Russie, en Pologne, en Suéde, dans la Suisse occidentale, rarement en Hollande et en Belgique ; d'après les observations que j'ai faites en Suisse, notamment à Genève, je suis disposé à incriminer
chende Anatomie der wirbellosen Thiere. Berlin, 1848. — Ueber den Gencrationswechsel der Cestoden (Zeits. f. wissens. Zoologie, 1850). — Ueber die Verwatidlung des Cysticercus pisiformis in Tomia serrata, sowie der Echinococcus Brut in Tûnien (nodem loco, 1853). — Diesing, Sysiema helmintlium. Vindob., 1850. — Van Beneden, Les vers cestoïdes ou acotyles. Bruxelles, 1850. — Kuchenmeister, Ueber die Umwandluny der Finnen in Bandwïirmer (P rager Viertelj., 1852). — Ueber Cesfodrtl im Allyemeinen, etc. Ziltiui, 1853. — Biliiabz, Ein Beitrag zur Hclminthot/ra/diia
Humana {Zeits. /. wissens. Zoo/.,, 1853). — Stroiil, Gaz. mèd. Paris, 1854.
Virciiow, Parasitische 'Thiere in Dessen Handbuch. Erlangen, 1854. Davaine,
Traité des entozoaires. Paris, 1860.— Leickart, Die menschlichen Parasilen und die
von ihnen herrùkrenden Krankheiten. Leipzig- und Heidclberg-, 1862. Knoch, Vîr-
chovj's Archiv, 1862. — POUCHKT et Verrier aine, Compt. rend. Acad. se. 1862
Mosler, TJelmintkologische Studien und lieob. Berlin, 1864. — Bôttcher Ueber den
BaiU des Bolhriocephalus latus (Virchow's Archiv. 1864). Knocii Berlin tefin
Wochens., 1864. — Stieda, Arch. f. Anat. und Physiol., 1864. — Rindfleiscu Die Histologie der Cestoden {Arch. /'. mikrosh,p. Anatomie, 1865). — Bamrerger loc. cit. — Desnos, Ballet, de thèrap., 1865. — Moi.ard, Bec. de mém. de médi milit., 1865. — Arudge, Med. Times and Gaz., 1865. — Drasche, Wien. mcd. Wochenschr., 1866. — Meinier, Étude sur l'uffection vermineuse, thèse de Paris* 1867. — Garraway, Brilish Mcd. Journ,, 1868.
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certains poissons plutôt que l'eau elle-même. — il n'y a pas assez longtemps que le tamis medioeanellata a été découvert chez l'homme pour qu'on soit complètement fixé sur sa géographie : d'après Leuckart, il habite l'Autriche, le midi du Wurtemberg et les parties continués de la Bavière — taudis que le tamia solium vit dans l'Allemagne septentrionale, la France, l'Angleterre, l'Algérie, les Indes et l'Amérique du Nord. Au surplus, le genre d'alimentation domine ici la question de climat : le tamia medioeanellata survient dans les contrées où l'on mange beaucoup de bœuf; le solium là où la viande de porc est l'aliment habituel des classes pauvres. La fumigation simple, la demi-cuisson à la mode anglaise ne suffisent pas pour détruire les cysticerques générateurs, une cuisson complète est nécessaire.
Je renvoie aux traités de zoologie médicale pour la description de ces vers ; je rappelle seulement que le taenia solium a les orifices sexuels sur ses bords latéraux, et à la tète une couronne de crochets (tamia armé), tandis que le bothriocéphale présente les orifices sexuels sur le milieu des anneaux, et une tète à deux fossettes sans crochets. Quant au tamia medioeanellata, il se rapproche du solium par la situation latérale des ouvertures génitales, mais les anneaux sont plus longs et plus épais, et la tète est munie de quatre suçoirs au lieu d'une couronne de crochets. Ces parasites résident dans l'intestin grêle ; le tamia solium peut par exception occuper le gros intestin. Il est rare qu'il y en ait plus d'un chez le même individu; de là le nom de vers solitaires sous lequel ils sont vulgairement désignés.
Les vers cylindriques (vers nématoîdes) sont l'ascaride, l'oxyure et la trichine.
I ascaride lomhrieoïde (1) habite l'intestin grêle; rarement unique, il atteint parfois un nombre vraiment prodigieux : c'est par centaines qu'on le compte, et ces amas peuvent donner lieu à tous les accidents de l'occlusion. La genèse de ces vers est peu élucidée. Von Siebold, se fondant sur
(1) Mondière, l'Expérience, II. — Bazin, Des V0PS ascarides lombricoïdes, etc. Paris, 1850. — Virchow, Bamberger, Inc. cit. — Walter, lieitrdge WP mikroskop. Anat. (1er Nematoden (Virchov)'s Archiv, 1862). — Dworzak, Sc/tener Fait von Hclminthiasis (Ooster . Zeitschr. f. prnkt. Heilkunde, 1862). — Df.marqvay, Bât. méd. Paris, 1863. — Van der Espt, Obs. d'abcès vermineux (Journ. de méd. de Bruxelles, 1863). — Gobbold, An Introduction to the study of Helminthologg. London, 186/j. — Anderson, On Santonine (Drit. Med. Journ., 1864). — Borgioni, Gaz. hebdnm., 1865. — Zepader, Flille von Ascariden in den Gullenganger der Leber (Wien. med. Presse, IS65). — Kîîttn'er, Mescnterialneuralgie mit Fiebcr, hervorgrrufci, durcit 153 Spulwùrmer (Berlin, k/in. Wochenschr . , 1865) . — Upman'N, Darmporforation durch Wiirmer veranlasst (Berlin, klin. Wochenschr., 1866). — Kuchesmeister, débet Wurmabscess, etc. (tester. Zeitschr. fur prnkt. Heilk., 1867). — Bouchut, Gaz. hôp.,
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ce l'ait qu'on no trouve jamais d'œufs dans l'intestin de l'homme, admet que ces œufs sont formés en dehors, et que les produits sont ingérés à l'état déjeunes. D'après Molin, les ascarides auraient, comme le ténia, une génération alternante ou à deux étapes ; ils proviendraient des Agamonema qui vivent dans les amphibies, les poissons et les oiseaux. Ces êtres, après leur migration chez l'homme, acquerraient des organes génitaux et se transformeraient en ascarides parfaits. Selon Riehter, dont l'opinion est partagée par Davaine, les œufs des ascarides sont dans l'eau et ingérés avec la boisson. — Les ascarides sont fréquents chez les enfants ei les jeunes gens, un peu moins chez les adultes; ils sont à peu près constants chez les enfants qui ne sont pas nourris au sein, et à tout âge la genèse est favorisée par une alimentation trop amylacée.
L'oxyure ou ascaride vermtculaire est un petit ver blanchâtre, demitransparent, de 5 à 10 millimètres de longueur, qui occupe le gros intestin, surtout le rectum; beaucoup plus fréquent chez l'enfant que chez l'adulte, il existe parfois en quantité innombrable. La genèse est inconnue. — 11 en est de même pour le trlehocéphale (Trichocephalus dispar), petit ver de 3 à 5 centimètres, à extrémité postérieure renflée, qui siège principalement dans le caecum.
La trichine (Trichina spiralis) (1) est un ver filiforme enroulé en spirale, qui, à l'état parfait, occupe les muscles striés, non à l'état de liberté, mais enfermé dans une petite capsule ovoïde, résultant de l'irritation et de la prolifération du sarcolemme. D'après les faits jusqu'ici connus, ce ver n'existe que chez le cochon, et les circonstances qui en déterminent la formation chez cet animal sont à peu près inconnues; il semble cependant que certaines races sont plus exposées que d'autres, et que la nourriture à l'étable est plus nocive que le pâturage libre. Chez l'homme, la trichine est ingérée avec de la viande de porc infectée; les vers, devenus libres dans l'intestin,
(1) Owen, Transact. of the Zoolog. Soc, I. — Korf.lt, Froriep's Notizen, XIII, — Von Sieboi.d, loc. cit. — Lischka, Zw Nafurge.schichfe der Trichina spiralis {Zeils. f. wissensch. Zoologie, 1851). — Herrst, Ueber die Nafur und die Verbrcitungsweise der Trichina spiralis {Gôtttnger Nachrichfen, 1852). — Vincuow, loc. cit.
— Deutsche Klinik, 1859. — Zenker, Virchow's Archiv, 18(i0. — Leuckart, Untersuchungen ùber Trichina spiralis. Leipzig und Hmlelb., 1860. — Turner, Edinb. Med. Journ., 1860. — Fagelsrerg, Wiener med. Woc.hcnschr., 1861. — Viwberiicjb Archiv. d. Meiïk., 1861, — Wei.ker, Virchow's Archiv, 1861. — Friedreicii, Virchow's Archiv, XXV, 1862. — Simon, Epidémie in Calbe [Preuss. med. Zeit., 1865).
— Kôiiler, Die Trichinenkranhhcit in Plauen. Plaucn, 1863. — Landois, Deutsche Klinik, 1863. — Tïngei., Virchow's Archiv, XXVII, 1863. — Fiedi.er, 'virehow's Archiv, XXVI, XXX. — Arch. d. Heilkunde, 1864. — Mosler, Berlin, Min. Wochenschr., 1864. — Virchow, Darstellung der Lehrc von don Trickmen. Berlin, 1864. — Traduct. IVanc. d'Onimus. Paris, 1864. - Vogbl, Triehincnkrankhrit ,
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produisent des œufs innombrables, d'où naissent des jeunes qui migrent à travers la paroi, arrivent dans la cavité abdominale ou dans le diaphragme, et de là se répandent par myriades dans les muscles; ils sont principalement accumulés vers la naissance des tendons. Une fois fixés, ils provoquent la formation capsulaire dont le développement complet exige au moins deux mois; les vers, ou plutôt les kystes, sont visibles à l'œil nu, sous forme de points blanchâtres répandus dans le tissu musculaire. — Une cuisson complète et prolongée est nécessaire pour tuer les trichines dans la viande infectée.
L'usage de viande trichinée n'est pas nécessairement suivi des accidents de la trichinose ; nous ne savons rien des dispositions individuelles qui favorisent ou préviennent l'infection musculaire générale ; mais il est bien certain qu'une diarrhée abondante suivant de près l'ingestion de la viande toxique est une circonstance heureuse, parce qu'elle expulse les trichines et leurs produits avant leur migration à travers l'intestin.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Les ver» rabanes et les lomhrieoïdcs ne déterminent dans bon nombre de cas aucun phénomène appréciable, la santé des individus atteints est absolument bonne. Dans d'autres circonstances ces parasites produisent certains symptômes, les uns locaux ou directs, les autres rétlexes, résultant de l'irritation périphérique du sympathique. Ces deux ordres de symptômes peuvent être isolés; il est des malades qui n'ont que des troubles abdominaux, d'autres n'ont que les accidents réflexes, d'autres enfin présentent l'ensemble de ces divers phénomènes.
Les symptômks abdominaux consistent en coliques sourdes ou violentes qui éclatent par accès après l'ingestion de certains aliments, tels que les fruits
Berlin, 1864. — Leickart, Arch. f. Hei/kunde, 1865. — Zenker, Deutschcs Archiv, 1865. — Pacenstecher, Arch. f. Hcilk., 186.0. — Die Trichinen. Leipzig-, 1865. — Gerlach, Die Trichine. Ham.over, 1866. — Scoutetten-, Etude sur les trichines. Paris, 1866. — Vax den Corpit, Dullct. de VAcad. de Bruxelles, 1866. — Lehert, Lettre sur les trichines (Gaz. méd. Paris, 1866). — Grohe imcl Mosler, Berlin, /clin. Wochcnschr., 1866. — Cohnheim, Virchow's Archiv, 1866. — EBSTEIN, Vêler die Complication der Trichinose mit dem korrosiven Magen-und Darmgeschivûr (Wien. met/. Prose, 1866). — Goi.ion. Thèse de Paris, 1866. — Henri Rodet, De la trichine et de la trichinose, 2e édition. Paris, 1866. — Fi.inzeh, Trichincnerkrankung in Chemnitz (Zcifschr. /'. Cliir. Met/, u. Gcburtsh., 1867). — Ft.amm, Ztff Trichinose in Wien (Wien. med. Wochens., 1867). — Zaczf.k , Die Trichinose. Berlin, 1868.
— Coi.in, Compt. rend. Acad. se., 1868. — BUCK, New-York Med. Ucoad, 1869.
— JàOGH, La trichinosi nel commune di Bovecchia (Ann. univ. dimed., 1869).
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acides, les salaisons; on même temps le ventre est ballonné, l'appétit trèsirrégulier, tantôt nul, tantôt voraee ; les évacuations ulvines peuvent rester nurinales, niais souvent il y a des alternatives de constipation et de diarrhée catarrhale survenant sans cause saisissante. — Les symptômes réflexes n'ont pas tous la même fréquence : les plus communs sont des nausées et des vomissements alimentaires et muqueux qui coïncident avec les fortes attaques de coliques; l'augmentation de la sécrétion salivaire donnant lieu à un ptya- Usme habituel; la dilatation des pupilles; V hyper esthésie delà muqueuse nasale, d'où l'habitude des malades de porter les doigts dans les narines ; enfin l'insomnie et un état manifeste d' irritabilité morale Les phénomènes réflexes exceptionnels sont des convulsions choréiformes ou cpilepti formes, plus rarement encore des paralysies temporaires portant sur la motilité des membres (hémiplégie), ou sur la sensibilité spéciale (amaurose, surdité), enfin le délire et le coma. — Cette situation peut se prolonger fort longtemps sans que la nutrition soit compromise; mais certains malades, particulièrement les enfants et les jeunes gens tombent rapidement dans un état caciikctioke caractérisé par l'amaigrissement, la perte des forces, l'apathie physique et intellectuelle, et par la pâleur du visage, qui prend une teinte terreuse et plombée.
Isolés ou réunis, ces symptômes justifient l 'administration des vermifuges, mais ils ne peuvent assurer le diagivostic; il n'est certain que lorsque le malade rend des fragments de ver rubané, ou des ascarides. La médication doit être alors instituée, sans retard ; mais, lorsqu'il existe des phénomènes cérébraux, il peut très-bien y avoir coïncidence d'une maladie encéphalique grave et de rhelminthiasis, de sorte que dans ces conditions l'expulsion des vers ne permet pas par elle-même un pronostic favorable. L'an dernier, j'ai donné des soins à un riche Brésilien âgé de cinquante-quatre ans, qui présentait les symptômes encore diffus et vagues d'un ramollissement cérébral ; dans la seconde semaine du traitement, ce malade rendit spontanément trois ascarides. J'administre coup sur coup deux vermifuges qui provoquent l'expulsion de huit autres vers : niais les symptômes céphaliques n'en sont aucunement modifiés, et six semaines plus tard une attaque apoplectiforme tue le patient. Les laits de ce genre méritent une sérieuse attention, car ils n'ont pas peu contribué à grossir outre mesure la svmptomatologie de rhelminthiasis ; souvenons-nous donc que coïncidence n'implique point causalité.
L'expulsion spontanée des vers rubanés a toujours lieu par les selles; les ascarides suivent ordinairement la même voie, mais parfois ils sont rendus par le vomissement, soit après des symptômes gastriques fort pénibles soit subitement, sans phénomènes préalables ; dans ce trajet cependant, le ver peut s'introduire dans le larynx, la trachée, les bronches, et déterminer des accès de suffocation mortels. Le t'ait est rare. — Plus rares encore, mais
1IKLMLNTUIASIS. — TRICHINOSE. 371
positifs, sont les cas dans lesquels les lombrics produisent, par leur accumulation, les accidents de l'occlusion intestinale; migrent à travers l'intestin, et pénètrent dans les voies biliaires, dans le l'oie; ou arrivent, grâce a des adhérences péritonéales, dans le tissu sous-cutané, provoquant alors la formation d'un abcès verniineux, stercoral ou non (Mondière). — Dans les maladies graves à diarrhée, telles que la dysenterie, la fièvre typhoïde, des lombrics sont souvent expulsés en grande quantité; c'est là une simple coïncidence qui a donné lieu à l'hypothèse erronée de la fièvre vermineuse.
Les ovynrcs vermiculalrcs peinent ne produire aucune incommodilé, alors même qu'ils sont assez nombre 01 pour recouvrir les matières fécales; le plus souvent ils donnent lieu à des démangeaisons vraiment intolérables à la. marge de l'anus, avec ténesme et épreintes ; ces symptômes augmentent dans la soirée et pendant la nuit, et ils empêchent le sommeil. Chez les lî lies, les \ ers gagnent l'orifice vaginal, y déterminent le mèrne prurit, et souvent une leucorrhée qui peut donner lieu à de graves erreurs. Un examen attentif des replis de l'anus et des organes génitaux externes, la présence de petits vers dans les matières ou les mueojités évacuées, révèlent la cause des accidents.
I e triclioct-phnie ne produit aucun phénomène particulier.
ha trichine ne détermine aucun accident immédiatement après 1 intuition de la viande infectée; ce n'est qu'au bout d'un intervalle, mal déterminé encore, mais qui comprend en moyenne une dizaine de jours, qu'apparaissent les premiers symptômes. Késultent-ils de la simple présence des trichines ingérées, de leur accouplement, ou de la lixation des jeunes à la paroi intestinale qu'ils ont traversée? Un ne sait; toujours est-il que le début est caractérisé par un frisson unique ou répété, avec accélération du pouls et élévation de la température, et par les signes d une irritation gastrique [dus ou moins vive, anorexie, soif, nausées et parfois vomissements. A ce moment, la constipai ion est plus ordinaire que la diarrhée, et cependant on observe dès les premiers jours un abattement notable, en même temps que les malades accusent des douleurs ou une sensation de hrisenient dans les membres. A cette période QttSlMquè succède une période <l<' âffsptêê constituée par une angoisse précordiale, un sentiment d'oppression et fies accès de suffocation, phénomènes qui sont dus à la pénétration des trichines dans le diaphragme et les muscles intercostaux. A ces phénomènes déjà fort caractéristiques s'ajoute un œdème du visage, suivi, après quatre ou cinq jours, d'un œdème des membres, plus marqué aux extrémités inférieures, qu'il peut occuper seules ; la fièvre augmente alors, la peau est couverte de sueurs; dans bon nombre de cas il y a du délire, et les douleurs musculaires sont au maximum. Les muscles sont volumineux, tuméfiés, durs sans être eontracturés, par suite de l'œdème libril-
laire et interstitiel; la môme condition est la cause de l'altération vocale et de l'aphonie.
La trichinose tue par adynamie et œdème pulmonaire; dans certains cas immédiatement graves, la mort peut avoir lieu dès la fin de la première semaine, le plus souvent elle ne survient que dans le second ou le troisième septénaire. La guérison n'est pas rare, elle coïncide avec la fixation et l'enkystement des vers, qui ne produisent plus dès lors aucun accident. La période transitoire qui conduit de l'amélioration à la guérison est toujours longue, elle embrasse plusieurs semaines; la fièvre et les symptômes gastriques cessent, l'œdème diminue, puis disparaît ; les muscles reprennent leur souplesse et leur volume normaux ; mais les douleurs persistent, ainsi que la diaphorèse, et la peau est souvent le siège d'une éruption de pustules qui se dessèchent d'emblée, ou produisent de petites ulcérations douloureuses. Sans tirer du fait aucune conclusion prématurée, je ne puis m' empêcher de rapprocher cette pustulation de la trichinose, des éruptions pustuleuses signalées par Colles dans les maladies qui résultent de l'absorption de virus animaux (morve, piqûre anatomique).
Les symptômes et la marche de la trichinose sont assez caractéristiques pour assurer le diagnostic, qui est souvent aidé d'ailleurs par la considération des antécédents, par l'apparition contemporaine des accidents chez plusieurs habitants d'une même localité, et par l'examen microscopique de la viande suspecte. En cas de doute, on a la ressource d'extraire quelques parcelles de muscle au moyen du harpon de Middeldorpf, mais celte exploration n'est utile que dans la période d'état, alors que les accidents de la pénétration musculaire sont pleinement développés.
TRAITEMENT
Les notions précises que nous possédons sur la genèse des vers rubanés et des trichines permettent une prophylaxie efficace ; les mesures hygiéniques qui la composent ressortent clairement de l'étiologie.
Le traitement curateur consiste dans l'administration de certains médicaments dits anthelminthiques, qui ont la propriété d'empoisonner les parasites; une fois tués ou malades, ils sont expulsés avec les selles diarrhéiques que provoque ordinairement le remède ; parfois cependant le vermifuge doit être suivi d'un purgatif. Le premier tue l'animal, l'autre le chasse. Les anthelminthiques ne sont pas les mêmes pour tous les vers.
Vers ruban, s. — La fougère mâle, l'éeorcc de racine de grenadier, le kousso, sont les vermifuges les plus puissants; les deux derniers peuvent être indifféremment employés contre le ténia et contre le bothriocéphale,
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mais La fougère màlc n'a d'efficacité certaine que contre ce dernier. — La fougère mai.e est donnée en poudre à la dose de 30 à 50 grammes, ou bien on administre l'huile èthérée, 3 à 8 grammes, dans du pain azyme : cette teinture est une oléo-résine d'une couleur brune, d'une consistance épaisse ; en tout cas, il faut faire prendre de l'huile de ricin deux, ou trois heures après. — La racine de grenadier est prescrite en décoction, 6i grammes pour 750 d'eau avec réduction à 500; le médicament est pris en trois fois à une demi-heure de distance. S'il n'y a pas de diarrbée au bout de cinq à six heures, il faut purger avec l'huile de ricin ou le calomel. Cette préparation ne réussit pas constamment dès la première fois ; on peut la répéter au bout de trois jours. — Le kousso est en somme le plus puissant des ténifuges; on emploie les fleurs pulvérisées : 20 grammes de cette poudre forment la dose convenable. La poudre peut être donnée en nature dans du pain azyme ou du miel en deux ou trois fois à un quart d'heure de distance, mais je préfère l'infusion dans 200 ou 250 grammes d'eau ou de lail ; après un quart d'heure, on agite le tout, et le malade avale liquide et poudre en une fois. Quelques gouttes de jus de citron préviennent les nausées, et après trois ou quatre heures la diarrhée survient et emporte le ténia. — L'écoree du moussena , les fruits du tatzé et du saoria sont aussi des végétaux; d'Abyssinie doués de propriétés ténifuges, mais ils sont moins efficaces. — Quel que soit le remède, la cure n'est complète qu'après l'expulsion de la tète du ver.
Ascarides. — Le semen-contra en poudre (60 centigr. à 2 grammes), la santonine (5 à 30 centigr.), la mousse de Corse en gelée ou en poudre (2 à h grammes), sont les vermifuges les plus usités. Les mercuriaux réussissent Irès-bien aussi : le calomel est employé depuis fort longtemps et avec succès, et deux fois déjà j'ai constaté chez l'adulte l'efficacité non moins grande du sublimé à la dose de 1, puis 2 centigrammes par jour. La préparation suivante est également utile : mousse de Corse, 8 à 15 grammes; semen-contra, /r à 8 ; lait bouillant, 60; après infusion on filtre, et l'on ajoute sirop d'armoise, ftO grammes. Ce lait est répété trois jours de suite, le matin à jeun ; le troisième jour on donne une heure après 15 à 20 grammes d'huile de ricin.
Oxyures. — Les grands lavements d'eau froide, pure ou additionnée d'un peu de vinaigre, suffisent le plus souvent. Lallemand recommandait par-dessus tout l'eau sulfureuse naturelle. Les lavements salés (Lecœur). composés de sel, U0, pour eau 250, sont efficaces; quant aux lavements de sublimé, et d'acide arsénieux, ils ne sont justifiés que dans les cas où les médications précédentes ont échoué. L'absorption rectale, très-puissante, peut en effet causer des accidents d'intoxication.
Trichines. — La prophylaxie est ici aussi puissante que le traitement est stérile ; il suffit, pour faire disparaître à jamais la maladie, de renoncer à
l'usage do la viande de porc crue ; ou bien de ne livrer à la consommation que de la viande déclarée saine par le microscope. Une fois la maladie constituée, les purgatifs énergiques suivis de l'administration de l'huile de térébenthine, sont les moyens les plus rationnels, mais on ne peut en attendre d'effet utile que dans les deux: ou trois premiers jours. Quand apparaissent les accidents qui dénotent la migration musculaire, il n'y a plus rien à faire qu'à soutenir les forées du malade, afin qu'il puisse atteindre l'enkystement des vers, et à instituer une médication palliative basée sur la prédominance des phénomènes symptomatiques. L'efficacité du pieronitrale de potasse (Friedreich) et de la benzine (Mosler) n'est pas encore établie.
CHAPITRE PREMIER
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation du péritoine (1) est primitive ou secondaire quant à ses causes; — (.knerale ou partielle quant à son étendue; — aiguë ou chronique quant à sa marche. Cette maladie est fort commune, mais cette fréquence ne dépend point d'une impressionnabilité particulière de la séreuse, elle résulte simplement de la multiplicité des causes.
La péritonite primitive, ou de cause externe, peut être produite à tous les âges, même chez les nouveau-nés et pendant la vie intra-utérine (Simpson, Dugès); mais à tous les âges elle est rare. Elle est déterminée par le traumatisme accidentel et opératoire des parois abdominales ou des
(1) Walter, De mûrbis perdonœi. Bernlini, 1786. — Bichat, Anat. gén. — Gasc, Thèse de Paris, 1802. — Laexnec, Histoire des inflammations du péritoine. Paris, 1804. — Baron, An Inquiry info the nature of tuberculated acerctions of serons membranes. Loinloii, 1819. — Graves, Dublin Hosp. Reports, V. — Chomel, Dict. de méd., t. XVI. — Louis, Recherches anat.-path. Paris, 1826. — Gendrin, Hist. anat. des inflammations. Paris, 1826. — Dugés, Dict. de méd. et chir. pratiques. — Broussais, Phlegmasies chroniques, 2e étîit. Paris, 1826. — Brigiit, Report of med. cases. Loiulon, 1827-1831. — Baudei.ocque, Traité de la péritonite puerpérale. Paris, 1830.
— Andral, Clinique méd. Paris, 1831. — Stokes, Cyc/op. of pract. Med., III. — Scoitetten, Anat. path. du péritoine (Arch. gén. de méd., III et IV). — Pemberton, Arercromdie, toc. cit. — Hei.m, Traité des maladies puerpérales. Paris, 1840. — Hodgkin, Die Krankheiten der serôsen und mucôsen Haute (Uebersetzwng- von Levin). Leipzig, 1843. — Barbrau, De la métro-péritonite puerpérale, thèse de Paris, 1855.
— Discussion sur la fièvre puerpérale (liullct. Acad. de méd., 1858). — Habersiiox, Med. -chir. Transact., 1860.
Albers, Ueber Perilonitis circumscripta junger Lcute (Deutsche Klinik, 1862). — Brizio Gocciii, Sulla cura délia péritonite con Vapplicazione continua del freddo sull'abdome (Gaz. med. ital. Lombardia, 1862). — Habersiiox, Path. and pract. Obs.
viscères, et chez les individus prédisposés par le froid. C'est cette péritonite a frigore qu'on appelle souvent à tort péritonite rhumatismale.
La péritonite secondaire est de cause interne; la cause, génératrice est un travail pathologique préalable dans quelqu'un des organes voisins de la séreuse, ou bien une dyscrasie, soit aiguë, soit chronique ; de là, la péritonite par propagation, et la péritonite dyscrasique (voyez VÊtiologie de lapéricardite, tome I, page 51U).
La péritonite par propagation rcconiiait pour causes : 1° les ruptures et les perforations de l'estomac, de l'intestin, de la vessie, de la vésicule biliaire, l'effusion des abcès du foie, du mésentère. Cette première variété, spécialisée parla dénomination de péritonite par perforation ouparépanchement, est presque toujours générale et suraiguë; ce n'est que dans quelques cas rares, et grâce à des adhérences antérieures, que l'inflammation consécutive à Fépanchemcnt reste circonscrite; la nature du liquide épanché n'est pas sans influence sur la rapidité et la violence des accidents; la bile et l'urine sont les plus redoutables; ■ — ■ 2° les inflammations et les tumeurs des organes voisins. Le péritoine se comporte à l'égard des organes qu'il revêt comme la plèvre relativement au poumon, et toute altération des viscères abdominaux peut, à Un moment donné, provoquer l'inflammation de la séreuse ; l'action pathogénique des maladies gastro-intestinales, notamment de l'ulcère simple, de la gastrite toxique, de l'occlusion, de la typhlite stercorale, du cancer, a été signalée. A ces causes il convient d'ajouter les tumeurs et les phlegmasies du foie, de la rate et du mésentère, et avant tout les inflammations des organes génitaux chez la femme. En toute circonstance, les lésions de
on discases of the abdomen. London, 1862. ~- Patenotre, De V emploi du collodion ricinè contre la péritonite aiguë (Union méd., 1863). — Breslau, Ein ausgezeichneter Fall freier Gasentwickelung aus eitrigem Peritonâalexsudate (Wiener mcd. Wochens., 1863). — Dresslkr, Pragcr Viertcljahr., 1863. — Herviuix, Ballet, thërap., 1864.
— Skoda, Wiener allg. med. Zeitschr., 1864. — Pridhomme, Joum. de méd. milit., 1865. — Hemey, De la péritonite tuberculeuse, thèse de Paris, 1866. — Heymann, De la péritonite spontanée (Gaz. hûp., 1866).— Leiimus, De peritonitide. Bcrolini, 1 867.
— Lasègue, Péritonite chronique (Arch. gén. de méd., 1867). — Gilewski, Ucbcr denEinfluss der chronischen, parenclnj ma Ibsen Bauchfellentzùndung aufdie Blutcirculation (Wien. med. Wochenschr. 1867). — Blaciiez, Péritonite spontanée (Gaz. hôp., 1867). — Charbonnier, Thèse de Strasbourg, 1868. — Démon, Essai sur la péritonite tuberculeuse chez l'adulte, thèse de Paris, 1868. — Ballard, Diseuse of the peritonœum (Transact, of the Path. Soc, 1868). — Sieveking, the Lancet, 1868.— Needon, Perforation des Zwerchfelles nach ausgebreiteter Peritonitis (Wiener med. Presse, 1869).— Vallin, De l'inflammation périomlnlicale dans la tuberculisation du péritoine (Arch. gén. de méd., 1869). — Lesser, Peritonitis diffusa und Peritonitis circumscripta. Bcrolini, 1869.— Hervieux, Traité clinique et pratique des maladies puerpérales, suites de couches. Paris, 1870.
l'utérus et des ligaments larges peuvent retentir sur le péritoine et l'enflammer: mais cette conséquence est surtout à craindre dans l'état de puerpéralité ; la propagation de la métrite au péritoine ^niHiv-pcritonitc) est alors à peu près eonslaute. La péritonite par propagation est cireonsciïle au début ; mais, dans bon nombre de cas, l'altération se généralise avec une rapidité variable; quand elle reste partielle, elle présente souvent une marche ehronique. L'acuité et la nature du processus générateur ont une influence considérable sur la diffusion ultérieure de la péritonite : ainsi colle qui naît d'un étranglement interne devient fatalement diffuse, tandis que celle qui est provoquée par une tumeur de l'intestin, du foie ou du mésentère, peut trèsbien rester limitée; ainsi encore celle qui est produite par une métrite simple reste très-ordinairement circonscrite au bassin (pelvi-péritonite), tandis que celle qui succède à une métrite puerpérale est souvent et rapidement générale. La péritonite puerpérale peut-elle se développer sans inflammation préalable de l'utérus ou de ses annexes? On l'a dit; mais je n'ai observé aucun fait qui me permette d'accepter cette assertion. — Chez les nouveau-nés, la péritonite par propagation résulte ordinairement d'une phlébite du cordon ombilical.
La PKiiiTOMTE dyschasique est observée dans la pyohnnie, dans les fièvres éruptives, surtout la scarlatine, dans la tuberculose et le mal de Bright. Cette forme peut être aiguë ou ebronique, mais elle est toujours générale.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Ce serait une redite et un double emploi que d'exposer au complet l'histoire anatomique de la péritonite ; les faits fondamentaux sont les mêmes qui ont été étudiés à propos de la pleurésie, ils appartiennent aux inflammations de toutesles séreuses. Le processus en lui-même ; l'hyperémic et la chute initiale de l'épithélium; les deuv sortes d'exsudats, l'un parencbymateux, l'autre interstitiel et libre; la composition variable de l' exsudât libre, ou épanchement; les rapports des divers exsudats avec la cause de la maladie et les conditions préalables du malade ; le mode de la résorption ; les dispositions anatomiques qui favorisent la chronicité; enfin les altérations secondaires des néomenibrancs, y compris la granulose : tout, cela est identique dans le péritoine et dans la plèvre (voy. page 130); je me borne donc à le rappeler, et à indiquer les caractères macroscopiques de la péritonite.
Au début, les lésions, toujours plus marquées sur le feuillet viscéral, consistent dans l'injection, et la sécheresse de la séreuse, qui est dépolie, poisseuse, et recouverte d'un exsudât fibrineux extrêmement discret, mais suffisant pour agglutiner les circonvolutions intestinales , et pour faire adhérer légèrement les surfaces de l'intestin au feuillet pariétal. Tout
exsudât liquide peut manquer à ce moment, et l'altération dans son ensemble représente exactement ce qu'on appelle la pleurésie sèche. Dès le deuxième ou le troisième jour, les néo-membranes par prolifération conjonctive, et les pseudo-membranes par exsudation fibrineuse, sont formées, et cloisonnent avec d'infinies variétés la cavité abdominale; en même temps un épanchement liquide, dont la quantité varie de 100 à 500 grammes, esl produit, et se rassemble dans les l égions les plus déclives, à moins qu il ne suit retenu par des adhérences. Ce liquide est séro-fibrineux, et il peut rester tel dans les péritonites primitives, et dans celles qui sont amenées par propagation, mais, en général, il devient rapidement séro-purulent ou purulent ; et dans les formes dyserasiques, dans celles qui succèdent à l'épanchement d'urine, de fèces, etc., il peut même acquérir les caractères et les propriétés nocives de l' exsudât sanieux et putride. — L' exsudât hémorrhagique peut résulter de l'intensité de la fluxion initiale : cela est rare; il est plus souvent observé dans les formes dyserasiques, chez les individus atteints de maladie du foie ou de toute autre affection capable de gêner la circulation porte; le plus ordinairement enfin le caractère hémorrhagique de Pépanchement est un phénomène secondaire, dû à la rupture des vaisseaux fragiles des néomombranes.
Dans la péritonite générale cà épanchement, les tuniques intestinales sont le siège d'un œdème collatéral qui en augmente l'épaisseur ; les muscles sont imbibés et paralysés, et par suite l'intestin est distendu par des gaz, au point de refouler le diaphragme et de comprimer les poumons. — J'appelle l'attention sur une lésion non signalée que j'ai observée déjà trois fois, et que je n'ai retrouvée que dans la fièvre typhoïde : c'est une hyperémie intense avec infiltration séreuse dans les cordons du sympathique abdominal.
Dans les cas heureux, la résorption de Pexsudat n'est jamais complète ; la partie liquide est reprise, mais il reste des adhérences en forme de brides ou de lames, qui peuvent ultérieurement donner lieu à l'étranglement interne ; alors même qu'elles n'ont pas cette conséquence, les adhérences gênent les mouvements de l'intestin, et sont souvent pour les malades une cause de coliques et de troubles digestifs persistants. Il résulte en outre des observations de Minière que le péritoine, après avoir été enflammé, subit un retrait qui amène un raccourcissement plus ou moins considérable de l'intestin; par suite, il semble plus épais, comme tassé sur lui-même, et les valvules conniventes paraissent aussi nombreuses, aussi saillantes dans l'iléum que dans le jéjunum.
Dans d'autres circonstances, la résorption est plus incomplète encore ; du liquide reste enfermé dans les loges formées parles adhérences, l'évolution des néomembranes continue : l'état chronique est constitué.
La péritonite chronique est caractérisée par les mêmes altérations que l'aiguë, mais elle les présente sous un aspect différent, par la seule raison
que La survie du patient a permis au processus d'atteindre une phase plus avancée. Dans d'autres cas, la maladie est â'emblèe chronique, mais cette différence dans le mode de début n'en entraîne aucune dans les caractères anatomiques. L'épancbement liquide est souvent nul ; lorsqu'il existe, il est peu abondant, séro-purulent on purulent, et réuni te plus ordinairement dans la région hypogastiïque ; quand il \ a des adbérences avec le feuillet pariétal, le liquide peut être réparti dans les loges ainsi formées. Le fait dominant est la présence de fausses membranes résistantes, qui établissent des adbérences continues en nappe ou Interrompues, entre la paroi abdominale antérieure, Pépiploon et l'intestin; celui-ci est uni d'autre part avec les autres organes de l'abdomen, et dans les cas types tout le contenu de la cavité est transforme' en nue masse compacte, qui descend en forme de tumeur dans le petit bassin. e1 qui, au premier coup d'œil, ne présente aucune trace de viscères ; les parois de l'estomac et de l'intestin incrustées dans l'exsudation phlegmasique se confondent avec elles; seules, les cavités di1 ces organes apparaissent béantes sur les coupes pratiquées. L'épaisseur des néomembranes peut atteindre plusieurs centimètres; et, suivant le degré de leur développement, elles sont molles, friables, comme amorphes, ou bien elles ont les caractères du tissu conjonctif parfait; souvent même elles présentent sur quelques points la transformation fibreuse ou l'incrustation calcaire. Lorsque Pépanchement liquide est divisé en loges, il n'est pas toujours le même dans chacune d'elles : on peut trouver dans l'une de la sérosité, dans une autre du pus; parfois aussi le liquide est condensé en une niasse jaunâtre, d'aspect caséeux ou même crayeux. Les poches purulentes deviennent, dans certains cas, le siège d'une inflammation secondaire qui détruit la paroi du kyste et permet l'évacuation, soit à travers la paroi abdominale, soit dans l'intestin ou la vessie, soit enfin dans le tissu cellulaire du petit bassin. Cette évolution est beaucoup plus rare dans la péritonite générale que dans celle qui est partielle.
Dans le plus grand nombre des cas (11 fois sur 12, d'après Grisolle), la péritonite chronique est tuberculeuse, c'est-à-dire qu'on trouve disséminés dans les fausses membranes et dans le tissu sous- séreux de l'intestin des tubercules, tantôt à l'état de granulations grises demi-transparentes, tantôt à l'état de granulations opaques, tantôt enfin en voie de ramollissement. Quand ils sont confluents, ils peuvent parleur fonte produire un abcès <|iii. d'abord renfermé dans les fausses membranes, s'ouvre ensuite dans une anse intestinale ou dans deux anses contiguës, de manière à élablir une communication anormale. Lorsque la péritonite est tuberculeuse, elle coïncide souvent, mais non toujours, avec la tuberculose ulcéreuse de l'intestin et constamment avec l'adénite tuberculeuse du mésentère. La coexistence de tubercules pulmonaires est la règle, mais on peut n'en trouver qu'un très-petit nombre; quoique absolue qu'elle soit, cette règle a
d'ailleurs ses exceptions : j'ai vu un cas dans lequel les poumons étaient parfaitement intacts, les ganglions bronchiques étaient seuls atteints; et j'ai observé un autre fait dans lequel la tuberculose était bien dûment limitée à l'abdomen.
A côté de la péritonite chronique simple et de la tuberculeuse, il faut mentionner la péritonite cancéreuse, maladie rare qui est constituée par les altérations ordinaires de la péritonite chronique, et par un cancer de l'intestin, de l'épiploon ou de l'utérus j l' exsudât membraneux, subit souvent alors une dégénérescence cancéreuse secondaire, et L'épanchemcnt liquide est fréquemment hémorrhagique.
La péritonite chronique simple survient à tout âge; la tuberculeuse appartient à l'enfance et à la jeunesse; la cancéreuse, à l'adulte et au vieillard.
La péritonite partielle est aiguë ou chronique, sèche ou avec épanchement. La forme sèche très-commune autour du foie, de la raie, n'offre aucun intérêt anatomique ; elle se termine par des adhérences ou par de simples épaississements laiteux de la séreuse. La variété à épanchement est constituée par l'existence sur un point limité des lésions ordinaires de la péritonite aiguë ou chronique ; cette variété forme tumeur, et c'est là ce qui en fait l'importance. Cette tumeur, à marche aiguë ou chronique, se termine par résorption complète, c'est fort rare ; par résorption incomplète avec reliquats membraneux, c'est fréquent; enfin par suppuration avec évacuation du pus au dehors, soit directement, soit par l'intermédiaire de l'intestin, de la vessie, du rectum ou du vagin. Cette péritonite est rare chez l'homme, et chez lui elle occupe l'une des fosses iliaques. En revanche, elle est extrêmement commune chez la femme, tant dans l'état puerpéral que dans l'état ordinaire : clans cette dernière condition, elle esL produite par les excès de coït, par les troubles de la menstruation, par les tubercules des organes génitaux' elle occupe le cul-de-sac péritonéal qui sépare le rectum de l'utérus, plus rarement celui qui s'étend entre l'utérus etla vessie. Cette variété, désignée, en raison de son siège, sous le nom de pelvi-péritonite, forme une tumeur appréciable par le toucher rectal ou vaginal, tumeur qui s'étend souvent latéralement du côté de la fosse iliaque; c'est à elle que se rapportent la plupart des faits décrits sous le nom de phlegmon péri-utérin. Les remarquables travaux de Bernutz et Coupil ont parfaitement élucidé cette question difficile.
SYMPTOMES ET MARCHE
Forme aiguë- — La péritonite primitive survenant chez un individu en bonne santé a un début des plus francs, par un frisson, une tièvre vive, une
douleur abdominale intense. Le tracé M) [wy. page 35) provenant d'une malade que j'ai pu observer dès Le premier jour démontre la violence et la soudaineté die l'invasion; ce tracé, pour le dire en passant, est le seul jusqu'ici qui représente la lièvre de la péritonite dès le frisson initial. — La péritonite par perforation éelate par une douleur extrêmement violente, qui, localisée d'abord en un point, s'étend bientôt à tout l'abdomen ; la fièvre n'apparaît qu'en second lieu. En raison même de ces allures, le début de cette péritonite ne peut guère être méconnu ; toutefois lorsque la maladie qui amène la perforation a produit un état adynamique (lièvre typhoïde, dysenterie, etc.), il se peut faire que l'excitabilité du patient soit tellement anéantie, qu'il ne perçoive pas, et partant n'accuse pas cette douleur d'ordinaire si caractéristique ; dans ce cas, c'est seulement d'après les modifications extérieures du ventre, et les autres symptômes, qu'on peut reconnaître la perforation et la péritonite consécutive. — La péritonite par propagation a naturellement un début moins accentué ; cependant elle es1 suffisamment révélée par la recrudescence des douleurs abdominales et de la fièvre, si ces symptômes existaient déjà, et par l'apparition des vomissements.
Quel qu'ait été le début, la péritonite aiguë est caractérisée par une fièvre subcontinue, des douleurs abdominales, du météorisine et un état aspbyxique conduisant rapidement au collapsus. La fièvre est intense, le thermomètre peut s'élever jusqu'à et 40°, 9; la rémission du matin atteint à peine un degré durant les premiers jours ; mais si la maladie se prolonge, elle peut dépasser deux degiés pendant le second septénaire. Dans les cas mortels il n'y a pas d'ascension agonique ; mais malgré le refroidissement périphérique issu du défaut d'hématose, le malade succombe avec une température manifestement fébrile. — La i.ouleuh est remarquable par sa diffusion à la totalité du ventre et par son extrême intensité. Cette douleur, à la fois continue et exacerbante, est accrue par le plus léger contact; le moindre mouvement, les secousses de la toi;\, la simple action du diaphragme, l'exaspèrent; aussi le malade enchaîne volontairement sa respiration, qui est brève, superficielle et fréquente, et il se tient immobile dans son lit, les cuisses ramenées sur le ventre dans la flexion extrême, afin de relâcher la paroi abdominale. — A ces symptômes du premier jour s'ajoute, dès le second ou le troisième, une tension du ventre, laquelle, dans les cas mortels, va croissant jusqu'à la fin; ce développement est uniforme, l'abdomen est distendu et ballonné dans toute son étendue. L'exsudal péritonéal a fort peu de part dans la production de ce phénomène, qui est dû en totalité, ou peu s'en faut, au relâchement paralytique de l'intestin et à l'accumulation de gaz qui en est la conséquence; aussi la sonorité à la percussion est exagérée, sauf parfois dans les fosses iliaques, où l'on observe de la subinatité provenant de la pré-
sence de Y épanchement liquide qui a gagné les parties déclives; il est très-rare que le liquide soit assez abondai)! pour produire la fluctuation, et plus raie encore, quoi qu'en dise la théorie , qu'on puisse percevoir par la palpation ou par l'oreille les frottements résultant du contact des fausses membranes. — La constipation est la règle, par suite de la paralysie des muscles intestinaux ; cependant, dans la péritonite puerpérale et dans la pyohémique on observe soin eut une diarrhée abondante, due, soit à une transsudation séreuse à la surface de l'intestin, soit à la paralysie des sphincters : j'incline vers cette dernière interprétation, parce que chez les malades ainsi affectés il suffit souvent d'un changement de position ou d'une pression sur le ventre pour déterminer l'issue des matières intestinales. — Le v omisse ment, phénomène réflexe produit par l'irritation des rameaux nerveux sous-séreux est un symptôme constant et précoce, sinon initial. Les matières vomies sont d'abord muqueuses et incolores ou jaunâtres, après quoi appât ait l'expulsion, vraiment caractéristique, d'un liquide sans viscosité fortement coloré en vert par la bile, o'une saveur horriblement amère. Le romissement porracé est reproduit avec une fréquence variable : tantôt il cesse un jour ou deux avant la mort, tantôt il augmente, et les matières sont rendues par régurgitation. Le vomissement peut manquer complètement dans la péritonite par perforation, surtout dans celle qui résulte d'un ulcère gastrique. — Lorsque le péritoine qui recouvre la vessie est intéressé, on observe une dysurie et un ténesme vésical des plus pénibles.
Tels sont les symptômes fondamentaux de la péritonite aiguë ; mais le développement du ventre et le météorisme intestinal sont le point de départ d'une série de phénomènes secondaires dont il est d'autant plus utile de concevoir la genèse, que ce sont eux qui, dans bon nombre de cas, font la L:i'a\ilé de la maladie. Le diaphragme, irrité d'abord par rinllammatioii du revêtement péritonéal, produit le phénomène du hoquet / mais bientôt il est refoulé dans la poitrine et entravé dans son action, de sorte que l'enchaînement respiratoire purement volontaire du début fait place à une (jéne réelle et mi-aua'tfue de l'inspiration ; en outre, les bases des poumons sont comprimées et perdues pour l'hématose ; les autres parties de ces organes deviennent le siège d'une hyperémie compensatrice, et ce désordre de la circulation pulmonaire finit par gêner la déplétion du eu'iir droit et des veines caves. Alors la face se cyanose, et si cet état se prolonge, la stase ftâmxm s'ajoutant à l'insuffisance du gaz comburant, les combustions interstitielles loinbenl au minimum, les extrémités se refroidissent, et bientôt l'excitabilité des organes d'innervation est amoindrie par défaut de nutrition ; de là le collapsus, la prostration générale, la petitesse et la fréquence excessive du pouls (défaut d'action du nerf vague) précédant de quelques heures le coma final. Dans certains cas, le développement du
ventée ne parait pas assez considérable pour donner lien à celle série d'accidents; mais il Tant songer que le diaphragme est ici directement intéressé tout comme dans la pleurésie diaphraginatique, et qu'à l'irritation initiale succède mi étal paralytique, qui ne contribue pas peu à la production de 1 auliematosie. Cette application particulière de la loi générale de Stokes a été beaucoup trop méconnue.-- Parfois enfin la mort est tellement prompte, qn il est difficile de l'attribuer à rencliaineinenl assez complexe des phénomènes précédents; en songeant auv. altérations que j'ai observées dans le sympathique, je ne serais pas éloigné de l'apporter les troubles respiratoires et cardiaques à une forte excitation centripète qui, gagnant le bulbe par le sympathique et les ganglions semi- lunaires, retentirait sur les pneumogastriques et en amènerait la paralysie. Ce n'est qu'une tentative d'interprétation, mais elle ne me parait pas sans vraisemblance.
La mort est la terminaison ordinaire; elle peut avoir lieu dès le cinquième jour, mais elle peut être retardée jusqu'au quinzième et au dix-huilième, sans cpie la maladie perde un seul instant le caractère d'une allection franchement aiguë. La péritonite par perforation peut tuer dès le second ou le troisième jour. — Quand I'issue doit être favorable, les phénomènes s'amendent dès le début du second septénaire ; les douleurs sont moins vives; la constipation est assez souvent remplacée par des selles diarrhéiques qui coïncident avec la chute du météorisme; les vomissements cessent, la lièvre tombe; dans quelques cas fort rares, les liquides épanchés se frayent une issue à travers la paroi abdominale ou dans l'intestin ; enfin une convalescence plus ou moins longue conduit à la guérison. Comme la résorption des produits membraneux est ordinairement incomplète, le malade reste exposé à tous les dangers des adhérences, notamment à l'étranglement par brides. Chez la femme, les adhérences peuvent provoquer l'avortement en s'opposant au développement de l'utérus lors de la gestation, et elles peuvent aussi devenir une cause de stérilité en immobilisant le pavillon de la trompe (\\ aller, madame Boivin). — Dans certains cas, la terminaison est autre : la résolution a lieu dans la plus grande étendue de l'abdomen ; l'orage soulevé parla péritonite générale cesse; avec lui disparait le danger immédiat, mais il reste en un point du ventre un foyer qui ne se résout pas, le malade Conserve une de ces péritonites partielles à évolution variable, dont j'ai parlé plus haut. Cette terminaison n'est pas très-rare dans les péritonites qui sont provoquées par une lésion de l'intestin, ou de l'appareil utérin. — Enfin, mais très-rarement, la péritonite, restant générale, passe à Y tua CHRoxinn:.
Péritonite chronique. — Elle survient le plus >oii\ent d'emblée, soit chez des individus déjà souffrants de tuberculose pulmonaire, soit plus ordinairement chez des sujets encore bien portants en apparence, mais de constitution faible ou détériorée. Le début est obscur, parce qu'il peut s'écouler
plusieurs semainos ou même des mois avant que les malades soient obligés de garder le lit. Les symptômes initiaux sont des coliques sourdes, qui apparaissent surtout pendant le travail digestif, et qui à des intervalles variables présentent des exaspérations d'un ou plusieurs jours de durée; il y a des alternatives de constipation et de diarrhée, et avec ces phénomènes peu accusés, le malade perd ses forces, il maigrit et se décolore. Les vomissements ne sont pas constants, et, lorsqu'ils existent, ils ont une fréquence très- variable ; ils sont composés de matières verdàtres et porracées, et coïncident souvent avec les attaques de coliques. Tôt ou tard le ventre augmente de volume par suite du météorisme et de l'épanchement liquide; celui-ci est plus abondant que dans la péritonite aiguë, mais il est extrêmement rare qu'il le soit assez pour donner lieu aux phénomènes physiques de l'ascitc. La matité n'existe que dans les régions inférieures; la fluctuation peut être nulle, ou perçue par places seulement, en raison du cloisonnement de la cavité, et dans la plus grande partie de l'abdomen on ne constate pas de liquide. Dans ces points-là, pourtant, la sonorité n'est pas normale, elle est obscurcie par la présence de fausses membranes toujours fort épaisses. A la main et à l'oreille on perçoit souvent de gros bruits de frottement, et, par une palpation méthodique pratiquée avec la main étendue à plat, on constate un empâtement diffus, une rénitence générale de l'abdomen, souvent aussi des saillies plus ou moins considérables dues aux produits membraneux et à l'agglomération des anses intestinales. Quand la maladie dure depuis un certain temps, et qu'il n'y a pas d'épanchement liquide, le ventre est rétracté par les fausses membranes; il se peut aussi que le liquide finisse par être résorbé, et qu'au gros ventre du début succède un ventre plat excavé en bateau : le fait cependant n'est pas commun.
La marche de la maladie est très-lente ; elle est parfois interrompue par des poussées aiguës après lesquelles les caractères objectifs de l'abdomen sont modifiés ; mais un moment vient où la tendance cachectique du mal s'affirme par une diarrhée continuelle, un dépérissement rapide, la teinte terreuse de la peau, qui est sèche et rugueuse, souvent aussi par une fièvre hectique à manifestations vespérales, et par des œdèmes fugaces et mobiles. Le malade succombe dans le marasme; maison observe parfois un phénomène trompeur sur lequel j'ai appelé l'attention : les paquets membraneux et les intestins accolés peuvent faire office de tumeur dans la cavité pelvienne, et comprimer les veines iliaques et l'extrémité de la veine cave, de manière à produire un œdème colossal et fixe des membres inférieurs, du scrotum et de la paroi abdominale. Si la compression s'étend jusqu'au niveau et au-dessus de l'embouchure des veines rénales, l'urine est chargée d'albumine. Les mêmes résultats peuvent être produits par les ganglions mésentériques, dont la tuberculose coïncide fréquemment avec la
péritonite chronique. La maladie est mortelle, cependant un cas de Grisolle en établit la curabilité.
Péritonites partielles. — Elles sont caractérisées par une douleur vive, mais localisée, par une fièvre assez intense, et par des vomissements ; ces deux derniers symptômes persistent rarement au delà des trois premiers jours. Lorsque l' exsudât est peu abondant, la résolution peut être rapide et complète en huit à dix jours ; mais dans le cas contraire une tumeur survient, qui, selon la cause de la phlegmasie, occupe l'une des fosses iliaques du la région péri-utérine. La palpation, le loucher vaginal et rectal permettent d'apprécier les caractères de cette tumeur, et d'en suivre l'évolution, soit jusqu'à la condensation définitive en un noyau d'induration, soit jusqu'à la transformation purulente, soit plus rarement jusqu'à la résolution. Les adhérences sont constantes après cette l'orme de péritonite; c'est elle bien plutôt que la péritonite généralisée, qui doit être soigneusement recherchée dans les antécédents des malades affectés d'étranglement interne. — La péritonite périhépatique est ordinairement chronique, et ne donne lieu qu'à des douleurs hypochondriaques ; lorsque, par exception, elle est plus intense, elle peut produire un ictère passager par extension de la phlegmasie à la muqueuse des voies biliaires.
DIAGNOSTIC
Certaines maladies ont en commun avec la péritonite des douleurs abdominales très-vives et des vomissements : ce sont les coliques hépatiques et Néphrétiques, et I'entéràlgie des hystériques. Or, sans parler des caractères de la douleur, l'absence de fièvre permet dans tous ces cas un diagnostic certain. — L'inflammation du foie, des reins, de la vessie, sera reconnue à La localisation de la douleur et auv symptômes issus du siège de la phlegmasie, ictère précoce dans I'hépatite , altérations notables de l'urine dans la néphrite et la cystite. — Les péritonites partielles formant tumeur peuvent être confondues, surtout dans le bassin, avec des tumeurs solides; dans bon nombre de cas, l'exploration directe suffit pour dissiper les doutes en révélant une rénitenec molle étrangère aux productions solides; mais si ce critérium fait défaut, on aura pour se guider les symptômes qui ont accompagné la formation de la tumeur; symptômes fébriles et inflammatoires dans la péritonite, symptômes nuls ou purement mécaniques dans la tumeur solide. — Quoique la péritonite par perforation ne provoque pas immédiatement de la fièvre, elle est facilement reconnue à la douleur subite et à la prostration générale, lorsqu'elle se développe dans le cours d'une maladie bien accentuée, telle qu'une dysentérie ou une fièvre jaccoud. n. — 25
typhoïde ; mais si elle est causée par un ulcère de l'estomac ou du duodénum à marche latente, le jugement peut être égaré par cette prostration même, par le refroidissement et la pâleur de la peau, et la petitesse du pouls ; on pourrait aussi hien croire à une hémorrhagic interne, surtout si la douleur n'est pas très- vive. 11 est prudent de suspendre le diagnostic jusqu'au développement de la fièvre ou du météorisme, phénomènes qui ne tardent pas à survenir en cas de perforation.
La cause de la péritonite sera recherchée par l'examen complet du malade, et un interrogatoire minutieux sur ses antécédents. Cette notion de cause est utile au pronostic, car si la péritonite générale est une maladie toujours grave, il est hien certain cependant que celle qui est produite par le refroidissement, par une typhlite stercorale, par une contusion de l'abdomen, offre plus de chances de curahilité. La péritonite puerpérale est la plus grave de toutes. Quant aux péritonites adhésives qui se développent au voisinage des lésions de l'intestin ou des autres viscères, elles sont éminemment favorables, puisque en cas d'ulcération ou de rupture, elles préviennent l'épanchemcnt des matières dans le péritoine.
Le diagnostic de la péritonite chronique et de l'ascite sera étudié dans le chapitre suivant.
TRAITEMENT
La péritonite aiguë générale doit être combattue chez les individus robustes par de larges applications de sangsues (20 à U0) sur l'abdomen ; c'est là le premier moyen à mettre en œuvre, et il a à* autant plus de chances de succès, qu'il est employé à une époque plus rapprochée du début. Chez les sujets de constitution moyenne ou faible, dans les cas où la péritonite dépend d'une maladie pyohémique ou d'une perforation, les émissions sanguines doivent être totalement laissées de côté ; il faut recourir d'emblée aux applications froides t lesquelles, dans la première série de faits, doivent succéder aux sangsues. Toutes les fois que le malade peut les supporter, il faut préférer les applications de glace : une large vessie de gutta percha pleine de. glace concassée est appliquée sur une serviette pliée en deux ou trois doubles, et imbibée d'eau; si la pression est trop douloureuse, on peut commencer par des compresses trempées dans l'eau glacée et renouvelées de dix en dix minutes ; au bout de quelques heures, d'un jour au plus, la sédation est déjà assez marquée pour permettre l'usage de la glace. Cette médication par le froid est vraiment puissante, mais à la condition qu'elle soit maintenue, sans interruption qui permette le réchauffement des parties. Quand la douleur est extrêmement vive^ on peut employer en même temps que le froid les injections sous-cutanées de morphine; j'en ai obtenu de très-
bons résultats. Si l'invasion de la péritonite a été précédée d'une constipation prolongée, il est essentiel de débarrasser l'intestin par quelque laxatif doiuc, notamment l'huile de ricin; si le purgatif est vomi, et que l'indication soit urgente, je conseille d'introduire dans le rectum un suppositoire contenant une ou deux gouttes d'huile de crolon : ce moyen est préférable aux lavements parce qu'il n'exige pas un déplacement aussi complet du malade. — A l'intérieur, on prescrit les boissons acidulés glacées, avec du bouillon et un peu de vin également glacés ; si ces liquides sont rejetés, il faut se borner à l'aire prendre des fragments de glace, et il est rare qu'après un jour ou deux les liquides ne soient pas tolérés. — Dans les cas très-intenses, on peut employer concurremment les frictions mercurielles à hautes doses sur la partie supérieure des cuisses ; la salivation est l'indice de l'efficacité de la médication, malheureusement il est souvent impossible de l'obtenir. Enfin, lorsque les premiers phénomènes de débilité apparaissent, il convient d'administrer les toniques et les stimulants, si toutefois les médicaments ne sont pas vomis. — Au début, les vésicatoires sont tout à fait inutiles, ils ne trouvent leur indication que dans les cas à évolution prolongée ; lorsque les accidents aigus et fébriles commencent à s'apaiser, et que le défaut de résorption locale menace de l'état chronique, de larges vésicatoires sur le Ventre sont réellement efficaces ; il va sans dire qu'ils doivent être proscrits dans la péritonite liée au mal de Bright, et remplacés par des applications répétées de teinture d'iode. — L'épanchement liquide est rarement assez abondant pour être par lui-même une cause de danger; cependant, s'il eh était ainsi, il ne faudrait pas hésiter à lui donner issue par la ponction. — Le sulfate de quinine, particulièrement préconisé dans la péritonite pyohémique et puerpérale, n'a pas d'action spéciale sur le processus phlegrnasique ; il n'a d'autre utilité que de modérer le mouvement fébrile, et de restreindre ainsi la consomption organique. Le médicament n'est donc pas indiqué par la forme de la péritonite, mais simplement par la vivacité et la durée de la fièvre. — La péritonite par perkoration doit être traitée par le repos absolu, les applications froides, l'abstinence des boissons, et l'opium à hautes doses (Graves, Stokes).
La péritonite partielle aiguë ne présente aucune indication particulière à son début; mais, lorsqu'elle traîne en longueur, il faut insister sur les révulsifs cutanés, entretenir la liberté du ventre, soutenir les forces du malade, et si la liquéfaction de l'exsudat a lieu, il faut, toutes les fois que la chose est possible, intervenir par la ponction, afin de prévenir les désordres que pourrait amener l'évacuation spontanée du pus.
La péritonite chronique doit être combattue par les vésicatoires répétés ou les applications de teinture d'iode, par des bains sulfureux ou sulfuroalcalins, par la ponction si l'épanchement devient considérable; en même temps, si la diarrhée est abondante, on donne les opiacés et le bismuth,
et l'on prescrit clos toniques et une alimentation substantielle ; la viande crue peut être très-utile, de même que l'huile de foie de morue lorsqu'elle ne provoque pas de dévoiement. On ne négligera pas de stimuler les fonctions de la peau par des d ictions sèches, et l'on opposera aux poussées aiguës les applications et les boissons glacées.
CHAPITRE IL
AJSCITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
L'hydropisie du péritoine ou ascite (1) résulte, dans la majorité des cas, d'une gène circulatoire dans le système porte; c'est une hrtlroplsic mécanique. Tantôt les vaisseaux portes sont directement atteints, tantôt ils le sont indirectement par suite d'un accroissement de tension dans les grosses veines thoraciques ou dans le cœur droit.
L'ascite mécanique directe est produite par les néoplasmes du péritoine (tuberculose, cancer) qui ne déterminent pas de péritonite chronique, notamment par le cancer alvéolaire et les tumeurs à échinocoques ; — par les altérations du foie, de la rate, du pancréas et des ganglions mésentériques ; l'hépatite interstitielle ou scléreuse lient la première place dans celte étiologie.
L'ascite mécanique indirecte n'est qu'un des éléments d'une hydropisie plus ou moins généralisée, et elle est toujours précédée d'un œdème tributaire de la veine cave inférieure, parce que la gêne de la circulation porte n'est que la conséquence de l'accroissement de pression dans le
(1) Portai., Oès. sur la nature et le traitement de Vhydropisie. Paris, 1823. — Landré-Beauvais, Dict. de mèd., t. 111. — Mondière, l'Expérience, t. VII. — Tarral, Journ. hebd., n. 82. — Piorry, loc. cit. — Bouillaud, Dict. de méd. et chir. prat., t. III. — Andral, Hodgkin, loc. cit. — Briciieteau, Clin. méd. de l'hôpital Necker. Paris, 1835. — Delaberge et Monneret, Compcnd. de méd. — Bartuez et RillieT, loc. cit. — Bamberger, loc. cit. — H. Gintrag, art. Ascite, Lq Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques.— Dolbeau, Gaz. hôpit., 1866. — Wasse, Thèse de Montpellier, 1867. — E. Bksnier, Ballet, de therap., 1867. — Habersuon, Clinical Notes on dropsy ofthe peritoneum (the Lancet, 1867). - Fahia, Boston Med. andSurg. Journ., 1867. — Moreland, eodem loco, 1868. — Webb, the Lancet, 1868. — David, Thèse de Paris, 1808. — Galvagni, Rivista clinica di Bologna, 1869.
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système veineux général. Cette ascite est amenée par les maladies du cœur et des poumons.
Dans une seconde série de cas, déjà bien plus rares, c'est l'hydrémie qui est la cause de la transsudation péritonéale. L'ascite «lyscrasique, qui est presque toujours précédée d'autres manifestations hydropiques, est amenée par le mal de Bright et par les cachexies.
Enfin, dans quelques faits complètement exceptionnels, une ascite primitive est provoquée par le mécanisme de la fluxion compensatrice sous l'influence du froid, ou de l'ingestion de boissoiis glacées pendant que le corps est en sueur (voy. t. I, p. 53), ou encore à la suite de l'arrêt du flux menstruel.
A N ATOMiE PATHO LOGIQUE,
La quantité du liquide épanché varie de 1 à 30 et kO litres; il est transparent, tantôt parfaitement fluide, tantôt un peu oléagineux, d'une couleur jaune analogue ou semblable à celle du sérum ; dans quelques cas rares il est rougeâtre, ce qui tient à une certaine proportion d'hématine dissoute (transsudat hémorrhagïque). Il peut ne contenir aucun élément morphologique ; dans d'autres circonstances, on trouve dans le dépôt, de l'épithélium normal ou graisseux ; en l'absence de complication inflammatoire, il ne renferme pas de flocons fibrineux solides, mais il y a souvent de la fibrine liquide qui se coagule tardivement, et à plusieurs reprises, sous l'action de l'air (parafibrine, brady fibrine de Polli). Ce phénomène est constant lorsque du sang, même en très-petite quantité, est mêlé au liquide, et à ce titre il peut devenir un signe indirect de cancer péritonéal. Les autres caractères chimiques ne diffèrent pas de ceux qui ont été exposés précédemment (t. I, p. Zi3); je rappelle que le sécrétum de l'ascite est, après celui de l'hydrothorax, le plus riche en albumine.
L'état des viscères est variable et en rapport avec la cause de l'ascite ; lorsqu'elle ne dépend pas d'une altération du péritoine lui-même , la séreuse est blanchâtre et opalescente ; elle a perdu son poli par suite de l'imbibition, et si la distension du ventre a été considérable, les muscles larges et droits sont amincis, dissociés et comme atrophiés.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'effusion du liquide dans le péritoine est lente et graduelle, à moins qu'une occlusion brusque du tronc de la veine porte ne soit produite, ce qui est fort rare; le début brusque et rapide appartient aussi à l'ascite a frigore : mais ces faits, je l'ai dit déjà, e sont exceptionnels. Les malades
voient s'ajouter aux accidents de leur affection première une sensation pénible de tension et de plénitude dans le ventre ; ce malaise augmente après le repas : des vêtements jusqu'alors aisés deviennent trop étroits, et la compression exercée par le liquide sur l'extrémité supérieure du rectum détermine une constipation persistante, laquelle devient une cause de flatulence intestinale qui augmente le développement du ventre. Dès ce moment on peut constater une déformation caractéristique de l'abdomen : si le malade est debout, on voit à l'hypogastre et dans les régions iliaques une saillie plus ou moins considérable et arrondie ; si le malade est couché horizontalement, la saillie médiane s'affaisse, et l'on constate un élargissement des flancs qui débordent latéralement; fait-on coucher le patient sur le côté, la saillie déclive augmente aussitôt, tandis que l'autre disparaît : tous ces phénomènes tiennent à la mobilité du liquide, qui, étant libre, obéit dans tous les mouvements du malade aux lois de la pesanteur. Avec l'accroissement de l'épanchement la circonférence du ventre se développe de plus en plus, et elle peut atteindre le double et même le triple de l'état normal; dans ces ascites considérables la cicatrice ombilicale est déplissée et soulevée en forme de tumeur molle et fluctuante, qui se tend sous l'influence de la toux et des efforts.
La percussion donne un son mat qui, borné d'abord à l'hypogastre et aux flancs, gagne en hauteur à mesure que l'effusion s'accroît; la matité est complète et la résistance au doigt varie selon l'épaisseur de la couche liquide. La zone mate est séparée de la région sonore par une zone de transition sur laquelle on constate une simple diminution de sonorité, et un peu plus haut on trouve le son intestinal normal, ou exagéré par suite de l'accumulation des gaz ; c'est là qu'est la ligne de niveau du liquide. Les intestins surnagent en raison de leur pesanteur spécifique moindre, et ils sont d'autant plus refoulés par en haut que répanchement est plus abondant. — Dans les régions où la matité est absolue, on perçoit la sensation de fluctuation, et le plus souvent aussi on peut obtenir le phénomène du flot : tandis qu'une main est appliquée à plat sur la région iliaque, on frappe légèrement avec un doigt le point homologue du côté opposé, et la main fixe reçoit un choc dû à l'ondée liquide déplacée par la percussion. Pour éviter l'erreur qui consisterait à prendre pour le flot liquide le simple ébranlement musculaire, on peut faire placer le bord cubital de la main d'un aide longitudinalement sur la ligne blanche ; la secousse musculaire produite par le doigt qui percute ne peut plus être transmise à la main exploratrice, tandis que le déplacement du liquide n'est pas entravé.
L'ascite abondante produit , indépendamment de la constipation déjà signalée, une gène continue de la respiration par refoulement du diaphragme et une diminution notable de la sécrétion urinaire. Ce phénomène a deux
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causes : d'une part, la compression exercée par le liquide sur les artères rénales et les reins; d'autre part, la déperdition considérable d'eau que l'hydropisie fait subir à l'organisme. Cotte cause est, selon moi, la principale ; c'est elle aussi qui explique la diminution de la sécrétion sudorale et la sécheresse habihtbth dé la peau; en outre, comme le liquide épanché n'est pas de l'eau pure, mais de l'eau chargée de matériaux organiques, cette spoliation incessante amène un amaigrissement plus ou moins prononcé. Enfin, dans les épanchements considérables, la peau de l'abdomen distendue au maximum est elle-même infiltrée de sérosité ainsi que le tissu cellulaire sous-cutané, et la compression du liquide sur les veines iliaque et cavo inférieure amène Y œdème des membna inférieurs et du scrotum. On aura soin de ne pas confondre cet œdème consécutif à l'ascite, et produit par elle, avec l'œdème qui la précède dans les maladies cardio-pulmonaires, et souvent aussi dans le mal de Bright. Dans certains cas, l'œdème des membres est bien positivement consécutif à l'ascite, et cependant la quantité du liquide péritonéal n'est pas assez considérable pour qu'on puisse attribuer à la compression l'infiltration des membres inférieurs ; il se peut alors qu'un ganglion ou quelque autre tumeur mésentérique soit refoulée par le liquide sur la veine cave, de manière à produire une compression qui n'existait pas avant l'épanchement. J'ai appelé l'attention sur les laits de ce genre, qui ne laissent pas que de présenter une certaine obscurité (1).
Dans les cas rares où l'ascite est primitive, elle est moins abondante, mais plus rapide, et elle est parfois accompagnée à son début d'un léger mouvement fébrile et de quelques douleurs abdominales; ces symptômes ne persistent pas au delà des deux ou trois premiers jours.
La marche et la durée de l'ascite sont subordonnées à la cause, et un peu, il faut le dire, au traitement mis en usage : ainsi, dans les ascites symptomatiques des maladies du foie et du cœur, si l'on fait la ponction de bonne, heure et si en même temps on réussit à établir un flux intestinal ou urinaire d'une certaine durée, l'hydropisie péritonéale peut très-bien être conjurée pour un temps assez long, bien que la condition pathogénique subsiste. Le développement de l'épanchement est ordinairement lent, mais il y a à cet égard do nombreuses exceptions; si certaines ascites mettent deux ou trois mois pour atteindre leur degré maximum, d'autres y arrivent en huit ou quinze jours. La puissance variable de l'obstacle à la circulation est pour beaucoup dans ces variétés, mais il faut tenir compte en outre de l'hygiène du malade et des influences accidentelles qu'il subit. Si un individu affecté d'une ascite commençante est soumis au repos et à une médication convenable, l'épanchement peut s'accroître très-lentement ou même rétrograder; mais si ce même malade continue à vaquer à ses occupa-
(1) Jaccoud, Clinique médicale. Paris, 1867-186 0.
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tions et s'expose à l'action du froid, l'hydropisie fera soudainement des progrès très-rapides.
L'ascite primitive se termine par la guérison dans l'espace de quelques semaines; cette heureuse terminaison est extrêmement rare dans les autres formes. La guérison résulte le plus souvent de la résorption lente du liquide, plus rarement on observe un flux abondant par l'intestin, par les voies urinaires ou par la peau ; enfin, dans des cas encore plus insolites, la sérosité est spontanément évacuée à travers la paroi abdominale. — L'ascite symptomatique se reproduit d'ordinaire après la ponction ; mais quelquefois l'épanchement diminue de quantité à chaque effusion nouvelle, et cette diminution progressive peut aboutir à la guérison, après un nombre de ponctions plus ou moins considérable.
Toute ascite abondante peut causer directement la mort par insuffisance respiratoire ; ce cas réservé, la gravité du pronostic dépend de la maladie hydropigène et non de l'épanchement lui-même.
DIAGNOSTIC
Les kystes de l' ovaire sont caractérisés par l'absence des causes ordinaires de l'ascite ; — par l'intégrité de la santé générale ; — par la présence d'une tumeur ovoïde à contour net, à surface lisse ou inégale, qui n'a d'abord occupé qu'un des côtés du ventre ; — par la fixité de la matité, qui n'est pas influencée par les changements de position du malade ; — par la situation des intestins, dont la sonorité est retrouvée sur les parties latéro-postérieures de la tuméfaction, et non au-dessus d'elle (Rostan). — Lorsque l'ascite coïncide avec un kyste ovarique, ce qui n'est pas très-rare, on observe une fluctuation superficielle étrangère aux tumeurs de l'ovaire, et, si l'on déprime brusquement la paroi abdominale avec la main, on chasse la couche de liquide libre, et l'on arrive sur un plan résistant et fixe qui est le kyste.
La grossesse est caractérisée par une tumeur piriforme, dure, non fluctuante, qui occupe la ligne médiane avec légère inclinaison à droite ; l'auscultation de cette tumeur fait percevoir le souffle placentaire et les bruits du cœur fœtal; le toucher vaginal révèle un raccourcissement et un ramollissement plus ou moins notables du col utérin, et permet de constater le phénomène du ballottement.
La vessie, distendue par l'urine, forme dans la région sous-ombilicale une tumeur ovoïde à grosse extrémité supérieure, qui donne lieu à une fluctuation obscure et profonde ; cette tumeur disparaît par le cathétérisme.
La péritonite chronique ne peut être confondue avec l'ascite que lorsqu'elle produit un épanchement abondant, et que l'absence d'adhérences parié-
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tàles laisse au liquide toute sa mobilité ; ce concours de circonstances est pare, pourtant Bennett en a vu un très-bel exemple. Dans cette situation, les nodosités, les inégalités, l'empâtement diffus de la péritonite, sont masqués par l'épanchement, et l'on n'a pour se guider que les symptômes propres à la pblegmasie, douleurs, alternatives de constipation et de diarrhée, vomissements bilieux, et l'absence des causes communes de l'ascite. Si l'individu est tuberculeux, ce dernier élément de jugement fait défaut, parce que la tuberculose péritonéale produit tantôt la péritonite chronique, tantôt l'ascite simple par compression des radicules originelles de la veine porte.
La cause de l'ascite est révélée par les antécédents et par un examen organique complet. Quand l'épanchement est considérable, cet examen ne peut être fructueux qu'après l'évacuation du liquide. En toute condition, on ne doit admettre qu'avec une extrême réserve l'ascite primitive ou essentielle; l'absence bien constatée des causes ordinaires de cette hydropisie ne suffit même pas pour lever tous les doutes, vu la possibilité, d'une tuberculose miliaire péritonéale qui échappe à toutes les investigations.
TRAITEMENT
Les drastiques à hautes doses d'abord, puis à petites doses journalières, constituent la médication la plus efficace dans I'ascite mécanique directe. Les diurétiques sont moins utiles, parce que l'épanchement dépend entièrement de la veine porte. — Dans I'ascite mécanique indirecte, la thérapeutique doit être celle des maladies cardio-pulmonaires qui ont amené i'hydropisie; ici les diurétiques peuvent être avantageux, puisque la circulation porte n'est entravée que par l'intermédiaire de la circulation veineuse générale. — Dans I'ascite dyscrasique par hydrémie, il faut administrer les toniques et les reconstituants, et provoquer l'élimination du liquide par la voie la moins coûteuse pour l'organisme ; les diurétiques, le régime lacté, les bains de vapeur sont particulièrement indiqués. — L'ascite essentielle sera combattue par une émission sanguine s'il y a des phénomènes aigus bien marqués, et en tout cas par la médication évacuante ; le tartre stibié à hautes doses serait ici très-utile.
Quelle que soit l'origine de l'ascite, la ponction de l'abdomen ou paracentèse doit être pratiquée lorsque l'abondance de l'épanchement produit une gêne respiratoire grave ou menace les téguments de mortification ; il convient même de ne pas attendre trop longtemps, parce que la distension excessive des parois du ventre les relâche d'une manière définitive et favorise la reproduction du liquide. La ponction est pratiquée au milieu de la ligne qui s'étend de l'ombilic à l'épine iliaque antéro-supérieure gauche ;
en cas de grossesse, il faudrait préférer la région ombilicale (Sabalier). On aura toujours soin de s'assurer, par un examen attentif, de la situation des anses intestinales, et l'on évitera non moins soigneusement les grosses veines qui sillonnent souvent la paroi abdominale, par suite du développement d'une circulation complémentaire. — Les tentatives de la cure radicale au moyen des injections irritantes sont condamnées par la genèse et la signification pathologique de l'ascite.
CHAPITRE PREMIER
COMGKSTIOft DU FOI K.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE,
Par les conditions spéciales de son appareil vasculaire, par ses rapports anatomiques, le foie est exposé plus qu'aucun autre organe aux hyperémies de toute sorte. Son double système de capillaires converge dans des troncs efférents dépourvus de valvules, et tandis qu'il subit par les veines sushépatiques et la veine cave inférieure l'influence immédiate des désordres du cœur et des poumons, il ressent par la veine porte l'insuffisance motrice du diaphragme et des muscles abdominaux, dont les contractions sont à l'état normal un auxiliaire puissant pour le cours du sang porto-hépatique. Ces conditions constituent pour le foie une prédisposition constante aux congestions passives ou par stase ; il est même très-vraisemblable que l'action des muscles intestinaux et spléniqucs, que la contractilité de la veine porte, de l'artère et des veines hépatiques sont nécessaires à la circulation régulière de l'organe, et que le trouble de ces mouvements peut concourir à la formation des stases : ce côté de la question est peu connu, mais il ne doit pas être passé sous silence. D'une autre part, les rapports incessants du foie avec les éléments puisés dans l'intestin par les radicules portes l'exposent à des influences irritantes, qui sont une source féconde de congestions actives. — La genèse de l'hypcrémie hépatique (1) ne diffère pas de celle que j'ai assignée à la congestion en général (voy. tome I, pages 2, h et 10).
Fluxion. — La FLUXION PAR AUGMENTATION DE PRESSION DANS LES VAISSEAUX
(1) Andral, Clinique médicale, t. II. — Bonnet, Traité des maladies du foie. Paris, 1828. — Bitdd, On Diseuses of the liver. London, 1845. — Camray, Traité des maladies des pays chauds. Paris, 1847. — llASPEf., Maladies de l'Algérie Paris, 1852. — Hf.vocii, Klinik der llnterleihskrankheiten. Berlin, 1852. — Fr.Ei'RY, Monit. des ht'pit., 1855. — Frkriciis, Klinik der Leberkrankheiten. Braunscliweig, 1858, 2e edit., 1861. — MoifPfERET, Sur la congestion non inflammatoire du foie (Ârch. gén. de méd.,
afférents est physiologiquement observée pendant le travail de la digestion, alors que les vaisseaux portes sont turgescents par suite de l'absorption intestinale; l'apport augmente, la dépense reste la même, l'hyperémie est certaine. Celte fluxion physiologique est momentanée, elle cesse quand l'absorption est achevée j mais elle devient permanente et pathologique chez les gros mangeurs adonnés aux; excès de table, surtout lorsqu'à cette condition première vient s'ajouter l'une ou l'autre des influences dont il va être question. — La suppression des régies ou d'un flux hémorrhoîdaire produit une fluxion de même ordre par le mécanisme de la congestion collatérale ou compensatrice.
La fluxion mitiTATivE est très-fréquente ; elle peut être produite par le traumatisme (cas de Bright, Piorry, Frerichs), par les productions morbides contenues dans le foie ; mais le plus souvent elle résulte de la présence habituelle de substances irritantes dans le sang porte, ou de l'absorption de certains poisons.
Au premier groupe se rattache la fluxion produite par l'abus des épices et de l'alcool; quant au second, il peut être divisé selon l'origine du poison, qui est tellurique, morbide ou minéral. La fluxion hépatique ou hépato-splénique provoquée par le miasme paludéen, celle que causent le poison dysentérique et le typhique, celle enfin qui résulte de l'absorption du plomb et du phosphore, sont les types les plus nets et les plus communs du genre. L'hyperémie miasmatique et la dysentérique sont infiniment plus fréquentes dans les pays chauds que dans nos climats ; il est probable d'après cela que l'influence thermique ajoute à la puissance nocive du poison palustre, mais l'action pathogénique prépondérante me semble appartenir à la malaria. C'était déjà l'opinion de Pringle, et une remarque intéressante d'Haspel en démontre la justesse : en 18/i6, la province d'Oran subit des chaleurs étouffantes, les marais se desséchèrent, les fièvres intermittentes disparurent, et avec elles les affections du foie.
La fluxion d'origine nerveuse n'est pas rare; tous les cas d'ictère prétendu spasmodique appartiennent à cette variété de congestion. Elle est produite par les émotions morales vives, surtout par la peur et la colère ; toujours subite dans son développement, elle peut être de très- courte durée, mais l'un de ses effets, l'ictère, lui survit plus ou moins longtemps. Cette fluxion par trouble de l'innervation vaso-motrice est démontrée par l'hyperémie
1 86 1). — Bamberger, Lebert, loc. cil. — Davidson, Obs. quœdam nova> ad physioloyiam et pathologiam hepatis secretionum pertinentes. Berolini, 1862. — Duhamel, Gaz. hôpit.f 1866. — BIAISE, Considérations générales sur la symptomatologie des affections hépatiques, thèse de Strasbourg, 1867. — Fenn, Congestion of the lirrr (Med. Times and Gaz., 1868). — Ebstein, Catarrh der mikroskopisch sichtbaren feû nen Gallcngunge (Arch. /'. Hcilkunde, 1868). — Saint-Vel, Traité des maladies 'Ifsrégions intertropicales. Paris, 1868.
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qui suit la piqûre de la moelle allongée (Cl. Bernard), l'électrisation du bout central du nerf vague sectionné, la section des nerfs splanchnique et l'extirpation des ganglions cœliaques (Frcrichs).
Stase* — La congestion passive résulte de 1' augmentation de la pression dans la veine cave inférieure et dans les veines sus-hépatiques. Elle est produite par les lésions du cœur et du péricarde (notamment par les altérations du cœur droit et celles de l'orifice mitral), par les maladies pulmonaires aiguès ou chroniques qui compromettent un grand nombre de capillaires (pneumonie, emphysème, pleurésie, sclérose), par la parèsie cardiaque qui survient dans le décours des maladies aiguës graves et dans les états marastiques, enfin par les tumeurs comprimant la veine cave inférieure au niveau ou au-dessus de l'embouchure des hépatiques (Townsend, Watson).
ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
Le foie congestionné est augmenté de volume sans être modifié dans sa forme ; cette tuméfaction varie selon le degré de l'hyperémic, elle coïncide avec une légère augmentation de consistance ; la surface de l'organe est d'un rouge sombre parfois violacé, la coupe laisse écouler une grande quantité de sang ; le revêtement péiïtonéal est luisant et tendu ; les vaisseaux sont dilatés ; les cellules hépatiques sont normales, ou bien elles présentent sur certains points les premiers vestiges d'une infiltration albumineusc trouble, ou d'une dégénération graisseuse : ces altérations sont loin d'être constantes, et leur rapport avec la congestion n'est pas élucidé (Bamberger).
Dans la fluxion et dans la stase récente la surface de coupe est uniformément rouge ; mais dans la stase qui a une certaine durée, elle prend un aspect tacheté connu sous le nom de foie muscade (Muskatnussleber). Cette apparence, qui a donné lieu à plusieurs interprétations erronées, a été légitimement rapportée par Kiernan au mode de la répartition du sang : les parties sombres sont formées par les veines centrales des lobules, c'est-à-dire par les origines des veines sus-hépatiques, lesquelles sont fortement distendues ; les parties plus claires répondent aux veines péri- ou interlobulaires, c'est-à-dire aux ramuscules terminaux de la veine porte, lesquels sonl relativement exsangues. La cause de cette distribution inégale du sang est, dans l'espèce, facile à saisir, puisque la stase atteint le foie par la veine cave inférieure et les veines sus-hépatiques; les radicules de ces dernières sont donc forcément au maximum de la distension, tandis que les capillaires terminaux de la veine porte, comprimés par les veines centrales distendues, ne ressentent que peu ou point les effets de la stagnation. Dans bon nombre de cas, l'aspect tacheté est encore plus frappant par suite de la stase de la bile qui colore en jaune les parties claires entourant les veines centrales. Cette
infiltration biliaire, cet ictère hépatique peut avoir plusieurs origines, savoir : la compression des canalieules biliaires par les veines dilatées, la coexistence d'un catarrhe des voies biliaires ou d'un catarrbe gastro-duodénal. L'examen microscopique montre que les cellules hépatiques contiennent souvent avec le pigment biliaire jaune des corpuscules pigmentaires bruns ou noirs, et que les parois des vaisseaux dilatés sont épaissies. La consistance du l'oie muscade est toujours plus grande que celle du foie en congestion simple. Cet état de l'organe est observé dans toutes les stases de longue durée, eonséquemment il appartient surtout aux maladies chroniques du cœur ; de là le nom de foie cardiaque que je propose de lui donner pour éviter les contusions qu'a créées l'expression de foie muscade.
Une fois formé, le foie cardiaque conserve pendant un certain temps les mûmes caractères, puis il commence à diminuer de volume et à prendre un aspect granuleux ; cette phase atrophique du foie muscade a souvent été confondue avec la sclérose primitive ou cirrhose. La diminution de volume résulte de l'atrophie, de la disparition des cellules hépatiques comprises dans les mailles des veines dilatées (Frerichs) ; ce sont donc les cellules les plus centrales des lobules qui sont détruites, les cellules périphériques restent intactes. A la place des cellules nait du tissu conjonctif qui produit l'aspect granuleux, et dont la rétraction ultérieure concourt à la diminution de volume de l'organe. D'après Frerichs, la genèse conjonctive serait bornée aux mailles centrales des lobules, elle serait intra-lobulaire ; mais Liebermeister a constaté très-nettement une production périlobulaire. Le foie cardiaque atrophié n'a pas la dureté et la résistance du foie atteint de sclérose ; il n'a pas non plus des granulations aussi saillantes, il manque à sa surface de ces dépressions étoilées semblables à celles que produit la rétraction cicatricielle. Envisagées en elles-mêmes et au point de vue de leur genèse, les deux lésions diffèrent plus complètement encore : dans le foie muscade, le processus est tout passif à l'origine et consiste dans un simple trouble circulatoire sans aucune altération de tissu; dans la sclérose, le processus est tout actif, il porte avant tout sur les éléments conjonctifs dont il détermine l'hyperplasie : c'est une hépatite interstitielle.
La stase du foie cardiaque retentit dans toute la sphère de la veine porte, particulièrement dans la rate, qui, d'abord turgescente, devient ensuite petite et dure comme le foie, et dans la muqueuse gastro^intestinale, qui présente les altérations deThyperémie simple ou de l'hyperémie catarrhalc. — Avec ces altérations complexes on trouve souvent une congestion chronique des reins, laquelle dépend non de la stase hépatique, mais de la maladie cardiopulmonaire génératrice.
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SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La fluxion compensatrice et l'irritative n'ont pas une symptomatologie Lien précise; cependant elles sont, dans la plupart des cas, suffisamment caractérisées par des sensations anormales dans l'hypoehondre droit, par une augmentation dans le volume du foie, et par le fait que ces phénomènes apparaissent subitement après que le malade a été soumis à l'une des causes connues de la congestion active. Avec ces symptômes fondamentaux, on peut observer de l'ictère, des troubles gastro-intestinaux et un léger mouvement fébrile qui, rare dans nos pays, est constant dans les climats chauds.
Les sensations anormales sont un sentiment de poids, de tension dans l'hypoehondre droit ; la construction des vêtements n'est pas tolérable, et le développement de la région entrave le jeu du diaphragme et rend la respiration pénible et même douloureuse. Ces sensations augmentent par la pression et par le décubitus latéral droit ; il est rare qu'elles acquièrent spontanément le degré de la douleur proprement dite ; lorsque cela a lieu, la douleur est sourde et contusive. — Ces phénomènes n'ont aucune valeur diagnostique, tant qu'ils existent seuls; mais la coïncidence d'une hyper* mégalie hépatique rapidement développée les rend signiticatifs. L'augmentation de volume du foie a lieu dans tous ses diamètres, de sorte que la matité est accrue sur la ligne axillaire, mamelonnaire et médiane. Les recherches de Monneret ont assigné aux divers segments de l'organe les hauteurs moyennes suivantes : ligne médiane, centimètres 5,62; — ligne mamelonnaire, 12,64 ; — ligne axillaire, 10,57 ; — ligne scapulaire, 9,11. Cet observateur a sans doute tenu compte de la zone transitoire supérieure où l'on trouve de la submatité et non une matité absolue, car Krerichs a obtenu comme moyenne de quarante-neuf observations des chiffres inférieurs pour les deux lignes les plus importantes, savoir : ligne axillaire, 9,36 ; — ligne mamelonnaire, 9,5. L'accroissement déterminé par la tluxion n'atteint jamais les dimensions énormes que présente parfois celui de la stase ; l'augmentation ne dépasse guère U à 5 centimètres sur les lignes antéro-latérales, et souvent même elle n'est que de 2 ou 3 (Monneret) ; aux limites inférieures de la matité, on trouve par la palpation un rebord tranchant et oblique nettement délimité, qui est le bord inférieur du foie ; on constate en même temps que la forme de l'organe n'est pas modifiée, que la consistance est accrue, et que la surface est tout à fait lisse et unie. Cette tuméfaction hépatique est remarquable entre toutes par ses changements brusques en plus ou en moins; ces modiUcatious sont spontanées,
ou bien elles sont causées par la diète, par l'alimentation, par un flux diarrhéique, etc.
Les symptômes précédents sont seuls constants ; dans bon nombre de cas, cependant, on observe un ictère léger et transitoire que caractérisent à la fuis la teinte jaunâtre des téguments et des conjonctives, et la présence du pigment biliaire dans l'urine. Lorsque cet ictère est réellement lié à la congestion du foie, c'est-à-dire lorsqu'il ne dépend ni d'un catarrhe des voies biliaires, ni d'un catarrhe gastro-duodénal concomitant, il est la conséquence des modifications mécaniques de la circulation hépatique; par suite de la dilatation des vaisseaux fluxionnés et de l'augmentation de pression du sang, les origines des canalicules biliaires sont comprimées, et la diffusion, la pénétration de la bile dans leur intérieur est entravée : cette gène de l'excrétion a pour conséquences la rentrée (résorption) partielle du produit sécrété dans le sang, et l'ictère.
Ebstcin a récemment signalé le catarrhe des canalicules biliaires microscopiques, et cette condition peut également être invoquée comme cause de l'ictère dans la congestion aiguë.
Dans nos climats, la congestion irritative du foie ne donne lieu à aucun autre phénomène ; les troubles gastro-intestinaux, la fièvre rémittente ou intermittente à reprise vespérale, qui l'accompagnent souvent, dépendent non de l'hyperémie elle-même, mais du catarrhe gastrique ou intestinal qui la complique. Il n'en est plus de même dans les climats chauds; l'hyperémie prend le caractère d'une congestion sécrétoire, elle détermine une exagération de la sécrétion biliaire ou polycholie, et, bien que les voies d'excrétion soient libres, l'élimination devient insuffisante, eu égard à la quantité du produit sécrété, et l'ictère est produit; ictère par polycholie, dont la genèse diffère totalement de la variété précédente. L'hypersécrétion provoque en outre une diarrhée et des vomissements bilieux abondants ; il y a de la céphalalgie, une fièvre rémittente plus ou moins forte, et la maladie, marchant avec la régularité d'une affection aiguë, se termine en huit à dix jours par la guérison, à moins que cette fluxion ne soit le début d'une hépatite suppuréc, ce qui n'est pas rare dans les pays à malaria et dans la congestion dysentérique.
La marche de la fluxion irritative dans nos climats est tout à fait irrégulière : si la cause qui la produit est accidentelle, elle disparaît en quelques jours ; si au contraire elle est entretenue par de mauvaises habitudes hygiéniques, par des tumeurs hémorrhoïdalcs tantôt fluentes, tantôt sèches, par l'influence de la ménopause, etc., alors elle subsiste comme la condition qui lui donne naissance, et après diverses oscillations en bien et en mal, elle devient stationnais et définitive. C'est la seule terminaison fâcheuse qui lui appartienne en propre. On a dit que la congestion répétée ou persistante du foie peut aboutir à la cirrhose, à l'inflammation supputée, etc.,
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il n'en est lien ; toutes ces lésions sont accompagnées à leur début d'un état hyperémique qui fait partie tic leiu évolution; nuiis cotte hyperémie, elles la provoquent, elles n'en sont point la conséquence : on a pris la cause pour l'effet,
La fluxion d'origine nerveuse est soudaine et de tres-cnurte durée, aussi peut-elle ne produire ni sensations douloureuses, ni tuméfaction appréciable du foie; mais un de ses effets lui survit, et cet effet c'est l'ictère. La résorption de la bile, longtemps attribuée à tort à un spasme des canaux excréteurs (ictère spasmodique) résulte, comme dans la fluxion irrilative, du désordre survenu dans les rapports de diffusion entre la bile, les canalicules et les vaisseaux (Freriehs), c'est-à-dire de la modification plus ou moins durable de la pression sanguine.
Cet icteke nerveux peut à bon droit être dit simple, car il n'est accompagné que des phénomènes qui résultent directement du passage dans le sang de la matière colorante (pigment) biliaire : pas de troubles gastro-intestinaux, pas de fièvre, pas de céphalalgie, pas d'inappétence, pas de symptômes objectifs dans la région du foie; rien que la coloration jaune (jaunisse) des conjonctives et de la peau, parle pigment déposé dans les couches profondes de l'épiderme, le ralentissement du cœur et du pouls, la teinte rouge-acajou de l'urine qui élimine une partie des matériaux résorbés, et des démangeaisons plus ou moins vives, indices de l'hyperesthésie produite par l'imprégnation pigmentaire de la peau.
Cette variété de fluxion hépatique que caractérisent suffisamment la spécialité de la cause, l'instantanéité du développement, l'absence de catarrhe gastrique ou gastro-duodénal, est la moins sérieuse de toutes; c'est une indisposition bien plus qu'une maladie, et la teinte jaune, qui dans cette variété d'ictère est le seul phénomène symptomatique, disparait au bout de dix à quinze jours, quand la rénovation épidermique a emporté les éléments infiltrés de pigment.
Congestion passive. — Stnae. — En raison des causes qui le produisent, cet étal est chronique, mais l'intensité des symptômes varie d'un jour à l'autre selon que le trouble circulatoire pathogénique est plus ou moins prononcé. Ces symptômes ne sont autres que la tension et la pesanteur de l'hypochondre, l'augmentation de volume du foie appréciable par la percussion et la palpation, et un ictère à teinte variable qui est ici bien plus fréquent que dans la congestion active. Comme la plupart de ces malades doivent à l'affection cardio-pulmonaire dont ils sont atteints une cyanose plus ou moins prononcée , ils présentent une coloration faciale complexe, dont la teinte jaune violacé ou verdàtre est tout à fait caractéristique. — Les autres symptômes, tels que diarrhée, dyspepsie, vomissements, sont le fait de la stase ou du catarrhe gastro-intestinal.
Cette forme de congestion persiste aussi longtemps que la cause qtii l'en*
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gendre ; elle peut être momentanément atténuée par un traitement convenable, mois le bénéfice est temporaire. Aussi, quand les malades survivent assez longtemps, voit-on survenir de nouveaux phénomènes qui révèlent la seconde phase, ou phase atrophiqtje du l'oie cardiaque. L'organe diminue de volume, Yascite survient par suite de la compression intra-hépatique des capillaires de la veine porto, et l'absorption intestinale étant dès lors entravée, notamment en ce qui concerne les matières albuminoïdes, le malade commence à maigrir. La subordination exclusive de l'ascite à l'état du foie est démontrée par sa persistance, alors même que l'anasarque et l'œdème des membres inférieurs viennent à diminuer ou à disparaître. La situation est la môme que dans la sclérose, par la raison que l'altération des vaisseaux portes est identique ; il résulte pourtant de quelques observations de Niemeycr que la tuméfaction de la rate est moins constante dans le Muscatsnussleber que dans la cirrhose : ici la compression des vaisseaux portes va souvent jusqu'à l'oblitération, tandis qu'elle n'atteint pas ce degré dans le foie cardiaque.
TRAITEMENT
La fluxion active présente le plus souvent des indications causales trèsnettes qu'il faut remplir. La réglementation de l'hygiène alimentaire chez les gros mangeurs, la proscription des alcooliques chez les buveurs, sont les premières conditions du traitement; la congestion liée aux hémorrhoïdes ou à la suppression des règles doit être combattue par les sangsues au périnée ou par des applications de ventouses scarifiées à la partie supérieure des cuisses ; la fluxion d'origine miasmatique est justiciable du sulfate de quinine ; celle des pays chauds ne disparaît souvent que sous l'influence d'un changement de climat. — La congestion passive produite par les maladies cardio-pulmonaires présente aussi une indication causale trèspositive qui est d'abaisser la pression dans le système cave ; cette indication peut être remplie par la saignée générale. Mais dans toutes ces circonstances la congestion hépatique est un fait accessoire qui ne peut justifier la saignée, si elle n'est pas commandée par la maladie principale; de sorte que l'indication symptomatique est la seule qui puisse être constamment suivie.
En toute circonstance, I'indication symptomatique est de dégorger le foie ; les sangsues à l'anus et les purgatifs salins sont les meilleurs moyens d'atteindre le but. Parle premier on obtient, grâce aux anastomoses/ la déplétion directe des vaisseaux portes ; par le second on produit, grâce à la spoliation séreuse, un abaissement de pression dans les veines intestinales, et
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l'on excite les sécrétions de l'intestin el du foie. L'action des purgatifs peut être soutenue par l'infusion de rhubarbe; le régime doit être doux, il faut en écarter les aliments gras et indigestes. — Dans les formas chroniques, la médication précédente peut également être instituée, mais toutes les fois que la chose est possible, il convient de recourir au traitement thermal (Carlsbad , Hombourg, Kissingen, Marienbad, Vichy), ou bien a l'hydrothérapie par les douches froides, dont les intéressantes observalions de Klemy ont établi l'efficacité.
CHAPITRE II
HKIMTITU .SUI»à»URÉI4. — A1H I vS »U FOIE.
L'hépatite il) de cause externe est produite par les plaies, les chutes, les coups de la région hypochondriaque. Cette forme est rai e, aussi bien
(1) Voyez la bibliographie du chapitre précédent; en outre :
Wilson, On Hepatitis. London, 1817.— Griitith, An Essay on the common causas and prévention of Hepatitis as well in lwlia as in Europa. London, 1 817. — Louis, Recherches anat.-path. Paris, 1820. — Annesley, Researc/ies into the causes, nature and treatment of the more prévalent Diseuses of India. London, 1828. — CûNWELL, .1 Treutisc on the functional and structural changes 0 f the Liver. London, 183."). — Thomson, Practical Treatise on the dùeases of t/te Liver and hiliary passages. Edinburgh, 1841. — Laveras, Documents pour servir à l'histoire des maladies du Nord de l'Afrique (Recueil de Mém. de méd. milit., 1842). — Haspel, Sur les abcès du foie (eod. loco, 1843). — Gatteloup, Mém. sur la coïncidence des abcès du foie are,: la diarrhée et la dysentérie endémiques de la province d'Or an (eod. loco, 1845). — Gambaï, Traité de la dysenterie des pays etiauds. Paris, 1845. — Pabkes, Remaries on the Dtjsentery and Hepatitis of India . London, 1846. — Oppoi.zeh, Prager Viertelj.,
ML'iilig, Zeitschr. d. Gesells. der Aerzte zu W'ien, 1852. — Wakiîïg, Edinh. Med. Journal, 1855. — Duthoclau, Me m. de l'Acad. de méd., 1856. — Bambebger, toc.
cit. Graves, Clin. méd. et Notes du tradmt. Paris, 1800. — Rouis, Recherches
sur les suppurations endémiques du foie. Paris, 18(30. — JACCOUD, Compte rendu de l'ouvrage précédent (Gaz. hebdom., 1801). — Dutroulau, Maladies des Européens dans les pays chauds. Paris, 1801. — Sergent, De l'hépatite a igné spontanée, thèse de Paris, 1802. — Marroin, Abcès du foie (Arch. gén. de méd., 1862). — Cloktta, Zwei Fâlle von suppurativer Hepatitis (Schweiz. Zcits., 1803). — Maclean, On the treatment of acute Hepatitis in Us suppurative stage (the Lancet, 1803). — Gaueron,
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dans les climats chauds que dans les nôtres; ainsi que la plupart des inflammations viscérales d'origine traumatique, elle peut se développer plusieurs semaines, plusieurs mois après l'accident générateur.
L'hépatite de cause interne n'est poinl aussi rare dans les pays européens qu'on l'a prétendu, en revanche sa fréquence dans les climats chauds a été exagérée : le fait a été bien établi par les études de Johnson et de knox. C'est en Afrique, dans les Indes orientales, dans la Turquie d'Europe qu'elle est le plus commune. L'altitude a une grande inlluence sur son développement : ainsi dans les contrées où la suppuration du foie est pour ainsi dire endémique, en Algérie par exemple, on ne l'observe pas audessus de 1200 mètres. Dans les pays méridionaux, la maladie atteint surtout les individus non encore acclimatés, et elle parait favorisée par les excès de table, qui acquièrent l'importance d'une cause prédisposante.
Quant aux causes déterminantes, elles sont de divers ordres. L*hépatite est produite par irritation directe lorsqu'un calcul biliaire anguleux, enclavé dans un canalicule, agit à la manière d'une épine sur le tissu du foie; ou bien, ce qui est encore plus rare, lorsque des ascarides migrateurs pénètrent dans l'épaisseur de l'organe. L'hépatite par contiguïté, par extension d'un travail pathologique préalable, est déjà plus fréquente; on l'observe à la suite des lésions gastro-intestinales ulcéreuses, notamment dans l'ulcère simple, mais elle peut aussi être provoquée par le cancer de l'estomac. Dans un cas de cancer du pylore, Bamberger a trouvé le lobe gauche du foie transformé en un vaste abcès.
Dans le plus grand nombre des cas, l'hépatite est produite par métastase, c'est-à-dire par la pénétration, dans la veine porte, de particules nocives provenant de quelque altération ulcéreuse et nécrosique. Le plus ordinairement la lésion génératrice occupe les organes dont les veines appartiennent
Même sujet (eod. loco). — Martin, Même sujet (eod. loco, 1864). — Goodww, Cir-
cumscribed or suppurative inflammation ofthe Liver (British Med. Journ., 1864).
Wolfes, Leberabscess. Erguss durch die Bronchien (Deutsche Klinik, 1864). Lower
Ein Fait von Leberabscess (Berlin, khn. Wochens., 1864). — Marke, De abscessu hepntis. Berolini, 1865.
Lavigerie, Thèse de Paris, 1866. — Franque, Perforation eines Leberabscesses in den Darm (Memorabilien, 1866). — Di iiamel, Gaz. hop., 1866. — Duncan, Hepatic abscess (Dublin quart. Journ. of Medic. Se, 1866). — Westermaxn, De hepatitide suppurativa. Berolini, 1867.— De Ranse, Hépatite suraiguë terminée par suppuration {Gaz. hôp., 1867). — Philh-son, Metastatic abscesset of the Liver (British Med. Journ., 1867). — Thompson, Abscess of the Liver bursting info the right pleural cavity (British Med. Journ., 1867). — Maury, Nev)-York Med. Record, 1867. — Jac-
coud et Dieulafoy, Abcès du foie ; ponctions multiples (Gaz. hôp., 1867). Peacock
Abscess of the Liver opening Mo the right pleural, cavity, and thence into the lung (Med. Times and Gaz., 1867). — Murcrison, Two cases of abscess of the Lire:'
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au système porte; Y ulcération dysentérique est le type du genre : des molécules gangreneuses ou putrides pénètrent dans les radicules des veines tnésaraïqties, passent dans la veine porte, et s'arrêtent dans les capillaires hépatiques, où elles produisent par contact une intlammation suppurative; le processus est en somme celui des embolies spécifiques. Diverses objections ont été faites à cette interprétation : on a invoqué l'intégrité des veines (C.ambay, Miïhlig), l'absence d'hépatite dans le cours des ulcérations tuberculeuses et typhoïdes, la rareté de l'abcès du foie dans la dysentéric de nos climats. Mais les veines embolisées ne sont jamais altérées que dans les points où l'embolus s'arrête , la première objection perd sa valeur apparente; la seconde n'est pas plus puissante : si les ulcérations tuberculeuses et typhoïdes ne produisent pas l'hépatite, c'est tout simplement qu'elles ne sont pas de même nature que les ulcérations issues du poison dysentérique; malgré le fait commun d'une solution de continuité dans l'intestin, la cause est différente dans les deux cas, et il n'est pas surprenant que les effets soient dissemblables. Enfin, si l'abcès du foie est plus rare dans la dysenterie de nos climats, c'est tout simplement que la maladie y présente rarement au même degré que dans les pays chauds le caractère septique et putride. Ce qui est bien certain, en revanche, c'est que, dans quelques cas, la genèse par métastase est absolument inadmissible pour la raison que l'hépatite précède la dysentérie (Annesley, Bristowe, Frerichs); il faut alors admettre avec Morehead que les deux maladies sont les effets d'une même cause, le climat et Yendémie.
L'ulcération dysentérique n'est pas la seule lésion qui puisse provoquer l'hépatite par métastase ; au même ordre de causes appartiennent les ulcérations de la vésicule biliaire, les opérations pratiquées sur l'intestin et le rectum, les suppurations de la rate, enfin celles de Y utérus et des ovaires en
seCondary to simple ulcer of the stomach (Transact. of the pat/i. Soc., 1867). — Ramirez, Congrès méd. internat, de Paris. — Du traitement des abcès du foie. Paris, 1867. — Bueckling, 36 Fâlle von Leberabscess. Berlin, 1868. — Sachs, Diagnostic des abcès du foie (Gaz. hebdom., 1868). — Sistacii, Recueil de Mém. de méd. miiit., 1868. — Boirdillat, Abcès du foie dans le cours d'une dysentérie; ouverture dans le péritoine (Gaz. hôpit., 1868). — Hayden, Dublin quart. Journ., J 868. — Kussmaul, Berlin, klin. Wocheiis., 1868. — Pardo, Mouvement médical,
1868. — Van den Corpot, Presse méd. belge, 1868. — I.ariViere, Étude rliu. des abcès du foie dans les pays chauds {Recueil de Mém. de méd: milit., 1868). — Gahmer, Union méd., 1868.— Meyer, Hepatitis suppurativa hervorgerufen durc/i (\allemteinbildung . Gôttingen, 1868. — Drechsler, St. Louis Med. nnd Surg. Journ.,
1869. — Da Vemezia, Giom. Veneto di se. med., 1869. — Corazza, Rirista clin, di Bologna, 1869. — Lyons, Med. Press and Circular, 1869. — Phud'iiomme, Gaz. twp., 1869. — Béiiier, Gaz. hôp., 1869. — Napheys, Philadelph. Med. and Surg. Reporter, 1869. — Blanc, the Luncet, 1869. — Pentray, Thèse de Paris, 1869.
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raison des anastomoses de leur système veineux avec les veines héniorrhoïdales. — Dans d'autres cas, le processus est obscur, et la métastase problématique, parce que la lésion génératrice est sans rapports avec le système porte : c'est ce qui a lieu dans les abcès hépatiques, suite de plaies ou ^opérations périphériques, dans ceux aussi qui succèdent aux plaies de tète. La genèse par embolie peut à la rigueur être admise, mais elle n'est point prouvée ; je rappelle que dans ces conditions l'embolus doit traverser les capillaires des poumons, passer dans le cœur gauche et de là dans l'artère hépatique et dans le foie. Le trajet est long et tortueux, mais je tiens celte théorie pour plus satisfaisante que la sympathie supposée par les anciens entre les os de la tète et le foie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le point de départ du travail inflammatoire n'est pas complètement certain. D'après Liebermeister, c'est le tissu interstitiel ; d'après Rokilanskv , Frerichs et Yirchow, les cellules hépatiques seraient atteintes les premières par une dégénération granuleuse, albumineuse ou graisseuse : cette lésion initiale, qu'a également observée Mac Namara dans le Bengale, a nécessairement pour conséquences la destruction des cellules, et la formation de lacunes qui contiennent les débris du parenchyme. Ces lacunes apparaissent comme des places blanches ou jaunâtres, sans consistance, et tout à l' entour le tissu du foie est hyperémié, turgescent, et la cohésion en est diminuée. Dès le début, les canalicules biliaires fuis sont obturés par des coagulations albumino-fibrineuses (Rokitansky), et si l'altération est voisine de la surface, le péritoine participe à l'inflammation. Le foie n'est jamais atteint dans sa totalité; il présente un ou plusieurs de ces foyers lacunaires, et le reste de l'organe est intact.
A ces lésions initiales qu'on a bien rarement l'occasion d'observer, succède la suppuration; elle se fait par points isolés dans les foyers ramollis, souvent plusieurs d'entre eux se réunissent : ainsi est formé un abcès dont la grosseur varie depuis le volume d'une lentille jusqu'à celui d'un œuf de poule et même au delà. Les grandes collections purulentes résultent tantôt de la fusion de plusieurs petits abcès (fait qui n'est point aussi rare que l'ont avancé Louis et Dutroulau), tantôt de l'extension de la suppuration de proche en proche.
L'abcès occupe plus fréquemment le lobe droit, ce qui tient simplement, ainsi que l'a montré Rouis, au volume de cette partie de l'organe ; quand il est récent, il est entouré par du tissu hépatique ramolli et infiltré, et il
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renferme un pus crémeux, souvent coloré en verl par de la bile; le mélange de sang est rare parce que les vaisseaux, notamment les rameaux de la veine porto, sont obturés dès le début. Lorsque l'abcès n'aboutit pas rapidement à La perforation, il est enkysté par une néo-membrane conjonctive plus ou moins vascularisée, et alors, après être resté plus ou moins longtemps stationnairo, il peut guérir par résorption du liquide et accolemenl cicatriciel des parois, d'où résulte une dépression centrale avec irradiations fibreuses étoilces ; dans quelques cas, l'adhésion n'est pas complète, il reste une cavité remplie de matière caséeuse ou calcifiée. Cette évolution est très-rare; on sait aujourd'hui que ces vestiges de foyers anciens appartienne ut bien plus souvent à l'hépatite syphilitique (Dittrich, Wagner) qu'à l'abcès du foie.
Ce dernier tend le plus souvent à la perforation de l'organe, et toutes les éventualités possibles ont été observées. Le pus se fait jour à travers les parois abdominales, s'il y a des adhérences péritonéales; dans le cas contraire, il est versé dans le péntoim : ce sont là les cas les plus fréquents. Dans d'autres circonstances, il arrive dans la plèvre, ou bien, en cas d'adhérences pleuro-pulmonaires, il se fraye une voie à travers le poumon et est évacué par les bronches (vomi/me hépatique); ailleurs il passe dans l'intestin (Grossmann), dans V estomac (Morehead, Murchison) ; ou bien il arrive dans le duodénum par les voies biliaires (Noëldecke, Frerichs) ; enfin on l'a vu fuser dans le péricarde (Graves, Bentley, Fovvler, Dickmann, etc.), dans le bassinet du rein droit (Annesley), dans la veine porte (Rokitansky), et dans la veine rare inférieure (Blancard). — Quand le malade survit à la perforation, la guérison de l'abcès peut encore avoir lieu par rapprochement des parois, et calcification du contenu, mais le fait est bien rare.
La terminaison par &ANGRÈNE est exceptionnelle, mais elle est démontrée par les observations d'Andral, Rokitansky, Graves, Budd, Itaspel, etc. ; il est probable qu'elle est amenée par l'état général du malade plutôt que par l'ischémie phlegmasique, car dans les faits de Budd et de Graves elle coïncidait avec des eschares extérieures.
Les abcès de la pyohémie et des plaies de tète sont plus petits, plus nombreux que les autres; ils ont un siège plus superficiel, et coïncident d'ordinaire avec des abcès semblables dans d'autres viscères.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'hépatite qui précède l'abcès présenti' des allures variées, qui permettent de distinguer trois formes cliniques, savoir : l'aiguë, la subaiguè et ta chronique.
Forme aiguë. — Cette forme ne permet aucune hésitation dans le diagnostic, niais elle est rare dans nos climats, où elle ne survient guère pie dans l'hépatite traumatique, et dans celle qui est produite par l'enela- \emeiit d'un calcul. Après un malaise général semblable à celui qui marque l'invasion de toutes les maladies fébriles, l'individu est pris de rossons qui se répètent plus ou moins fréquemment pendant les deux premiers jours, et d'une kièvue intense qui peut procéder d'abord par accès intermittents, niais qui ne tarde pas à prendre le type rémittent, à redoublement vespéral ou nocturne. En même temps l'hypochondre droit devient douloureux spontanément et à la pression, et d'ordinaire cette douleuk comprend deux sensations distinctes, une tension contusive générale dans toute la région, et une douleur plus restreinte et plus \ive, fixée en un point qui correspond le plus souvent au rebord costal inférieur, quel que soit le siège de la lésion. Cette douleur est lancinante ; elle est exaspérée par les mouvements, par les efforts de respiration qu'elle enchaîne : c'est un véritable point de côté hépatique. Comme cette douleur entrave l'action du diaphragme, et que l'irritation inflammatoire agit par action réflexe sur les phréniques et les nerfs vagues, il y a un certain degré de dyspnée, et une petite toux sèche, pénible, qui revient par accès (tussis hepatica de Galien). — Cet ensemble de symptômes simule exactement le début d'une pleurésie droite ; pour éviter l'erreur, il faut tenir compte des effets douloureux de la pression exercée sur le foie, et de la tuméfaction de l'organe ; elle est précoce et générale parce qu'elle tient moins au foyer inflammatoire lui-même qu'à l'hyperémie étendue qui en accompagne le développement. Un peu plus tard, les résultats négatifs de la percussion et de l'auscultation de la poitrine facilitent l'appréciation, vu qu'une pleurésie assez intense pour produire des symptômes aussi marqués présente dès le second ou le troisième jour des signes non douteux d'épanchement.
A ces phénomènes se joignent des vomissements bilieux plus ou moins fréquents qui persistent rarement au delà des trois premiers jours, et, dans certains cas, un ictère à teinte plus ou moins foncée, avec élimination de pigment par l'urine. C'est un ictère par résorption qui résulte de l'obturation des fins canalicules biliaires au pourtour du foyer, parfois d'un catarrhe concomitant des voies biliaires; il est loin d'être constant; c'est un symptôme possi&îe de l'hépatite aiguë, ce n'en est pas un symptôme ordinaire. Lorsque la jaunisse est due à l'obstruction des petits canalicules, elle est toujours moins marquée que lorsqu'elle provient d'une complication catarrhale, et il n'est pas rare qu'elle disparaisse dans une période plus avancée de la maladie, quand les éléments sécréteurs de la région enflammée sont détruits; si, en effet; l'obturation des canalicules est limitée à la région qui ne produit plus de bile, il n'y a plus de résorption possible. Dans les cas où l'ictère précoce coïncide avec une fièvre violente, on pour-
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rait confondre l'hépatite suppurée avec l'hépatite atrophique diffuse ; niais, dans la première, il n'\ g ni hémorrhagies nasales un cutanées, ni albuminurie, ni cet état ataxo-adynainique qui apparait de si bonne heure dans l'autre maladie.
Les symptômes vont croissant en intensité pendant huit à dix jours; puis le patient est de nouveau pris de frissons répétés, le pouls devient petit et concentré, la peau est couverte de sueurs froides et collantes, et après deux ou trois jours pendant lesquels la situation a été aussi grave que possible, nue détente générale a lieu, la fièvre diminue ou cesse : ce mieux trompeur révèle l'achèvement de la suppuration. — On a dit que cette forme aigué peut guérir avant d'aboutir à l'abcès, la chose est vraisemblable, et rien de plus; ce qui est bien certain, c'est qu'elle peut tuer avant la formation du pus (Rouis). — La marche de la maladie n'a pas toujours cette continuité; dans certains cas, les accidents s'amendent alors qu'on attendait les signes de la suppuration, une convalescence positive, ou même une guérison temporaire a lieu, mais bientôt une rechute ou une récidive survient, et cette fois l'abcès est produit ; il peut même être diit'éré jusqu'à une troisième ou une quatrième attaque.
Forme suimigue. — Bien plus fréquente que la précédente aussi bien dans nos climats que dans les pays chauds, cette forme présente les mêmes symptômes, mais ils sont atténués quant à leur intensité et quant à la rapidité de leur marche. L'invasion est inaperçue parce qu'elle est graduelle ; la lièvre, plus modérée, est souvent intermittente ; les phénomènes réllexes, particulièrement le vomissement, sont moins accusés; l'ictère manque généralement, niais le point de côté hépatique, la tuméfaction de l'organe existent comme tantôt, et préviennent l'erreur qui consisterait à admettre de simples désordres gastro- intestinaux, La marche est plus lente, ce n'est qu'au bout de plusieurs semaines que l'abcès est formé ; mais, au moment où la suppuration commence, on retrouve les petits frissons, et l'état général grave qui caractérisent cette période dans la forme précédente.
Forme chronique. — (Jolie forme est insidieuse, et l'analyse des observations montre qu'elle présente plusieurs variétés cliniques. — Dans un premier groupe de cas, la situation est encore assez nette pour que le diagnostic soit possible avant le moment de la suppuration : les symptômes sont peu accusés et traînent en longueur, mais enfin il y a de la douleur; le foie est augmenté de volume, et le malade est tourmenté par des troubles digestifs, dyspepsie, vomissements, diarrhée, constipation, qui vont croissant pendant des mois sans cause appréciable, et finissent par amener un véritable état de marasme. Dans ces conditions surviennent un peu plus tôt, un peu plus tard, les signes révélateurs de la formation du pus. — Dans un second groupe de cas, le patient n'éprouve aucun autre symptôme que des
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accès de lièvre intermittente à périodicité régulière ou irrégulière, donl le type est ordinairement quotidien; mais L'erreur de diagnostic, si elle est commise, est bientôt révélée par l'inefficacité du sulfale de quinine. — Dans un troisième groupe de faits, les symptômes sont nuls jusqu'au moment où les frissons répétés, la fièvre rémittente, la prostration, révèlent la suppuration. L'hépatite préalable est latente comme dans le groupe précédent . — Enfin La suppuration peut elle-même être latente, de là une dernière sérte de cas les plus insidieux de tous, dans lesquels, en l'absence de (oui symptôme, l'abcès n'est reconnu que lorsqu'il forme tumeur, ou pis encore à l'autopsie (faits de llaspel, Mallel. Budd) .
\hcvs. — Lorsque l'abcès est petit, peu importe d'ailleurs qu'il soil unique ou multiple, il ne produit aucun changement dans l'état antérieur du l'oie, tel qu'il peut être apprécié parla percussion et la palpation ; il en est de même de l'abcès de grosseur moyenne qui occupe la partie centrale du lobe droit. M ais lorsque la collection est volumineuse, ou lorsque, de dimensions médiocres, elle siège dans le lobe gauche, elle se détache comme tumeur sur la région hypoehondriaque ; souvent appréciable à simple vue en raison de la déformation qu'elle produit, et de la projection excentrique des côtes inférieures, cette tumeur est en outre saisissable par la palpation lorsqu'elle occupe la portion du foie qui déborde les côtes ou la ligne médiane, ou bien la face inférieure en avant du hile, ou bien enfin la région externe du lobe droit ; dans ce cas l'abcès, faisant effort contre les côtes, produit au niveau de leur courbure une saillie limitée, avec élargissement notable des espaces intercostaux. L'abcès de la l'ace Concave amène rarement l'abaissement du foie; il se développe aux *U i>atx de lu cavité thoracique, refoule le poumon droit, et donne lieu à de la gène respiratoire et à une matité à ligne supérieure convexe par en haut ; au niveau de cette matité le bruit respiratoire est nul , les vibrations vocales sont absentes, et n'étaient les commémoratifs et les symptômes hépatiques actuels, on pourrait fort bien admettre un épanchement pleural chronique. — Quand l'abcès est accessible à la palpation, il fournit souvent, mais non toujours, le phénomène de la fluctuation. Le diagnostic de l'abcès et des autres tumeurs fluctuantes ou non, est basé sur les phénomènes inflammatoires et fébriles qui ont précédé l'apparition de la tumeur; mais dans les cas à symptômes initiaux [nuls, ce diagnostic ne peut être donné que par la ponction exploratrice. — L'abcès volumineux produit souvent 1' ictère par compression des canaux biliaires, et celui qui, voisin du hile, atteint la veine porte ou ses branches de division, donne lieu à de I'ascite avec tuméfaction de la rate. Il en est de même de toutes les tumeurs qui occupent cette région ; c'est là une question de siège, et non une question de nature. Cette remarque est également applicable aux douleurs lombaires avec irra-
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diations dans le membre inférieur droit, symptôme signalé par Malcolmson et O'Brien dans l'abcès du bord postérieur du foie.
L'amélioration qui nnrque L'achèvement de la suppuration persiste assez longtemps lorsque l'abcès est petit et. unique; dans le cas contraire, la lièvre continue, le malade maigrit, une diarrhée colliquative survient, et il succombe en quelques semaines à l'beclicité et au marasme (phthisis hepatica). — Plus souvent l'abcès s'ouvre par une des voies qui ont été précédemment indiquées ; la perforation pariétale avec adhérences péritonéales préalables est précédée d'une infiltration œdémateuse des téguments el d'une fluctuation superficielle ; s'il n'y a pas d'adhérences, une péritonite suraiguè succède à l'épanchementdu pus. — L'élimination par le diaphragme donne lieu, suivant les cas, à une pleurésie aiguë, à une vomique avec pneumothorax, à une vomique sans pneumothorax ; le rejet soudain de matières purulentes brunes, d'odeur ammoniacale, est le signe distinctif de cette vomique jécorale. — Des vomissements de même nature, une diarrhée purulente, annoncent l'ouverture dans l'estomac ou dans l'intestin. Les autres variétés de perforation sont bien plus rares, elles tuent rapidement.
Après l'ouverture par la paroi abdominale, ou même par les bronches, l'estomac ou l'intestin, la situation du malade est pour quelque temps meilleure, mais la guérison définitive, déjà rare pour la perforation directe au dehors, est tout à fait exceptionnelle pour les autres modes ; cependant les faits de Grossmann et de Budd en établissent la possibilité. Bien souvent, alors même que l'abcès est convenablement vidé à travers les téguments, la suppuration continue, ou bien une nouvelle collection se forme dans le voisinage de la première (Delord), et le patient est tué par la kièvril hectique. — Quand l'abcès est petit, il peut guérir sans perforation par résorption et caséification du contenu; le fait est rare et difficilement appréciable sur le vivant.
Les abcès liés à la pvoiiémie ne peuvent être reconnus avec certitude au milieu de l'état général grave des malades; les symptômes locaux manquent ou ne sont pas perçus par le patient; l'ictère peut être produit du fait de l'infection purulente, quand bien même le foie n'est pas atteint : tout critérium fait défaut. Cette impuissance du diagnostic local est de nulle importance , vu que l'abcès pyohémique du foie n'est justiciable d'aucun traitement.
TRAITEMENT
Dans la forme aiguë seulement, il convient de recourir aux applications de glace sur la région du foie, aux sangsues à l'anus el aux purgatifs répé-
tés, notamment au calomel. Cette médication est surtout indiquée lorsque l'origine de l'hépatite est traumatique ou calculeuse ; si elle est liée à la il\>L'iitéiie, les chances de succès sont infiniment moindres, et, pour peu que le malade soit débilité, il faut laisser de côté les émissions sanguines. — Dans les autres formes, on aura recours aux laxatifs, aux vésicatoires répétés, et, en vue du travail de suppuration, on instituera de bonne heure la médication tonique. Dans le but d'empêcher la formation de l'abcès, on a souvent donné le calomel à doses fractionnées, mais son efficacité n'est rien moins que démontrée ; dans les formes chroniques d'emblée qui ont des symptômes assez accusés pour permettre le diagnostic, on peut administrer l'iodure de potassium à hautes doses et les eaux alcalines. Mais dans tous les cas l'indication fondamentale est de soutenir les forces par le vin, le fer et le quinquina, auquel on peut substituer le sulfate de quinine lorsqu'il y a des accès intermittents.
L'abcès, une fois reconnu, doit être ouvert; s'il tend de lui-même vers la paroi, et qu'il n'y ait pas d'indication urgente, il convient d'attendre la fluctuation superficielle, signe certain d'adhérences ; dans le cas contraire, et pour prévenir l'élimination ultérieure du pus par les voies dangereuses, il faut intervenir dès qu'on est certain du diagnostic. On conseille généralement d'agir avec les caustiques pour déterminer, avant l'évacuation, des adhérences entre le foie et la paroi abdominale. 11 est sage d'obéir à ce précepte lorsque la fluctuation est épigastrique ou sous-costale; mais quand elle est intercostale, on peut agir d'emblée par la ponction, que l'on peut faire suivre de l'introduction d'un tube à drainage pour assurer l'écoulement du liquide reproduit : les travaux de Ramirez ont démontré l'innocuité de ce procédé. Pour la ponction avec les trocarts capillaires, je puis ajouter mon témoignage h celui de cet éminent confrère; je l'ai pratiquée jusqu'à dix fois sur un même malade sans que le péritoine en ait le moins du inonde souffert. Dans les cas de ce genre, l'aspirateur sous-cutané de Dieulafoy peut rendre de grands services. — Si l'on a ouvert l'abcès largement, et que la suppuration continue, il est indiqué de faire des injections iodées ou alcooliques, afin de prévenir la stagnation et la décomposition du pus, et d'en restreindre la production par l'action modificatrice de ces liquides sur la cavité pyogénique.
La guérison est rarement obtenue, même dans les cas où l'opération ne produit aucun accident; la pluralité des abcès est la cause la plus fréquente de l'insuccès. Un relevé de Waring donne quinze guérisons complètes sur quatre-vingl-une opérations.
JAUNE AIGUË
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
Cotte maladie porte encore le nom d'hépatite diffuse aiguë, et d'un point de vue symptomatique elle a été appelée ictère grave, malin (Ozanani), ictère typhoïde (Leber t), ictère hèmorrhagigue (Monneret) (1).
(1) Griffin, Médical Problems [Dublin Journ. of med. and chem. Se, 1834). — Alison, Edinb. Med. and Sur g. Journ., 1835. — Bright, Guy's hosp. Reports, vol. I.
— Horaczek, Die ga/lige Dyscrasie mit acuter gelber Atrophie der Leber. Wicn, 1843. — Rokitansky, loc. cit. — Handfield Jones, London Med. Gaz., 1847. — Graves, loc. cit. — Ozanam, De la forme grave de l'ictère essentiel, thèse de Paris, 1849. — WÏSSHAUPT, Bericht von der KHnik von Oppolzer {Prager Vierteljahr., XIX- XXII).
Bamrercer, Bericht von der Klinik von Oppolzer {Wiener med. Wochens., 1852.
— Verhondl. der physik. med. Gesells. in Wiirzbury, VIII. — Henle und P feu fer' s Zeits., 1853. — Budd, Diseases of the Liver. London, 1845-1852-1857. — Wertheimber, Fragmente zur Lehre vom Icterus. Miinchen, 1854. — Von Duscn, Zur Pathogenese des Icterus und der acuten gelben Atrophie der Leber. Hcidelberg, 1854.
— LiiBERT, Ueber Icterus typhoïdes- {Virchow's Archiv, 1854). — Buhl, Zeits. fur ration. Med., 1854. — Spath, Wiener med. Wochens., 1854. — Frerichs, Lettre à Oppolzer, 1855. — Spengler, Virchow's Archiv, 1855. — PLEIflCHL, Wiener med. Wochens., 1855. — Fôrster, Virchoio's Archiv, XII, 1856. — Guckelbergeh, W>ttemb. Corresponde nzblatt, 1856. — Robin, Gaz. méd. Paris, 1857. — Wunderucu, llandb. der Pathologie und Thérapie. Stuttgart, 1856.
Frerichs, Klinik der Leberkrankheiten. Brcslau, 1858, 2'1' Auflage, 1861.— MoKneret, Sur l'ictère grave {le Progrès, 1859). — Genouville, De l'ictère grave essentiel, thèse de Paris, 1859. — Lôwenburg, De acuta hepatis atrophia. Berolinij 1859.
— Kuhn, De atrophia hepatis acuta. Vratislavia1, 1859. — Lebert, Handbuch der praktischen Mcilicin. [Tûbingen, 1860, 1863. — Wunderuch, Bcobachtungen ùber Icterus gravis {Arch. der Heilk. , 1860). — Blaguez, Thèse de Paris, 1860. — Schulze, Klinischer Reitrag zur Lehre von der acuten {gelben) Atrophie der Leber. Erlangeo, 1860.— Schmitzler, Bericht der Klinik von Oppolzer {Wiener Spital's Zcitung, 1860).
— Estrada, Thèse de Paris, 1861. — Concato, Atrofia giullu acuta del fegato {Annali univ. di med., 1861). — Skoda, Ueber Icterus {Wiener med. Wuchcns., 1861). — -
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L'atroçhie générale du foie, qui est l'aboutissant de ce processus pathologique, a été diversement interprétée. Henoch a attribué la destruction des cellules hépatiques à une hypersécrétion de la bile ou polycholie, qui produirait d'abord la stase biliaire, puis la compression des vaisseaux sanguins et l'atrophie. — Sans attacher autant d'importance à la polycholie, von Dusch a invoqué également la stase biliaire et ses suites, mais il lui assigne pour cause la paralysie des canaux biliaires et des vaisseaux lymphatiques. Or, la polycholie n'existe certainement pas, puisque dès le début de la maladie les sécrétions intestinales sont pauvres en bile, et, d'un autre côté, il n'est pas prouvé qu'il existe une paralysie des canaux biliaires, et encore moins prouvé que celte paralysie puisse entraver le cours de la bile, au point d'en produire la stagnation. Frericbs, Reichert et Valentiner, qui ont expérimenté les effets de l'extirpation du plexus cœliaque (à la manière de Ludwig), et de la section de la moelle au-dessus et au-dessous du plexus cervical (à la manière de Bernard), n'ont jamais observé de stase biliaire consécutive. — Plus anciennement Rokitansky a attribué l'atrophie k la colliqualion biliaire des cellules; selon lui, des éléments biliaires surabondants sont formés dans le système porte, et, arrivant avec le sang dans le foie, ils en surchargent l'appareil vasoulaire; de là le collapsus, la colliqualion des éléments sécréteurs. Cette explication a contre elle un fait physiologique positif, qui est le suivant : les éléments de la bile, en particulier les acides copulés (glyco- et taurocholique) qui la spécifient, ne sont pas préformés dans le sang, ils naissent dans le foie par l'activité propre de l'organe. — Budd, envisageant l'atrophie comme l'expression d'une maladie générale infectieuse, a invoqué un poison morbide agissant
Fniîscii, Épidémie d'ictère compliqué de purpura observée à Civita-Vecchia, thèse de Strasbourg, 18G2. — Harley, On Jaundice (the Lancet, 1862). — Monxeret, Arch. gén. de méd., 18G2. — Bour-Y, De la fièvre ictéro-hémorrhagique, thèse de Montpellier, 1862.
Demmk, Zur Àtiaîomie md Symptonudologie des pcrniriijsen Icterus [Schweiz, Zeits. fStf Ilcilli., 1863). — Wudeui.icii , Zur intoxicationsartigen Form des perniciôsen Icterus (Archiv derlkill;., 1863). — Haiuev, Jaundice; Us Palhology and Treaimcnl. Loudoa, 1863. — Manv, liin ffoU Von tenter h-bo ntvnphic (Annalen fier Charité 1863). — lUnniNUT, De l'ictère épidémique chez les femmes enceintes {Bulletin de l'Acad. de méd., 1864). — Oim>olzi;h, Spitttl's Zeit., 1864. — A. Fuxr, Expérimental liesearches on a new exa-etory function of the Livcr (American Journ. ofmed. Se, 1863). — Uiess, Annalen der Charité, 1865. — Grainger Stewart, On acute yellmv Alrophy of the Liver (Dublin Med. Journ., 1865). _ Klob, Zur path. Anatomie der Leber (Wiener med. Wochens., 1865). — Murciuson, Clinical Lectures on diseascs of the Liver (the Lancet, 1867). — Vallin, Contribution à l'anat. path. de l'ictère grave (Uat. hebdom., 1867). — Journ. de méd. de Bruxelles, 1867). — Kennedv, Malformation and discase of the Liver (Dublin quart. Journal, 1867). — Andrew'
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plus particulièrement sur le foie; ce qui n'est en somme qu'une pure hypothèse.
A ces théories peu fondées Rright a substitué une doctrine de fait qui a été vérifiée et complétée par les recherches anatomiques d'Engel, Wedl, Bamberger, Frerichs, Lebert et d'autres encore : l'atrophie est le résultat d'une inflammation diffuse à marche rapide. Cette inflammation a tous les caractères de l'inflammation parenchymateuse, c'est-à-dire que l' exsudât a lieu dans l'intérieur des cellules, lesquelles, distendues et étouffées, perdent leur aptitude fonctionnelle et leur vitalité. Cependant les observations de Frerichs ont établi que l' exsudât n'est pas exclusivement parenchymateux J il coïncide avec un exsudât interstitiel qui occupe la périphérie des lobules, et comprime les origines des canalicules biliaires ; de là un ictère précoce par insuffisance de l'excrétion et résorption du produit sécrété. L'atrophie des cellules a nécessairement pour effet la suppression de la fonction ; cet arrêt de la fonction du foie, qu'on désigne, par abréviation, sous le nom d'achoite, fait tout le danger de la maladie, et rend compte du contraste symptomatique qui existe entre la première et la seconde phase du processus. Tant que l'inflammation initiale est seule en cause, tant que l'atrophie manque, l'état du malade est sans gravité apparente, rien ne fait pressentir le péril prochain; vienne la période d'atrophie, et l'on voit éclater avec une incroyable violence les accidents toxémiques et nerveux qui ont valu à la maladie le nom significatif d'ictère malin.
L'hépatite diffuse est beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l'homme; Page de vingt à trente ans, l'état de grossesse, sont des causes prédisposantes d'une grande puissance. L'analyse des observations permet
Acute Atrophy of the hiver {Transact. of the Path. Soc, 1867). — Fraentzel, Zwei Fulle von acuter gelber Leberatrophie mit sogenannten cholumischen Anfullen ; aus der Klinik von Traube {Berlin, klin. Wochens, , 1 8671. — Davidson, Monats. fur Geburtskunde, 1867. — Wood, Case of heucinosis (American Journ., 1867). — Proust, Du genre morbide ictère grave, thèse de Paris, 1867. — Gayda, Sur Pictère grave, tlièsc de Strasbourg-, 1867. — Skoda, Vcber Enlslehung des îcterus (Allg. Wiener med. Zeit., 1868). — Homans, Acute Al rophy or the hiver (Amcric. Journ. of Med. Se, 1868). — WttJM», Edinb. Med. Journ., 1868. — Nevsuilkh, Wûrtemb. Correspondcnzblatt, 1868. — Rosenstein, Berlin, klin. Wochens., 1 868. — Fagge, Transact. of the Path. Soc, 1868. — Treutler, Med. Times and Gaz., 1868. — Waldeyer, Bacteriencolonieen mit Pseudomelanose in der heber. Acute Atrophie (Arch. f. path. Anat., 1868). — Vilknta, Eût Beitrag zur Kenntniss der acufen hcberalrophie {Oester. med. Jahrb., 1869). — Jamikson, Edinb. med. Journ., 1869. — Paulicki, Berlin, klin. Wochens., 1869. — Anstie, the Lancet, 1869. — AnOJf, De l'ictère grave de cause alcoolique {Gaz. hebdom., 1869).— Luichtensti:i*, Ein Eall von acuter Leberatrophie mit Ausgang in Genesung {Zeits. %r ration. Med., 1869).
d'admettre comme causes déterminantes les excès vénériens, les habitudes alcooliques, les mauvaises conditions de vie engendrées par la débauche ou la misère (Frerichs, Budd, Wilks); les émotions morales pénibles (Budd, ^ ilks) ; un typhus antérieur (Frerichs, Buhl) ; enfin certaines conditions, probablement miasmatiques, à foyer limite, en vertu desquelles tout un groupe d'individus est au même moment affecté de la maladie. Cette notion écologique ne doit être acceptée qu'avec réserve ; il n'est pas parfaitement certain que les malades collectivement atteints dans ces petites épidémies n'aient pas été soumis aux conditions hygiéniques mauvaises, qui sont en somme les causes les plus positives de l'atrophie jaune aiguë. — 11 importe de noter qu'une lésion atrophique également aiguë est produite par l'action directe de certains poisons sur les éléments du foie, notamment par le phosphore, l'arsenic et l'antimoine.
Chez les sujets débilités, surmenés ou alcoolisés, chez les femmes gravides l'hépatite parenchymateusc peut être provoquée comme affection secondaire par certaines maladies aiguës qui, dans les conditions ordinaires, ne produisent qu'une congestion passagère du foie : la pneumonie, la tuberculose miliaire, les typhus, doivent être particulièrement signalés.
ANATOMIË PATHOLOGIQUE.
Le foie, d'une coloration jaune uniforme, plus ou moins prononcée, est diminué de volume; cette diminution, très-variable dans son degré, peut atteindre les deux tiers de la grosseur normale. L'atrophie est surtout marquée dans le sens de l'épaisseur, de sorte que l'organe est comme aplati ; le revêtement péritonéal est trouble et ridé ; le tissu est mou, sans cohésion, le doigt y pénètre facilement. Dans les points où la lésion e*t le moins avancée, ordinairement dans le bord postérieur du lobe droit, on retrouve les traces de l'hyperémie initiale, et entre les lobules congestionnés on observe au microscope une substance d'un gris jaunâtre qui tend à les séparer, c'est Y exsudât interstitiel de Frerichs. Les cellules hépatiques sont encore reconnaissables, mais elles sont remplies d'une substance albumino-graisseuse et de pigment (exsudât parcuchymateux). Là où le processus atrophique est achevé (lobe gauche), le tissu est plutôt exsangue, l'hyperémie initiale a disparu; il en est de même, en grande partie, de la substance grise interposée entre les lobules, qui ne présentent plus aucune ligne de démarcation ; à leur périphérie on ne trouve que des gouttelettes graisseuses d'un bleu grisâtre, et à la place des cellules hépatiques qui ne sont plus reconnaissables, on ne voit qu'un détritus granuleux brunâtre, de la graisse, des particules de matières colorantes, et des éléments analogues aux noyaux
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des cellules, souvent mélangés avec des aiguilles de tyrosine et des globules de leucine (Frerichs). — Les injections tentées par l'artère hépatique et par la veine porte ne pénètrent pas dans la veine lobulaire centrale; la matière s'épanche, et Frerichs attribue cette rupture du système capillaire à la destruction de la substance glandulaire qui en soutient les parois délicates. — La vésicule est ordinairement vide, ainsi que les grands canaux biliaires, dont la perméabilité est complète.
La rate est presque toujours augmentée de volume, et dans quelques cas les ganglions mésentériques ont été tuméfiés. — Le péritoine, la muqueuse gastro-intestinale, la peau, présentent la plupart du temps des taches ecchymotiques, indices de la dissolution des globules rouges résultant de l'acholie. — Les reins sont presque toujours altérés, surtout chez les femmes gravides (Frerichs, Spath); non-seulement on y trouve le dépôt pigmentaire épithelial produit en toute condition par l'élimination d'une urine ictérique, mais les cellules épithéliales glandulaires sont le siège d'une infiltration granuleuse, et souvent elles présentent la dégénération graisseuse; l'organe dans son ensemble est mou et sans consistance. — Le cœur est souvent atteint de stéatose; cette lésion paraît constante dans l'atrophie toxique, et dans celle qui se développe secondairement sous l'influence d'une autre maladie aiguë.
L'urine et le sang, dont les altérations ont été précisées par les remarquables travaux de Frerichs, démontrent avec une précision mathématique la perturbation du processus nutritif. L'urine renferme du pigment biliaire, souvent de l'albumine; mais l'urée diminue, elle peut disparaître, et elle est remplacée par une proportion considérable de leucine et de tyrosine : ces produits étrangers à la composition physiologique du liquide proviennent de la décomposition anormale des matières albuminoïdes, dont l'évolution régulière n'est plus possible en raison de la suppression de la fonction du foie; avec ces produits l'urine renferme des matières extractives, et les phosphates terreux y sont, diminués. Le sang est riche en urée, mais l'altération principale consiste dans la présence de la leucine en quantité considérable.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début, je l'ai dit, est des plus insidieux; trois, cinq, dix jours, et plus encore s'écoulent, sans qu'aucun phénomène révèle le danger prochain. En somme, dans la généralité des cas, le tableau clinique est celui d'un catarrhe gastro-du odénal . Le malade perd l'appétit; il a des nausées ou des vomissements, une céphalalgie intense, un peu de sensibilité dans l'hypoehondre, une /rècre médiocre ou nulle ; à ces symptômes s'ajoute tôt oi**ard,
quelquefois après plus de quinze jours, un ictère qui, léger d'abord, se prononce île plus en plus. — L'ictère conserve les caractères de l'ictère le plus bénin pendant un temps qu'il est impossible de préciser; les observations montrent à cet égard les plus grandes différences; l'intervalle qui s'écoule entre le développement de l'ictère et l'apparition des symptômes graves varie de quelques heures à deux septénaires. Durant cette phase ictériquc simple les phénomènes de gastricité existent seuls ; le pouls est ralenti du fait de l'ictère, si la maladie est restée apyrélique, et, s'il y a de la lièvre, la fréquence est à peine marquée, parce que l'accélération fébrile est plus ou moins compensée par l'action retardatrice des éléments biliaires sur le système nerveux cardiaque. Mais lorsqu'il n'y a plus qu'un ou deux jours avant la production des symptômes graves, la température commence à s'élever, quel que soit l'état du pouls : ce fait que j'ai observé deux fois et qui n'a pas été signalé, est un indice précurseur de grande importance ; il en est de même de I'insomxie opiniâtre qui à ce moment tourmente les malades ; souvent aussi la douleur de tête présente une nouvelle recrudescence. — Telle est la première période de la maladie, je la désigne sous le nom de période ictériquc. Sa durée, très-variable, est comprise entre deux ou trois jours et deux septénaires, et dans les cas suraigus elle peut manquer totalement, ou du moins être si courte, qu'elle passe inaperçue.-
La seconde période, période «oxémtque, est caractérisée par les accidents redoutables qui résultent de la suppression des fonctions du foie. La température s'élève à h0° ou au delà, avec une rémission matinale à peine marquée ; le pouls devient petit, fréquent et irrégulier; la région du foie est douloureuse, surtout à la pression; la teinte ictêrique, se prononçant de plus en plus, arrive au jaune vert, elle est entrecoupée de plaques cyaniques qui occupent les joues et divers points de l'enveloppe cutanée; la langue et les gencives sont brunes, sèches et fuligineuses. En même temps le sang n'étant plus dépuré par le foie (hématose hépatique) est chargé de produits mal élaborés et de matériaux excrémentitiels ; il agit a la manière d'un poison irritant sur le système nerveux cENTiiAL, et cette excitation anormale se traduit par du délire et des convulsions, ou bien elle anéantit d'emblée la puissance, réactionnelle des cellules nerveuses {névroh/sie), et produit un état comateux qu'interrompent des soubresauts de tendons et quelques gémissements automatiques : quelque profond que soit le coma, il est rare que la pression de l'hypochondre droit ne provoque pas quelques contractions du visage et des plaintes bruyantes. Le délire et les convulsions sont toujours de peu de durée, ils font rapidement place au coma, qui est l'aboutissant commun de tous les accidents nerveux de cette période. — Les effets de I'acholie sont complétés par des hémorrhagies multiples qui oui Lieu dans la peau (pétéchies, ecchymoses), par le nez (épistaxis), à la surf*e de la muqueuse gastro-intestinale (hématémèse, mélœna), plus rare-
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mont par l'utérus. Ces effusions de sang sont de deux sortes : les unes sont des hémorrhagies véritables résultant de la rupture des capillaires, soit sous 1 influence de L'accroissement de pression dans le système porte (hémorrhagies gastro-intestinales), soit par suite de l'affaiblissement et de la dégénérescence des parois, mal nourries par un sang ucié; les autres sont des pseudo-hémorrhagies résultant de la transsudalion de la sérosité teinte en rouge par rhéinaline dissoute, Cet état de dissolution pu sang est la première conséquence de la suspension de l'hématose hépatique; les globules rouges usés qui, à l'état physiologique, sont dissous par le foie pour l' élaboration de la matière colorante de la bile, sont ici dissous dans le sang lui-même ; cette dissolution est favorisée par la présence des cléments générateurs des acides biliaires, qui ne sont plus éliminés, et elle est démontrée par I'accroissement de l'ictêke à un moment où le foie ne fabrique plus (le bile, et où il ne saurait être question de résorption; le pigment biliaire qui imprègne alors les tissus et les liquides en quantité croissante, est le produit de la transformation héterotopique de Vhcmatoglobulinc. A 1' ictère initial, par défaut d'excrétion, a succédé un ictère par défaut de sécrétion.
Dès qu'apparaissent les phénomènes toxémiques, la palpation et la percussion permettent de constater la diminution de volume du foie et généra lement aussi la tuméfaction de la rate; la constipation, sans être opiniâtre, persiste ; les matières fécales sont décolorées et argileuses, ou bien noircies par du sang; l'urine, couleur acajou, renferme du pigment biliaire, souvent de l'albumine, et par le repos dans un lieu froid elle laisse déposer un précipité vert jaunâtre, que Frerichs donne comme caractéristique.
La durée ordinaire de cette seconde période est comprise entre deux et cinq jours; dans quelques cas rares elle s'est prolongée jusqu'à deux et trois semaines par des alternatives de rémission et d'aggravation. La mort est amenée par les progrès du collapsus cérébral : c'est là la terminaison constante de la maladie. Quelques exemples de guérison ont été cités; mais, en admettant même qu'ils ne prêtent à aucune réserve, ils ne sauraient, vu leur petit nombre, modifier le pronostic, qui est absolument mauvais.
Pendant la période initiale, le diagnostic ne peut aller au delà d'une présomption basée sur l'état constitutionnel et les antécédents du malade ; je rappelle l'importance sémiotique de l'insomnie opiniâtre, et de l'élévation de température. A la période toxique, l'hépatite diffère de la forme bilieuse du catarrhe gastrique par les phénomènes nerveux, les hémorrhagies, et surtout par la diminution du foie et par la décoloration des selles; je ne dis rien de l'intensité de la fièvre, qui peut être momentanément aussi forte dans cette variété de catarrhe que dans l'atrophie aiguë. On peut s'en convaincre par les chiffres de la courbe, fig. 38 [voy. p. 2Uk).
TRAITEMENT
A la fluxion du début on peut opposer les sangsues à l'anus, les applications de glace et les purgatifs salins ; mais au premier signe qui assure le diagnostic, il faut renoncer aux émissions sanguines, et tout en entretenant un flux diarrhéique par les drastiques, il faut donner les acides minéraux et surtout l'alcool à hautes doses. 11 n'a pas, que je sache, été conseillé jusqu'ici, et pourtant s'il est un moyen qui présente quelque chance de succès, c'est assurément celui-là, car il répond à la seule indication positive, qui est de soutenir l'activité organique, défaillante sous l'action d'un sang vicié.
DU FOIE
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Cette maladie a reçu le nom de cirrhose (1) à une époque où l'on était peu éclairé sur la genèse des altérations qui la constituent ; à défaut d'autre caractéristique, on s'est arrêté, pour la dénommer, à un simple
(1) Laeskkc — Boulland, Mém. de la Soc. méd. d'émulation, IX, 1826. — A*dral, Précis d'anat. path. Paris, 1829. — Cruveilhier, Anat. path. — Kiernan, Phi/osoph. Transactions, 1833. — Hallmanx, De cirrhosi heputis. Berolini, 1839. — Becquerel, Recherches anat.-path. sur la cirrhose du foic(Arch. gèn. de méd., 1840). — Gluge, Atlas der path. Anatomie. — Lerebouli.et, Mém. à l'Acad. des se., 1851. — Rokitansky, loc. cit. — Oppolzer, Prager Viertelj., III. — Monneret, Études cliniques sur la cirrhose du foie (Arch. gèn. de méd., 1852). — Gubler, Thèse de concours. Paris, 1853. — Weber, Beitràge zur path. Anatomie der Neugebornen. Kiel, 1854. — Virchow, Verhandl. der physik med. Gesells. zu Wùrzburg, 1856. — Bamberger, Budd, Frerichs, Henoch, loc. cit. — Graves, loc. cit. — Sappey, Recherches sur un point d'anat. path. relatif à l'hist. de la cirrhose (Bullet. Acad. de méd., 1859). — Moritz Schiff, Ueber das Verhaltniss der Leber-Circulation zur Gallenbihlung (Schweiz. Zeits. f. Heilhmde, 1862). — Wagner, Die granulirte Induration der Leber
[Arch. f. Heilkunde, 1862). — Lorek, De cirrhosi hepatis. Berolini, 1862. Da-
vies, Epigastric venous murmur [Med. Times and Gaz., 1863). — Smoler, Die chronische Leberatrophie (Oestcr. Zeits. f. prakt. Heilk., 1863) — Von Boenkinguaise.n,
HÉPATITE INTERSTITIELLE. — SCLÉROSE. 421
phénomène de coloration (xtppoç, roux). Cette qualification serait acceptable, si depuis Laennec on n'avait pas attaché au mot cirrhose l'idée erronée d'atrophie : or l'atrophie est possible, niais elle n'est pas nécessaire ; c'est un effet tardif de la maladie; ce n'en est pas un effet primordial. Le terme sclérose est déjà préférable; il n'implique aucune erreur, et il exprime, non plus un caractère toujours douteux de coloration, mais un état physique facilement appréciable, et présent dans tous les cas, savoir l'augmentation de consistance, Y induration de l'organe. La dénomination hépatite interstitielle l'emporte sans comparaison sur toutes ces qualifications empiriques, puisqu'au lieu d'exprimer l'un des effets du processus anatomique, elle renferme la notion complète de sa nature et de son évolution.
Essentiellement constituée par V hypertrophie et l'hyperplasie des éléments conjonctifs, l'hépatite interstitielle est le type des inflammations à formations conjonctives {voy. t. 1, p. 65 et 66); c'est donc un processus toujours lent qui, après avoir déterminé l'augmentation de volume du foie, peut en amener la diminution par rétraction du tissu conjonctif, mais qui souvent aussi tue avant cette phase secondaire ; dans certains cas même, l'atrophie est impossible, quelle que soit d'ailleurs la survie du malade : ce fait se présente lorsque la production conjonctive est tellement colossale, que sa ( rétraction ne peut compenser l'hypermégalie qui en est résultée, ou bien encore lorsque l'hépatite scléreuse est combinée avec la dégénérescence amyloïde.
Les cellules hépatiques comprises dans le stroma conjonctif finissent par s'atrophier, et cependant les accidents redoutables de Yacholie sont étrangers à la symptomatologie ordinaire de la maladie. Les raisons de ce contraste avec l'hépatite parenchymateuse sont les suivantes : l'atrophie des cellules n'est pas complète, l'activité fonctionnelle est amoindrie, mais non suspendue; quand l'atrophie est complète, elle ne l'est que sur certains
De hepatitide interstitiali. Bcrolini, 1865. — Oppolzer, Chroni'schc Leberatrophie (Allg. Wiener nied. Zeit., 1866). — D'Hoi r, Cirrhose du foie {Presse méd. beige, 186tjJ. — Haydkn, Dublin Journ. of Med. Se, 1866. — Ollivier, Cirrhose hypertropiiique (Gaz. méd. Parts, 1866). — Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867. — Banks, Dublin quart. Journal, 1867. — Wilks, Syphilitic Cirrhosis of Liver frornan infant (Transact. of the Path. Society, 1867). — Weber, codera loco. — Clopet, Ga.ndil, Duperav, Thèses de Paris, 1868. — Fôrster, Lebercirrhose nach path. anal. Erfahrunge.n. Berlin, 1868. — Mlrcuison, Cases of chronic Atrophy of the Liver illustrating the pathology of cirrhosis (Transact. of the Path. Soc, 1868). — Mollière, Gaz. hebdom., 1868. — Aro.v, Gaz. méd. Strasbourg, 1868. — Napheys, Med. and Surg. Reporter, 1868. — Coco, Un caso di cirrhosi epatica (Il Morgagni, 1SG8). — Gee, Cirrhotic enlargement of the Liver (St. Burtholomew's hosp. Reports, 1869). — Dutcuer, Philadelph. Mcd. and Surg. Reporter, 1869. — Dupfik , flfa Lancet, 1869. — Cayi.ey, Tram, of the Path. Soc., 1869.
points, e1 Les autres portions de l'organe continuent à fonctionner ; enfin fàtrophie survient lentement, graduellement, et l'organisme peut ainsi s'accoutuiuer à rinsulîisanco de l'hématose hépatique. Lorsque, par excep, tion, la végétation conjonctive parasitaire produit l'atrophie complète et géndralo des cellules, on voit apparaître, interrompant hrusquement les allures lentes de la sclérose, les symptômes mortels de l'acholie. C'est cet enchaînement qu'on veut exprimer en disant que l'hépatite interstitielle peut être terminée par l'atrophie jaune aiguë.
La sclérose du foie est plus commune chez l'homme que chez la femme, et elle présente sa plus grande fréquence de trente-cinq à cinquante ans. Les seules causes positives sont I'auus dks SPIRITUEUX, (maladie des buveurs de gin), des épices (Budd), la syphilis constitutionnelle (6 cas de Frerichs), et la cachexie paludéenne : la première de ces causes est de beaucoup la plus fréquente. Dans bon nombre de cas, la maladie se développe sans cause saisissable ; par exception, on l'a observée chez l'enfant (Barthez et Rilliet), et même chez des nouveau-nés (Webcr). — Les lésions du cœur coïncident très-rarement avec la sclérose; l'assertion contraire tient à la confusion trop commune de l'hépatite interstitielle avec le foie muscade atrophique.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Dans les premières phases, le foie est augmenté de volume, et déjà l'accroissement de consistance est appréciable ; mais tant que l'hypcrmégalie persiste, la surface de l'organe est lisse ou à peine vaguement granuleuse; je crois pouvoir avancer, en me fondant sur de nombreuses observations, que les granulations, tant pour leur nombre que pour leurs dimensions, sont en raison inverse du volume de l'organe, de sorte qu'elles ne sont jamais plus marquées que dans les cas où le foie est tellement petit, que pendant la vie il échappait totalement à la palpation. — Dans cette même période l'organe est hyperémié, et à la coupe on trouve le parenchyme imprégné d'une matière visqueuse, d'un gris bleuâtre, qui est composée d'éléments conjonctifs très-fins et de cellules fusiformes ; dans cette matière faisant office de stroma apparaît le tissu normal sous forme d'îlots plus ou moins saillants. La couleur d'un brun rouge ne s'éloigne pas sensiblement de la normale, parfois cependant le tissu est teint en vert par du pigment biliaire, ou bien il est pâli par de la graisse.
La seconde période est caractérisée en tout cas par l'induration due à l'évolution plus complète du tissu conjonctif, et souvent par la diminution de volume et la déformation de l'organe. Le premier caractère qui tire de sa constance une importance majeure est d'autant plus accusé que la maladie
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est plus ancienne ; le foie posé à plat sur uno table ne s'affaisse pas, le doigt ne pont y pénétrer; on réussit à peine aie déchirer prenant à deux mains son bord tranchant, et dans les cas extrêmes la résistance est véritablement ligneuse : l'organe ressemble à'un bloc de fibro-cartilage compacte et homogène. Si l'augmentation de volume a persisté, la surface peut être parfaitement lisse; j'ai rapporté un exemple remarquable en ce genre. Dans le cas contraire, la surface est granuleuse, inégale, en proportion du retrait subi par la masse du foie. Ces granulations bourgeonnantes sont formées par le tissu hépatique énucléé pour ainsi dire par la rétraction des éléments fibroïdes, et comme les tractus interstitiels sont unis à la face profonde du revêtement séreux, celui-ci est déprimé en cicatrice étoilée dans l'intervalle des protubérances ; lorsque les cloisons rétractiles isolent des segments considérables de l'organe, il prend une disposition multilobée. Le péritoine hépatique dans son ensemble est opaque et épaissi, et il présente des adhérences anormales surtout avec le diaphragme. — Le tissu résiste et crie à la coupe, qui est nette et souvent luisante ; elle montre une masse blanchâtre ou grisâtre plus ou moins analogue à du lard, et dans cette gangue apparaissent des parties jaunes formées par les lobules hépatiques survivants ; ils sont d'autant plus écartés les uns des autres, que la diminution de volume de l'organe est moins considérable.
L'examen microscopique montre que la gangue grise est constituée par du tissu conjonctif parfait, entourant par zones concentriques les groupes de cellules.
Les cellules hépatiques sont intactes dans les régions où la morbiformation conjonctive est le moins avancée; elles sont graisseuses, pigmentées ou détruites dans les autres points; la pigmentation est la conséquence de la Stase biliaire, qui résulte elle-même de la compression det canalicules fins. Dans quelques cas, les cellules présentent l'infiltration amyloïde. — Les racines et le tronc de la veine porte sont ordinairement normaux ou dilatés; exceptionnellement on y observe une thrombose générale qui est un type de la thrombose par stase; quant aux capillaires intra-hépatiques, ils sont obturés et effacés partout où les cellules sont détruites. L'artere hépatique est dilatée, et elle donne naissance à des néo-capillaires qui pénètrent dans le tissu conjonctif; quelques-uns de ces vaisseaux de nouvelle formation viennent de la veine porte (Frerichs). Les radicules des veines sus-hépatiques sont oblitérées à mesure qu'elles perdent leurs connexions avec les capillaires portes. Celte obturation aboutit, d'après Wagner, à une transformation fibreuse. Les branches volumineuses sont intactes; dans un cas où Frerichs les a trouvées obturées, il y avait des noyaux hémorrhagiques dans le foie.
Ces changements anatomiques sont le point de départ d'une longue série de troubles fonctionnels, qui peuvent être physiologiquement résumés ainsi :
hïh MALADIES DE L'APPAREIL HÉPATIQUE.
!. Entrave au cours du sang dans les veines portes et sus-hépatiques ; de là, stase dans le système porte et troubles des organes chylopœétiqucs.
2. Trouble de la fonction sécrétoire du foie, depuis une diminution légère jusqu'à une suppression complète.
3. Trouble de l'action du foie sur les métamorphoses organiques et sur la dépuration du sang; en d'autres termes, trouble de la digestion et de l'hématose hépatiques.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début est variable ; on peut admettre mois modalités phincii-ales, suivant que la maladie commence par les symptômes appréciables d'une hépatite subaiguè ; — par des troubles gastro- intestinaux ; — par Yhydroptste.
Dans le premier cas, les phénomènes initiaux sont assez nets ; ils consistent en une douleur sourde dans l'hypochondre droit avec augmentation de volume du foie et ictère. Cet état peut persister sans changement pendant plusieurs mois, mais souvent aussi il est interrompu par des phases aiguës que caractérisent l'augmentation des douleurs et même un léger mouvement fébrile; ces paroxysmes qui répondent aux poussées congestives propres à l'inflammation scléreuse durent de trois à six jours, et après chacun d'eux le foie est plus gros et la teinte ictérique plus prononcée : ce dernier phénomène résulte de la compression momentanément accrue des canalicules biliaires, à un moment où le foie fabrique encore de la bile.
Plus ordinairement l'hépatite interstitielle débute par des symptômes gastro-intestinaux ; les digestions sont lentes, difficiles, elles sont accompagnées d'un tympanisme plus ou moins considérable ; il y a des alternatives de constipation opiniâtre et de diarrhée. Ce dernier symptôme qui survient en tout cas, quel que soit le mode de début de la maladie, et qui finit souvent par devenir persistant, résulte de l'état catarrhal entretenu dans la muqueuse intestinale par la stase de la veine porte.
Enfin, dans les cas les plus nombreux, les symptômes initiaux sont nuls, ou du moins passent inaperçus, et l'ascite produite par la gène de la circulation porte est le premier phénomène qui fixe l'attention.
Une fois constituée, la sclérose du foie est caractérisée par les modifications du volume de l'organe, par l'ascite, par la tumeur de la rate, par le développement d'une circulation veineuse complémentaire, par des troubles digestifs, par un état particulier de l'urine, et par un amaigrissement cachectique. — Le plus souvent le foie diminue de volume, au point de n'être plus accessible à la palpation ; aussi l'état granuleux de sa surface n'a point, selon moi, la valeur sémiulogique qui lui est attribuée. Certes, le signe est bon lorsqu'il existe; mais il manque si souvent, qu'il perd parla
HÉPATITE INTERSTITIELLE . — SCLÉROSE. 425
une grande partie de son importance. Dans quelques cas, le foie reste normal, ou bien même il est augmenté de volume (sclérose hypertrophique), pour les raisons que j'ai précédemment indiquées. Tôt ou tard, suivant l'étendue de la lésion et la gène qu'elle oppose au cours du sang porte, l'ascile survient; elle fait des progrès plus ou moins rapides, et elle finit souvent par être assez considérable pour empêcher l'examen du foie, et causer une dyspnée intense qui impose l'obligation de la paracentèse.
Lorsque la circulation intra-hépatique es4 depuis quelque temps entravée , on voit apparaître sur la paroi abdominale des veines dilatées, voie collatérale et compensatrice par laquelle une partie du sang qui ne peut plus traverser le foie est ramenée dans les canaux de la circulation générale. Les vaisseaux les plus importants de cette voie complémentaire sont compris entre l'espace xiphoïde et le pubis; ils décrivent peu de flexuosités, sont situés symétriquement au niveau de la ligne médiane, et correspondent dans la profondeur au trajet des veines épigastriques et mammaires internes. Lorsqu'ils existent seuls, ils peuvent acquérir un volume supérieur à celui d'une plume d'oie ; le plus ordinairement on observe, en même temps que ces troncs médians, des veines plus petites anastomosées en un réseau à larges mailles, et qui empiètent de chaque côté du muscle droit sur les parties latérales de l'abdomen. La jonction entre les vaisseaux portes, d'une part, et les veines pariétales profondes et superficielles, d'autre part, est établie par les veines portes accessoires de Sappey, qui sont contenues dans le ligament falciforme et le ligament rond; cette dernière, prise à tort pour la veine ombilicale redevenue perméable, est la plus volumineuse de tout le système : elle a reçu de Schiff le nom de veine far ombilicale. Tandis qu'à l'état normal le sang de ces veines intermédiaires coule vers le foie, dans l'obstruction scléreuse son cours se renverse, et il marche vers la périphérie de manière à se déverser dans les rameaux afl'érents des épigastriques et des mammaires ; en même temps les veines se dilatent et forment à la face profonde de la paroi abdominale un réseau variqueux, qui est complété souvent, mais non toujours, par le développement du réseau sous-cutané. Toutes choses égales d'ailleurs, l'ascite est d'autant plus tardive, d'autant moins considérable, que le système veineux compensateur est plus développé. Telles sont les voies principales de la circulation complémentaire ; il en est de moins importantes qui méritent cependant d'être signalées : en cas d'adhérences entre le foie et le diaphragme, des rameaux unissent la veine porte aux veines diaphragmatiques (Kiernan). Enfin il faut tenir compte des anastomoses normales qui unissent le système porte au système cave ; les principales sont celles des veines hémorrhoïdalcs supérieures avec les inférieures qui se rendent dans l'hypogaslrique, et celles de la veine coronaire gauche avec les œsophagiennes et les diaphragmatiques.
La tum action pi la RATE est également la conséquence de la stase dans le système porte; elle est fréquente, mais non constante, elle peut même diminuer au bout d'un certain tempe : ces différencei dans un phénomène purement mécanique au début tiennent, soit au développement de la circulation collatérale, soit à l'existence de la sclérose dans la rate elle-même ; quand vient alors la phase de rétraction, l'organe diminue comme le foie, et l'ascite présente une recrudescence notable.
Les MOtJSLtS MMêTtW sont ceux du catarrhe intestinal chronique avec météorisinc résultant de l'ascite et de la paralysie des muscles intestinaux ; mais les phénomènes de catarrhe et de diarrhée sont souvent précédés d'une période de constipation pendant laquelle les matières fécales présentent Chez un même malade des modifications très-remarquables. Elles sont quelques jours normales, puis elles deviennent très-sèches par condensation et sont recouvertes d'une couche épaisse de mucus transparent ; d'autres fois, elles sont décolorées; enfin, selon la remarque de Graves, on peut trouver dans une même selle des portions grisâtres et argileuses, et d'autres de couleur normale. Tous ces changements sont subordonnés à l'état de la sécrétion biliaire, et à l'évacuation de la bile contenue dans la vésicule. Tôt ou tard la diarrhée survient plus ou moins abondante, et elle contribue à 1' amaigrissement, lequel reconnaît pour causes le trouble de la digestion intestinale, et surtout la diminution de l'absorption veineuse à la surface de l'intestin, par suite de la stase et de l'accroissement de pression dans les radicules de la veine porte. A cet amaigrissement se joint une coloration particulière des téguments, qui prennent une teinte tantôt purement anémique, plus souvent terreuse ou jaunâtre sale ; cette teinte est ordinairement plus prononcée à la face et au cou. L' ictère proprement dit est rare ; bien plus, lorsque la maladie débutant par des symptômes d'acuité produit tout d'abord une jaunisse franche, il est de règle de voir la teinte ictérique diminuer, puis disparaître à mesure que la lésion progresse ; alors en effet les cellules correspondant aux canalicules comprimés sont atrophiées et cessent de fabriquer delà bile : conséquemment, quand bien même les voies d'excrétion sont effacées, il n'y a plus de résorption possible. Les faits exceptionnels sont rares, et, d'après mes observations, c'est surtout dans la sclérose générale, avec hypermégalie, qu'on peut voir un ictère persistant} dans les cas de ce genre, la totalité des canalicules biliaires ésl soumise à la compression de la masse conjonctive, et si quelques lobules continuent à fonctionner, le produit de leur sécrétion est nécessairement résorbé et entretient l'ictère. C'est ce qui avait lieu dans le cas type de sclérose hypertrophique que j'ai rapporté dans ma Clinique.
Le désordre des métamorphoses organiques résultant de l'insuffisance de la sécrétion biliaire se traduit par un état de 1' urine qui est caractéristique ; la couleur est très-foncée, parce qu'une partie du pigment du sang qui aurait
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ilù servir à la formation du pigment biliaire est éliminée par les reins, et la proportion des urates est tellement accrue, que ces sels se déposent spontanément par le refroidissement sous forme d'un précipité rougeàtre trèsépais, qui dans un verre à pied peut occuper toute la hauteur de la colonne liquide : cet excès d'acide inique témoigne de l'évolution vicieuse des matières azotées.
Les hémorriiagies sont fréquentes. Elles ont deux origines : les unes, qui ont lieu sur la surface gastro-intestinale, sont évidemment le résultat de la State du système porte ; les autres, plus tardives, qui surviennent sous forme d'épistaxis, d'hémoptysies, de pétécliies cutanées, doivent être imputées à l'altération du sang vicié par la rétention des matériaux qui auraient dû être éliminés par la sécrétion biliaire. Ces hémorrhagies sont en général peu abondantes, mais elles se répètent parfois à intervalles très-rapproehés, de sorte qu'elles concourent puissamment à la production de I'état cachectique qui caractérise les périodes avancées de la sclérose.
Ainsi est constituée une maladie à marche leute, dont les traits cliniques les plus frappants sont l'ascite , l'amaigrissement et les bémorrhagies. L'épanchement abdominal peut amener à la longue Yœdème des membres inférieurs et du scrotum ; mais, tant qu'il est peu considérable, le malade n'est point obligé de s'aliter, et même quand le liquide trop abondant a été évacué par la ponction, le patient peut être rendu pour un temps plus ou moins long à la vie commune.
La durre est indéterminée : elle s'étend à plusieurs années, quand l'hépatite interstitielle existe seule; elle est notablement abrégée et restreinte à quelques mois, lorsque l'affection du foie coïncide avec un emphysème pulmonaire général, une lésion du cœur, ou le mal de Hright. Chez les alcooliques, la sclérose du foie n'est dans quelques cas que l'expression partielle d'une sclérose généralisée, qui occupe les reins, la rate, les poumons et le Cerveau; le tableau clinique est alors modifié, et la mort est amenée par la lésion cérébrale ou rénale plutôt que par celle du foie. D'après certaines observations récentes (VVeber, Murchison), le même complexus pourrait être observé chez des sujets syphilitiques. — La terminal' .«.on est toujours funeste : la mort résulte des progrès de la diarrhée et de la cachexie; ou bien d'une maladie aiguë intercurrente, telle que péritonite ou pneumonie ; ou bien d'une hydropisie subite dans le poumon ou le cerveau; ou bien enfin, mais plus rarement, d'une atrophie aiguë du foie.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic de l' hépatite interstitielle, à la période il atrophie, ne présente pas de difficultés. En l'absence de signe directement caractéris-
tique, il est fait par exclusion, c'est-à-dire que lorsqu'on voit survenir les troubles digestifs, l' amaigrissement, l'ascite et l'urine spéciale, chez un individu qui a subi l'une des influences étiologiques (alcool surtout) de la maladie, et qui ne présente d'ailleurs aucune autre lésion qui puisse expliquer ces accidents, on admet une sclérose du foie, et le plus souvent le jugement est juste, encore bien qu'il précède une diminution considérable dans le volume de l'organe. Cependant il n'est pas exact de prétendre, avec les pathologistes français, que cette exclusion, supposée méthodique et exacte, permette d'aftirmer l'existence de l'hépatite : oui, la conclusion est légitime, si avec les phénomènes précédents on constate une atrophie bien positive du foie; mais si le volume est normal ou peu modifié, la situation est moins nette, il faut compter avec une lésion, assez rare il est vrai, qui produit un complcxus symptomatique fort analogue à celui de la cirrhose. Cette lésion, c'est l'obturation (inflammatoire ou non) de la veine porte, connue sous le nom de pylkphlkbite. Cette thrombose est rarement l'effet d'une inflammation de la veine ; elle résulte le plus souvent d'une inflammation, d'une compression de voisinage; ou bien elle est amenée par la prolongation d'un caillot né dans l'une des branches originelles du tronc porte, sous l'influence d'ulcérations ou de suppurations abdominales (ulcères de l'intestin, de l'estomac, de tumeurs hémorrhoïdales; thrombose de la veine ombilicale chez les nouveau-nés). La pyléphlcbitc adhésive (1) offre avec l'hépatite interstitielle une similitude trompeuse : ascite, tumeur de la rate, stase et catarrhe de l'intestin, hémorrhagies, tout y est; les seules circonstances qui puissent faire soupçonner la thrombose porte, sont la connaissance des lésions abdominales pathogéniques, et le développement plus rapide des symptômes, en raison de l'oblitération complète du tronc même de la veine. L'ictère, qui est parfois observé, démontre que le foie continue
(i) Bonu.UD, Ârck. gin. de mêd., IL — Reyxaijd, Journ. hebdom., 1829. — Dxjplat, codem loco, 1830. — Fauconseau-Difresne, Gaz. méd., VIL — Puchelt, Das Venensystem. Leipzig, 1844. — Andral, Rokitaxsky, loc. cit. — Davay, Gaz. méd. Paris, 1843. — Sciuh, Zeits.d. Gesell. der Aerztc in Wien, 1846. — Waller, eodem loco, 1846. — Raikem, Mém. de l'Acad. de Belgique, IL — Oppouer, Proger Viertclj., XIII. — Monneret, Union méd., 1849. — Bahtii, Bidlel. Soc. anat., 1851.
— Heschl, Zeits. der Wiener Acrzle, 1851. — Buul, Zcits. f. ration. Med., 1854.
— Handfield Joxes, Med. Times and Gaz., 1855. — Gixtrac, Obs. et recherches sur l'oblitération de la veine porte {Journ. de méd. de Bordeaux, 1856). — Virchow Verhandl. d. physik. med. Gesclls. in Witrzburg, VIL — ZlEGLER, De vente porte
obstructione. Regiomont., 1860. — Fremchs, loc. cit. — Sciiiff, loc. cit. Pau-
licki, Berlin. Idin. Wochens., 1867. — Stoffella (Oppolzer's Klinik), Die Pylephlebitis (Oester. Zcits. f. prakt. Ilcilk., 1867). — Kelscii, Gaz. méd. Paris, 1868. — Anox, Gaz. méd. Strasbourg, 1868. — Aufrecht, Berlin, klin. Wochens. 1869.— Bhiess, Wiener med. Presse, 1869. — FrXntzel, Berlin, kltn. Wochens., 1869.
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à l'aire de la bile. Les matériaux de la sécrétion sont alors apportés ou par l'artère hépatique, ou par les veines portes accessoires, notamment par la veine parombilicale (Schiff). Quant à la pyléphlébite suppurative (1), plus rare encore, elle n'offre aucune analogie avec la sclérose ; il y a bien de l'ascite, des hémorrhagies gastro-intestinales, et une tuméfaction de la rate, mais il y a aussi des frissons répétés, une lièvre intense, et la mort a lieu en quelques jours.
La sclérose avec hypermégalie persistante (cirrhose hypertrophique) est d'un diagnostic'plus complexe; par cela môme qu'elle présente avec les symptômes ordinaires de l'hépatite interstitielle une augmentation de volume souvent considérable du foie, elle peut être confondue avec diverses lésions qui ont pour caractère commun l'intumescence de l'organe. — Le cancer du foie est distingué par les douleurs plus vives, le développement précoce et rapide de l'amaigrissement, et de la cachexie spéciale, et surtout par les résultats de la palpation; la portion de l'organe qui déborde les côtes n'est pas lisse et uniforme, elle n'est pas non plus simplement granuleuse, elle offre des bosselures, de véritables saillies bourgeonnantes qui sont facilement appréciables. L'absence des causes ordinaires de la sclérose est une donnée importante. Enfin la tumeur de la rate est rare; elle n'existait que 12 fois sur 91 cas analysés par Frerichs.
Le foie gras (2) (infiltration graisseuse chronique des cellules hépatiques),
(1) Balling, Zur Venenentzïnidung . Wùrzburg, 1829. — Baczynski, De venœ portarum infhnnmatione. Turici, 1838. — Fauconxeau-Dijfresne, Gaz. méd. Paris, 1839. — Messow, K.etiier, Saxder, De pylephlebitide. Berolini, 1841. — Sciiônlein, Klinische Vorlesungen von Gûterbock. Berlin, 1842. — Hillairet, Union méd., 1849. — Kesteyen, London Med. Gaz., 1850. — Reutei», Ueber Entzùndung der Pfortader. Niirnberg, 1851. — Leudet, Arch. gén. de méd., 1853. — Buhl, Zcits. f. ration. Med., 1854. — La>g\vaage>", De venœ portarum in flammatione . Lipsiœ, 1855. — Frerichs, loc. cit. — Moers, Py/ephlebitis in Folgc von Verschwàrung des Processus vermiformis (Arch. f. klin. Medicin, 18C8). — Ghvostek, Ein Fa II von Thrombose der Pfortader mit eiteriihnlichem Zcrfall der Gerinnsel, etc. (Jahresb. der gesammten Med., II, Berlin, 1869). — Malmsten-, Axel Key, Suppurativ pyleflebit beroende pa brandig afstotning af processus vermiformis (Nordiskt med. Arkiv, 1869).
(2) Addison, Obs. on fatty degeneration of the hiver (Guy' s Hosp. Reports, I). — Reinhardt, Virchow's Archiv, t. — Virchow, eodem loco, l. — Sciiultze, De adipis genesi pathologica. Gryphke, 1851. — Lereboullet, Mém. sur la structure intime du foie, etc. Paris, 1853. — Wedl, Grundzùge der path. Histologie, Wicn, 1854. — Gairdxer, Monthly Journal, 1854. — Frerichs, Bamiîerger, loc. cit. — Biermer, Schweiz. Zeit., 1863. — Hoefer, Union méd., 1863. — Gauler, Ueber die Fcttleber der Phthisiker. Berlin, 1868. — Semple, Transact. of the Path. Soc, 1869. — Perhoud, Note sur une variété d'anasarque cachectique liée à l'altération graisseuse du foie (Lyon méd., 1869).
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si fréquent chez les phlhisiques, les alcooliques et les gros mangeurs à vie sédentaire, produit une augmentation de volume du fuie; mais la portion d'organe accessible à la palpation esl molle, sans résistance; il n'y a pas de douleurs, pas d'ascite, pas d'amaigrissement, pas d'ictère : la tuméfaction hépatique est le seul phénomène qui rapproche cette lésion de la sclérose hypermégaliquc.
Les kystes iiydatiques, situés dans l'intérieur du foie, ne déterminent [tas de paroxysmes douloureux, pas de troubles digestifs, pas d'amaigrissement, pas d'ictère; ils n'amènent pas de tumeur splénique, à moins que la rate ne soit elle-même le siège d'hydatides, coïncidence fort l'are ; eniin, si le kyste est superficiel, on trouve une saillie limitée que l'on peut circonscrire par la palpation, et qui présente quelquefois le phénomène connu sous le nom de frémissement hydatique. — L'ÉciiiNocoguii multilocui.aiiu:, variété rare, constituée par une tumeur à alvéoles multiples communiquant les uns avec les autres, présente l'ictère et répanchement péritonéal séreux ou séro-purulent, mais pas de douleurs; et comme la lésion principale occupe le lobe droit du foie, on constate à côté de la tuméfaction générale de l'organe une saillie dure, sensible à la pression, de consistance cartilagineuse, à surface lisse ou bosselée. — LaruMicuii adénoïde (1) est une lésion heaucoup plus rare encore, qui consiste dans une formation nom elle de suhstance glandulaire semblahle à la substance hépatique normale; la plupart des observations sont purement anatomiques. Dans deux cas, avec histoire clinique, les symptômes ont été si différents, qu'on ne peut tirer aucune conclusion; le seul caractère différentiel positif est fourni parla palpation : le foie n'est pas seulement tuméfié, il est déformé, et des saillies tubériformes en hérissent la surface; ces saillies, d'abord dures et résistantes, peuvent se ramollir au point de devenir fluctuantes.
TRAITEMENT
Si la maladie peut être reconnue de bonne heure, ce qui est fort rare, on peut tenter les applications de sangsues à l'anus, les révulsifs cutanés, surtout les cautères répétés, et à l'intérieur les mercuriaux sous forme de pilules bleues. Pour peu qu'on soupçonne une origine syphilitique, il faut recourir à l'iodurc de potassium, ou mieux encore au traitement mixte;
(1) Rokitanskv, Wiener allg. rned. Zeit., i 859. — Giuesinger, Das Adenoïd der Leber {Archiv der Heilk., 1864). — Rixdfleisch, Mihroskop. Studien ùber das Leberadenoid (eodem loc.o, 1864). — Fiuedheicu, Beitrâge zur Path. der Leber und MHz {Virchow's Archiv, 1865). — Klou, Wiener med. Wochens., 1865. — Jaccoud, loc. cit.
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mais comme ces éventualités favorables sont exceptionnelles, le traitement ost purement symptomatique. Il faut soutenir les forces par un régime tonique, combattre la diarrhée si elle est abondante, maintenir au maximum la sécrétion urinaire, et donner issue par la ponction à la sérosité abdominale, toutes les fois qu'elle devient assez abondante pour gêner la fonction respiratoire.
CHAPITRE V
DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOIDE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Cette altération (1) est caractérisée par le dépôt d'une substance qui a reçu le nom d' amyloïde en raison de sa ressemblance extérieure avec les grains d'amidon (corpuscules amylacés) ; mais elle diffère de l'amidon véritable, car c'est une substance quaternaire que sa pauvreté en azote distingue des albuminoïdes normaux. Intermédiaire pour ainsi dire entre le groupe des matières hydrocarbonées et celui des matériaux azotés, la substance amyloïde est démontrée par sa composition même, le produit d'une nutrition imparfaite, et l'étiologie de cette dégénérescence légitime pleinement cette assertion ; c'est toujours dans le cours d'une maladie chronique à tendance cachectique qu'on la voit se développer. Les conditions les plus ordinaires de son apparition sont les suppurations proloiNGées, surtout celles des os; le rachitisme; la tuberculose du poumon et de l'intestin; la
(1) ROKITAKSKV, loC. dt. -- GRAVES, foCi Cit. — BlJDD, loC. Cit.
Sciirant, Over de goed en Kwaadardige geswellcn. Amsterdam, 1851. — De Colloidgroep (Nederl. Weekbl., 1853). — V'iiicuow, Dessen Archiv, 1853, and Cellular Pathologie, Berlin, 1859. — Meckel, Die Speck-oder Cholestrin-Krankheit (Ann. der Charité, 1853). — Gairdner, Monthlg Juurn. of Med. Se., 185/1. — WhiûS, Guy*S Hosp. Reports, 1856. — Fiuedreicii, Virchow's Archiv, 1857. — Pagenstecher, Ueber amyloïde Degeneration. Wùrzburff, 1858. — Beckmann, Virchow's Archiv, 1858. — Bennett, Clinical Lectures. London, 1859. — Friedreicii ttûd Kekulé, Virchow's Archiv, 1859. — Sciimidt, Annnkn der Chemie und Pharmacie, 1859. — Frericiis, loc. cit. — fteWm, Deutsche Klbnk, 1860. — Wagner, Beitrage zur Kenntniss der Speckkrankheiten, insbesundere der Speckleber (Archiv der lleilk., 1861). — Hertz, V.reifswald's med. Beitrage, 1863. — Jacloud, art. Amyloïde, in Nom. Dict. de méd. et chir. pratiques 1 11, 1865. — Brechler, Allg. Wiener Wochens., 1867. — Oppolzer, Allg. Wiener med. Zeit., 1867. — Fekwrg, Berlin, klin. Wochens., 1868.
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bronchedasie sacciforme ; la syphilis constitutionnelle; la cachexie paludéenne, la cachexie cardiaque et celle qui suit les dysenteries rebelles. — Hertz a constaté une dégénérescence amyloïde du foie et de la rate chez une femme de vingt et un ans, affectée depuis son enfance d'un pemphigus généralisé qui ne pouvait être rapporté à la syphilis.
La maladie, bien plus commune chez l'homme que chez la femme, présente sa plus grande fréquence de vingt à trente ans.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Ce n'est guère que dans les reins que la dégénérescence amyloïde reste limitée à un seul organe; celle du foie marche presque toujours de pair avec celle de la rate, et dans nombre de cas elle coïncide avec une altération semblable de l'intestin et des ganglions lymphatiques. La tendance à la généralisation est un des caractères dominants de la lésion; c'est une conséquence naturelle de sa genèse par dystrophie.
Le foie (foie cireux, lardacè) est augmenté de volume et décoloré par ischémie; quand cette décoloration est générale, il prend une teinte opaline d'un gris blanchâtre ; en même temps il résiste sous le doigt, et sa consistance est accrue. La surface est lisse et unie; la coupe est homogène, nette et luisante, d'un brillant mat, et si la lésion est très-avancée on né distingue plus aucun élément ; les vaisseaux, les canalicules, le tissu propre, tout a disparu, il n'y a plus que de la substance amyloïde. Quand l'incrustation n'est pas générale, elle affecte la forme d'îlots disséminés; l'injection des vaisseaux n'arrive pas aux capillaires, et le tissu transformé résiste notablement à la putréfaction. Dans certains cas, les rameaux de la veine porte sont entourés de dépôts graisseux.
L'examen microscopique de la lésion à son début montre qu'elle atteint d'abord la tunique musculaire des artérioles ; «la fibre- cellule est remplacée par un corps compacte, homogène, où l'on distingue encore pendant quelque temps un espace central correspondant au noyau ; celui-ci disparaît à son tour, les fibres voisines se confondent, et bientôt la paroi vasculaire est transformée en une masse friable où l'on ne distingue aucun des éléments de la structure normale. Lorsque les vaisseaux sont ainsi modifiés, le territoire histologique qu'ils tiennent sous leur dépendance se décolore par suite de l'arrêt ou de l'insuffisance de la circulation ; mais au bout d'un temps variable les éléments périvasculaires sont enveloppés eux-mêmes dans la métamorphose ; le contenu des cellules disparait avec le noyau, la membrane d'enveloppe perd ses caractères de membrane de cellule et se confond avec le corps central qui a remplacé le noyau : alors, pour employer l'expression de \irchow, la cellule est transformée en un bloc de substance
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amyloïde, bloc homogène, légèrement brillant, sans division intérieure, sans trace apparente de la cellule à laquelle il s'est substitué. » (1) A côté de cellules dégénérées, on en observe parfois qui contiennent de grosses gouttelettes de graisse. Wagner attribue ce fait à l'activité compensatrice des cellules non encore métamorphosées, lesquelles se chargent de la graisse qui ne peut plus arriver dans les cellules aniyloïdes.
Les réactions chimiques principales de la substance amyloïde sont les suivantes : elle n'est pas colorée par l'acide sulfurique seul ; elle est colorée en rouge par l'iode ; elle est colorée en bleu par l'action successive de l'iode et de l'acide sulfurique.
Ordinairement bornée au foie, à la rate et aux reins, la dégénérescence peut occuper les ganglions lymphatiques, la muqueuse intestinale, l'épiploon et les capsules surrénales ; dans des cas beaucoup plus rares, elle envahit toute la muqueuse digestive, le pancréas, le corps thyroïde, les vaisseaux nourriciers de l'aorte, les muscles du cœur et de l'intestin, les bronches et les poumons; elle a même été signalée dans les muscles des membres et du tronc (Rokitansky).
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Les symptômes hépatiques apparaissent chez des individus dont la constitution est depuis longtemps minée par l'une des maladies chroniques signalées dans J'étiologie ; et cette circonstance est l'un des meilleurs éléments du diagnostic. Quant aux symptômes, les seuls constants sont l'absence de douleurs ; une augmentation progressive du volume du foie , qui présente avec une forme normale une surface parfaitement lisse et unie, mais dure et résistante ; enfin une tumeur de la rate offrant à la palpation les mêmes caractères. A moins que des ganglions dégénérés ne compriment la veine porte, il n'y a pas d'ictère; Vascite est fréquente, mais elle est loin d'être constante, comme le prétend Budd; peut-être même dépend-elle plutôt de la cachexie générale que de la gêne de la circulation hépatique, car dans bon nombre de cas elle est précédée d'un œdème des membres inférieurs (Bamberger).
L'albuminurie, qui n'est pas rare, est pour le diagnostic une probabilité de plus en raison de la coexistence fréquente de la dégénération rénale et de l'hépatique. — Quant aux autres phénomènes observés chez ces malades, anémie, amaigrissement, diarrhée, infiltration séreuse, ils sont imputables à la maladie première, ou à l'extension de l'amyloïde à l'intestin, et aux
(1) Jaccoud, Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques, t, II.
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glandes lymphatiques; ils ne relèvent pas directement de la lésion du foie. Ils n'en concourent pas moins à fixer le diagnostic lorsque, dans les conditions étiologiques précitées, ils coïncident avec une tuméfaction hépatique et splénique répondant aux caractères qui ont été indiqués.
La mort est amenée par les progrès du marasme; la guérison ne peut être espérée que dans le cas de syphilis.
TRAITEMENT
La médication, symptomatique le plus souvent, doit être fortement tonique ; le vin, le quinquina et l'iodure de fer en sont les agents les plus puissants. Budd a beaucoup vanté les applications de pommade iodée sur la région du foie, mais l'utilité de cette pratique me semble fort douteuse. En cas de syphilis, il faut instituer le traitement mixte; les succès jusqu'ici connus ont été dus à l'iodure de potassium réuni aux pilules bleues (Graves), à l'usage successif de l'iodure potassique et des eaux d'Aixla-Chapelle (Frerichs), et au sirop d'iodure de fer. Budd a obtenu de bons résultats par l'administration du chlorhydrate d'ammoniaque à la dose de 30 à 60 centigrammes, répétée trois fois par jour dans un cas où le mercure et l'iode étaient restés sans effet. La cure thermale est un complément utile du traitement ; les eaux dont l'utilité a été reconnue sont celles de Carlsbad, Kissingen, Weilbach (Roth) et Aix-la-Chapelle (Frerichs. Reumonl).
CHAPITRE VT
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
Le cancer du foie (1) est une des manifestations les plus communes de la diathèse ; il est primitif, ou consécutif à d'autres déterminations cancé-
(1) Abercrombie, Andral, Bamberger, Brigiit, Budd, Carswell, Crtjveiuuer, Frerichs, Lebert, Monneret, Rokitansky, loc. cit.
Bayi.e, Dict. des se. méd. , 1812. — Heyfelder, Studieu im Gchiete der Heilkundc. Stuttgart, 1838. — Meyer, Untersuchungen iiber das Carcmom der Lebcr. Basel, 1848. — Halla, Ucber Krebsablag, in innern Organen (Prager Vierte/j., i&ltà). — Oppolzer, Vnbcr das Medullarsoreom der Lebcr {codera loco, 1845). — Bochdalkk,
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reuses ; il n'est pas très-rare après l'extirpation des caneers extérieurs. La fréquence de la maladie augmente avec Y m a:, les cas les plus nombreux appartiennent à la période de cinquante à soixante ans; quand elle survient dans l'enfance ou la jeunesse, chose fort rare, elle est le plus souvent secondaire, ainsi que le montrent les observations de Farre. Le sbke n'a l>as d'influence, il en est de. même du climat; l'étiologie est tout entière dans la prédisposition, héréditaire, innée ou acquise.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La forme la plus ordinaire est I'encépiialoïde, le squirrhe vient ensuite. La lésion est disposée en noyaux isolés, ou en infiltration diffuse (tubercules cancéreux; — tumeurs cancéreuses disséminées). Dans les deux cas, le foie est augmenté de volume; les nodosités vaguement limitées apparaissent comme des dépôts de substance blanchâtre ou jaunâtre, dont la consistance varie depuis celle du lard durci jusqu'à celle du tissu cérébral. Plus la mollesse est marquée, plus grande aussi est la quantité de suc laiteux qu'on obtient par la. pression ou le grattage de la coupe ; quand ce suc a été complètement expulsé, il reste une trame fibreuse réticulée qui, dans le squirrhe, forme la presque totalité du tissu morbide. Le nombre des tumeurs varie, et le volume, qui est compris entre celui d'un haricot et celui d'une tète d'enfant, est en raison inverse du nombre. La lésion débute par le tissu conjonctif interlobulaire, et s'assimile par envahissement les cellules hépatiques, sans en produire le refoulement et le tassement, comme le font les tumeurs kystiques, par exemple. Par suite du travail dont le tissu, interlobulaire est le siège, les branches de l'artère hépatique ont un développement anormal, tandis que la circulation porte diminue d'autant ; et lorsque
Ueher den Heilungsprocess des Med. Sarcoms fier Lebcr (codem loco, 1845). — Drrtricii, eodem loco, 1846. — Walleb, Zeits. d. Wiener Aerztc, 1846. — Lusciika, Virchow's Archiv, IV. — Kdm.i.ti, Dit; Krebs und Scheinkrcbskrankheiten. Stuttgart, 1853. — Wunderlich, Pathologie und Thérapie. Stuttgart, 1854. — Von Ciiristen, Dchepatis carcinomate. Bcrolini, 1862. — Rollet, Uebcr Blufungen der Lebcr in Folgc von Leberkrebs (Wiener med. Wochens., 1865). — Andral, Thèse de Paris, 1866. — .Iameso*, the Lance/., 1866. — Williams, American Journ. nf Med. Se, 1866. — O'Sullivan, Nev>-York Med. Record, 1867. — Horerts, the Lancef, 1867. — T.ordon, Dublin quart. Journal, 1867. — Murchison, the Lavcct, 1867. — Hiesenfeld, Krebs der Lebcr. Berlin, 1868. — Smith, Transuct. of the Path. Soc, 1868. — Lange, Uebcr die Entstehungsweise dersog. Wurmknoten der Leber (Virchow's Archiv, XLIV,
1868) . — Willigk, Beitrag zur Pathogenese des Leberkrebses (Virchow's Archiv,
1869) . — Leared, Transact. of the Path. Soc, 1869. — Mettenueimer, Carcinom der Glisson'schen Kapsel (Dcutsches Archiv f. klin. Med., 1869).
sur un point donné les cellules sont complètement détruites, on ne trouve plus trace du réseau capillaire normal de la veine porte et de la veine sushépatique; on observe des vaisseaux nouveaux qui, provenant de l'artère hépatique, pénètrent en nombre très-variable dans la tumeur. Les parois de ces vaisseaux sont très-délicates et donnent souvent lieu à des hémorrhagies qui occupent sous forme d'infiltration ou de foyers la masse cancéreuse. Les tumeurs superficielles forment de véritables protubérances sous le péritoine, qui est h leur niveau épaissi et opaque; parfois la séreuse est détruite elle-même, et si une hémorrhagie a lieu dans ces conditions, elle tue rapidement, non par péritonite secondaire, mais par son abondance.
Le tissu resté sain est fortement hyperémié, et les acini voisins du cancer sont ordinairement en dégénérescence graisseuse. Les canalicules biliaires des régions saines peuvent échapper à toute compression; lorsqu'il n'en est pas ainsi, le cours de la bile est entravé, une rétention partielle a lieu, et le tissu du foie et les tumeurs elles-mêmes prennent une coloration ictérique. Dans d'autres circonstances, le cancer a une coloration noire par dépôts pigmentaires {cancer mélaniqué) .
La croissance du produit morbide n'est pas continue, elle se fait par poussées que séparent des intervalles plus ou moins longs; mais ce développement est limité, et, lorsque la lésion est ancienne, elle présente invariablement les traces d'une métamorphose régressive, que caractérisent la dégénérescence graisseuse et l'atrophie de la masse. Dans certains cas, les cellules métamorphosées se liquéfient en une émulsion blanchâtre, qui est résorbée ; les éléments du réseau fibreux se tassent et se condensent, et il ne reste qu'une masse fibroïde d'apparence cicatricielle, d'où l'on ne peut plus extraire aucun suc. Cette transformation n'est point l'indice d'un travail curateur, car tandis que ces changements s'accomplissent dans les parties centrales d'une tumeur, on sent d'ordinaire la lésion progresser à la périphérie, ce qui démontre que le processus morbide n'est point épuisé (Frerichs). Il faut prendre garde de confondre ces rétractions du cancer atrophié avec les cicatrices syphilitiques du foie. — Deux autres modifications peuvent être observées dans le cancer hépatique, mais elles sont bien plus rares : c'est le y amollissement avec formation de cavités pleines de graisse et de détritus granuleux; c'est, plus rarement encore, la suppuration véritable (Cruveilhier, Bennett).
Dans Y infiltration, il n'y a plus de tubérosités isolées, une portion plus ou moins notable du foie est transformée en une masse cancéreuse blanche, coupée par les vaisseaux et les canaux biliaires oblitérés; à la limite de l'altération, on voit le tissu morbide faire place graduellement au parenchyme normal sans ligne de démarcation régulière.
Les autres formes du cancer hépatique sont plus rares : ce sont le cancer mélaniqué et le vasculaire (fongus hématode), simples variétés de l'encépha-
loïde; le cancer kystique, caractérisé par la présence de kystes séreux dans 1 épaisseur de La tumeur; le cancer alvéolaire, qui coïncide avec une lésion semblable de l'estomac, de l'intestin ou du péritoine (Frerichs, Luscbka); enfin, le cancer Epithéliae, le plus rare de tous.
Tandis que les veines sus-hépatiques sont presque toujours intactes, la veine porte est fréquemment atteinte , et la modalité pathologique est doublée : tantôt la thrombose cancéreuse des branches ou du tronc de la veine est consécutive au cancer du foie ; tantôt elle résulte d'un cancer gastro-intestinal, et, faisant office d'agent de propagation, elle provoque un cancer hépatique secondaire.— Les vaisseaux et les ganglions lymphatiques sont souvent affectés, et l'intumescence des glandes au niveau du hile est une des causes de l'ictère, si fréquent dans le cours de cette maladie. — Le cancer peut être limité à la vésicdle biliaire et au tissu cellulaire voisin ; il comprime les grands canaux excréteurs , et détermine une stase biliaire énorme dans le foie; ce cancer coïncide généralement avec des calculs.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La maladie peut tuer sans provoquer de symptômes hépatiques; des troubles digestifs croissants, un amaigrissement et une cachexie que rien n'explique, constituent le tableau clinique, et le patient meurt dans le marasme sans qu'U ait été possible d'affirmer un diagnostic anatomique positif. Voilà une première forme de cancer hépatique latent. Dans une seconde, la lésion échappe au diagnostic, parce qu'elle est secondaire, et que le cancer primitif de l'estomac ou de l'intestin rend un compte satisfaisant de tous les accidents éprouvés par le malade.
Ces réserves faites, le cancer du foie provoque des symptômes assez nets pour que le diagnostic soit possible, et souvent même précoce. Un individu d'âge adulte ou avancé perd l'appétit, sa digestion se fait mal ; il a de la constipation, de la flatulence, et en même temps il est incommodé par une sensation de pesanteur et de plénitude dans l'hypochondre droit, qui est douloureux à la pression ; souvent aussi, mais non toujours, des élancements spontanés traversent la région ; et si la lésion, étant superficielle, produit de bonne heure une péritonite de voisinage, la sensation de poids est remplacée par une douleur vive, continue, et l'hypochondre est plus sensible à la pression que dans aucune des maladies précédemment étudiées. Dans ces cas-là on peut parfois percevoir par l'oreille et par la main un frottement péritonéal. — Plus tôt ou plus tard le foie augmente de volume, et tandis que la percussion démontre l'extension de la matité au delà du maximum physiologique, la palpation constate une surface dure terminée
par le bord inférieur oblique et tranchant de l'organe; cette surface est inégale, on y sent des tubérosités plus ou moins saillantes dont la résistance esl ordinairement égale à celle de la surface dans son ensemble, mais qui, dans certains cas, deviennent molles et quasi fluctuantes. — L'ictère n'est point constant; il n'existe que lorsque les tumeurs compriment des canalicules d'un certain volume, ou bien encore lorsque le cancer est accompagné d'un catarrhe des voies biliaires, ce qui n'est pas rare. De là résulte que l'intensité de la teinte ictérique, l'abondance du pigment dans l'urine, et la coloration des selles sont très-variables ; si la rétention est partielle, les matières fécales restent colorées malgré la présence de l'ictère ; si elle est totale, elles présentent la teinte argileuse qui caractérise l'absence de bile dans l'intestin. Cette dernière éventualité est réalisée non-seulement par le catarrhe généralisé, mais aussi par le cancer du hile ou de la vésicule, en raison de la compression du canal hépatique ou cholédoque. — L'ascite survient au moins dans la moitié des cas ; plusieurs causes peuvent concourir à sa production, savoir, la compression ou l'obturation des grands rameaux ou du tronc de la veine porte, la péritonite chronique et Y état cVhydrémie. Le liquide est séreux, séro-fibrineux ou sanguinolent. Lorsque l'ascite est considérable, elle peut masquer l'intumescence du foie ; mais souvent alors, en déprimant brusquement le liquide avec l'extrémité des doigts au niveau du siège présumé de la tumeur, on arrive sur la surface dure et résistante de l'organe.
Les hémorrhagies sont fréquentes ; elles ont lieu à la surface de la muqueuse gastro-intestinale par suite de la stase dans le système porte, ou bien elles apparaissent comme hémorrhagies dyscrasiques sous forme d'épistaxis, de pétéchiesj elles sont accompagnées le plus souvent d'un ictère intense et des phénomènes nerveux (délire, coma) qui rappellent, à l'acuité près, les phases ultimes de l'atrophie jaune aiguë. Lorsque les hémorrhagies sont abondantes, elles hâtent le développement de la cachexie, et le même résultat est produit par la diarrhée opiniâtre qui survient à peu près constamment. L'amaigrissement est moins marqué que dans le cancer gastrique, et les vomissements peuvent manquer totalement. — On observe parfois wae. gène respiratoire qui ne peut être imputée à l'abondance de l'ascite; elle résulte, ou de l'extension de la lésion vers le diaphragme, ou du développement d'un épanchement pleural droit, dont le liquide est assez souvent sanguinolent.
La mort est la terminaison constante de la maladie, dont la DURÉE varie de six mois à deux et même trois années.
ÉCHÏNOCOQUES. — KYSTES HYDÀTIQUES
TRAITEMENT
La médication est purement s\mptontati<pie; tout moyen spoliateur doit être laissé de eôté, et l'on se gardera de combattre l'ascitc par des drastiques ou des diurétiques, qui ne peuvent, dans l'espèce, avoir d'autre effet que de hâter la période cachectique. La ponction elle-même, en raison de L'affaiblissement qui résulte de la reproduction du liquide, ne doit être employée que dans le cas où l'épanchemcnt provoque une dyspnée notable.
CHAPITRE VII
i:( III\0( OQlES. — KYSTES HYDATIQVES.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le ver eestoïde privé d'organes sexuels, à tète de tœnia, qui chez l'homme habite le l'oie et les autres viscères abdominaux, est le scolex du ver sexué, connu sous le nom de tœnia echinococccus (Siebold), lequel jusqu'ici n'a été observé que chez le chien. La seule cause de l'cchinocoque du foie (1) est donc l'introduction des embryons de tœnia dans l'intestin de l'homme, et leur pénétration dans le tissu hépatique. Les conditions de ce passage du chien à l'homme sont obscures. Ce qui est certain, c'est que l'cchinocoque
(1) Voyez la bibliographie du chapitre Helminthiasis ; — les traités généraux sur les maladies du l'oie ; — en outre :
Amoral, Bamberger, Cruveilhier, 1 orster, Laennec, Lebert, Piorrv, Rokitansky, loc. cit. — Bremser, Traité zoologique et physiologique sur les vers intestinaux de l'homme, trad. par de Blainville. Paris, 1825. — Briançon, Essai sur le diagnostic et le traitement des acéphalocystes, thèse de Paris, 1828. — Barrier, De la tumeur hydatique du foie, thèse de Paris, 1840. — Livois, Recherches sur l'échinocoque chez l'homme et les animaux, thèse de Paris, 1843. — Fabre, art. Éciunocoque, in Supplément au Dict. de mêd. Paris, 1851. — Cadet de Gassicourt, Bullet. Soc. anat., 1855. — Liionneur, eodem loco, 1855. — Gi érault, Gaz. hôp., 1857. — Moissenet, Arch. gén. de méd., 1859.— Legrand, Compt. rend. Acad. Se, 1800. — Davaine, Recherches sur le frémissement hydatique (Gaz. méd. Paris, 1862). — Briouval, Thèse de Strasbourg, 1864. — Krabbe, Recherches helminthologiqucs en Danemark et en Islande. Copenhague, 1866. — Doerwg, Ueber Echi?iococcen der Leber. Leipzig, 1866.— Spange.\macher, De echinococcis in corpore humano repertis. Gryphia;, 1866. 0 —
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atteint sa plus grande fréquence en Islande, où il est réellement endémique, et tous les observateurs, Krabbe et Kûchenmeisler entre autres, attribuent le fait à la cohabitation ordinaire des chiens et de l'homme, à la température élevée des eaux potables, ce qui favorise la maturation des œufs rendus par les animaux toenifères, et à l'absence des soins de propreté. Dans les autres contrées, l'échinocoque présente une fréquence très-inégale : ainsi, au rapport de Bamberger, il est bien plus rare à Wûrzburg qu'à Vienne et à Prague, et selon Frerichs etLebert il est beaucoup plus commun à Breslau qu'à Berlin, Kiel ou Gôttingen. — Les causes inhérentes à l'homme lui-même n'ont que la valeur de causes occasionnelles; l'âge de vingt à quarante ans, l'usage de la viande crue, l'habitation de localités basses et humides, sont les principales d'entre elles.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les échinocoques ne sont jamais libres dans le tissu du foie; ils sont enfermés dans un sac à une seule cavité, sac uniloculaire, dont le contenu est un liquide citrin ou opalin, dont la paroi est constituée à l'état parfait par trois membranes superposées, savoir, de dehors en dedans : une membrane tîbroïde, dense et épaisse, de couleur blanche, membrane adventice, produite après coup par l'irritation que provoque la vésicule parasitaire ; — une enveloppe anhiste, blanchâtre; — une membrane granuleuse, découverte par Robin, qui lui a donné le nom de membrane fertile : c'est elle en effet qui porte les vers embryonnaires ou échinocoques. La couche moyenne se laisse facilement détacher de l'enveloppe conjonctive adventice, et si l'on procède avec ménagements, on peut extraire de cette coque extérieure le
Friedemann, De echùiococcis in hepate humano. Gryphiae, 1866. — Richards, Savory, the Lancet, 1866. — Rother, Ueber Echinococcen der Leber. Berlin, 1867. — Wood, New-York Med. Record, 1867. — Bourdillat, Union mèd., 1867. — Féréol, Gaz. hôp., 1867. — Bryant, Transact. of the Path. Soc, 1867. — Murchison, Trans. of the Path. Soc, 1868. — Hofmokl, Wiener med. Presse, 1868. — Wright, Brit. Med. Journal, 1868. — Uterhart, Berlin, klin. Wochens., 1868. — Appenrodt, Die Operationen des Echinococcus. Berlin, 1868. — Blachez, Union mèd., 1868. — Divry, Mireur, Thèses de Paris, 1868. — Tommasim, Thèse de Paris, 1869. — Franco, // Morgagni, 1869. — Holden, Hydatids passed by intestines (Brit. Med. Journ., 1869). — Sieveking, the Lancet, 1869. — Heaton, Brit. Med. Journ., 1869. — Fiedler, Deutsches Archiv f. klin. Med., 1869. — Finsen, Les échinocoques en Islande (Arch. de mèd., 1869). — Hjaltelin, Sur le traitement des hydatides en Islande (Arch. de mèd. navale, 1869). — Luton et Vaillant, art. Entozoaires, in Nouv. Dict. de mèd. et chir. pratiques, XIII. Paris, 1870.
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sac intact et clos qui apparaît sous forme d'une masse vésiculeuse sphérique, tremblotante et gélatineuse. L'enveloppe qui la circonscrit, examinée en bloc, sans distinction de la membrane anhiste et de la granuleuse, ressemble à de l'albumine concrète, et elle a très-souvent une disposition stratifiée. Cette masse vésiculeuse constitue le kyste à échinocoques proprement dit. Lorsqu'on l'ouvre, il en sort en quantité variable un liquide clair, très-fluide, composé, d'après Boedecker, sur 100 parties : d'eau, 98,40; chlorure de sodium, 0,52; tartrate de soude et de potasse, 1,08 ; plus, des traces de glycocholate de soude et de sulfate de potasse. L'albumine manque totalement. Dans ce liquide nagent souvent des fragments détachés de la membrane d'enveloppe et des vésicules filles, produits de la vésicule mère, dont elles répètent les dispositions sous des dimensions moindres. Ces vésicules filles peuvent contenir elles-mêmes les produits d'une seconde génération. La grosseur des vésicules mères varie depuis celle d'un pois jusqu'à celle du poing et au delà; les vésicules filles ne dépassent guère le volume d'une amande ; les plus développées nagent librement dans le liquide, les plus petites sont encore adhérentes à la paroi de la vésicule mère.
A tous les degrés de génération la surface interne des vésicules est granuleuse, comme framboisée, et le microscope démontre que ces élevures sont formées par le tœnia embryonnaire ou échinocoque ; il est long de 1/9 à 1/3 de millimètre, large de 1/12 à \jh (Rokitansky), et présente un corps épais et arrondi, séparé par un sillon d'une tête semblable à celle du tamia ; elle a quatre ventouses et un rostre muni d'une couronne de crochets; l'extrémité postérieure du corps se termine par un prolongement funiculaire qui fixe l'animal à la membrane fertile; quand le funicule se rompt, le ver tombe et flotte librement dans la cavité.
La tumeur constituée par le kyste à échinocoques et ;'sa membrane conjonctive adventice peut se développer en un point quelconque du foie, mais elle est beaucoup plus fréquente dans le lobe droit. Tantôt superficielle, tantôt cachée dans la profondeur du viscère, elle détermine des déformations qui varient selon son siège, et qui n'obéissent à aucune règle fixe. Le plus ordinairement on ne trouve qu'une seule de ces tumeurs ; dans d'autres cas, il y en a plusieurs, mais quel qu'en soit le nombre, elles sont toujours nettement circonscrites. L'état du tissu hépatique au voisinage du kyste est variable ; il est parfois sain , ailleurs il présente la congestion chronique du foie muscade (Rokitansky) ; il est atrophié si le sac est volumineux; enfin, il peut participer aux altérations diverses de la tumeur.
Celle-ci ne conserve pas constamment, il s'en faut, ses caractères primordiaux; elle est susceptible d'un grand nombre de modifications que nous appelons spontanées, faute d'en connaître les causes. La plus simple
consiste dans la calcilieation de l'enveloppe adventice ; elle est par ellemême sans effet favorable ou nuisible, mais elle accompagne d'ordinaire l'altération suivante qui peut cli c un mode de guérison : les vers meurent, les vésicules s'allaissent, le contenu se trouble, s'épaissit, et le tout finit par être transformé eu un magma comme sébacé, semblable à du mastic, composé de graisse, de cbolestérine et de sels calcaires; mais dans cette masse on retrouve des crochets épars qui révèlent l'origine de la tumeur. Dans d'autres circonstances, le sac se rompt, et son contenu, arrivant au contact du tissu hépatique, y provoque une inflammation intense qui aboutit à la suppuration. Ainsi est formé un abcès périkysthjuc qui englobe la tumeur, et dont le pus occupe aussi la cavité du kyste ; si quelques canalicules biliaires ou des vaisseaux ont été ouverts, le contenu est mêlé de bile ou de sang. Cet abcès peut présenter toutes les terminaisons de l'abcès commun du foie. — Enfin, la tumeur peut se rompre par excès de distension, et suivant qu'il existe ou non des adhérences péritonéales, le contenu est versé dans la cavité séreuse, ou bien dans l'estomac, dans l'intestin ; la rupture peut avoir lieu dans la plèvre à travers le diaphragme, et même par les bronches, s'il y a des adhérences pleuro-pulmonaires. Dans d'autres cas, la tumeur se vide à l'extérieur, dans les canaux biliaires, ou dans un vaisseau sanguin.
Les tumeurs nommées par Laennec acépiialocystes sont des kystes stériles qui ne diffèrent des précédents que par l'absence d'échinocoques et de crochets; il est vraisemblable que ces acéphaloeystes représentent une phase plus jeune dans le développement du ver (Yirchow, van Beneden, Davainc). — Huant à l'expression uydatihk, elle désigne plus particulièrement la vésicule hyaline, fertile ou non, contenue dans la membrane adventice; de sorte que l'hydatide sans membrane fertile, sans échinocoques, répond exactement à i'acéphalocyste. La vésioule hydatique doit être considérée, avec Davaine, comme la phase vésiculeuse du ver cestoïde ou Uenia ; cette vésicule vit d'abord par elle-même, elle se reproduit par voie de bourgeonnement et sous la même forme pendant un certain temps ; puis par l'intermédiaire d'une membrane spéciale qui la double, elle finit par donner naissance à des échinocoques.
Dans quelques cas fort rares le kyste à échinocoques est JiromLoaJJUIttE (1);
(1) BtJttL, Illuslrirte Mïmchmer /pif., 1 852 — '/.cils, f. ration. Mort., 185'i. — Liisciika nnrl Zki.i.kr, Alvnolmrol/oid dry Lcbcr. Tiibingen , 1854. — Virchow, Yertwndl. der phjsik. mrd. tleselh. in W&nktrft 185<i. — ("îhiksincer, Arrhiv der Heitkunde, 1800. — Frkric.iis, loc. cit. — Erismann, HcitriUje zur Cusuistik der Lcberkrankheiten. Zurich, 1804. — Fmedhkicii, Betlrchjc zut- Paf/i. der Leber ami MHz {Yirckow'x Arcliiv, 1805). — Jaccuuu, Clinique médicale. Paris, 1807. — On, Berlin, klin. Wodiem., 1807. — k.m-txEit, Archiv der Ikilk., 1809.
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la coupe a L'aspect d'une tumeur alvéolaire, dont Les cavités fort nombreuses Bont l'emplies d'échmocoques. Ces productions) qui aboutissent presque toujours à l'ulcération et à la suppuration, envoient quelquefois des prolongements radiés qui creusent le l'oie à une assez grande distance de la masse centrale. D'après Yirchow et Fôrster, la migration des embryons se fait alors par les vaisseaux lymphatiques du foie.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La tumeur à échinocoqucs peut ne déterminer aucun autre symptôme que Les phénomènes physiques résultant du changement de forme et de volume du l'oie; dans d'autres circonstances. Le malade accuse de bonne heure une pesanteur incommode dans l'hypochondre, sensation qui est fort exagérée par l'ingestion des aliments ; puis il éprouve aussi quelques troubles digestifs : mais toutes ces incommodités sont peu marquées, et la lésion, en raison de la lenteur de sa marche, trouble à peine la santé générale. Tel est le fait ordinaire ; cependant quand la tumeur est, par exception, voisine du bile, ou quand, occupant la face convexe, elle se développe vers le poumon au lieu d'envahir la masse du foie, elle provoque par compression des accidents qui peuvent égarer le diagnostic, par cela même qu'ils sont étrangers à la symptomatologie commune de la maladie: ces symptômes sont, pour la tumeur voisine du bile l'ascite et l'ictère persistants, pour la tumeur de la face convexe une toux sèche avec dyspnée habituelle. Il va de soi que si la tumeur comprime la veine cave, elle produit un œdème des membres inférieurs et du scrotum, et le tableau clinique est alors aussi trompeur que possible. Sauf complication, il n'y a jamais de lièvre.
On conçoit par là l'importance prépondérante des signes physiques.
L'augmentation de volume du foie est d'ordinaire appréciable par la vue. Tantôt elle est générale, et l'organe parait tuméfié dans sa totalité ou au moins dans toute la région droite ; tantôt elle est partielle, et se montre sous forme d'une saillie limitée plus ou moins hémisphérique, qui se détache sur la surface du viscère; dans quelques cas, la tumeur est comme pédicuîée et déborde, en s' abaissant, La limite du foie : celle disposition appartient aux kystes de la face inférieure. Frerichs en a représenté un très-bel exemple. Lorsque l'augmentation de volume est totale, les côtes sont déjetées en dehors, et les dimensions de la masse sont vraiment énormes; on a vu le foie remonter par en haut jusqu'à la troisième ou même la deuxième côte, tandis qu'il atteignait en bas la crête iliaque. Sur celte vaste surface on trouve, par la palpation, des proéminences en nombre variable, dont la consistance est plus molle, plus élastique que celle du Ùssu du foie
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ou des saillies cancéreuses, et qui, dans bon nombre de cas, présentent une fluctuation manifeste. Plus rarement, on obtient par la percussion brusque de la tumeur la sensation d'un flot vibrant {frémissement hydatique) , qui résulte de la collision des vésicules enfermées dans le sac commun .
Les choses peuvent rester en cet état durant des mois et des années, sans que la nutrition soit compromise; elle ne s'altère que dans le cas où la tumeur, présentant un volume considérable, entrave mécaniquement les fonctions de l'estomac et de l'intestin. C'est sur l'intégrité de l'état général, l'absence de fièvre et la lenteur de la marche, qu'est fondé le diagnostic du kyste hydatique et de I'abcés du foie; c'est sur les caractères physiques des tumeurs que repose l'appréciation différentielle de l'échinocoque et du cancer. La tumeur constituée par I'hydropisie de la vésicule biliaire pourrait être confondue avec un kyste pédiculé ; cependant la forme ovoïde à base inférieure, le siège au bord externe du muscle droit, sont déjà de bons caractères en faveur de la tumeur de la vésicule; en outre celle-ci est précédée d'ictères et de paroxysmes douloureux déterminés par les calculs biliaires. — Les kystes peu volumineux et profonds ne peuvent être reconnus.
Les terminaisons sont multiples. La guérison spontanée a lieu dans un certain nombre de cas : c'est dans les tumeurs de médiocre volume qu'elle peut être espérée ; les vers meurent, la masse s'atrophie, subit la transformation adipo-sébacée, et tout est fini. — L'inflammation et la suppuration pèrikystiques peuvent, après évacuation au dehors, conduire au même résultat, niais le fait est très-rare. Cette inflammation est annoncée par une modification complète dans l'état du malade : la tumeur devient douloureuse ; il y a des frissons, de la fièvre, souvent des vomissements et de l'ictère; en un mot, tous les phénomènes d'une hépatite suppurée aiguë. Si l'existence du kyste est connue, ces symptômes nouveaux sont facilement interprétés ; dans le cas contraire, on diagnostique nécessairement un abcès du foie, et l'erreur, peu importante, du reste, n'est reconnue que si le pus renferme des débris de membranes, ou des crochets caractéristiques. — La guérison spontanée peut aussi avoir lieu par la rupture et l'évacuation du kyste dans l'estomac, dans Y intestin, et même dans les bronches. — La guérison artificielle est fréquemment obtenue par les diverses méthodes indiquées ci-dessous.
La mort est très-rarement la conséquence du marasme; cela n'est observé que dans les kystes énormes qui ne s'enflamment pas, qui ne se rompent pas, et qui gênent directement les fonctions gastro-intestinales, en même temps qu'ils condamnent les malades à un repos absolu. Le plus souvent la mort résulte de la suppuration ou de Vhémorrhagie périkystique, de la | rupture de la tumeur dans le péritoine ou la plèvre, plus rarement de son I ouverture dans le péricarde, dans la veine cave, ou dans les veines hépatiques.
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Les exemples fort peu nombreux de rupture dans la veine cave montrenl qui1 la mort est très-rapidement amenée par un état asphyxique résultant de l'obstruction embolique de l'artère pulmonaire. L'ouverture dans les veines hépatiques provoque les accidents de la pyémie avec abcès mélastatiques dans le poumon, et épanchement pleural purulent.
L échinoeoque du foie est souvent compliqué de tumeurs semblables dans le poumon, dans la rate, dans les replis du péritoine.
La durée de la maladie est tout à fait indéterminée, les chiffres extrêmes de 2 ans et 30 ans ont été observés.
TRAITEMENT
On a cherché à tuer les parasites et à provoquer l'atrophie du kyste par le chlorure de sodium (Laennec), par l'iodure potassique (Ilawkins), par les mercuriaux; aucun fait ne démontre, je ne dis pas l'efficacité, mais l'utilité de ces tentatives. Tant que la tumeur n'est pas accessible et fluctuante, il n'y a rien à faire qu'à mettre le malade dans les meilleures conditions hygiéniques possibles ; quand le kyste est fluctuant, il faut l'ouvrir, après avoir provoqué par des applications caustiques des adhérences préalables ; l'évacuation peut être suivie d'injections iodées, dont un grand nombre de faits ont établi les avantages. Il est digne de remarque que la simple ponction capillaire, faite dans un but d'exploration, a été plusieurs fois suivie de gué rison ; aussi a-t-elle été érigée en méthode curatrice. Je lui dois un succès complet ; mais lorsqu'on y a recours, il faut être eu garde contre la péritonite consécutive ; elle est d'ordinaire, très-circonscrite et facilement apaisée; parfois cependant, ainsi que l'a établi Moisscnet, elle peut se généraliser et devenir rapidement mortelle.
CHAPITRE VIII
CATARUnE DES VOIES BILIAIRES. — ICTÈRE
C ATARHII AI,
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation bornée à la muqueuse de la vésicule biliaire porte le nom de cholécystite ; celle qui occupe les canaux excréteurs de la bile tire de sa plus grande fréquence et de son influence sur la production de jaccoud. n. — 29
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l'ictère, une importance prépondérante, et il y a lieu de l'individualiser par un nom particulier ; celui d'angiochollte [angèiocholéite de Luton) est convenable, et je l'ai accepté dans mes Leçons cliniques. La cholécystite isolée est presque toujours d'origine calculeuse, elle trouvera sa place dans le chapitre suivant; la cholécystite non calculeuse accompagne souvent Pinflammation des canaux, mais elle n'en est pas une coïncidence obligée.
La muqueuse des voies biliaires peut être atl'ectée d' inflammation fibrineusEj soit superficielle (croupale), soit interstitielle (diphthcrique) ; cette forme toujours secondaire, et qui peut aboutir à la suppuration et à l'ulcération de la vésicule ou des canaux, est observée dans le typhus, la fièvre jaune, la pyémie, et dans quelques maladies chroniques du foie, telles que le cancer et la lithiase ; elle n'est le plus souvent reconnue qu'à l'autopsie, parce que les symptômes qu'elle détermine sont peu accusés, ou imputés à la maladie antérieure.
L'inflammation catarrhaïc est infiniment plus commune; en raison du petit diamètre des canaux qu'elle occupe, elle en amène presque toujours l'obturation au moins partielle, et détermine ainsi un ictère par défaut d'excrétion, dont le mécanisme a été longtemps ignoré.
Le catarrhe des voies biliaires (1) est rarement primitif; il peut l'être cependant, et j'en ai observé un exemple des plus nets; les seules causes connues de cette forme primitive sont le refroidissement, et l'influence saisonnière du printemps et de l'automne, de là les noms d'ictère vernal, ictère autumnal usités à l'époque où, faute de connaissances suffisantes, on ne pouvait désigner la maladie que par son symptôme le plus apparent.
(1) Axdral, Bamberger, Budd, Frerichs, Graves, Hetoch, Lebert, loc. cit.
Bouillai d, Recherches cliniques sur les maladies de V appareil excréteur de la bile (Journ. complém. du Dict. des se. méd., XXIX, 1827). — Littré, Dict. en 30 vol., V, 1833. — Broussais, Path. et thèrap. générales. Paris, 1834. — Cruveiliher, Ois. de cholécystite essentielle ; perforation de la vésicule (Bullet. Soc. Anat. 1838). — Olliffe, Dublin quart. Journ., 1848. — Bartu, Obs. d'abcès extérieur à la vésicule et faisant communiquer cette cavité avec le côlon transverse {Bullet. Soc. Anat., 1851). — Leudet, eodem loco, 1853. — Von Dusch, Untersuchungen wid
Expérimente als Beitrag zur Pathogenese des Icterus. Leipzig:, 1854. Neukomm
Ann. der C hernie and Pharmacie, CXVI, 1860. — Rabé, Thèse de Paris, 1861.
Skoda, Ueber Icterus (Wiener med. Wochens., 1861). — Beneke, Studien iiber das Vorkommen von Gallenbestandtheilen in thierischen und pflanzlichen Organismen. Giessen, 1862. — Vaisette, Thèse de Montpellier, 1862. — Habley, On the value of urinary analysis in the diagnosis and treatment of hepatic disease (British med. Journ.
1862) . — Harley, Jaundice, Us patbology and treatment, etc. London, 1863. — Landois, Ueber den Einfluss der Galle auf die Herzbewegung (Deutsche Klinik, 1863). — Hourig, Ueber den Einfluss der Galle auf die Herzthdtigkeit (Arch. der Heilk.,
1863) . — Oppolzer, Bemerkungen iiber Icterus (Spital's Zeit., 1864). — Traître'
CATARRHE DES VOIES BILIAIRES. - ICTÈRE CATARRHAL. hkl Cette forme spontanée est surtout observée chez les jeunes gens et les
adultes.
La forme secondaire a des causes très-diverses; les plus communes sont le catarrhe gastro-duodénal, les écarts de régime et les excès alcooliques l'aflection calculeuse du foie. D'un autre côté, les mêmes maladies générales signalées comme causes de l'inflammation fibrineuse peuvent produire le simple catarrhe; le fait a une réelle importance, qui est celle-ci • tant qu'on a ignoré le catarrhe des voies biliaires, on a attribué l'ictère qui apparaît souvent dans le cours de ces maladies, à une modification intime et spontanée du sang, notamment des globules rouges {ictère sanguin); or, dans la plupart des cas, je ne dis pas dans tous, il s'agit simplement d'un 'ictère par défaut d'excrétion, résultant du gonflement et de l'obstruction catarrhale des canaux biliaires, c'est-à-dire d'un ictère bilieux commun. Le domaine de ce dernier s'est ainsi considérablement agrandi, et une interprétation positive a fort heureusement pris la place de l'hypothèse; les observations toutes récentes d'Ebstein sur le catarrhe des canalicules fins ont apporté une nouvelle et puissante restriction à ta théorie de l'ictère hématique; pour être autorisé à nier dans un cas donné le défaut d'excrétion, il faut avoir constaté la perméabilité normale non-seulement dans les cànaux mais aussi dans les canalicules les plus fins. Je le répète, le principal intérêt de l'angiocholite réside dans ses rapports avec la pathogénie générale du symptôme ictère, l'un des phénomènes les plus importants entre ceux qui ressortissent à la sémiotique.
Veber den Einfluss (1er gallensauren Sahc auf die Herzthutigkeit {Berlin, klin. Wo~ chens,, 1864). — Hippert, Veber dos Schicksal der Gallensauren im Icterus (Arch. der Heilkunde, 1864). — Liton, art. Voies biliaires, in Nouv. Dict. de mèd. et chir. pratiques, V. Paris, 1866. — Jaccoud, art. Bile, eodemloco. — Bence Jones, Oh jaundice a?id biliousness {Guy' s Hosp. Reports, 1866). — Wtss, Zur Aetiologie des Stauungsicterus (Virchow's Archiv, 1866). — Coiuzza, Storie d'alcune malattie del fegato e délie vie biliari. Bologna, 1867. — Wyss, Zur Lehre vom katarrhalischen Icterus {Arch. der Heilk., 1867). — Ebstein, Katarrh der makroskopisch sichtbaren feinen Gallengange als Ursache des Icterus {eodem loco, 1867). — Jaccoud, Clinique mèd. Paris, 1867. — Skoda, Veber Entstehung des Icterus {Allg. Wiener med. Zeit., 1868). — Ferrand, Vnion mèd., 1868. — Ebstein, Arch. der Heilk., 1868. — Hoffmann, Verschluss der Gallenwege ; Perforation der Gallenblase (Virchow's Archiv 1868). — Erdmann, Ein Fall von colossalem Hydrops vcsicœ fellecœ {eodem loco,
1868) . — Vinay, Obs. (Fictère généralisé tenant à la présence de lombrics dans les voies biliaires (Lyon mèd., 1869). — Vecchietti, Coleciitite suppurativa, formazionc d'ascesso e apertura attraverso le pareti dell'addome (Hivista clinica di Bologna,
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La muqueuse est injectée, turgescente, et recouverte de mucosités par suite d'une abondante hypersécrétion; ces cylindres muqueux sont mélangés d'épithélium provenant de la prolifération cellulaire des culs-de-sac glandulaires. L'étendue de la lésion varie; elle peut occuper à la fois la vésicule biliaire, le canal hépatique, le cystique et le cholédoque ; elle peut être bornée à la portion extra-hépatique des canaux, elle peut au contraire siéger dans les rameaux et les ramuscules intra-hépatiques ; enfin, les mucosités encombrantes peuvent être limitées sous forme de bouchon à l'orifice duodénal du canal cholédoque; cette disposition n'est point raie dans l'angiocholite causée par le catarrhe gastro-duodénal, et par les maladies infectieuses. Si l'on ignore la possibilité du fait, on le méconnaît à l'autopsie, et l'on tient pour libres et perméables des voies biliaires qui, en réalité, sont oblitérées. Le gonflement et l'hypersécrétion amènent l'obstruction ou tout au moins le rétrécissement des canaux, et comme la sécrétion du foie conserve la même activité, l'excrétion devient insuffisante relativement à la production, encore bien que la sténose n'aille pas jusqu'à l'obturation. La vésicule est distendue, si la lésion siège au niveau ou audessous du canal cystique, et lorsque le canal hépatique ou le cholédoque est complètement obstrué, les canalicules intra-hépatiques sont dilatés et remplis de bile mêlée à du mucus; dans ce cas, le tissu du foie présente lui-même une stase biliaire plus ou moins prononcée. Ces lésions secondaires s'effacent rapidement lorsque la résolution de la phlegmasic fait disparaître l'obstacle qui les a produites, et c'est là la terminaison la plucommune ; mais, dans certains cas, la phlegmasie récidive ou persiste, et la sténose ou l'obturation de l'appareil excréteur devient définitive; alors La dilatation des canaux dans l'intérieur du foie augmente aux dépens de la substance même de l'organe, dont l'activité fonctionnelle s'abaisse, et suivant le siège de l'obstacle la vésicule biliaire est vide et atrophiée, ou bien, au contraire, distendue au maximum par les produits plus ou moins fluides de sa propre sécrétion (hydropisie de la vésicule). C'est à l'angiocholite calculeuse qu'appartient d'ordinaire cette fâcheuse évolution , cependant elle, peut être observée dans l'angiocholite simple à répétition.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La forme primitive débute assez brusquement par des douleurs abdominales dont l'intensité varie, mais dont le maximum occupe l'hypochondre,
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et purticulièreniont le bord externe du muscle droit, si la vésicule est atteinte; à ces douleurs, qui ne sont pas toujours continues, se joignent de la constipation, du malaise général, une fièvre modérée, qui n'est pas constante, et au bout de trois à cinq jours I'ictère apparaît. — Dans la forme, beaucoup plus fréquente, qui est liée au catarrhe gastro-duodénal ,les symptômes hépatiques sont les mêmes, mais ils sont plus tardifs, précédés qu'ils sont des phénomènes ordinaires de l'embarras gastrique, apyrétique ou fébrile, et il peut s'écouler huit, di.v et même quinze jours avant le développement de l'ictère (ictère catarrhal, (jastro-duodcnal de Stokes). — Lorsque la maladie est provoquée par un excès de table ou de boisson, ou par l'ingestion de substances irritantes, les premiers symptômes sont (tes douleurs qui débutent une ou deux heures après le repas, chez un individu en parfaite santé jusque-là.
Dans bon nombre de cas, les douleurs spontanées et la fièvre sont peu marquées ou nulles, mais la jaunisse ne manque jamais; conséquemment un ictère développé graduellement dans les conditions ètiologiqucs indiquées est le signe le plus positif de l'angiocholite catarrhale. Cet ictère présente dans toute leur simplicité les phénomènes de la résorption biliaire, de là le Boni «rieière simple sous lequel il est souvent désigné. La coloration jaune débute par la face, et le plus souvent par les conjonctives et la muqueuse sublinguale, puis elle se généralise à tout le tégument avec une intensité de teinte qui varie, selon que l'obstruction des canaux est plus ou moins complète; cette couleur dépend de l'imprégnation des couches profondes de l'épidémie par le pigment biliaire. Comme cette matière colorante circule avec le sang, elle imprègne également, on le conçoit, les tissus profonds, et les exsudats pathologiques que peut présenter le malade à titre de complications (pneumonie, pleurésie) ; on la retrouve dans les viscères, dans les humeurs de l'œil où elle produit, dans quelques cas rares, de la xanthopsie (vue en jaune); enfin elle passe dans les sécrétions, dans les sueurs, les larmes, le lait, et avant tout dans l'urine, où elle apparaît avant d'être appréciable dans l'enveloppe cutanée. L'urine est très-foncée, couleur acajou, et la présence de la biliphéine y est décelée par l'addition goutte à goutte d'acide nitrique; l'acide tombe au fond du verre, et au niveau du contact des deux liquides on voit apparaître une zone verte qui passe par le bleu, le violet et le rouge pour aboutir au jaune. Le jeu des couleurs est rarement complet, mais cela importe peu, la coloration verte qui se montre la première étant la seule caractéristique. La réaction peut manquer dans •deux circonstances: si la quantité de cholépyrrhi?ie est très- faible, le changement de couleur n'a pas lieu du tout ; dans d'autres cas , sur lesquels Frerichs a appelé l'attention, il n'a lieu qu'au bout de plusieurs heures. En employant le procédé que j'ai indiqué, on peut faire disparaître la première de ces causes d'erreur; quelque minime que soit la proportion de
pigment, on obtient la teinte verte avec trois ou quatre gouttes au plus de réactif, si au lieu d'acide azotique ordinaire quadrhydraté, on a recours à l'acide monohydraté fumant ; il importe de se souvenir que cet acide est extrêmement caustique et qu'une seule goutte produit une brûlure des plus douloureuses (1). Indépendamment du pigment, l'urine renferme les acides biliaires, mais en quantité très-faible, sans proportion aucune avec l'abondance de la résorption qui a lieu dans le foie; cet écart résulte de ce que ces acides sont rapidement décomposés dans le sang, lorsque les métamorphoses organiques sont normales.
Dès que l'ictère apparaît, le pouls se ralentit; s'il n'y avait pas de fièvre, il tombe au-dessous de la moyenne normale ; dans le cas contraire, il diminue de 20 à 30 pulsations, de sorte que chez un ictérique un pouls de fréquence normale doit être tenu pour un pouls fébrile. Ce phénomène est dû à l'action modératrice des sels biliaires sur le cœur; il s'agit ici d'une influence directe, car l'effet modérateur persiste après la section des nerfs vagues (Rôhrig). Chez beaucoup d'individus, on observe de Yhypevesthésie cutanée, des démangeaisons incommodes qui produisent l'insomnie, parfois même des éruptions diverses.
Les matières fécales sont toujours décolorées, mais elles le sont plus ou moins, selon que l'absence de bile dans l'intestin est plus ou moins complète; quand elle est totale, les fèces d'un gris blanchâtre sont argileuses, sèches en raison de la diminution d'eau qui résulte du défaut de bile, et riches en matières grasses, parce que l'absorption de la graisse dans l'intestin est tombée au minimum. D'après Lebert, les matières contiennent souvent de nombreux vibrions.
L'apparition de l'ictère est suivie, dans un délai qui varie de deux à cinq jours, d'un amendement notable dans les symptômes; la fièvre diminue, puis cesse, la langue commence à se nettoyer, et l'appétit revient trèsrapidement lorsque le catarrhe biliaire ne dépend pas d'un catarrhe de l'estomac. En revanche, certains phénomènes locaux sont bien plus accusés ; le foie présente à la percussion et souvent aussi à la palpation une intumescenxe notable, produite par la stase de la bile, et quand la vésicule est également distendue, on perçoit à côté du bord externe du muscle droit, dans le sinus formé par ce muscle et le rebord costal, une sensation de rénitence, d'empâtement profond, et la percussion dans ce point, fournit une matité qui dépasse celle du bord inférieur du foie; le contour de cette matité exubérante est convexe par en bas, il est nettement pyriforme. Quand la vésicule, Su lieu d'être simplement distendue, participe à l'inflammation , la pression sur cette région est manifestement douloureuse.
(1) Voyez, pour plus de détails, art. Bile, et Clinique médicale, lo<\ rit.
CATARRHE DES VOIES BILIAIRES. — ICTÈRE CATARRHAL
Après quelques jours d'état stalionnairc, la résolution de l'angiocholite es1 annoncée par le retour de la coloration normale des selles et la disparition du pigment biliaire dans l'urine ; presque aussitôt cesse ta tuméfaction de l'appareil hépatique, mais la teinte jaune des téguments persiste quelque temps encore ; résultant de l'imprégnation des couches épidermiques par la matière colorante, elle ne peut disparaître qu'après le renouvellement de l'épidémie. La guérison est la terminaison la plus ordinaire de la maladie, qui a une durée moyenne de dix à quinze jours. Dans quelques cas, elle tend à la chronicité, soit qu'elle dépende d'un catarrhe gastro-intestinal, devenu lui-même chronique, soit qu'elle ait une origine calculeusc. Cette seconde condition est la plus fâcheuse, parce qu'elle conduit bien plus fréquemment que l'autre à I'obstruction définitive des canaux excréteurs; si l'obturation occupe le canal hépatique ou cholédoque, l'ictère persiste et s'accuse de plus en plus, la tuméfaction du foie augmente, les digestions sont troublées, et le malade ne tarde pas à subir un amaigrissement notable, parce que l'intestin ne reçoit plus de bile ; or les matériaux de la bile résorbés clans le canal intestinal constituent pour l'organisme un appoint nécessaire à l'intégrité du processus nutritif (Bidder, Schmidt, Scbellbach, K(dliker). On constate en même temps une tumeur plus ou moins volumineuse formée par la vésicule biliaire, et la mort est amenée soit par quelque inflammation développée derrière l'obstacle ou à son niveau, soit par les progrès de l'inanition, soit enfin par la suppression de la fonction hépatique, conséquence de la compression prolongée subie par le parenchyme. Lorsque l'obturation est bornée au canal cystique, tous ces phénomènes manquent, La tumeur de la vésicule existe seule, elle est remplie du produit sécrété par la muqueuse, avec ou sans calculs. Cet état peut persister sans grand dommage ; ou bien il aboutit à une cholécystite chronique qui produit la condensation du contenu, l'épaississement des parois et finalement l'atrophie de la tumeur; ou bien enfin une cholécystite aiguë survient, un abcès se forme, dont le pus est évacué à travers la paroi abdominale, dans le péritoine ou dans l'intestin.
L'obturation avec dilatation consécutive des voies biliaires a pour cause ordinaire une angiocholite ou une cholécystite calculeuse, mais il est clair que le même résultat peut être produit par une tumeur quelconque agissant par compression sur les canaux excréteurs, ou par quelque corps étranger (lombric).
TRAITEMENT
Quand la maladie dépend d'un catarrhe gastrique, c'est ce dernier qui fournit les indications du traitement : si l'état saburral du début existe encore après le développement de l'ictère, il ne faut pas hésiter à réitérer
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le vomitif ou le purgatif dans le but d'agir mécaniquement sur l'obturation des canaux au moyen de l'hypersécrétion hépatique. — Dans l'angiocholite spontanée et dans celle qui résulte d'un écart de régime, la médication est des plus simples : repos au lit, diète pendant la durée du mouvement fébrile, boissons acidulés, limonade au citron ou à l'acide nitrique, enfin purgatifs doux, huile de ricin, crème de tartre, sel de Glaubcr, tels en sont les moyens principaux. S'il y a de la diarrhée dès le début, il faut s'abstenir des purgatifs et recourir à la poudre de Dover, donnée plusieurs jours de suite à la dose de 60 à 60 centigrammes par jour; indépendamment de son action modificatrice sur l'intestin, ce médicament a l'avantage de calmer les douleurs. Une fois la diarrhée arrêtée, on peut ultérieurement, si l'ictère persiste, administrer un purgatif en vue d'une action mécanique sur les canaux obstrués.
Un assez grand nombre d'individus conservent, après entière guérison, une anorexie opiniâtre; les toniques amers sont alors indiqués; s'il n'y a pas de constipation, je donne la macération de quinquina avec le sirop d'écorce d'oranges ; dans le cas contraire, il faut préférer l'infusion de rhubarbe à dose laxative, 10 grammes pour 500 d'eau. — Dans les formes à répétition et dans les formes chroniques, il convient d'instituer un régime sévère d'où seront exclues les graisses et les substances irritantes; la constipation doit être soigneusement prévenue, et il est utile de faire prendre de temps en temps, pendant quelques jours, une légère infusion de rhubarbe additionnée de bicarbonate de soude ; mais la médication thermale l'emporte sur toute autre, et les eaux de Carlsbad, Ems, Màiïenbad, Royat et Vichy ont à cet égard une antique et légitime renommée.
CHAPITRE IX
CALCULS BILIAIRES. — CIIOLÉ LITHIASE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La bile ne contient aucune matière en suspension, conséquemment des concrétions solides ne peuvent naître dans ce liquide que par suite de la précipitation anormale de? substances qui y sont dissoutes. Or, la eholépyrrhine et la cholestérine qui composent le plus grand nombre de ces concrétions sont maintenues en solution dans la bile par le glycocholate de soude, lequel, ainsi que l'a montré Meckel, est décomposé par la sécrétion catarrhale de la muqueuse biliaire; dans ces conditions, il perd son pouvoir
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dissolvant, et les matières se déposent sons forme de précipité pulvérulent (sable biliaire). Le cataiuuik DBS voies biliaires est donc, sinon la seule, au moins la principale condition pathogénique de la cholélithiase (1). L'excès de graisse et de cholestévine dans le sang peut conduire au même résultat par une autre voie; La substance à dissoudre est alors trop abondante en égard au dissolvant, et une partie se précipite. Cette modalité pathogénique n'est pas directement démontrée, mais elle a pour elle un certain nombre de laits qui la rendent fort vraisemblable : cbez les individus qui ont passé l'âge adulte, le sang est plus riche en cholestérine, et c'est à cet âge que les calculs biliaires sont le plus fréquents ; ils naissent de préférence cbez les gros mangeurs obèses qui consomment beaucoup de graisse, et qui ont d'autre pari une vie sédentaire peu favorable à La combustion de ces matières; enfin, dans plusieurs cas de cholélithiase, la bile contenait une proportion excessi\e de graisse (Chcvreul). On pourrait invoquer aussi la diminution dans la formation des sels biliaires dissolvants comme cause généralrfee des calculs,
(1) Traités généraux des maladies du foie ; en outre :
l)i rande, Obs. sur Péther sulfurique et l'huile de térébenthine dans les coliques hépatiques. Dijon, 1774 et 1782. — So'mmeri.ng, De concrementis biliariis corporis humant. Francofurti, 1795. — Walter, Anatomisches Muséum. Berlin, 1796. — Prociiaska, Opéra minora. De ca/culo fellco. Yienna?, 1800. — Pujol, Œuvres de méd. prat. Paris, 1802. — Mareschal, Quelques remarques sur les maladies de la vésicule biliaire. Paris, 1811. — Portal, Obs. sur la nature et le traitement des maladies- du fuir. Paris, 1813. — Ciievreul, Ann. de chimie, 1815. — Bouillaud, loc. cit. — Monod, Obstruction complète du jéjunum par un calcul biliaire (Bullet. Soc. anat., 1827). — Lacartanie, Calcul biliaire dont le noyau était formé par des globules de mercure [Gaz. de santé, 1827). — Grandceacde, Obs. de calculs biliaires sortis par l'hypochondre (Bullet. de ÏAcad. méd., 1829). — Lohstein, Anat. path. Strasbourg, 1829-1833. — \Yolff, Calculs biliaires; rupture du canal hépatique (Arch.de méd., 1829). — Bérard, Soc. anat., 1831. — Flemming, Ein Beitrag zur genauercn Diaynose grbsserer in den Gallengdngen eingeklemmtcr Gallensteine. Leipzig, 1832. — Bricheteau, Clinique méd. de l'hôpital Necker. Paris, 1835. — Nauciie, Calcul biliaire dont le noyau était formé par une épingle (Lancette française, 1835). — Andral, loc. cit. — Faiconneai-Difresne, Revue méd., 1841. — Mérn. Acad. de méd., 1846. — Traité de l'affection calculeuse du foie. Paris, 1851. — Nouvelles observations sur la colique hépatique (Gaz. hebdom., 1859). — Bouisson, De la bile, etc. Montpellier, 1843. — Bramson, Hcnle und Pfeufer's Zeits., IV, 1846.— Hein und Seifert, eodern loco. — Lehmann, Lehrb. den physiol. Chemic. Leipzig, 1850. — Beau, Études analytiques île physiologie et de pathologie sur l'appareil splènohépatique (Arch. de méd., 1851).— Dumenil, Bullet. Soc. (mut., 1852. — Dolbeai , codent loco, 1854. — Bartii, Études anat. path. sur le mécanisme de la guérison spontanée de l'affection calculeuse du foie {Bullet. Acad. méd., 1854). — Corlieu, Gaz. bôp., 1856. — Meckel, Mdcrogeologie. Berlin, 1856. — WotFF, Wirchow's An-hir, XX. — Macki.nder. Brifish mcd. Journal, 1858. — Neill, Liverpool med-
mais cette éventualité, théoriquement vraie, n'est pas prouvée. En somme, les pierres biliaires résultent d'une décomposition de la bile laissant précipiter des substances qui doivent y être dissoutes; cette décomposition est provoquée tantôt par un catarrhe des voies biliaires, tantôt par une altération du rapport quantitatif entre l'agent dissolvant et la matière à dissoudre Indépendamment du pigment, des acides gras et de la cholestcrine, les calculs renferment très-souvent des matériaux terreux et calcaires dont l'origine est moins bien établie ; Meckel et Bamberger tendent à admettre que ces éléments sont également tenus en dissolution dans la bile par les savons de soude, et qu'ils sont précipités dans les mêmes conditions qui amènent le dépôt des matières lipoïdes ; mais Frerichs regarde ces sels comme un produit de la muqueuse de la vésicule. — La réunion des poussières en masses d'un certain volume formant les calculs proprement dits est favorisée par la stagnation de la bile dans son réservoir, et conséquemment par le catarrhe de ce dernier.
J'ai déjà mentionné l'influence étiologique de l'âge et du régime, j*ajoute
chir. Journal, 1858. — Comtesse, Phlébite de ta veine porte produite par une inflammation calculeuse des voies biliaires (Bullet. Soc. anat., 1858). — Peeble, Edinb. med. Journal, 1858. — Bourdon, Union méd., 1859. — Oppolzer, Zeits. d. Gesells. der Aerzte in Wien, 1860.— Duparcque, Gaz. hebdom., 1859. — Bouchvt, Bullet. thérap., 1861. — Abeille, Gaz. hôp., 1862. — Willemin, Des coliques hépatiques et de leur traitement par les eaux de Vichy. Paris, 1862, 2e édit., 1870. — Flint, loc. cit. — Leclerc, Acad. Se, 1863. — Luton, loc. cit. — Bamberger, loc. cit. — Tiiudichum, A Treatiseon Gall-stones. London, 1863.— Wannebroucq, liu/let. Soc. méd. du. nord de la France, 1864. — Oppolzer, Wiener med. Wochen.. 1866. — M'Sw iney, Rupture of the biliary duct (Dublin Journ. of med. Se, 1866). — Cohxiieim, Ein Fall von Iléus in Folge eines Gallensteines (Virchow's Archiv, 1866). — Luton, Bullet. thérap., 1866. — Mitciiell, Gall-stone of cholesterine extracted from the rectum durinrj life [American Journ. of med. Se, 1866). — Leigh, Case of gallstone causing death in sixteen hours (Med. Times and Gaz., 1867). — Marrotte, Union méd-, 1867. — Cayley, Dilated bile-ducts opening into the left pleural cavity (Transact. of the path. Soc, 1867). — Bressy, Thèse de Strasbourg, 1867. — Brodmann, Ueber Gal/ensteine und ihre Folgen. Berlin, 1868. — Peytavin, Thèse de Montpellier, 1868. — Donkin, Death from pressure of gall-stones on the vena portœ (Med, Times and Gaz., 1868). — Moxon, Gallstones discharged through the abdominal wall (Transact. of the path. Soc, 1868). — Jeaffreson, Ulcération of the ileum and fatal peritonitis from encysted gall-stones (British med. Journ., 1868). — Kussmaul, Berlin, klin. Wochen., 1868. — Magnin, De quelques accidents de la lithiase biliaire, etc., thèse de Paris, 1869. — Leared, Remarks on the pain caused by gallstones (Med. Press and Cire, 1869). — Albert, Lyon méd., 1869. — Beck, Entfernung einer erheblichen Anzahl von Gallensteinen aus einer in den Bauchdecken verlaufenden Fistel (Memorabilien , 1869). — Scuwechten, Ueber Cholelithiasis. Berlin,
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que la cholélithiase est beaucoup plus fréquente chez la femme que chez l'homme, et qu'elle est favorisée par toutes les lésions du foie et de l'appareil biliaire, qui peuvent avoir pour effet de ralentir le cours de la bile; c'est de cette façon qu'il faut interpréter l'action nocive des repas trop éloignés. — La formation des calculs biliaires n'est pas dominée par une altération diathésiqne du processus nutritif comme l'est celle des calculs urinaires ; la coexistence des deux ordres de concrétions (Prout) est chose purement fortuite.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les calculs occupent très-rarement les canalicules intra-hépatiques, ils n'\ atteignent que de très-petites dimensions; leur siège ordinaire est dans la vésicule, et dans les grands canaux d'excrétion, cystique, hépatique et cholédoque. Le volume est en raison inverse du nombre, il varie depuis celui d'un pois jusqu'à celui d'un œuf de poule ; lorsque la vésicule ne renferme qu'une pierre, il n'est pas rare que celle-ci en remplisse toute la cavité, de sorte que les parois sont exactement moulées sur la concrétion. Les calculs isolés ont une surface lisse ou inégale, une forme ronde ou ovale qui rappelle celle de la vésicule ; les calculs multiples doivent h leur contact et à leurs frottements réciproques des facettes concaves ou convexes par lesquelles ils se correspondent, souvent aussi ils offrent une figure cristalline régulière (tétraèdre, octaèdre). D'une densité spécifique très-faible, ces pierres sont facilement écrasées entre les doigts, même quand elles sont fraîches, et après dessiccation elles tombent en poussière spontanément ou sous la moindre pression ; la couleur varie presque à l'infini, le vert et le brun sont les teintes les plus ordinaires; du reste, comme la composition du calcul n'est pas la même dans ses différentes couches, on observe souvent à la coupe des zones diversement colorées. — La plupart des calculs ont un noyau, rarement multiple, qui est composé principalement de pigment biliaire uni à de la chaux, avec quelques traces de mucus et de phosphates terreux ; autour de ce noyau se déposent en couches stratifiées ou irrégulières les matériaux de l'accroissement. Dans la majorité des cas, les calculs sont composés uniquement de ciiolestérine avec un noyau de pigment calcaire ; dans d'autres circonstances, le pigment est plus abondant, et il est disposé tantôt uniformément dans la masse, tantôt informe avec la ciiolestérine des zones alternantes. Dans quelques cas rares, la cholestérine manque, et la pierre ne contient que des carbonates et des phosphates calcaires; Stockhardt et Marchand y ont trouvé de l'acide urique, et il y a généralement des traces de fer, de manganèse et de cuivre.
Des calculs, même en grand nombre, peuvent occuper la vésicule sans
provoquer aucune altération de la muqueuse; dans d'autres cas, on observe simplement les lésions de l'inflammation eatarrhale ; ces deux éventualités sont les plus communes. Dans des circonstances moins heureuses, il survient une inflammation ulcérative qui aboutit à la perforation ; suivant alors qu'il y a ou non des adhérences, le contenu s'épanche au dehors, dans le péritoine ou dans l'intestin. Enfin, une inflammation chronique peut prendre naissance, les parois s'épaississent et se rétractent, Le contenu liquide se condense par résorption de L'eau, et les calculs restent englobés dans une masse crayeuse sur laquelle est étroitement appliquée la vésicule. — Les calculs arrêtés dans les canaux excréteurs en amènent l'ulcération et la rupture, plus souvent ils produisent une obturation définitive avec hydropisie de la vésicule. — Les concrétions intra-hépatiques peuvent avoir pour conséquence une hépatite supputée.
SYMPTOMES ET MARCHE
Les calculs intra-hépatiques peuvent être tout à fait latents; lorsqu'il n en est [tas ainsi, ils produisent des symptômes peu précis qui n'en permettent guère le diagnostic : ce sont des douleurs sourdes non continues dans la région du foie ; ces douleurs ne présentent pas d'ordinaire l'irradiation abdominale, lombaire et scapulaire propre aux douleurs hépatiques fortes: le volume de la glande n'est pas modifié ; il n'y a pas d'ictère, et les troubles digestifs, souvent nuls, sont en tout cas si peu caractérisés qu'ils ne peuvent éclairer la situation. Lorsque ces calculs provoquent une hépatite supputée, les symptômes initiaux peuvent encore être trompeurs, car tout peut être borné durant plusieurs jours à des accès fébriles intermittents, sans ictère, sans douleurs hépatiques (Frerichs).
Les calculs du canal hépatique sont tout aussi obscurs tant qu'ils n'obturent pas le conduit; dans le cas contraire, ils donnent lieu à des douleurs locales, à un ictère persistant avec décoloration des selles et tuméfaction du l'oie, et l'absence de tumeur formée par la vésicule est le seul signe distinctif de cet état et de l'obturation du canal cholédoque.
Les pierres de la vésicule biliaire peuvent rester fort longtemps ignorées si elles sont très-petites; s'il en est autrement, elles irritent la muqueuse et donnent lieu soit à une inflammation superficielle et eatarrhale, soit à une inflammation profonde de la paroi; celte cholécystiLe provoque de la fièvre et un état aigu lorsqu'elle est rapide et intense, mais en tout cas elle est caractérisée par des douleurs exacerbantes, qui occupent bien nettement la région de la vésicule, et qui, au moment de l'exacerbât ion, s'irradient vers l'épigaslre, les lombes ou l'épaule droite. Comme le gonfle-
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nient inflammatoire obstrue le col, ces douleurs sont bientôt suivies de l'apparition d'une tumeur pyriforme formée parla vésicule distendue; avec ces symptômes positifs, on constate un phénomène négatif de grande importance , c'est l'absence d'ictère. Ces espèces d'attaques aiguës sont causées d'ordinaire par des exercices physiques violents, par des excès de table, et le plus souvent elles guérissent en quelques jours parle repos. Mais, dans certains cas, l'inflammation devient uleérative cl sùppurative ; il y a des vomissements, une lièvre intense, un étal général sérieux, el la maladie aboutit soit à une péritonite par perforation, soit à un abcès dont le contenu, liquide et calculs, peut être évacué au dehors ou dans l'intestin après adhérences préalables. — Lorsque la tumeur formée par la vésicule est accessible à la palpation dans une certaine étendue, on peut constater la présence des calculs qui donnent à la main la sensation de corps durs et mobiles, et produisent souvent, par leur collision, un bruit comparé par J.-L. Petit à celui qu'on obtient en frappant sur un sac contenant des noix.
Sous l'influence de la progression de la bile, les calculs de la vésicule sont fréquemment poussés dans le canal cystique; s'ils sont très-petits, ils le parcourent sans encombre, arrivent dans le cholédoque et dans le duodénum, sans qu'aucun incident ait signalé leur migration; mais pour peu qu'ils soient volumineux, ils ne peuvent franchir le conduit cystique dont les dimensions sont fort étroites ; ils s'y arrêtent, s'y enclavent et donnent lieu a un ensemble de sy mptômes connus sous le nom de colique hépatique. Ce paroxysme est essentiellement constitué par des douleurs; nées de l'irritation directe de la muqueuse cystique, ces douleurs, locales d'abord, peuvent s'irradier par la voie des anastomoses au sympathique abdominal, aux nerfs sensibles unis au phrénique, à toute la sphère du pneumo-gastrique, et déterminer des convulsions réflexes dont l'étendue varie selon le lieu où se fait la transmutation de l'excitation sensible en excitation motrice ; c'est ainsi que, lorsque l'impression centripète est assez forte pour atteindre le bulbe, on voit éclater des convulsions générales épileptiformes, tandis que dans d'autres cas les phénomènes moteurs sont bornés à quelques contractions de la paroi abdominale, du diaphragme, du bras ou du trône. L'accès débute ordinairement deux ou trois heures après le repas, lorsque l'arrivée du contenu gastrique dans le duodénum provoque l'évacuation de la vésicule biliaire; une douleur très-vive se fait sentir le long du bord inférieur du foie et à l'épigastre, et elle est bientôt accompagnée de nausées et de vomissements, qui rejettent d'abord des aliments à demi-digérés, puis des liquides verdàtres et bilieux. La douleur est atroce, brûlante ou térébrante. et alors même qu'elle ne produit pas les convulsions réflexes, le patient s'agite et demande aux positions les plus diverses un soulagement qu'il ne peut trouver. La paroi abdominale se contracte douloureusement,
ses mouvements concourent avec ceux de la vésicule et de son conduit à faire progresser le calcul enclavé. Chez les individus débiles et impressionnables, l'excès de la douleur peut amener le délire, la syncope et môme la mort (Portai); mais le fait est fort rare. Lorsque le paroxysme dure depuis un certain temps, on peut constater par la palpatiou la tuméfaction de la vésicule; quant à I'ictére, il n'est point constant; pour qu'il ait lieu, il faut que le calcul, après avoir quitté le canal cystique, s'arrête encore dans le cholédoque de manière à empècber le cours de la bile, ou bien il faut que le calcul soit primitivement enclavé dans le canal cholédoque, ce qui n'est pas très-fréquent; dans les deux cas, on observe un ictère rapide et intense qui s'accroît jusqu'au retour de la perméabilité. Mais si le calcul qui a franchi le canal cystique est assez petit pour parcourir sans obstacle le cholédoque, ou bien, si au lieu de marcher vers l'intestin, il recule et retombe dans la vésicule, il n'y a pas, il ne peut y avoir d'ictère. — Le plus souvent la colique est apyrétique, mais quelques observations de Frerichs, qui ne doivent jamais être oubliées, établissent la possibilité d'un mouvement fébrile véritable, caractérisé par l'élévation de la température jusqu'à UO degrés et l'accélération du pouls ; dans les cas cités, la fièvre a eu la même durée que l'accès.
Le plus ordinairement l'attaque cesse au bout de quelques beures, une détente souvent subite indique le terme de l'enclavement et l'arrivée du calcul dans une voie plus large ; en même temps, le ventre qui était météorisé s'affaisse, et le malade ne conserve qu'une fatigue générale en rapport avec la durée et la violence de l'attaque. Dans d'autres cas, les choses se passent moins simplement ; plusieurs jours s'écoulent avant que le calcul parvienne dans une voie plus large, et la colique persiste pendant le même temps, mais avec des rémissions et des exacerbations qui ont parfois une véritable périodicité. — Dans d'autres circonstances, on observe un accès double; une attaque ordinaire a été suivie de la détente caractéristique, puis après quelques heures un nouveau paroxysme éclate, aussi violent que le premier; dans ce cas, le calcul arrêté d'abord dans le canal cystique est heureusement arrivé dans le cholédoque et l'a parcouru librement dans la plus grande partie de son étendue, mais il est arrêté de nouveau à l'orifice duodénal, qui est plus étroit que le reste du canal. — Une fois les calculs parvenus dans l'intestin, tous les accidents cessent, et l'on retrouve dans les premières selles qui suivent la fin de l'attaque les pierres en nombre variable, mêlées aux matières fécales ; si une recherche attentive et suffisatnment répétée en démontre l'absence, c'est que le calcul est retombé dans la vésicule, ou bien c'est qu'il s'est arrêté dans l'intestin, notamment dans le jéjunum; des observations, aujourd'hui assez nombreuses, démontrent que cet accident peut ultérieurement donner lieu à une occlusion intestinale mortelle, ou bien à une inflammation perforante ducaxum ou de son
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appendice. Dans des cas tout à fait exceptionnels, le calcul parvenu dans le duodénum remonte dans l'estomac, et est éliminé par le vomissement (Portai, Bouisson).
Dans une autre série de faits, heureusement moins fréquents, le calcul n'arrive pas dans le duodénum, il reste enclavé; dans ce cas, diverses éventualités sont possibles ; si la pierre occupe le canal cystique, les coliques finissent par s'apaiser, elles font place à une sensation fixe et circonscrite de pesanteur, et la vésicule arrive peu à peu à l'état connu sous le nom d'/iydropisie; j'ai indiqué précédemment les suites diverses de cet étal, je n'y reviens pas. — Si le calcul occupe le cholédoque, on constate comme tantôt la cessation graduelle des douleurs, mais l'ictère persiste, le foie se tumélie, bref tous les phénomènes de la stase biliaire définitive sont observés. Après un certain temps, cette condition peut présenter une modification trompeuse : quoique l'obstacle demeure, le cours de la bile se rétablit en partie, les matières fécales sont colorées, l'ictère diminue, parce que le liquide sécrété finit, sous une pression croissante, par filtrer entre la paroi du canal et le calcul. — Quel (pie soit son siège, le calcul peut amener une inflammation ukérative avec péritonite mortelle; ou bien la gangrène du canal qui donne lieu à un collapsus subit (Bretonneau) ; ou bien une communication fistuleuse avec l'extérieur, avec l'intestin, avec l'estomac, avec la vessie urinaire, enfin avec les vaisseaux portes. Les deux premières variétés de fistules guérissent souvent, les autres amènent invariablement la mort.
Les accidents divers que je viens de passer en revue assombrissent le pronostic: de la cholélithiase, et leur rareté est la seule circonstance atténuante qui puisse être invoquée. D'un autre côté, alors même qu'elle ne détermine pas ces graves complications, la maladie est toujours sérieuse en raison de sa ténacité, et de la fréquence des récidives après l'expulsion du corps du délit. Cette part faite au mal, il convient de ne pas oublier la possibilité d'une guérison complète, laquelle est démontrée par des observations authentiques.
Le diagnostic de la colique néphrétique sera exposé plus loin ; quant à la névralgie du foie, ou iiépatalgie non calculeuse, elle diffère de la colique calculeuse par l'intensité moindre des douleurs, par l'absence de tumeur cholécystique, l'absence de calculs dans les selles, et par son alternance avec d'autres manifestations névralgiques. Cette maladie extrêmement rare ne survient guère que chez les hystériques, ou chez les individus affectés de gastralgie.
TRAITEMENT
Les opiacés à hautes doses et les bains chauds prolongés constituent la médication ordinaire dans les accès de colique; chez les individus robustes,
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■on peut recourir à la saignée générale qui a amené dans plusieurs cas la résolution rapide du spasme des canaux, et la cessation de l'attaque; lorsque la colique persiste plusieurs jours, et que la région du foie devient très-sensible à la pression, il ne faut pas hésiter à faire une large application de sangsues. Une nouvelle méthode que justifient déjà de nombreux succès a été récemment introduite dans la pratique ; elle consiste dans les inhalations de chloroforme poussées jusqu'à résolution. Dans plusieurs cas, la douleur a cédé rapidement, et le lendemain ou le surlendemain l'élimination d'un calcul par l'intestin a démontré la justesse du diagnostic (Wannebroucq).
Les évacuants, les vomitifs surtout doivent être proscrits; ils augmentent les douleurs, et s'ils ont réellement l'effet qui leur a été attribué, c'est-à-dire s'ils favorisent la progression forcée du calcul par les contractions qu'ils provoquent, ils sont fort dangereux, puisqu'ils exposent à La rupture des canaux. En revanche, une fois l'accès terminé, il convient d'administrer quelques laxatifs doux, dans le but de faciliter l'élimination des pierres parvenues dans l'intestin.
Dans l'intervalle des attaques, l'indication est de provoquer la disparition des calculs existants, et d'empêcher une formation nouvelle. C'est alors que le classique remède de Durande trouve son emploi ; il est composé de trois parties d'étber sulfurique et de deux1 parties d'essence de térébenthine ; de ce mélange on fait prendre k grammes chaque matin, et l'on continue jusqu'à ce que le malade ait ainsi absorbé 500 grammes. Les calculs biliaires se dissolvent dans ce liquide lorsqu'ils y sont plongés; il ne suit pas de là, j'ai à peine besoin de le dire, que l'effet soit le même dans les conditions thérapeutiques, mais il est certain que ce remède a été souvent utile. Comme beaucoup de malades le tolèrent fort mal, divers succédanés ont été proposés ; Sœmmering employait l'éther seul, combiné avec du jaune d'œuf, et Duparcque a remplacé l'essence de térébenthine par de l'huile de ricin. Pour moi, je n'emploie plus cette méthode, à laquelle je préfère la médication alcaline dont j'ai plusieurs fois reconnu l'efticacité. Cette médication a aussi sa raison chimique, puisque la cholcstérine et la cholépvrrhine sont maintenues dissoutes par une bile fortement alcaline ; mais j'en fais bon marché, parce que les eaux alcalines agissent bien plutôt en augmentant la sécrétion de la bile, et en favorisant l'élimination des calculs et des poussières qui les engendrent. Les thermes de Carlsbad et de Vichy tiennent le premier rang; cependant les eaux d'Ems doivent être préférées poulies individus débilités, et celles de Marienbad conviennent mieux aux pléthoriques, chez lesquels les attaques produisent des phénomènes congestifs très- marqués vers l'encéphale. Lorsque les malades ne peuvent se déplacer, on peut administrer la solution de bicarbonate de soude, ou bien, selon le conseil de Bouchardat, les alcalins végétaux, acétates, citrates, etc. ; mais
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1 effet n'est point aussi certain qu'avec les eaux naturelles. — En tout cas, on prescrira un régime mixte composé de viandes et de végétaux herbacés, on restreindra autant que possible l'usage des ragoûts, des épices, des graisses, et l'on recommandera une vie active et l'exercice en plein air. Si l'on peut joindre à ces moyens hygiéniques une cure annuelle ou bisannuelle à l'une des stations thermales indiquées, on réussira souvent à empêcher la formation de nouveaux calculs, et l'on obtiendra une guérison complète.
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NÉPHRITE CATARRHALE
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La congestion passive ou stase qui résulte de l'augmentation de la pression dans les veines rénales et dans la veine cave au-dessus de l'embouchure de ces vaisseaux est sans rapports avec l'inflammation catarrhale ; c'est un état particulier analogue à celui du foie muscade, et qui est observé dans les maladies cardio-pulmonaires mal compensées, dans les derniers mois de la grossesse, clans le choléra, dans tontes les circonstances enfin où un orstacle mécanique gêne le cours du sang qui revient des reins {anévrysmes de l'aorte abdominale, tumeurs de l'abdomen, thrombose des veines rénales, etc.). Cette altération, que j'ai désignée sous le nom de rein cardiaque, a été étudiée à propos des lésions valvulaires du cœur qui en sont la cause la plus commune [voy. tome I, page 632), je n'ai pas à y revenir.
Quant à la congestion active ou fluxion, elle est le premier degré de la néphrite catarrhale, et l'étude de ces deux états connexes et subordonnés ne peut être scindée (1).
(1) Rayer, Maladies des reins. Paris, 18/10. — Bouillald, Arch. gén. de méd., 1848. — Reinhardt uncl Leubuscher, Virchow's Archiv, 1849. — Virchow, Dessen Archiv, IV. — Goll, Ueber den Einfluss des Blutdruckes auf die Harnabsonderung . Zuricli, 1853. — Sidev, Brit. and for. med. chir. Review, 1855-1858. — Morel- Lavallée, Arch. gén. de méd., 1856. — Bouchut, Gaz. hop., 1856. — Johnsos,
On atbuminuria in typhus and typhoid f&oer {Med. Times and Gat. 1S58).
Oppolzer, Wiener med. Wochen., 1858. — Schwarz, Nierenaffection bei Typhus
NÉPHRITE CATARR11ALE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La néphrite catarrhale est constituée par une fluxion plus ou moins intense, avec chute (desquamation) de l'épithélium, dans les canalicules droits principalement; c'est cette altération épithéliale qui rapproche le processus des lésions catarrhales, mais en somme la dénomination n'est pas plus juste ici que pour la pneumonie, puisque les tubuli des reins ne présentent pas de membrane muqueuse. L'expression néphrite desquauiatlve peut à bon droit être préférée.
Cette maladie est très-fréquente, et elle serait sans doute jugée plus commune encore, si elle était recherchée dans tous les cas; mais comme ses symptômes sont fort légers, comme le principal, souvent l'unique phénomène, est une altération de l'urine qui n'est décelée que par un examen délibéré, elle reste méconnue dans bon nombre de circonstances.
La néphrite dcsquamative est rarement primitive ; 'elle se développe alors sous l'influence du froid, et elle présente un début franc qui est complètement étranger à la forme secondaire. Celle-ci, beaucoup plus commune, reconnaît pour causes : 1° Y extension d'une inflammation de la muqueuse urinaire (uretères, vessie, utèthre, blennorrhagie) ; le catarrhe se propage alors du bassinet aux papilles, et si la phlegmasie uréthro-vésicale est légère, la complication rénale peut lui survivre ; la propagation n'est pas immédiate, de sorte que ce n'est pas au début de la cystite ou de l'uréthrite que la néphrite apparaît ; — 2° Y absorption et l'élimination de certaines substances irritantes, telles que la cantharide (vésicatoires), le cubèbe et le copahu. L'expérimentation (Virchow) et l'anatomic pathologique (Reinhardt, Scbroff) ont établi que les reins présentent alors la fluxion et la prolifération épithéliales caractéristiques de l'état catarrhal, et elles ont démontré aussi que
(Beitrdge zur Heilk. Riga, 1859). — Weikart, Versuch Ùber die Wirkiamheit des Copaivnbalsams (Arch. t. Heilkunde, 1860. — Heynsius, Over Eiwitdiffusie (Med . Tijdsch., 1860). — Ludwig, Lehrb. der Physiologie des Menschen. Leipzig imd Heidelberg, 1861. — Schmidt Wilubald, Filtration von Eiweiss, etc. (Poggendorf's Annalen,
1861) , — Botkin, Zur Frage von dem endosmotischen Verhallen des Eiweisses (Virchow's Archiv, 1861). — Virchow, Gesammeltc Abhandlungen . Berlin, 1862. — Graham, Anvuendung der Diffusion der Flùssigkeiten zur Analyse {Liebig's Annalen,
1862) . — Rosf.nstein, Pathologie und Thérapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1863- 1870. — Stokvis. Bijdragen tôt de kenniss van het Albuminurie (Neederland Tijdsch.,
1863) . — Funke, Lehrb. der Phijsiologie. Leipzig, 1863. — Bernatzik, Die Cubeben rhemisch und physiol. untersucht. (Prog. Vierlelj., 1864). — Corml, Mém. sur les
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les lésions sont beaucoup plus prononcées dans la muqueuse de la vessie el des uretères.
Dans un autre ordre de faits, la néphrite catarrhale secondaire est déterminée par des maladies fébriles qui ont pour caractères communs une modification notable de la circulation viscérale, et une altération profonde du sang, capable de changer les conditions de diffusibilité de l'albumine. Ou peut discuter la part respective de ces deux éléments pathogéniques, mais il n'y a pas de raison pour supprimer l'un au profit de l'autre, l'expérimentation ayant établi que si l'albumine normale ne filtre pas à travers les membranes animales intactes, l'albumine artificiellement modifiée acquiert cette propriété endosmotique (Brùcke, Funke, Stokvis). Les principales de ces maladies fébriles sont la scarlatine, le typhus, la fièvre typhoïde, l'atrophie jaune aiguë du foie, et dans quelques cas rares, la variole, la rougeole et Ycrysipèle. Dans la scarlatine, c'est lors de la desquamation cutanée que la détermination rénale apparaît d'ordinaire; dans les typhus, c'esl dans le cours du second ou du troisième septénaire; dans l'hépatite diffuse, c'est dans la seconde période, dans la période dyscrasique, constituée par la suppression des fonctions du foie. La fréquence de la néphrite varie considérablement dans les diverses épidémies.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le volume des reins est normal ou accru suivant l'intensité de la fluxion ; dans les cas extrêmes, l'organe est notablement tuméfié, et I'hyperémie peut être assez forte pour produire à la surface sous la capsule des ecchymoses et de petites hémorrhagies. Le processus est d'ordinaire limité aux tubes droits, il débute par les sommets des pyramides, et s'étend de là vers leur base ; or, comme la fluxion, à mesure qu'elle envahit d'autres points, diminue souvent dans ceux quelle occupait d'abord, il n'est pas rare d'observer dans
lésions anatomiques des reins. Paris, 1864. - Jaccoud, art. Albuminub.e in Nouv Dtct. de méd. et chir. prat., I. Paris, 1864. - Lehmann, Ueber die dmeh Einspritzungen von Hûhnereiweiss in's B/ut hervorgebrachte Albuminurie (Virchow's Archiv 1864). - Smoler, Kliniscke Studien ùber Albuminurie in einigen acuten und chromschen Krankheiten {Prager Viertelj., 1864). _ Yogel, Krankheiten der harnbereitenden Organe. Erlangon, 1865. _ Oppolzer, Die Krankheiten der Niere (Wien med Presse, 1866). - Harlet, Albuminurie vnth and mthoul dropsy. Lôon, 1866. - Dicklnson, On the pathology and treatment of albuminuria. Loadon 1868 - Correnti, StucH critici e c.ontrihuzione alla patogenesi delt albuminuria. Fircnze'
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la substance dite médullaire des zones distinctes formées par l'alternance de stnes fêles et de stries rouges (Virehow, Roscnstein). Celles-ci répondent aux parties récemment hyperémiées, celles-là aux tubuli dilatés et remplis par les cellules épithéliales en prolifération. Les cellules sont rondes, comme 1) mrsouflées, et elles adhèrent peu soit entre elles, soit à la paroi des canalicules; cependant, une fois détachées de la membrane pariétale, elles peuvent rester unies et être éliminées en bloc sous formé d'un cylindre épithélial qui reproduit la figure du tube dans lequel il était moulé. Les cellules sont souvent granuleuses, et dans les cas anciens elles peuvent, par insuftisance de leur nutrition propre, se remplir de granulations adipeuses et subir la désintégration granulo-graisseitse; après l'élimination de ce détritus, une formation de cellules nouvelles régénère le revêtement épithélial des tubuli. — Lorsque la fluxion initiale a été assez forte pour provoquer L'effraction de quelques vaisseaux, on trouve dans les canalicules des globules sanguins, plus tard de l'hématine décomposée, et les cellules sont chargées de granulations jiigmentaircs. — Les glomérules et les capsules de Malpigbi sont intactes, mais ils sont gorgés de sang, et ils apparaissent à la coupe de l'organe sous forme de points rouges circonscrits, visibles à l'œil nu. — Quand on comprime les pyramides entre les doigts, on voit ordinairement sourdre par les papilles une masse transparente ou trouble, blanchâtre ou jaunâtre, composée de mucus et d'épithélium. Indépendamment de ces lésions fondamentales, on observe souvent une imbibition séreuse du tissu ; dans ce cas, il est plus mou que d'ordinaire, et la capsule peut être plus facilement enlevée.
L'évolution de ce processus est favorable : la restitutio ad integrum en est la terminaison ordinaire. Dans certains cas, pourtant, et notamment dans la scarlatine, on voit survenir après un temps variable les phénomènes graves de la néphrite parenchymateuse ; on dit généralement alors que la néphrite catarrhalc s'est transformée en néphrite diffuse ; la chose est possible, mais il me paraît beaucoup plus logique d'admettre que dans ces caslà la scarlatine a provoqué une néphrite parenchymateuse, au lieu de la néphrite desquamative simple qu'elle produit le plus souvent.
SYMPTOMES ET MARCHE
Dans toutes les formes secondaires, dans la plupart des formes primitives, les accidents sont bornés à l'altération de l'urine; dans le catarrhe a frigore, on observe parfois durant les cinq ou six premiers jours un état aigu trèsaccentué que caractérisent une fièvre intense et le malaise général qui accompagne tout mouvement fébrile; mais rien ne prouve que ce complexus
pathologique dépende de la fluxion rénale, il peut tout aussi bien, vu son caractère transitoire et la légèreté des accidents néphrétiques, être envisagé comme L'effet direct du refroidissement. Ces symptômes généraux persistent tout au plus un septénaire, ils ne gardent leur intensité maximum que pendant les trois ou quatre premiers jours, et bientôt, dans ces cas comme dans les autres, tout se réduit à une modification de la sécrétion urinaire, laquelle peut seule donner la clef des phénomènes observés. Le catarrhe secondaire, je le répète encore en raison de l'importance du fait, est nécessairement ignoré si l'urine n'est pas examinée tous les jours dans le cours des maladies, où cette complication est à craindre.
L'urine est acide ; sa quantité peut être normale, mais en général, surtout dans les premiers jours, elle est diminuée ; ce phénomène ne doit pas être attribué à la fluxion, car par elle-même l'augmentation de la pression artérielle augmente la sécrétion, il résulte de l'encombrement momentané des tubuli par l'épithélium qui se détache, et par le mucus qui les obstrue ; aussi n'est-il que temporaire, et dès que l'élimination de ces éléments est effectuée, la quantité de l'urine devient normale ou même supérieure à la normale, dont la moyenne est de 1500 grammes par jour. La densité est accrue jusqu'à 1 022-102/*, tant que la quantité est diminuée, mais ensuite elle revient au chiffre physiologique qui oscille entre 1015 et 1020. — Il est extrêmement rare que le liquide renferme du sang; lorsqu'il en contient, c'est toujours en très-petite quantité, de sorte que la teinte de l'urine n'est que faiblement rougeâtre ; ce phénomène d'ailleurs est momentané, il ne persiste pas au delà des deux ou trois premiers jours.
En revanche, l'urine est toujours altérée par la présence d'une petite quantité d'albumine; il y a albuminurie. Le passage anormal de l'albumine du sérum à travers le filtre rénal résulte de l'altération de l'épithélium et non de la fluxion artérielle; car l'expérimentation a établi que l'augmentation de pression dans les artères rénales a pour effet unique l'accroissement quantitatif de la sécrétion, et qu'elle est impuissante à faire transsuder l'albumine dans l'urine (Goll, Ludwig). Parle repos, le liquide laisse déposer un sédiment peu abondant, d'aspect sale et pulvérulent, dans lequel le microscope décèle des cellules cpithcliales libres ou agrégées en cylindres rectilignes,et des coagula muqueux, petits et homogènes (Rosenstein).Ces cellules sont quelquefois granuleuses, rarement graisseuses, et par l'action de l'acide acétique le contenu granuleux s'éclaircit, et laisse apparaître le noyau.
Après quelques jours d'état stationnaire, l'albumine diminue en même temps que la quantité d'urine augmente, puis le sédiment disparaît, et bientôt tout rentre dans l'ordre ; mais une seule atteinte de néphrite catarrhale laisse dans les organes une susceptibilité très-accusée, et les récidives sont fréquentes. Les choses ne se passent pas autrement dans le
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catarrhe secondaire, et quand la mort a lieu elle est le fait de la maladie première et non point celui de la détermination rénale; celle-ci, dans l'espèce, n'a d'autre effet que de concourir à l'affaiblissement du malade par la spoliation albumineuse. — La durée varie de dix à quinze jours; si après ce délai l'urine renferme encore de l'albumine en même quantité qu'au début, si les débris morphologiques persistent, si l'épithélium est manifestement granulo -graisseux, il est fort probable qu'une erreur de diagnostic a été commise et qu'on a pris pour une néphrite eatarrbale une néphrite fibrineuse ou parenchymateuse.
DIAGNOSTIC
La stase rénale a un phénomène commun avec la fluxion catarrhale, c'est l'albuminurie; mais elle est distinguée par ses conditions étiologiques toutes spéciales, par l'absence constante de phénomènes aigus, par la diminution et la concentration excessive de l'urine, parla plus grande quantité d'albumine, par la présence presque constante du sang appréciable sinon à simple vue, du moins au microscope, par sa durée plus longue qui est entièrement subordonnée à celle de la maladie génératrice; enfin, quand elle est ancienne la stase peut conduire, par insuffisance de l'uropoïèse, à l'hydropisie et à l'intoxication urémique, accidents complètement étrangers à la néphrite catarrhale.
La néphrite diffuse ou parenciiymateuse est caractérisée dans sa forme aiguë par la gravité de l'état général, par les douleurs lombaires, par la présence du sang en quantité notable dans l'urine, par l'apparition précoce d'une hydropisie plus ou moins généralisée; dans sa forme chronique, elle sera distinguée, en l'absence d' hydropisie, d'après l'abondance des pertes en albumine, l'abaissement de la densité de l'urine, et surtout d'après les éléments microscopiques contenus dans le sédiment du liquide (voy. le ohap. suiv.). L'absence des causes ordinaires de la néphrite catarrhale a aussi son importance, mais ce caractère est sans valeur, s'il s'agit de la scarlatine, qui provoque tantôt un simple catarrhe, tantôt une néphrite diffuse.
La néphrite catarrhale, produite par une maladie urétiiro-vésicale, présente •quelques caractères particuliers, si au moment de son développement l'inflammation des voies inférieures n'est pas éteinte. La quantité de l'urine est normale ou accrue, la densité est plutôt abaissée, la couleur est pâle, l'albumine abondante; la réaction est fort peu acide, elle est même alcaline si l'altération de la muqueuse vésicale décompose l'urée dans la vessie ; dans ce cas, les sédiments contiennent, outre les éléments ordinaires, des globules de pus, de l'épithélium vésical ou uréthral, et le liquide renferme beaucoup de phosphates.
Recherche de l'albumine. — Les deux réactifs ordinaires sont l'acide nitrique et la chaleur; ils ont pour effet de faire passer l'albumine de l'état dissous à l'état coagulé, et ils produisent en conséquence dans la liqueur un précipité blanc dont l'abondance et la compacité varient selon la richesse albumineuse de l'urine. Mais il y a entre ces deux réactifs une différence importante : l'acide nitrique peut être employé d'emblée, sans opération préparatoire, la chaleur ne doit être appliquée qu'après constatation de la réaction acide du liquide sur le papier bleu de tournesol. Si l'urine est neutre ou alcaline, il faut avant de la chauffer ajouter une goutte ou une fraction de goutte d'acide nitrique, mais il ne faut pas dépasser la quantité strictement nécessaire pour que le liquide rougisse très-légèrement le papier bleu. J'ai établi ailleurs que l'acidification trop forte de l'urine empêche la coagulation de l'albumine par la chaleur. Moyennant ces précautions, c'est-à-dire, je le répète, avec une urine naturellement acide ou convenablement acidifiée, l'exploration par la chaleur n'expose à aucune erreur. Le précipité albumincux obtenu de la sorte ne se dissout pas dans un excès d'acide nitrique, si l'on a laissé le liquide se refroidir; mais il disparaît si l'on reporte le mélange à la température de l'ébullition.
Pour opérer avec l'acide nitrique, on verse lentement dans l'urine, le long de la paroi du verre, une quantité d'acide égale au quart du volumedu liquide ; suivant la proportion d'albumine, elle se coagule en masse, ou bien elle donne un précipité floconneux à flocons isolés, ou bien enfin elle fournit seulement une opalescence générale dont les flocons générateurs ne peuvent être distingués à l'œil nu. Le précipité ainsi obtenu est souvent soluble d'emblée dans un grand excès d'acide ; dans d'autres cas, il ne se dissout pas à froid, mais toujours il disparaît, lorsqu'après addition de l'excès d'acide on porte le mélange à l'ébullition. Il y a alors destruction de la substance plutôt que dissolution, mais cela importe peu; ce qui est certain, c'est que la liqueur devient limpide en prenant une couleur d'un brun très-foncé, et une odeur fortement ammoniacale (Jaccoud). — Dans une urine non albumineuse, mais riche en tirâtes ou en urée, l'acide nitrique donne un précipité blanchâtre ou une opalescence résultant de la précipitation de l'acide urique ou du nitrate d'urée. Ces deux dépôts disparaissent par l'addition d'une certaine quantité d'eau; le dépôt d'acide urique, qui est de beaucoup le plus fréquent, disparait aussi par la chaleur (1).
(1) Voyez, pour l'élude complète de ces questions, mon article Albuminurie, d? Nouv. Dict. de méd., t. I. Paris, 1864, et mes Leçons de clinique médicale.
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TRAITEMENT
Le catarrhe primitif, qui débute par des phénomènes aigus, doit être combattu par des émissions sanguines proportionnées à la constitution et à la force du malade ; on aura recours, suivant les cas, à des applications de ventouses scarifiées sur la région lombaire ou à la saignée générale. Le repos au lit, une diète légère, des laxatifs doux complètent la médication de la pbase d'acuité, dont la durée ne dépasse pas ordinairement trois à cinq jours. Cela tait, l'indication est de provoquer la diurèse, afin de hâter l'élimination de l'épithélium et du mucus qui obstruent les tubuli; comme il s'agit simplement de faire passer la plus grande quantité possible de liquide dans les reins, les meilleurs diurétiques sont ici ceux qui, sans modifier sensiblement la composition organique de l'urine, augmentent la transsudation aqueuse; l'eau pure, ingérée en grande quantité, remplit le but, qu'on atteint également au moyen de l'eau de Seltz, ou de l'eau de Conlre.véville. J'ai employé avec beaucoup d'avantage le régime lacté pur, qui me parait aussi utile dans ces conditions qu'il l'est peu dans la néphrite brightique. On aura soin en même temps d'entretenir la liberté du ventre, et d'activer les fonctions de la peau par les frictions sèches ou par l'hydrothérapie, si la maladie, traînant en longueur, menace de s'éterniser. La guéiïson ne doit être tenue pour complète que lorsque l'urine ne renferme plus de sédiments morphologiques, et plus d'albumine, même après un repas de composition ordinaire. — Il va sans dire que les vésicatoires sont absolument interdits.
Le catarrhe produit par l'élimination de substances irritantes ne réclame pas ordinairement d'émission sanguine; il suffit de la médication diurétique qui dilue la substance nocive, et amoindrit les effets de l'irritation.
Le catarrhe secondaire est réduit le plus souvent à une albuminurie transitoire qui disparait avec la maladie principale; il ne fournit alors aucune indication particulière; mais dans la scarlatine le catarrhe rénal présente assez souvent une certaine acuité, et le traitement doit être le même que dans la néphrite catarrhale primitive a frigore. Il faut agir avec d'autant plus de sollicitude, que, dans cette condition spéciale, le début aigu doit toujours inspirer des craintes relativement à la possibilité d'une néphrite diffuse, maladie bien autrement sérieuse que la desquamation catarrhale.
CHAPITRE II
UAL 1>E 1IRIGUT. — NÉPHRITE DIFFUSE OU l»AUEN€IIYfIATEUSE.
Le complexus morbide découvert et décrit par Bright est constitué par une albuminurie persistante, une hydropisie à marche spéciale et une lésion atrophique des reins; cet ensemble pathologique a été dénommé maladie ou mal de Bright. Or, si les deux premiers termes, les deux éléments cliniques, de cette triade sont toujours les mêmes, il n'en est pas de même du troisième, de L'élément anatomique; les progrès de l'histologie pathologique ont démontré que l'altération des reins n'est pas toujours la même, de sorte qu'il y a nécessité à opposer à V unité clinique la pluralité des formes amtomiques. Au point de vue clinique, l'expression mal de Bright correspond à un état parfaitement défini en anatomie pathologique, le nom mal de Bright n'a qu'une signification vague et confuse, parce qu'il ne se rapporte pas à une lésion univoque ; ce sera souvent une néphrite parenchymateuse, ce peut être aussi une tout autre altération; à ce point de vue l'expression est mauvaise, parce qu'elle conduit forcément à la confusion; il convient donc, ainsi que je l'ai établi, de substituer à cette qualification générique autant de dénominations spéciales qu'il y a de formes anatomiqws distinctes pouvant donner lieu au syndrome clinique de Bright. Or, l'observation démontre que ces formes sont au nombre de quatre, savoir : 1° la sïase ^ironique (rein cardiaque), qui nous est déjà connue ; — 2° la néphrite diffuse ou parënciiym vteuse, la plus commune de toutes ; — 3° la dégénérescence amyloïde; — U° la sclérose. — La néphrite catarrhale pure ne donne lieu qu'à une albuminurie transitoire, elle ne produit pas d'hydropisie, elle n'engendre pas davantage les accidents de l'insuffisance urinaire, elle est donc étrangère au mal de Bright, et cela, aussi bien au point de vue clinique qu'au point de vue anatomique.
Se fondant sur l'acuité initiale et la marche rapide des phénomènes dans certains cas, un grand nombre d'auteurs ont scindé l'histoire de la néphrite diffuse, et décrivent séparément une forme aiguë et une forme chronique. Je ne puis m'associer à cette manière de voir; l'acuité n'est ici qu'un mode de début qui ne change rien à l'évolution de la maladie, et de plus cette séparation dichotomique a le grave inconvénient de supprimer la phase douteuse et indéterminée qui unit, par une transition insensible, le stade aigu au stade chronique confirmé ; or, cette période intermédiaire est du plus haut intérêt pour le pronostic, car suivant les caractères qu'elle pré-
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soute, elle révèle ou une guérison prochaine;, ou des altérations irréparables. L'importance de cette phase incertaine est d'autant plus réelle, qu'elle est la première qui se manifeste à l'observation, dans le très-grand nombre de cas où la néphrite manque du stade aigu.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La néphrite diffuse ou parenchyniateuse (1), forme commune du mal de Bright, a une étiologie assez restreinte. Toute réserve faite de la prédisposition, les causes ordinaires sont le refroidissement, les k xcès alcooliques et les exanthèmes fébriles, en tète desquels se place la scarlatine. Je rappelle que les déterminations rénales de cette pyrexic sont loin d'être toujours liées à une néphrite diffuse, et qu'elles consistent le plus souvent en une simple desquamation catarrhale ; sur vingt-six searlatineux albuminuriques, Abeille n'a observé le mal de Bright que huit fois, c'est un rapport de 30 pour 100 entre la néphrite parenchyniateuse et la néphrite desquamative. La variole
(I) Bright, Report of med. cases. Loiulon, 1827-1831. — London med. Gaz., 1833. — Guy's Eùsp. Reports, 1836. — Eodem loco, 1839. — Eodem loco, 1840.
— Christison, On granular degeneration of the kidnies. Edinburgh and London, 1830.
— Osborne, On dropsies connected vAth suppressed perspiration and coagulable urine. London, 1835. — JoHNSOW, The med. chir. Review, 1836. — Martix-Solon, De l'albuminurie. Paris, 1838. — Rayer, Traité des maladies des reins. Paris, 1840. — Malmsten, Ueber die Uright'sche Nierenkrankheit (aus dem Schwedischen von G. von dru Buscli). Brcmcn, 1842. — Robinson, An ïnquiry into the nature and pathology of granular disease of the Kidney. London, 1842. — Johnson, Med. Times and Gaz., 1844. — Med. chir. Transact., 1850. — Med. Times and Gaz., 1858. — Heaton, London med. Gaz., 1844. — Fourcault, Causes générales des maladies chroniques. Paris, 1844. — Finger, Prager Viertelj., 1847. — Mazonn, Zur Pathologie der Bright' schen Krankheit. Kiew, 1851.
Frerichs, Die Bright' sche Nierenkrankheit und deren Behandlung. Braunschweig,
Wilks, Guy's Hosp. Reports, 1852. — Wundt, Erdmam's Journal, 1853. — Moritz, Preuss. Vereinszeit . , 1855. — Becquerel et Vernois, Monit. des hôpit., 1856.
— Rosenstein, Virchow's Archiv, 1857-1859. — Beckmann, Virchow's Archiv, 1 857- 1861 . — Dr Beau vais, Acad. Se, 1858. — Basham, On dropsy connected with disease ■)f the Kidney. London, 1858. — Dickinson, British. med. Joum., 1859. — Proceed. of the Roy. Med. Chir. Soc, 1860. — Jaccoud, Des conditions pathogéniques de l'albuminurie, tlièsc de Paris, 1860. — Lorain, De l'albuminurie, thèse de concours. Paris, 1860. — Goodfellow, Lectures on the diseases of the Kidney. London, 1861.
— Hamburger, Prager Viertelj., 1861. — Axel Key, Ueber dieNieren und die Veriinterungen derselben nach Wechselfieber {Hygiea, XXII, 1861). — Zartmann, Dcnephriide parenchymatosa ex urinœ retentione orta. Bcrolini, 1862. — Abeille, Traité des
grave, en particulier la forme hémorrhagiquc , peut donner lieu à une néphrite, mais le fait est rare, et il n'est observé que dans certaines épidémies. — La rowjeoh et Yérysipéle déterminent parfois une albuminurie temporaire, mais aucun fait ne prouve que ces maladies puissent devenir l'origine d'une néphrite diffuse.
A coté des lièvres éruptives doivent prendre place le rhumatisme et la goutte, dont Todd, Johnson et les observateurs anglais en général ont signalé l'importance étiologique ; puis les fièvres intermittentes invétérées, et la cachexie palustre sans accès fébriles actuels. — Quelques observations de Rosenstein, qu'il a consignées dans son excellent ouvrage sur les maladies des reins, établissent l'influence du traumatisme accidentel ou opératoire, des amputations en particulier, sur le développement de la maladie.
Un certain nombre de faits (.Munk, Leyden, Mannkopff) ont montré la possibilité d'une néphrite diffuse après l'empoisonnement par 1' acide sulfubiqde, Il y a lieu d'en tenir compte, bien que les observations de Smoler, négatives au point de vue de l'albuminurie et des altérations rénales, ne permettent pas d'affirmer d'une manière absolue l'action pathogénique de
maladies à urines albumincuses et sucrées. Paris, 1863. — Rosenstein, Path. und Thérapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1863. — Vogel, Krankheiten der harnbareitenden Orgatie. Erlangcn, 1863. — Stokvis, Neder/and Tijdsch, 1863. — Yalentiner, Die chernische Diagnostik in Krankheiten. Berlin, 1 863. — Edenhuizen, Physiol. der Haut (Henle und Pfeufer's Zeits., 1863). — Nothnagel, De variis renum affectionibus quœ nomine Morbus Brightii vulgo comprehenduntur. Berolini, 1863. — Thaube, Deutsche Klinik, 1863. — Jaccoud, art. Albuminurie, in Nouv. Dict. de méd., 1. Paris, 1864. — Rosenstein, Berlin. Min. Wochens., 1864. — Cornil, Thèse de Paris, 1864. — Hill Hassall, The Lancet, 1864. — Pellegrino Levi, Sur quelques hémorrhagies liées à la néphrite albumineuse et à l'urémie, thèse de Paris, 1864. — Corlieu, Abpille méd., 1865. — Gubler, art. Albuminurie, in Dict. encyclop. des se. méd. Paris, 1865. — Opoi.zer, Die Krankheiten der Niere [Wiener med. Pre>se, 1866). — Grainger Stewart, On the diagnosis of the forms of Bright's disease (Brit. and for med. chir. Beview, 1866). — Waldenburg, Ueber Heiserkeit wul Aphonie bei Morbus Brightii {Deutsche Klinik, 1866). — Harley, Albuminurie with and without dropsy. London, 1866. — Jaccoud, Clinique médicale. Paris, 1867; 2° édit., 1869. — Crocq, Traitement de la néphrite par enchxjmatcuse (Congrès méd. internat, de Paris, 1867). — Johnson, Brit. med. Journ., 1867. — Féréol, Union méd., 1867. — Barclay. Granular kidneys ; rapid œdema of the glottis (The Lancet, 1867). — Semmola, Traitement de l'albuminurie (Journ. de méd. de Bruxelles, 1867). — Stewart, Practical Treatise on Bright's disease. London, 1868. — Dutcher, Philadelphia med. and surg. Reporter, 1868. — Laschkewitscii, Archiv von Beichert und du Boïs.1868. — Flint, Prognosis in Bright's Disease (New York med Record, 1869). — Gilewski, Wiener med. Wochens., 1869. — Lewis, The Pathology of Bright's Disease (New York med. Gaz., 1869). — Huguenin, Path. Beitruge. Zurich, 1869.
Rosenstein, Pathologie und Thérapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1870.
ce poison. Quant au plomb, qui a été également incriminé, je maintiens les réserves que j'ai exprimées il y a plus de six ans dans mon travail sur l'albuminurie ; j'ai observé, depuis, un grand nombre de cas de saturnisme, mais je n'en ai pas vu un seul qui fût de nature à modifier mon opinion ; l'albuminurie simple et la néphrite parenchymateuse sont extrêmement .rares chez les saturnins, et cette rareté même assigne logiquement à ces phénomènes, lorsqu'ils existent, le caractère d'une complication fortuite.
Cette étiologie, remarquable par sa netteté, présente une autre particularité; la puissance de ces causes varie selon les pays, non-seulement parce que ces conditions étiologiques ne sont pas également communes dans toutes les contrées, mais aussi parce qu'en raison de circonstances inconnues encore, une même cause qui est efficace dans une région reste stérile dans une autre. En Angleterre, la goutte est la cause ordinaire de la néphrite parenchymateuse; rien de plus rare en Allemagne, en Ecosse et en France; l'alcoolisme n'est nulle part plus général qu'en Suède et en Norvège, ce n'est pourtant pas dans ces pays-là qu'il produit le plus fréquemment le mal de Bright, c'est en Ecosse, où les trois quarts des néphrites, au rapport de C.hristison, se développent sous cette influence. Rien de plus rare en France que la néphrite parenchymateuse d'origine palustre ; d'après Frerichs, elle est également exceptionnelle à Breslau et sur les côtes de la mer du Nord ; mais Rosenstein nous apprend qu'elle est fréquente à Dantzig et sur les rives de la Baltique. Enfin, une même cause dans la même localité n'a pas à toutes les époques la même puissance ; l'influence variable des épidémies, si évidente [tour la néphrite scarlatineuse et variolique, a également été constatée pour la néphrite paludéenne (Heidenhain).
Le mode d'action de ces causes diverses est susceptible de deux interprétations. On peut admettre que l'influence nocive se fait sentir d'abord sur les éléments sécréteurs des reins, et que l'altération de ces derniers donne passage à l'albumine du sérum, produisant ainsi une albuminurie persistante; mais on peut soutenir également que l'influence nocive a d'abord pour effet l'altération moléculaire des principes albumineux du sang, que cette albumine modifiée acquiert la propriété endosmolique qui lui fait défaut à 1 état normal, qu'elle est en conséquence éliminée par l'urine, et que la persistance de ce vice de sécrétion produit la lésion de l'appareil sécréteur. Je ne pense pas qu'il y ait lieu de formuler à ce sujet une réponse exclusse, je crois que le mode patkûgèmqwe intime varie selon les cas; mais la discussion complète de cette question, qu'il me suffit d'avoir posée, m'entraînerait beaucoup trop loin (1).
il) Voyez, sur cette question : Biugut, loc. cit. — Vale.ytix, Repertorium, 1838. — Graves, Clinique méd. — Malmst^n, Ueber die Bright'sche Nierenkrankfieit. Brcraen,
Malgré certaines modifications de détail, les travaux ulte'rieurs n'ont point ébranlé la description magistrale de Frerichs, et la division du processus anatomique en trois périodes, proposée par lui, est justement devenue et restée classique.
La période congestîve est constituée par une fluxion active des deux reins qui sont augmentés de poids, de volume, et dont la consistance est diminuée; la tuméfaction porte principalement sur la substance corticale qui est le véritable organe de la sécrétion. La congestion est générale, mais alors déjà on peut saisir le caractère distinctif de l'altération, car c'est sur
1842. — Rees, Guy's Hosp. Reports, 1843. — London med. Gaz., 1844. — Heaton, eodem loco, 1840. — Caxstatt De morbo Brightii. Erlangae, 1844. — Eichholz, Archiv von Mùller, 1845. — Simpson, The monthly Journ. of med. Se, 1847. — Eodem loco, 1852. — Devilliers et Regnauld, Arch. gén. deméd., 1848. — Home, London med. Gaz., 1848. — Walshe, The Lancet, 1849. — Pidoux, Union méd., 1855. — Gubler, Leçons inédites de 1855. — Jaccoud, Thèse de Paris, 1860. — Annotations à la Cliniqxie de Graves, 1862. — Art. Albuminurie, in Nouv. Dict.de méd. Paris, 1864.
Le nom du professeur Scmmola ne figure pas dans celte énuméralion bibliographique, parce que cet éminent confrère mérite réellement une place à part dans cette histoire. C'est lui qui le premier, dès 1850, a démontré l'influence de l'alimentation sur l'élimination de l'albumine dans la maladie de Bright, c'est lui qui le premier a donné de l'albuminurie la théorie générale résumée dans la proposition suivante : l'albuminurie dépend d'un vice de nutrition qui consiste en une modification de l'albumine du sang par défaut de respiration cutanée. Là n'est pas bornée l'intervention du savant médecin de Naples; mais, pour l'apprécier nettement, il convient de préciser les faits.
Parmi les observateurs qui ont soutenu la doctrine de l'altération primordiale du sang, les uns ont simplement admis un accroissement anormal de la proportion d'albumine dans le sang, les autres ont invoqué une évolution vicieuse des albuminoïdes et une altération moléculaire de l'albumine du sang. La première théorie est résumée dans cette proposition de Gubler : « L'albuminurie indique toujours un excès relatif ou absolu d'albumine dans le sang. » La seconde est résumée dans la proposition suivante de ma thèse de 1860 : «L'albuminurie reconnaît pour cause une déviation du type normal des mouvements nutritifs : cette déviation consiste en une perturbation passagère ou durable dans les phénomènes d'assimilation et de désassimilation des matières albuminoïdes.)) Or, la seconde interprétation a pour elle une série d'expérimentations qui démontrent que la filtrabilité de l'albumine varie selon son état moléculaire, artificiellement modifié par des injections d'eau, d'albumine ou de sel dans le sang; par l'injection ou l'inhalation de certaines substances qui altèrent directement les
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les éléments glandulaires que la fluxion est le plus marquée ; ce sont les glomérules de Malpighi, les anses vasculaires qui y sont contenues, les capsules enveloppantes qui présentent l'injection la plus considérable; ces petits « Mi ps apparaissent à l'œil nu comme de petites saillies rougeâtres et spbériques que l'on peut enlever avec la pointe du scalpel, aussi la coupe de la corticale a-t-elle un aspect granuleux étranger à l'état normal. Parfois des capillaires sont rompus, des liémorrhagies ont lieu, et lorsque l'exlravasation du sang se fait dans l'intérieur d'une capsule de Malpighi., le glomérule est détruit et transformé en un petit corps noirâtre. Les capillaires intertubulaires participent à la fluxion, et dans les canaux droits et recourbés (canaux de Henle) de la substance médullaire, on trouve des débris pâles et lisses, ou des éléments cylindroïdcs jaunâtres plus consistants. Lorsque du sang a été versé dans les tubuli, ils restent obstrués
globules sanguins. C'est cette doctrine de l'altération moléculaire que professe Semmola, et il l'a vraiment faite sienne en l'appuyant sur des expériences nouvelles, plus prohantes encore, ce me semble, que toutes les autres. Voici deux de ces expériences fondamentales :
Un homme robuste est atteint de mal de Bright aigu a frigorc; Semmola lui retire 3 onces de sang, recueille le sérum de ce sang, et en injecte 12 grammes dans la jugulaire d'un chien auquel il a préalablement pratiqué une saignée de 12 grammes. L'urine du chien devient alhumineuse pendant deux heures; conséquemment l'albumine contenue dans le sérum du malade était dans un état moléculaire qui la rendait impropre à l'assimilation. Trente- cinq jours plus tard, le malade est complètement guéri ; Semmola lui tait une toute petite saignée, et, avec les mômes précautions que par le passé, injecte 12 grammes de ce sérum dans la jugulaire d'un chien; pas trace d'albuminurie chez l'animal. Donc, conclut avec raison le savant expérimentateur, l'albumine du premier sérum était, par le fait de la maladie, altérée et inassimilable; l'albumine du second sérum était devenue, par le fait de la guérison, complètement assimilable.
Des chiens sont badigeonnés entièrement avec un enduit imperméable, et deviennent albuminuriques ; le sérum de ces animaux est injecté dans la jugulaire d'autres chiens, ils ne peuvent l'assimiler et deviennent temporairement albuminuriques. Or, ie sérum des chiens bien portants injecté à d'autres chiens ne produit jamais l'albuminurie.
Ces expériences font honneur, par l'ingéniosité de la conception, au célèbre professeur de Naples ; pour moi, elles me paraissent irréprochables, et je ne pense pas qu'aucune preuve aussi péremptoire ait été donnée pour démontrer : 1° la réalité des modifications moléculaires de l'albumine du sang; 2° l'influence de ces modifications sur la filtrahilité de la substance à travers les membranes rénales, et sur son passage dans l'urine.
Ces expériences n'ont pas encore été publiées, j'en dois la connaissance à la bienveillante amitié de l'auteur.
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pendant plus ou moins longtemps par de véritables coagula fibrineux provenant du sang épanché. L'épithélium des tubes droits est intact, celui des tubes sinueux peut l'être aussi, mais souvent les cellules sont déjà turgescentes et présentent l'état de tuméfaction trouble par suite de l'augmentation de leur contenu {exsudât parenchymateux). —-Cette période manque ou passe inaperçue lorsque la maladie est chronique d'emblée ; c'est à cette phase hyperémique que répond le tableau symptomatique du stade aigu.
L'intensité de la fluxion, sa prédominance dans les glomérulcs , les hémorrhagies et le peu d'abondance de la desquamation épithéliale distinguent cette première période de la néphrite diffuse, de la néphrite purement catarrhale.
La période cxsudativc mérite ce nom en ce sens qu'elle est caractérisée, en effet, par la production d'éléments nouveaux, mais cette désignation a l'inconvénient de donner l'idée d'un exsudât déposé à L'intérieur des canalicules sur leur surface libre, et en fait c'est à ce prétendu exsudât libre qu'on a longtemps attribué à tort les cylindres pseudo-fibrineux qui remplissent alors les tubuli ; or ce n'est pas à la surface libre des canaux, c'est dans leur revêtement épithélial que siège principalement le travail pathologique. Pour celte raison, et afin d'éviter toute équivoque, j'ai appelé cette phase période formative OU néoplasiquc. Les CELLULES EPI- THÉLiALES s'infiltrent et se remplissent de granulations protéiques, surtout dans la substance corticale ; un état de tuméfaction trouble en résulte ; en même temps qu'elles augmentent de volume, les cellules s'accroissent en nombre par prolifération nucléaire; ce travail formateur est souvent trèsmarqué sur l'épithélium pariétal des glomérules. Par suite de ces lésions, les canalicules sinueux sont dilatés, et comprimant les vaisseaux sanguins, ils produisent Yanémie des couches corticales, laquelle contraste avec l'hyperémie persistante de la substance médullaire. Les vaisseaux glomérulaires contiennent peu de sang, et ils présentent une prolifération nucléaire, souvent aussi un épaississement de leurs parois. Les cellules épithéliales qui obturent les tubuli sont libres ou agrégées en masses, qui se moulent sur la forme des canaux, de là les cylindres épithéliaux et granuleux qu'on trouve alors dans l'urine. — Avec ces lésions parench\ mateuses coïncident souvent des altérations i.ntertubulaires qui consistent dans l'hypertrophie et l'hyperplasie des éléments conjonctifs interstitiels; ce travail formateur débute par les corpuscules de Malpighi. Dans cette période, les reins sont gros et mous, la dimension normale peut être doublée, la membrane d'enveloppe est facilement détachée, et l'on trouve parfois des thromboses dans les veines rénales, par suite du ralentissement du cours du sang.
La période régressive ou atropiiiqiie survient après un temps indéter-
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miné. Le contenu dos cellules épithéliales subit la transformation graissedsEj les cellules elles-mêmes dégénèrent en détritus graisseux, la membrane fondamentale des canalicules s'affaisse, le parenchyme s'atrophie. Le début de cette nouvelle phase est marqué par la présence dans l'urine tle cylindres granulo-graisseux, graisseux purs, ou hyalins à bords droits ex réguliers. Le rein diminue alors de volume, à moins que les productions conjonctives interstitielles ne compensent pour un temps le collapsus du parenchyme; et si l'atrophie n'intéresse pas à la fois et au même degré la totalité de l'organe, la surface est inégale et bosselée ; l'affaissement des parties malades fait saillir sous forme d'iAi bêrances limitées les portions encore saines; ces saillies, volumineuses relativement aux petites granulations dont il va être question, sont souvent formées par des canalicules <i normalement dilates. Lorsque l'atrophie est générale, le volume des reins tombe au minimum, et la surface devient granuleuse dans son ensemble, elle parait, selon une comparaison classique, parsemée de grains de semoule; ces granulations, fort petites et régulièrement distribuées, ont une tout autre origine que les précédentes, elles sont formées par les glomérules de Malpiyhi, atrophiés eux-mêmes et entourés de couches conjonctives concentriques. Dans les parties atrophiées, les vaisseaux sont rétrécis, oblitérés, souvent atteints de dégénération graisseuse ou amyloïde ; cependant les glomérules sont perméables à l'injection artificielle (Rosenstein). Dans les cas OÙ les lésions interstitielles marchent de pair avec celles de l'épithélium, l'hyperplasie et la rétraction des éléments conjonctifs inlertubulaircs ont une grande part dans l'atrophie du parenchyme et l'oblitération des vaisseaux; mais ce ne sont là que des lésions contingentes et accessoires, elles ne sont pas nécessaires, elles ne sont pas caractéristiques, et si elles manquent, l'atrophie rénale ne s'en produit pas moins, parce qu'elle est l'effet direct et immédiat du processus parenchymateux et des désordres circulatoires qui raccompagnent. — Dans celte période comme dans les précédentes, les lésions dominent dans la substance corticale, mais la médullaire n'est pas saine, les canalicules sont dilatés, et ils présentent souvent des ectasies partielles.
Ainsi altéré, le rein offre à I'œil nu les caractères suivants : la capsule opaque et épaissie est très-adhérente, et elle entraine souvent, au moment de l'ablation, des fragments du tissu rénal; la couleur de la surface est d'un jaune blanchâtre, pâle ; le tissu durci et ratatiné a une consistance forte qui rappelle celle du cuir ; à la coupe, on trouve ou une teinte pâle uniforme, ou bien çà et là des portions plus rouges répondant aux points où la circulation a conservé une certaine activité ; la substance corticale, siège de l'atrophie, enveloppe en coque mince la substance centrale, et cette bandelette est parfois si peu épaisse, que la portion sécrétante de l'organe est vraiment annihilée.
jaccoud. u. — 31
IÛH MALADIES DE L'APPAREIL URINAI RE.
Indépendamment de ces lésions fondamentales, on trouve assez fréquemment des formations KYSTIQUES, qui occupent le plus souvent la substance médullaire. La genèse de ce kyste a donné lieu à de nombreuses discussions : il est certain que la plupart d'entre eux se développent dans des cavités préformées, soit dans les ectasies ampullaires de canalicules obstrués au delà du point dilaté, soit dans les capsules de Malpighi. Le liquide contenu dans ces kystes ne renferme pas les éléments normaux de l'urine; en revanche, il contient toujours de la leucine, souvent de la tyrosine (Beckmann), et Rosenstein y a trouvé une fois de la paralbumine. Lorsque l'atrophie rénale a été provoquée par un obstacle mécanique à l'excrétion de l'urine, elle peut coïncider avec des abcès qui siègent dans l'épaisseur de l'organe ou dans le bassinet. — Dans deux cas, Mettenheimer a observé dans les capsules surrénales une altération caractérisée par l'infiltration albuminoïde et l'oblitération vasculaire de la substance médullaire, avec intégrité de la corticale.
Les effets de la néphrite diffuse retentissent sur l'ensemble de l'organisme, et il est extrêmement rare que les reins soient seuls altérés. Certaines complications sont tellement fréquentes qu'elles peuvent à bon droit figurer dans l'histoire anatomique de la maladie ; elles sont de trois ordres : phlegmasie des membranes séreuses ; — inflammations catarrhales et ulcérative des muqueuses; — lésions viscérales. Les piilegmasies séreuses sont, par ordre de fréquence décroissante, la pleurésie, la péritonite, la péricardite et l'endocardite que j'ai observée déjà deux fois. — Les altérations des muqueuses sont le catarrhe laryngo-bronchique , le catarrhe gastrique, le catarrhe et les ulcérations de Vintestin. — Les lésions viscérales sont la rêtinite, la pneumonie, l'hypertrophie et les lésions valvulaires du cœur, et diverses altérations du foie et de la rate, notamment la sclérose, la dégénérescence amyloïde et graisseuse.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Modes de début. — Une relation à peu près constante existe entre le mode de début de la néphrite diffuse et les causes qui lui donnent naissance ; l'invasion franchement aiguë ne se voit guère qu'après les refroidissements, les fièvres éruptives et le traumatisme; dans toute autre circonstance, la marche est subaiguë, ou chronique d'emblée.
Le début aigu est caractérisé par des frissons, de la fièvre, des douleurs lombaires, des vomissements, et, après quelques jours, par une anasarque générale qui, dans les cas heureux, disparaît dans le cours ou à la fin du troisième septénaire. Ce mode d'invasion, que l'examen de l'urine permet
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de distinguer de celui d'une variole, est le seul qui fasse connaître exactement au médecin l'époque du début de la maladie; ici elle s'impose, elle se révèle elle-même aussi clairement qu'une pneumonie ou une péritonite aiguë, mais dans tout autre cas l'affection est latente pendant une période plus ou moins longue, elle ne se démasque pas elle-même, il faut la chercher; il est donc fort important de connaître et les diverses allures qu'elle présente dans ses commencements, et la valeur de certains phénomènes qui peuvent être l'occasion de la découverte du mal, parce qu'ils annoncent l'opportunité d'un examen de l'urine.
Débite lent. — Dans beaucoup de cas, le premier phénomène appréciable est Y hydropisie; il est clair que dans ces circonstances le véritable r'ébut est ignoré, puisque dans les formes lentes surtout, l'albuminurie précède d'un temps assez long l'infiltration séreuse sous-cutanée. — Dans un autre groupe de faits ce sont des douleurs lombaires permanentes ou paroxystiques qui éveillent l'attention ; ces douleurs, souvent prises pour un simple lombago, peuvent être complètement apyrétiques , elles sont exaspérées par la marche, par la station debout, par les mouvements de rotation du tronc sur le bassin, par la pression sur les régions rénales, et elles devancent souvent de plusieurs mois l'hydropisie ou tout autre phénomène indicateur. En revanche, il ne faut pas oublier que ce symptôme peut manquer totalement, de sorte que l'absence de douleurs n'autorise point à rejeter la possibilité d'une néphrite diffuse. — Un catarrhe laryngo-bronchique qui surprend par sa persistance est parfois le premier symptôme cliniquement appréciable. — Ailleurs, ce sont les désordres de la vue qui provoquent la sollicitude du malade; on examine l'urine, on la trouve chargée d'albumine, et l'ophthalmoscope montre les lésions de la rétinite albuminurique. — Dans d'autres circonstances, une diarrhée rebelle, des vomissements, une céphalalgie opiniâtre , un amaigrissement rapide, des épistaxis sont les premiers phénomènes signalés au médecin. — Plus rarement, le commencement de la maladie n'est révélé que par une insomnie, causée par la nécessité d'uriner plusieurs fois dans la nuit; la quantité d'urine n'a pas sensiblement augmenté, la miction est peu abondante, mais fréquente. — Enfin, le début apparent est tout à fait insolite ; ce sont les accidents graves de Vmdèmede la glotte ou de Y œdème pulmonaire, qui ouvrent la série des manifestations morbides.
Dans toutes ces conditions, qui n'épuisent peut-être pas La liste des éventualités cliniques, Y examen de l'urine esUwne impérieuse MigaMm.
Une fois constituée, la maladie est caractérisée par un groupe de symptômes fondamentaux, savoir les modifications de l'urine, l'altération du sang, l'hydropisie et la rétinite.
Urine. — L'état de l'urine n'est pas le même dans les divers stades, et il y a lieu d'en distinguer au moins trois types : l'un caractérise le stade fran-
chôment aigu; le second appartient aux phases initiales du stade chronique, ou bien à cette époque de transition qui sépare l'état aigu de l'état chronique ; le troisième est observé dans les périodes avancées du stade thionique.
L'urine du stade aigu présente à un très-haut degré les caractères physiques de l'urine fébrile; la quantité quotidienne peut descendre à 900, 700, 500 grammes et même au-dessous; la réaction est acide, et la densité, toujours accrue, oscille entre 1025 et 1047. La coloration est d'un rouge plus ou moins foncé par suite de la présence du sang; ce n'est pas de l'hémalinc dissoute (pseudo-hémorrhagie), qui colore ainsi l'urine, c'est du sang en nature à globules intacts, qui se réunissent souvent en couche épaisse au fond du verre où l'on a laissé reposer le liquide. L'urine contient une quantité variable d'albumine; )a proportion en est quelquefois tellement considérable que le liquide se prend en masse; le coagulum est rouge brun tant qu'il y a du sang en proportion notable. Le microscope décèle de Vépitkélium rénal, des globules sanguins, et de véritables cylindres fibrineux, formés par de la fibrine coagulée unie à des globules. Quand l'hématurie est terminée, ces cylindres disparaissent lentement de l'urine, ils y sont remplacés par des cylindres épithéliaux, ou colloïdes; en général, le précipité albumineux est alors moins abondant. — 11 est digne de remarque que cette urine qui présente tous les caractères physiques de l'urine fébrile en diffère totalement par ses caractères chimiques, notamment par l'abaissement du chiffre de Yurée et des phosphates. La quantité d'albumine perdue en vingtquatre heures varie considérablement ; les limites extrêmes sont 5 et 25 grammes (Frcrichs).
Quelle que doive être l'issue du mal, l'urine du stade aigu présente bientôt les modifications qui caractérisent mon second type ou type intermédiaire; le type aigu n'est jamais suivi immédiatement delà guérison, toujours il aboutit d'abord au type intermédiaire, et aussi longtemps que ce type persiste, encore bien que tous les autres phénomènes morbides soient dissipés, le pronostic demeure douteux. Lorsque la maladie est lente d'emblée, cette période en est la période initiale, c'est-à-dire que l'urine présente alors, durant un temps plus ou moins long, les modifications caractéristiques du type intermédiaire, et ce n'est qu'après cette phase qu'elle arrive aux altérations du type chronique confirmé.
L'urine du type intermédiaire a les caractères suivants : la quantité est à peu près normale, la réaction est acide, la densité oscille entre 1022 et 1012 • l'urée, l'acide urique, les chlorures et les phosphates sont diminués; la perte en albumine varie de 5 à 25 grammes par jour, elle peut même cesser pendant deux ou trois jours, sans que l'on soit en droit de porter un pronostic favorable si les autres altérations persistent; la quantité d'albumine est plus forte dans l'urine de la digestion que dans celle de la nuit. Les
éléments morphologiques sont des cellules épithéliales, des cylindres fibrineux (s'il y a eu un début aigu avec lu: ma tu rie), des cylindres colloïdes ou albumineuœ chargés d'épithélium. Les cylindres fibrineux ou sanglants n'indiquent pas une hémorrhagie actuelle, ils sont le vestige et le résidu de la fluxion hémorrhagique initiale ; à ce moment-là, la fibrine du sang s'est coagulée dans les tubuli, emprisonnant dans sa masse des globules sanguins ; un certain nombre de tubes sont alors demeurés obstrués ; un peu plus' tard, lorsque la sécrétion urinaire devient plus abondante, le liquide emporte les produits coagulés qui encombrent les canalicules, et L'urine contient ainsi de vrais cylindres fibrineux pendant un temps variable, bien qu'il n'y ail plus d' hémorrhagie rénale. Le coagulum albumineux a une coloration blanche.
L'urine du type chronique confirmé est pâle, décolorée ; la mousse produite au moment de l'émission est souvent persistante ; la réaction est faiblement acide. La quantité est variable ; ordinairement elle dépasse le chiffre normal, mais clans les périodes ultimes la sécrétion peut s'abaisser considérablement, et si ce phénomène persiste, il annonce presque à coup sûr l'urémie. La densité toujours abaissée peut tomber jusqu'à dans ce cas, la production de l'urine perd toute signification comme sécrétion dépuralive, ce n'est guère plus que de l'eau qui est enlevée à l'organisme ; la pesanteur spécifique est en raison inverse de La quantité. Tous les éléments de l'urine sont au-dessous de la proportion normale; l'urée, notamment, est en moyenne au-dessous de 15 grammes par jour, et elle peut descendre jusqu'à 6 et 5 grammes. L'albumine oscille entre 10 et 25 grammes par jour; elle peut disparaître pendant quelques jours et se montrer de nouveau un peu plus tard ; l'absence d'albumine est même ordinaire dans la dernière période, lorsque l'atrophie rénale est effectuée des deux côtés. — Les principaux éléments microscopiques sont de Vépithélium granuleux ou graisseux, des cylindres granulo-graisseux qui ne sont autre chose que les colloïdes du type précédent en voie de transformation rétrograde, enfin des cylindres hyalins ou séreux à peine transparents, dépourvus d'épithélium, à bords droits et réguliers. Ces cylindres sont le signe certain de la néphrite paren chymateuse chronique, ils révèlent donc à la fois le diagnostic et le pronostic.
Sang. — Le sang présente, dans le stade aigu, l'accroissement de fibrine ou hyperinose propre à toutes phlegmasies (Christison, Frcrichs). Les altérations dans le stade chronique sont le résultat direct du trouble de l'uropoïèse. — De 1030, chiffre normal, la dwstté du sérum tombe à 1025 ou 1020. — La quantité de 1' albumine diminue proportionnellement à l'abondance des pertes qui se font par l'urine : le chiffre, qui est de 70 à 80 pour 1000 à l'état physiologique, peut s'abaisser à 50, 40 et même 30. Dans quelques cas l'albumine du sérum subit une modification moléculaire, par
suite de laquelle elle circule sous forme de petits globules solides suspendus dans le liquide; ces globules sont insolubles dans l'étber et l'alcool, et solubles par digestion dans l'acide acétique. La sérosité présente alors un aspect trouble et laiteux que Christison, Rayer et beaucoup d'autres observateurs ont rapporté à la présence de matières grasses ; mais Simon, Scherer, Buchanan et Gulliver ont montré que cette opalescence du sérum tient à des molécules albumineuses en suspension, et les observations de Frerichs ont confirmé cette interprétation. — La proportion des globules rouges reste normale dans les premiers temps de la maladie, mais bientôt elle s'abaisse, tandis que celle des globules blancs augmente parallèlement. — Enfin, les recherches de Schottin ont démontré que les matières excrëmentitielles non définies sont toujours notablement accrues lorsque la maladie est ancienne ; et les analyses comparatives de Picard, qui fixent à 16 millièmes pour 100 la proportion de l'urée dans le sang normal, ont appris que cet élément peut s'élever à 70 et 84 millièmes, c'est-à-dire à quatre ou cinq fois le chiffre physiologique.
Cet état du sang, en particulier l'hypoglobulie, explique la pâleur de la peau qui présente le plus souvent aussi une sécheresse anormale; non-seulement il n'y a pas de sueurs spontanées, mais on ne réussit pas à provoquer une sécrétion cutanée un peu abondante. A la fin du stade aigu et durant le stade intermédiaire, le rétablissement de la diaphorèse naturelle ou artificielle est un signe des plus favorables.
Hydropisie. — Elle ne manque guère qu'une fois sur vingt, d'après Rosenstcin ; mais dans le stade de l'atrophie rénale elle peut disparaître. Cette hydropisie, qui affecte le plus souvent la forme à'anasarqm, débute de deux manières différentes : tantôt elle est partielle d'abord et se généralise graduellement; tantôt elle est générale d'emblée. Cette dernière variété est extrêmement fréquente dans le stade aigu, et l'anasarque peut être alors très-précoce; en même temps qu'il est pris de fièvre, le malade enfle; cette invasion rapide est surtout observée après la scarlatine et les refroidissements. L'hydropisie qui reste partielle pendant un certain temps, et s'étend avec lenteur, est rare dans le stade aigu; elle appartient surtout à la phase chronique ; on la voit aussi dans la phase intermédiaire, soit qu'elle apparaisse alors pour la première fois, soit qu'une infiltration limitée survive à l'anasarque complète de la période aiguë. Lorsque l'hydropisie brightique n'est pas générale d'emblée, elle débute ordinairement par les paupières et l'espace interpalpébral ; elle peut alors n'être pas permanente, et se montrer seulement le matin au réveil. Ce mode de début est un bon signe de l'anasarque rénale ; mais il peut être masqué par la coïncidence d'une autre hydropisie liée à la sclérose du foie, ou à une lésion cardiaque.
L'hydropisie n'est pas toujours bornée au tissu sous-cutané ; on observe aussi des épanchements dans les cavités séreuses et des œdèmes viscéraux. En
réunissant les 292 cas analysés par Frerichs, et les 114 de Kosenstein, nous avons un total de 406 cas mortels sur lesquels nous trouvons : hydrothorax et pleurésie, 82 cas; — hydropéricarde, 21; — hydrocéphalie, 73; — œdème pulmonaire, 115; — œdème de la glotte, 4. — Un autre caractère de l'anasarque rénale est sa mobilité ; elle peut bien persister sans changement jusqu'à la tin, mais c'est le cas le plus rare; ordinairement elle varie d'intensité d'un jour à l'autre, se déplace, disparaît même, sans que l'on puisse établir aucune relation outre les modifications de l'hydropisie cl celles de l'urine.
Les épanchements séreux de la néphrite diffuse sont très- riches en matières excrémentitielles et en urée; ces matériaux s'accumulent dans le liquide hydropique à mesure que l'insuffisance de l'élimination rénale se prononce, et l'hydropisie devient ainsi une voie d'échappement supplémentaire pour les produits usés, qui ne sont plus emportés par l'urine ; mais cette dérivation salutaire qui prévient, dans une certaine mesure, le Séjour et l'accumulation dans le sang de ces matériaux nuisibles, n'a qu'une efficacité momentanée; si les choses restent en cet état, l'intoxication survient quand même.
La pathogénie de cette hydrupisie n'est pas élucidée. On a cru pouvoir l'attribuera l'hypo-albuminose du sang, mais cette interprétation tombe devant l'anasarque précoce du stade aigu, anasarque qui est contemporaine de l'albuminurie, et qui partant ne peut en être l'effet. C'est pour ces cas-là que Frerichs a invoqué la dilatation paralytique des capillaires cutanés sous l'intluence du froid ; mais si cette manière de voir est acceptable pour la néphrite diffuse a frigore, elle ne l'est plus pour l'hydropisie observée chez des scarlatineux qui sont entourés de tous les soins désirables, et qui n'ont pas subi l'action du froid. Pour la forme aiguë, la difficulté subsiste donc entière (1); pour la forme chronique, nous ne sommes guère plus avancés. Que l'altération du sang soit la cause la plus puissante de l'hydropisie, cela est certain; que l'on invoque en outre l'influence des causes occasionnelles et adjuvantes, cela n'est pas moins légitime, puisque l'hydropisie brightique, comme toutes les hydropisies cachectiques, doit être rapportée à une cause fondamentale d'ordre chimique, et à une cause auxiliaire d'ordre mécanique; mais si de ce point de vue général nous descendons aux cas particuliers, nous sommes bientôt arrêtés, ne fût-ce que par la localisation singulière de l'infiltration au -usage, et par les variations qu'elle présente dans sa marche.
Rétinite (2). — Très-rare dans le stade aigu, la rétinite est si com-
(1) Voyez, pour plus de détails, le chapitre Hyduopisie, t. I, p. 52 el suiv.
(2) Wells, Transact. of a Society for improvement, II f. — Landouzy, Arch. yen. rie méd.j 1849. — Turck, Zeits. der Wiener Aerzte, 1850. — Heimann und ZEHKBR,
mune dans la phase chronique qu'elle peut vraiment être dite un symptôme et non une complication. Les troubles de la vue se développent lentement, les malades voient les objets comme à travers un nuage, ils accusent des lacunes dans le champ visuel, parce que la rétine, a des points insensibles; bientôt la portée de la vision se raccourcit, les objets ne sont bien reconnus qu'à une très-petite distance ; puis l'amblyopie se prononce davantage, et dans les cas graves le patient ne conserve plusguère que la faculté de distinguer le jour de la nuit. Les progrès de cette amblyopie sont lents, néanmoins on observe parfois une aggravation subite,, et au bout de quelques jours les phénomènes récents peuvent s'amender, et la vision reprendre, ou peu s'en faut, la puissance qu'elle présentait avant cette espèce d'attaque. Ces épisodes sont liés à des hémorrhagies rétiniennes qui subissent une résorption presque totale. — A l'ophthalmoscope on trouve autour de la papille qui peut être saine, des taches blanchâtres laiteuses, à surface lisse, à bords inégaux; ces taches, d'abord séparées, peuvent confluer et former ainsi une ceinture péripapillaire à peu près continue. Les résidus hémorrhagiques se présentent sous forme de taches noirâtres dont les plus petites ont l'aspect de stries, tandis que les autres sont disposées en macules à grand diamètre vertical.
Les lésions de la rétinite brightique occupent deux sièges différents, savoir : les éléments nerveux et les éléments conjonctifs de la rétine, et elles résultent de deux processus distincts : une hypertrophie avec sclérose, et une dégénérescence graisseuse. Les vaisseaux sont quelquefois sains; ailleurs ils sont variqueux, ou même présentent l'altération graisseuse ou scléreuse (Virchow, Millier, Wagner, Schweiggeij. — Cette rétinite est susceptible de guérison ainsi que le prouvent la clinique, et les observations ophthalmoscopiques de von Grafe.
Symptômes, accessoires. — Bien que ces symptômes ne soient pas constants comme les altérations de l'urine et du sang, ils tirent de leur fréquence une importance réelle, et de plus, par la variété de leur nature et la diversité de leur siège, ils démontrent l'influence de la néphrite diffuse sur l'ensemble de l'organisme, et les différences profondes qui la séparent de la néphrite circonscrite.
Les plus fréquents de ces phénomènes sont les accidents gastro-intestinaux et les symptômes bronchiques. Du côté des organes digestifs on observe une dyspepsie rebelle caractérisée par La lenteur des digestions, des nausées et des vomituritions glaireuses qui ont lieu le matin à jeun ; dans d'autres
Grœfës Archiv, 1856. — Virchow, Dessen Archiv, X. — Wagner, eodem loco, XII. — H. Miii.LER, Archiv f. Ophthalm., IV. — Wiïrzburgr.r med. Zcits., I. — Von Grai-e, Archiv f. Ophthalm., VI. — Schweigger, Nagel, eodem loco. — Rosenstein, loc. cit.
cas, il y a des vomissements dont la fréquence augmente à mesure que La maladie progresse; les matières vomies sont composées de débris d'aliments et de liquides muqueux dont la réaction est acide ou neutre. Les désordres intestinaux consistent en une diarrhée qui, passagère d'abord, devient ensuite habituelle ; c'est une diarrhée catarrhale sans grandes douleurs de ventre; plus tard surviennent des coliques violentes, et les selles prennent le caractère dysentérique. Dans d'autres cas, on observe soit primitivement, soit à la suite des symptômes précédents, une diarrhée séreuse profuse qui affaiblit grandement le malade ; d'après Treitz, le liquide intestinal est alors faiblement acide, neutre ou alcalin, et il renferme du carbonate d'ammoniaque provenant de la décomposition de l'urée ; il peut aussi, contrairement à l'état physiologique, contenir de l'albumine (Jaccoud). Cette diarrhée séreuse ne doit être combattue que si elle est extrêmement abondante; souvent en effet l'hydropisie diminue sous l'influence de ces évacuations; et d'un autre côté, les sécrétions intestinales emportant une certaine quantité de matières excrémentitielles suppléent ainsi à l'insuffisance de l'élimination rénale, et les accidents d'intoxication sont conjurés ou retardés. — Les désordres gastro-intestinaux, rares dans le stade aigu, appartiennent essentiellement à la phase intermédiaire, et surtout à la phase chronique confirmée; en raison de leur genèse, ces lésions et ces symptômes ont reçu de Treitz le nom d'urémiques : par suite de l'insuffisance rénale, le liquide sécrété ou transsudé à la surface de l'intestin est chargé d'urée ou d'ammoniaque, et exerce sur la muqueuse une action irritante, qui se traduit d'abord par le vomissement et la diarrhée, puis par des lésions calarrhales ou ulcéreuses.
Le catarrhe bronchique est au moins aussi fréquent dans la phase chronique de la néphrite; il se développe lentement, produit une expectoration abondante, et une fois qu'il est établi, on ne le voit guère s'amender.
Hypertrophie du ccbub (1). — Elle ne doit être imputée à la néphrite que lorsqu'elle est consécutive, et indépendante de toute lésion valvulaire ; cette hypertrophie est presque toujours limitée au ventricule gauche, et elle est accompagnée d'une dilatation du ventricule, proportionnelle à l'épaississement des parois. Cette modification du tissu cardiaque est un effet tardif de la néphrite diffuse ; on ne la voit jamais dans le stade aigu, elle appartient au stade chronique et plus précisément encore à l'atrophie rénale. Elle a été attribuée par Traube à l'oblitération des capillaires rénaux, et à la rétention d'une certaine quantité d'eau dans le système circulatoire, deux éléments qui s'ajoutent pour élever la tension dans l'arbre artériel. Dans ces conditions le ventricule se vide mal, il se dilate, puis l'hypertrophie survient, qui compense et surmonte par l'accroissement de l'impulsion
(1) Voyez la bibliographie tome I, page 557.
initiale, l'obstacle que l'augmentation de la pression artérielle offre à La progression du sang. Cette explication ne peut être acceptée à l'exclusion de tout autre, puisqu'on a pu observer une hypertrophie ventriculaire considérable avec les gros reins du deuxième stade de la néphrite (Bright, Bamberger, Rosenstein) ; pour ces cas au moins, il convient de faire quelques réserves et d'attribuer une certaine influence soit à l'altération du sang, comme le voulait Bright, soit aux prédispositions variables des malades.
Renfermée dans certaines limites, cette hypertrophie est une circonstance favorable ; elle maintient l'activité de la circulation artérielle, elle prévient la stase rénale qui résulterait d'une impulsion cardiaque insuffisante, et la sécrétion urinaire devient ainsi plus abondante et plus régulière ; mais le plus souvent cet heureux effet est temporaire, l'hypertrophie dépasse le degré d'une compensation parfaite, et elle constitue une véritable complication, dont les phénomènes s'ajoutent à ceux de la maladie initiale.
J'ai signalé dans l'anatomie pathologique les nombreuses complications phlegmasiques, séreuses et viscérales, propres à la néphrite, je n'y reviens que pour indiquer les particularités remarquables de la pneumonie qui se développe dans le stade chronique; contrairement à ce qui se passe dans la pneumonie commune, la densité de l'urine est diminuée, bien que la sécrétion soit peu abondante, l'urée conserve le minimum propre aux dernières périodes de la néphrite, et les chlorures sont à peine diminués. Parmi ces caractères, il eu est un qui est toujours facilement appréciable et qui implique les autres, c'est l'abaissement de la pesanteur spécifique ; or l'accroissement de la densité de l'urine est tellement constant dans la pneumonie franche, que la simple constatation d'une urine moins pesante que la normale, dans le cours d'une inflammation pulmonaire, doit faire soupçonner une néphrite diffuse jusqu'alors latente.
La durée moyenne de la forme aiguë est de deux à cinq semaines lorsqu elle se termine parlaguérison ; mais aucune limite, même approximative, ne peut être fixée pour les stades chroniques, lesquels, selon la constitution de l'individu, selon l'abondance des pertes en albumine, selon la date et la gravité des complications, selon le développement ou l'absence des accidents urémiques, peuvent durer quelques mois seulement, ou plusieurs années.
Dans la forme chronique, qu'elle soit primitive ou consécutive à un état aigu, la marche de la maladie n'est pas toujours continue, elle présente des temps d'arrêt, des rémissions qui peuvent persister plusieurs semaines ; la valeur réelle de ces améliorations ne peut être révélée que par les caractères de l'urine, et même il ne suffit pas que l'albumine diminue ou disparaisse pour que le pronostic devienne favorable; il faut que les propriétés
physiques se rapprochent peu à peu de l'état normal, il faut surtout que les éléments morphologiques, de moins en moins nombreux, démontrent par leurs caractères propres que la lésion ne fait plus de progrès; alors seulement la guérison peut être espérée, et elle n'est certaine que lorsque l'urine a recouvré la totalité de ses propriétés physiologiques. — Lorsque ces rémissions surviennent chez un malade qui est déjà atteint des troubles de la vue, la marche de ces derniers fournit une indication pronostique qui n'est guère moins certaine que celle de l'urine; l'amélioration de la rétinite est un signe positivement et absolument favorable.
La forme aiguë peut guérir radicalement, mais l'individu ainsi guéri doil s astreindre à une surveillance incessante en raison de la facilité des récidives ; un refroidissement, une fatigue insolite, un excès de table ou de boisson, la moindre cause occasionnelle enfin suffit pour ramener une congestion rénale, qui peut être le point de départ d'un processus morbide incurable. Quant à la forme chronique, les chances de guérison sont naturellement en raison inverse du degré de la lésion, et comme celle-ci est rigoureusement appréciable d'après les éléments microscopiques de l'urine, on peut toujours juger avec exactitude de la situation du malade.
Cet examen, qui est la base du diagnostic, peut dans certains cas révéler aussi la cause du mal. Dans la néphrite goutteuse, l'urine est riche en urates et en acide urique, et les cylindres sont souvent uratifiés , c'est-à-dire revêtus à leur périphérie d'une couche d'acide urique; si l'on ajoute à la préparation un peu d'acide acétique, les cristaux caractéristiques apparaissent nettement. Dans cette néphrite, l'albuminurie est très-peu abondante, et l'hydropisie, légère et transitoire, peut manquer complètement. — Dans la néphrite palustre, les cylindres sont parfois chargés de corpuscules pigmentaires, mais ce phénomène n'est pas constant'; il est subordonné à l'altération du sang, signalée par Frerichs sous le nom de mélanémie.
La mort, qui est la terminaison la plus fréquente de la néphrite diffuse, peut être amenée par les progrès de l'affaiblissement résultant des pertes d'albumine et des désordres intestinaux, mais le plus souvent elle est produite avant ce terme, par l'une des complications, ou par l'empoisonnement urémique (voy. ch. iv).
Dans le stade aigu, les émissions sanguines générales sont la base de la médication ; le nombre en doit être proportionné aux forces et à la constitution du malade. Ce moyen diminue la fluxion rénale, et souvent il suspend immédiatement fhématurie, elle phénomène parallèle désigné par
Vogel sous le nom de fibrinurie. Si les saignées sont contrc-indiquécs, il faut recourir aux ventouses scarifiées sur la région lombaire , mais on n'obtient jamais ainsi les puissants effets de la phlébotomie. L'anasarque précoce n'est point une contre-indication à la saignée; elle diminue et disparaît souvent après une ou deux émissions sanguines, la détermination rénale persistant seule. L'action de la saignée doit être secondée par la diète et par l'administration de la digitale ; je réserve le tartre stibié pour les cas où avec l'anasarque existe un épanchement séreux menaçant, notamment l'hydrothorax. — La constipation, presque constante dans ce stade, doit être énergiquement combattue, il faut même chercher à provoquer et à maintenir de la diarrhée durant plusieurs jours ; on donnera dans ce but le séné, le calomel, l'huile de ricin ou les drastiques, mais on laissera de côté les purgatifs salins qui exercent une action irritante et congestive sur les reins. Pour cette même raison, les diurétiques doivent être proscrits durant la période initiale; plus tard, lorsque la fièvre est tombée, lorsque l'hématurie a cessé, ils répondent à une indication importante, celle de rétablir la perméabilité des tubuli obstrués par les résidus de la fluxion hémorrhagique; il faut alors faire passer à travers le filtre rénal une grande quantité de liquide, et les boissons alcalines (chiendent, infusion de genièvre avec bicarbonate de soude ou acétate de potasse), surtout la diète lactée, sont, les meilleurs moyens pour atteindre le but.
La phase intermédiaire qui succède à la précédente et qui est initiale, si la maladie est chronique d'emblée, est d'un haut intérêt thérapeutique ; à ce moment, la guérison est possible, elle ne l'est plus au contraire lorsque apparaissent les cylindres granulo-graisseux et hyalins du stade atrophique. L'intervention doit donc être rapide et énergique, et il est bien remarquable que l'une des méthodes les plus efficaces est celle qui est basée sur la doctrine expérimentalement démontrée, qui admet une modification dans la diffusibilité de l'albumine du sang, et un désordre dans l'assimilation des albuminoïdes ingérés. L'indication fondamentale est donc celle-ci : rétablir l'état moléculaire normal de l'albumine, afin de lui enlever la filtrabilité pathologique qu'elle a acquise ; restaurer l'assimilation des matières albuminoïdes, et conséquemment suspendre l'alimentation albumineuse, jusqu'à ce que cette restauration soit effectuée au moins en partie. Les moyens d'atteindre le but sont révélés par la physiologie expérimentale. Quelle que soit en effet l'explication qu'on en veuille proposer, deux faits sont certains, ce sont les suivants : 1° l'intégrité de l'état moléculaire et de la diffusion de l'albumine est subordonnée à l'intégrité des fonctions de la peau ; — 2° l'absence de chlorure de sodium dans l'alimentation fait passer l'albumine dans l'urine (Wundl), et tandis que les injections d'eau pure dans le sang produisent le même effet, les injections d'eau chargée de chlorure de sodium ne déterminent pas d'albuminurie (Hartner). Sur ces
notions (1) repose le traitement suivant, que mon savant ami le professeur Semmola a déduit directement de son côté de ses expériences et de ses observations personnelles. Tous les jours ou tous les deux jours, selon la force du malade, une sudation artificielle, provoquée soit par les bains de vapeur au lit ou à l'étuve, soit par l'étuve sèche avec ablutions froides consécutives (Semmola), soit enfin par les bains très-chauds, suivis de l'enveloppement dans des couvertures de laine (Liebermeister). En même temps chlorure de sodium à hautes doses, h à 8 grammes par jour; je le donne dans du lait, et cette méthode qui n'a rien de désagréable pour le malade est d'autant plus convenable, que le régime lacté est la seule alimentation possible au début du traitement. Au bout de quelque temps, si le régime lacté a été pur, l'albumine a ordinairement disparu de l'urine ; il faut alors tâter l'assimilation des matières albumineuses sous forme de viande; si l'urine reste ce qu'elle était avec le régime lacté, on peut continuer et arriver par une progression très-graduelle à l'alimentation commune ; il va sans dire que le chlorure de sodium est administré pendant tout ce temps d'épreuves, j'ai même l'habitude de commencer le régime animal par de la viande salée. 11 m'a semblé aussi, et mes observations sont confirmées par celles de Semmola, que I'acide arsénieux a une action favorable sur l'assimilation des albuminoïdes : aussi lorsque je fais l'épreuve du régime, je prescris un ou deux granules d'acide arsénieux, à prendre chaque jour au moment de l'alimentation. Quant aux sudations artificielles, elles doivent être continuées jusqu'au rétablissement des sueurs spontanées, à moins de contreindications, telles qu'une débilité trop considérable, ou une diarrhée séreuse abondante; et après qu'on les a supprimées, il convient de pratiquer pendant longtemps encore des frictions stimulantes sèches. A cette médication Semmola ajoute les inhalations d'oxygène; je ne les ai pas encore employées, mais je sais par des notes que cet habile confrère a bien voulu me communiquer que ce moyen, fort rationnel d'ailleurs, lui a donné de très-bons résultats. — Je réserve l'iodure de potassium (Crocq), l'iodure et le perchlorure de fer, le tannin, le seigle ergoté, pour les cas dans lesquels le chlorure de sodium, mal toléré, provoque des vomissements ou une diarrhée trop abondante. Aucune médication n'est utile à dater du moment où le microscope révèle dans l'urine les éléments caractéristiques de l'atrophie rénale.
Dans cette dernière phase, le traitement ne peut être que symptomatique ; soutenir les forces du malade, combattre Fhydropisie et les complications, sont les seules indications que le médecin puisse remplir.
(1) Voyez, pour plus de détails, mon art. Albuminurie, in Nouv. Dict. de màl., I. Paris. 1864.
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DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE. — SCLÉROSE.
Les causes de la dégénérescence amyloïde (1) sont au nombre de trois principales : la tubercidisation pulmonaire, les suppurations prolongées, surtout celle des os, et la syphilis. Toutes ces causes ont pour caractère commun de rendre le sujet cachectique ; rien n'est plus rare que de voir l'altération amyloïde des reins survenir chez un individu jusqu'alors bien portant.
La sclérose qui, par l'atrophie consécutive des éléments sécréteurs, donne lieu au complexus symptomatique du mal de Bright, a une étiologie non moins précise : elle est produite parles maladies du cœur (c'est la variété la plus commune), par l'alcoolisme et par la. goutte. Ces deux dernières causes donnent plus souvent lieu à la néphrite parcnchymateu.se. — D'après les
(1) Voyez la bibliographie de La dégénérescence amyloïde du foie (page 431); en outre :
Todd, Clinical Lectures on certain Diseases of urina ry Organs. London, 1857. — Thaube, Med. Centralzeit., 1858. — Deutsche Klinik, 1859. — Wagner, Beitriige zur Speckkrankheit, insbesondere der Speckniere (Arch. f. Heilk., 1861). — Tomasczewski, De degeneratione renum amyldidea. Berolini, 1862. — Grainger Stewart, On the waxy or amyloïd Form of Bright diseuse {Edinb. med. Journ., 1864). — Braun, Ueber den Nexus der colloïd (amyloïd) Métamorphose der Epithelien der Nieren und der Eclampsia gravidarum (Wnchenblatl der Zeits. der K. K. Gesells. d. Aerzte in Wien, 1864). — Kuhne und Rudneff, Ueber die chemische Natur des Amyloïd (Virchow's Archiv, XXXIII).— Munzel, Ueber amyloide Degeneration der Niere. ïena,1865.
— Fischer, Zur amyldiden Nephritis (Berlin, klin. Vochen., 1866). — Rosenstein, Vogel, Jaccoud, loc. cit. — Fehr, Ueber die amyloïde Degeneration, insbesondere der Nieren. Bern, 1866. — Beer, Die Eingeweidesyphilis. Tùbingen , 1867.
— Grainger Stewart, Brit. and for. med. chir. Review, 1867. — Sanders and Gairdner, Glasgov) med. Journ., 1868. — Stewart, Practical Treatise on Bright's disease of the Kidneys. London, 1868. — Little, Amyloïd disease of liver and Kidneys (Med. Press and Circular, 1869). — Wolff, Ueber die atnyloïde Degeneration der Nieren. Berlin, 1869.
recherches récentes de Becr, l'albuminurie persistante et grave, qui est parfois observée après la variole, tiendrait à une cirrhose rénale à marche rapide ; de plus nombreuses observations sont nécessaires sur ce point.
ANATOMIE PATIIOLOniQUE.
Dans ses caractères fondamentaux, la dégénérescence amyloïde des reins est semblable à celle du foie ; le produit pathologique siège surtout dans la tunique moyenne des artères. C'est généralement dans les glomérules de Malpighi que le dépôt commence; les artérioles sont prises d'abord, puis les vaisseaux elïérents, enfin la totalité du réseau capillaire peut être intéressée. Cette altération a pour résultat l'épaississement de la paroi du vaisseau, la diminution de son calibre, et l'ischémie du tissu correspondant dont la nutrition devient insuffisante; quand la dégénérescence est avancée, des territoires vasculaires entiers peuvent être imperméables à l'injection. Les cellules épithéliales ne sont pas toujours envahies, mais elles le sont souvent, et il est fort probable que c'est alors seulement que la lésion se révèle cliniquement par le désordre de l'uropoïèse. Parfois, le dépôt a lieu aussi dans la membrane propre des canalieules droits, mais c'est là un fait exceptionnel. — Le rein, ainsi altéré, est dur, lourd, de consistance lardacée, de couleur jaune pale ; la substance corticale est hypertrophiée^ la membrane d'enveloppe s'enlève facilement, la surface est lisse ou granuleuse. La coupe est unie et luisante, et sur le fond jaunâtre apparaissent comme des gouttes brillantes de rosée, les glomérules infiltrés d'amyloïde (Meckcl). La réaction iodo-sulfurique achève de caractériser le tissu.
Dans quelques cas, la lésion amyloïde coïncide avec l'altération graisseuse de l'épithélium et avec les lésions du stroma interstitiel ; ces faits doivent être distingués de la dégénérescence amyloïde pure; il s'agit alors non plus d'une forme anatomique distincte, mais d'une lésion complexe, dans laquelle le dépôt amyloïde n'est qu'un fait accessoire et secondaire. Virchow a désigné cette altération sous le nom de néphrite parenchymateuse avec dégénérescence amyloïde.
La sclérose n'a pas toujours la signification d'un processus primitif et distinct. Dans bon nombre de cas, les lésions interstitielles qui la constituent ne sont qu'un élément accessoire de la néphrite diffuse. — Dans un second groupe de faits, la sclérose est bien isolée, mais elle n'est ni étendue ni ancienne, et elle reste absolument ignorée durant la vie; l'altération est strictement limitée au tissu conjonctif interstitiel, les éléments glandulaires sont restés intacts, il n'y a ni albuminurie, ni hydropisie, et partant pas de mal de Bright. — Dans une troisième série de cas. les choses se passent
autrement. A la suite de congestions habituelles, le tissu interstitiel des reins est atteint d'hyperplasic et de sclérose; puis, sous l'influence de cette prolifération, la nutrition des éléments glandulaires, glomérules et épithélium, est compromise ; ces éléments s'altèrent, une albuminurie persistante s'établit avec toutes ses conséquences. Ici c'est le processus cirrhotique qui est le fait primordial, les autres lésions sont secondaires, exactement comme dans le foie; et alors même que la rétraction du tissu conjonctif a déformé et atrophié le rein, on ne trouve pas l'atrophie granuleuse propre à la néphrite diffuse : les bosselures et les dépressions que présente la surface de l'organe sont plus volumineuses, plus étendues, et elles sont le résultat mécanique de la sclérose; la similitude est complète avec la lobulation cirrhotique du foie. La lésion est particulière, sa marche est spéciale, et puisqu'elle amène les symptômes qui caractérisent le mal de Rright, il y a lieu de voir dans ce complexus morbide une forme distincte de la maladie.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La dégénérescence amyioïde est essentiellement chronique, et l'absence de toute douleur rénale est la règle ; les allures sont plus silencieuses, et le début plus insidieux encore que dans la néphrite diffuse. Dans bon nombre de cas, le premier symptôme appréciable est une augmentation de la sécrétion urinaire, constituant une véritable polyurie qui trouble le sommeil du malade ; ce phénomène est loin d'être constant. — L'urine a généralement une faible densité, 1005 à 1015 ; elle est pâle, et laisse à peine déposer, au bout de plusieurs heures, un léger sédiment blanchâtre ; la proportion de l'urée et des chlorures est diminuée, mais, contrairement à ce qu'on voit dans la néphrite parenchymateuse, s'il survient de la fièvre, la composition du liquide change, et il prend les caractères de l'urine fébrile (Rosenstein). La quantité d'albumine varie d'un jour à l'autre, et ces altérations sont tellement fréquentes qu'elles deviennent caractéristiques. Le microscope ne décèle souvent aucun élément rénal dans l'urine; lorsqu'elle en contient, ce sont simplement des cellules épithélialcs ou quelques cylindres albumineux ; si la lésion amyloïde n'est pas pure, si elle coïncide avec des altérations parenchymateuses, on trouve dans l'urine tous les éléments caractéristiques de la néphrite diffuse. Dans quelques cas, l'examen microscopique de l'urine fournit des résultats particuliers qui ont été signalés par le professeur Rraun (de Vienne) : le sédiment renferme des corpuscules qui donnent la réaction iodo-sulfurique caractéristique de la substance amyloïde; ce phénomène n'est possible que si la dégénérescence, dépassant le domaine vasculaire, a envahi l'épithélium,
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car ces corpuscules ne sont autre chose que des cellules épitbéliales transformées.
L'hydropisie manque plus souvent que dans la néphrite diffuse; elle n'apparaît jamais d'emblée sous forme d'anasarque généralisée; elle peul bien s'étendre à la totalité du corps, mais cette extension est toujours lente, et la bouffissure des tissus n'arrive pas à la distension énorme qui est observée dans l'autre cas; d'un autre côté, l'infiltration ne commence pas plus souvent par la face que par les membres inférieurs, et elle peut rester bornée aux jambes; ailleurs on n'observe qu'une ascite, et l'hydropisie est alors imputable, non à la lésion amyloïde des reins, mais à celles du foie et de la rate qui coïncident presque toujours avec elle. En présence de ces irrégularités, on conçoit que Grainger-Stewart n'attache aucune importance à l'œdème, comme symptôme de la dégénérescence amyloïde. — Enfin, la rétinite, l'hypertrophie du cœur, les phlegmasies séreuses et viscérales sont très-rares, à moins qu'il n'y ait coïncidence de l'atrophie granuleuse.
La diarrhée, en revanche, est presque constante ; elle peut résulter simplement de l'état cacbectique, mais souvent aussi elle est due à la dégénérescence amyloïde des capillaires intestinaux (Meckel, Jocbmann) ; dans ce cas, elle résiste à toutes les médications, et contribue puissamment à bâter la fin du malade. Il n'est pas rare d'observer des hémorrhagies, notamment des hémoptysies qui ont pour cause une lésion analogue des capillaires du poumon. Les altérations du foie et de la rate sont si fréquentes qu'elles doivent être comprises dans la symptomatologie de la maladie rénale, et qu'elles fournissent un élément important de diagnostic.
Les cas de syphilis réservés, la guérison ne peut être espérée; les pertes en albumine, la diarrhée persistante, les progrès de la maladie antérieure augmentent de jour en jour l'affaiblissement du patient, et il succombe lentement dans le marasme. 11 est très-rare d'observer les accidents brusques de l'intoxication dite urémique, et cela pour divers motifs : la lésion peut être très étendue et n'intéresser que fort peu l'épithélium ; il est tout naturel que dans ce cas les phénomènes de l'insuffisance urinaire fassent défaut; — l'hydropisie est rare et peu abondante ; les malades sont par là moins exposés à l'hydrocéphalie, qui est une des causes de l'état pathologique désigné sous le nom d'urémie ; — en raison de l'état cachectique, l'activité de la nutrition est restreinte, et les combustions interstitielles tombent au minimum; conséquemment l'urée et les matières extractives peuvent diminuer considérablement dans l'urine, sans qu'il y ait pour cela rétention et accumulation de ces produits dans le sang; l'urine en contient moins parce qu'il s'en forme moins, il n'y a pas d'intoxication possible.
La sdérose'rénale n'est spécialisée que par ses conditions étiologiques ; elle ne présente aucune particularité symptomatique qui puisse la différencier cliniquement de la néphrite parenchymateuse.
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TRAITEMENT
Quand la lésion amyloïde n'est pas d'origine syphilitique, le traitement ne diffère pas de celui de la néphrite diffuse chronique; il est purement symptomatique, et, en raison du caractère cachectique de la maladie, il convient d'insister sur la médication tonique et sur les agents qui peuvent restreindre les pertes rénales et intestinales; le tannin, le perchlorure et l'iodurc de fer, l'acétate de plomb, trouvent ici leur indication. — Lorsque l'altération étant syphilitique est en même temps récente, elle guérit assez rapidement par la médication spécifique; mais comme la détermination rénale peut être précoce, il convient, ainsi que je l'ai établi, de recourir au traitement mixte.
La dégénérescence graisseuse OU stéatosc (1) est Constituée tantôt par la simple infiltration graisseuse de l'épithélium, tantôt par la mort graisseuse des cellules; cette altération n'est le plus souvent qu'un état anatomique parfaitement latent, elle ne peut en aucun cas être considérée comme une forme du mal de Bright. L'examen des principales variétés de cette lésion justifie cette exclusion.
Une première espèce de dégénérescence graisseuse coïncide avec la néphrite parenchymateuse dont elle représente un stade bien défini, stade de la régression graisseuse qui précède l'atrophie confirmée. L'altération graisseuse n'est ici qu'un épisode fragmenté de l'acte pathologique dont les reins sont le siège ; bien loin d'être une forme clinique, elle n'est même pas une forme anatomique spéciale. Dans certains cas, la néphrite parenchymateuse a une tendance toute particulière à s'arrêter au stade graisseux, sans atteindre l'atrophie ultime ; cet arrêt est surtout observé dans la néphrite alcoolique. Ce n'est point encore là une forme distincte, c'est simplement une influence étiologique qui modifie la marche ordinaire de la lésion.
La dégénérescence graisseuse peut être primitive et isolée ; mais alors elle n'est qu'un simple état anatomique, et point du tout une forme du mal de Bright, vu qu'elle n'en produit pas les symptômes. Pour cette raison doit être exclue la stéatose rénale des tuberculeux, laquelle peut être générale
(1) Rayer, Rokitansky, loc. cit. — Johnson, On fatty degeneration ofthekidney (Med. Times and Gaz., 1844). — Frericus, Beckmann, loc. cit. — Wagner, Archiv f. Heilk., III. — Lewin, Virchow' s Archiv, XXI. — Godard, Gaz. méd. Paris, 1859.
— Munk uncl Leyden, Die acute Phosphorvergiftung. Berlin, 1865. — Rosenstein, loc. cit. — Johnson, Brit. med. Journ., 1867.— Finny, Dublin quart. Journ., 1867.
— WnirHAM, Tramact. ofthepath. Soc, 1869.
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sans provoquer même une albuminurie passagère, ainsi que le démontrent les observations de Forstcr, de Reinhardt, de Vogcl et de Beekmann ; de même pour la stéatose sénile, qui peut être complètement latente, ou qui se traduit simplement par une albuminurie légère, sans déterminer jamais les autres phénomènes caractéristiques. Enfin, la stéatose produite par le phosphore, et celle qu'on observe parfois dans l'hépatite diffuse, sont les effets d'une intoxication qui n'a rien de commun avec la maladie de Bright.
CHAPITRE IV
INSUFFISANCE URINAIRE. — URÉHIE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
De même que la diminution ou la suppression de la fonction du foie crée un état morbide particulier par suite de la rétention dans le sang des matériaux qui auraient dû servir à la fabrication de la bile, de même la diminution ou la suppression de la fonction des reins engendre un état pathologique spécial par suite de l'accumulation dans le sang des produits usés de la nutrition, qui auraient dû être éliminés par l'urine. Cet état a reçu le nom d'urémie (cSpov, urine — alua, sang). — Mais tandis que la résorption de la bile après sécrétion ne détermine pas l'intoxication spéciale, la résorption de l'urine sécrétée provoque un état morbide, que quelques nuances seulement distinguent de celui qui résulte du défaut de sécrétion ; de sorte que l'urémie qui, dans la grande majorité des cas, est la conséquence d'une sécrétion insuffisante, peut être le résultat d'une excrétion imparfaite avec résorption. Dans les deux groupes de faits, le terme urémie est également juste, il y a toujours de l'urine dans le sang; seulement dans I'insuffisance sécrétoire ce sont les matériaux générateurs de l'urine qui restent dans le sang ; dans I'insuffisance excrétoire, c'est l'urine toute faite qui rentre dans les vaisseaux par résorption. Envisagée dans ses rapports avec le mal de Bright et avec la pathologie des reins, l'urémie est toujours la conséquence de l'insuffisance sécrétoire ou rénale; — l'urémie par insuffisance excrétoire appartient aux maladies des uretères, de la vessie, de l'urèthre, aux tumeurs du bassin, à toutes les lésions, en un mot, qui entravent l'excrétion de l'urine au point d'en provoquer la résorption; elle peut encore être produite sans obstacle mécanique, toutes les fois qu'une plaie accidentelle ou artificielle est exposée au contact de l'urine ; de là le développement possible de l'urémie après certaines opérations pratiquées sur la vessie ou l'urèthre {taille, uré-
throtomié). — C'est à l'urémie par insuffisance rénale qu'est principalement consacré ce chapitre (1).
La diminution de la sécrétion urinaire peut porter sur l'eau ou sur les matériaux organiques; or, ce qui fait l'importance de cette sécrétion, ce qui constitue l'acte dépurateur par excellence, ce n'est pas l'élimination de l'eau, c'est la soustraction des produits usés et viciés delà nutrition. Conséquemment, ce qui fait la dépuration organique insuffisante, ce n'est pas la diminution pure et simple de la quantité d'urine, c'est l'abaissement du chiffre des matériaux azotés enlevés à l'organisme en un temps donné. La quantité d'urine produite en vingt-quatre heures peut tomber à la moitié de la proportion normale, sans qu'il y ait dépuration incomplète ; le liquide
(t) Voyez la bibliographie des chapitres précédents; en outre : Wilsok, On fits and sudden death in connexion with diseuses of the Kidneys (London med. Gaz., 1833). — Anderson, Coagulable urine in connexion with cérébral disorder and diseasc of the heart (eodem loco, 1835). — Addison, Guy's Hasp. Reports, 1839.
— Marshall-Hall, The Lancet, 1840. — Graves, loc. cit. — Golding Bird, On the occurrence of cérébral disorders in connexion with diseased kidneys in childrcn {London med. Gaz., 1840). — Heli.er, Arch. f. physiol. und path. Chemie, 1845. — Moore, Case of Bright's diseuse simulating poisoning hy opium (London med. Gaz., 1845). — Caiien, Thèse de Paris, 1846. — Bernard et Barreswil, Sur les voies d'élimination de l'urée après l'extirpation des reins (Arch. gén. méd., 1847). — Simpson, Lésions of the nervous system in the puerpéral stales connectai with albuminuria (The Monthly Joum. of med. Se , 1847). — Routh, Rénal toxaemia (London med. Joum., 1849). — Cormak, eodem loco. — Blot, Thèse de Paris, 1849.
Stan.nius, Vierordt's Aichiv, 1850. — Hervier, Thèse de Paris, 1850. — Lasèguf, Arch. gén. de méd., 1852. — Wilks, Guy's Hosp. Reports, 1852. — Litzman.v,. Deutsche Klinik, 1852. — Verdeil, Gaz. méd. Paris, 1853. — Braun, Ueber Eclampsii (Klinikder Gcbertshvlfe und Gywek., 1853). — Cauen, De l'éclampsie des enfants du premier âge (Union méd., 1853). — Rilliet, Recueil de la Soc. de méd. de Genève r 1853. — Bexce Jones, Med. Times and Gaz., 1853. — Schottin, Archiv f. physiol. Ileilk , XI. — Henle, Handb. der ration. Pathologie, II. — Wieger, Recherches critiques sur l'éclampsie urèmique (Gaz. méd. Strasbourg, 1854). — Hoppe, Bericht iiber das Arbeithaus im Jahre, 1853. Berlin, 1854. — Reuling, Ueber den Ammoniak- G eh ait der expirirten Luft, etc. Giessen, 1854. — Brucke, Ueber den ursiichlichen
Zusammenhang zwischen Albuminurie und Urémie (Wiener med. Wochen., 1854).
Tripe, Brit. and for. med. chir. Review, 1854. — Leudet, Gaz. hebdom., 1854.
D'Ornellas, Bullet. Soc. anat., 1854. — Buhl, Zeits. f. ration. Med., 1855. — Picard, Gaz. méd. Strasbourg, 1855. — Litzmann, Deutsche Klinik, 1855. — Wuxderi.ich, Handb. der Path. und Thérapie (art. Choléra). Stuttgart, 1855. — Piberet, Thèse de Paris, 1855. — Marchal (de Calvi), Monit. hôpit., 1855. — Tessier, Thèse de Paris, 1856. — Imbert Gourreyre, De V albumirmrie puerpérale, etc. Paris, 1856.
— Picard, De la présence de l'urée dans le sang, et de sa diffusion dans l'orgunisme, thèse de Strasbourg, 1856. — Vidal, Monit. hôpit., 1856. — Gallois, Essai physiol.
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peut alors être très-dense, très-concentré et renfermer, sous un volume moitié moindre, la quantité de matières organiques que comporte une élimination physiologique. Au contraire, la quantité de liquide dépassant de beaucoup la moyenne normale, la dépuration sera néanmoins insu [ lisante, si l'urine, de densité très-faible, ne contient qu'une proportion minime de matériaux; organiques. Cela étant, et pour prévenir toute équivoque, il convient de définir l'urémie par diminution de sécrétion, un état secondaire </ui résulte de V insuffisance de la dépuration urinaire.
Les conditions étiologiques de cet état secondaire sont toutes les lésions qui restreignent le pouvoir éliminateur des reins; ainsi la stase persistante, la néphrite parenchymateuse, la dégénérescence amyloïdc, la cirrhose atrophique, bref toutes les formes du mal de Bright sont autant de causes ei'îi-
sur l'urée et les urates, thèse de Paris, 1857. — Lesseliers, Bullet. Soc. mèd. de Garni, 1857. — Hammond, North Americ. med. chir. Iieview, 1858. — American Joum. of med. Se, 1861. — Rosensteix, Med. Central Zeit., 1858. — Monots. fur Geburtskilfe, 1864. — Treitz, Ueher die urœmischen Affectionen des Darms (Prager Viertclj., 1859). — Liton, Des séries morbides, thèse de Paris, 1859. — Smolek, Allg. Wiener med. Zeit., 1860. — Riciiardson, The Lancet, 1860. — Schottin, Arch. der Heilk., 1860. — Michel, Thèse de Strasbourg, 1860. — Jackscii, Prager Viertelj., 1860. — Caiiolrs, Thèse de Strasbourg, 1860. — Stokvis, Ucber den Harnstoffals Ursachc der Uni/nie (Nederl. Tijds, 1860). — Piiian-Duteillay, Thèse de Paris, 1861. — Riciiardsox, On Urœmic coma. Clinical Essays. Londoii, 1862.
Trauce, Eine Hypothèse ùber den Zusammenhang in welchem die sog. uramischeu Anfûlle der Erkranhung der Nieren stehen (Allg. med. Central-Zeit., 1861). — Aroxssoii.x, Thèse de concours. Strasbourg, 1862. — Petroff, Zur Lchre von der Urœmie (Virchow's Archiv, 1862). — Elliot, Americ. med. Times, 1862. — Fournier, De l'urémie, thèse de concours, 1863. — Kedenraciier, Ucbcr Uriimie (Intell. .Watt. Payer. Aerzle, 1862). — Oppoi.zer, Beitriige zur Lehre von der Uriimie (Virchow's Archiv, 1862). — Fahriés, Thèse de Strasbourg, 1863. — Lance, Deutsche Klinik, 1863. — Mcnk, Berlin, klin. Wochens., 1864. — Musset, Union mèd., 1864.
— Namias, Compt. rend. Acad. Se, 1864. — Fournieh, Union mèd., 1865. — IIaldan'e, Edinb. med. Journ., 1865. — Hirciisprung, Uegeskrift for Léger, 1865. — .Zaleskv, Untersuchungcn ùber den uriiniischen Proccss und die Function der Nieren. Tiibingen, 1865. — Zuelzer, Zur Fraye ùber Uriimie (Berlin klin. Wocliens., 1864).
— Loewer, eodem loco. — Perls, Qua via insuffle, renum, etc. Rcgiomonti, 1864.
— Da Costa, New-York med. Record, 1866. — Heath, eodem loco. — Meissner, llenle und Pfeufer's Zeits., 1866. — Féhéoe, Union mèd., 1867. — MUELLER, Edinb. med. Journ., 1867. — Selberg, Ein Fall von Urœmie. etc. Berlin, 1867. — Lachens, Thèse de Montpellier, 1867. — Rommelaere, De la pathogénie des symptômes urémiques. Bruxelles, 1867. — Jaccoud, Clinique mèd., 1867. — Lerel, Presse mèd. belge, 1868. — Kogers, The Lancet, 1868. — Voit, Ueber das Verhalten des Kreatin, Kreatinin, und Hurnsto/f im Thierkurper (Zeits. f. Biologie, 1868). — Andrews, Clinical cases (American Journ. of Insanity, 1869). — Rosenstein, loc. cit., 1870.
caces d'urémie; elles n'ont pas toutes la même puissance, mais ces différences tiennent aux variétés de la lésion anatomique ; pour qu'une altération rénale soit apte à provoquer l'urémie, il faut qu'elle atteigne primitivement ou secondairement la plus grande partie des éléments sécréteurs; l'influence pathogénique prépondérante de la néphrite parenchymateusc est donc facile à concevoir. C'est ce fait qu'a voulu exprimer Brùcke, en disant qu'au point de vue du désordre de l'uropoïèse, l'étendue de l'altération est beaucoup plus importante que son intensité ou son degré. Cela est si vrai qu'une lésion très-superficielle, la desquamation épithéliale de la néphrite catarrhale, peut suffire pour amener l'insuffisance de la dépuration urinaire ; de là l'urémie qu'on observe, sans mal de Bright véritable, chez les scarlatineux, chez les femmes en couches, souvent aussi dans le typhus, la fièvre jaune, et dans le choléra à la période de réaction. — Les lésions communes des reins, du moment qu'elles sont doubles et généralisées, peuvent toutes produire l'urémie : l'hydronéphrosc, la transformation kystique, les tubercules et le cancer, l'obstruction des bassinets, rentrent dans ce groupe.
La cause efficiente de l'urémie, suite de lésions rénales, ne soulève aucune discussion, c'est le désordre de l'uropoïèse. Mais par quel mécanisme cette cause produit-elle les accidents cérébro-spinaux qui caractérisent cliniquement l'état d'urémie? c'est là une autre question qui a donné lieu à de nombreuses controverses. Je ne puis aborder ici l'examen de ces diverses théories (1); une chose est certaine, c'est que le mécanisme des accidents n'est pas toujours le même, et qu'il y a lieu d'admettre quatre modalités pathogéniques différentes, savoir : 1° un empoisonnement par le carbonate d'ammoniaque résultant de la transformation de l'urée, dans le sang (Frerichs) ou dans l'intestin (Treitz, Jacksch) ; — 2° un empoisonnement par les matières extraclives non éliminées (Schottin); — 3° une hydrocéphalie vcntriculaire (Coindet et Odier); — 4° l'œdème et l'anémie de l'encéphale (Traube). — Les deux premières théories ont perdu beaucoup de terrain depuis quelques années ; la troisième est positive , mais les autopsies qui la démontrent sont d'une rareté exceptionnelle ; et en fait la théorie de Traube est aujourd'hui la plus satisfaisante , parce qu'elle est applicable à un grand nombre de cas, parce qu'elle est basée sur un fait positif, la fluidité anormale du sérum, suite de l'hypo-albuminose , et parce qu'elle rend compte, jusqu'à un certain point, des .diverses formes cliniques de l'urémie ; suivant en effet que l'anémie occupe les hémisphères seuls, le mésocéphale seul, ou l'encéphale entier, on observe du coma, des convulsions, ou bien du coma et des convulsions. Traube regarde l'hypertrophie du cœur si fréquente dans la néphrite parenchymateuse
(1) Voyez mes Leçons, de clinique médicale.
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connue une condition essentielle de l'œdème cérébral qui conduit à l'anémie ; il apporte ainsi à sa théorie une restriction considérable, puisqu'il en exclut tous les cas d'urémie sans hypertrophie cardiaque; je ne crois pas cette opinion fondée ; si l'on tient compte des lésions cardio -pulmonaires si fréquentes dans le mal de Uright, des inoditications subites et passagères de l'action du cœur, enfin de la possibilité d'une anémie cérébrale sans oedème antécédent, par le seul fait d'un trouble dans l'innervation vasomotrice, on reconnaîtra, je pense, que l'hypertrophie du cœur n'est point une condition sine qua non, et que L'anémie aiguë du cerveau, avec ou sans œdème, est le fait dominant.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'urémie est rapide ou lente. — Les formes communes de l'urémie rapide sont au nombre de trois : forme convulsive, forme comateuse, forme mixte.
La forme convulsive revêt ordinairement les caractères de l'épilepsic, c'est-à-dire que l'attaque convulsive est accompagnée à son début de perte de connaissance, que les convulsions sont générales, qu'elles passent successivement par les deux périodes de contractions toniques et de contractions cloniques, et que la fin de l'attaque est marquée par un état de somnolence ou de coma avec respiration stertoreuse. Toutefois la similitude avec l'accès d'épilepsie est rarement absolue : le cri initial, la pâleur cadavérique du début de l'accès, la prédominance des spasmes dans un côté du corps, la pronation forcée du pouce dans la paume de la main manquent ordinairement dans l'éclampsie urémique, qui présente en revanche l'abolition totale de l'excitabilité réflexe. Dans d'autres cas, le collapsus cérébral fait défaut, et les convulsions existent seules; souvent alors elles conservent le caractère épileptique, mais j'ai constaté que les contractions toniques peuvent manquer, et trois fois déjà j'ai observé une variété encore plus trompeuse, dans laquelle des contractions spasmodiques étaient limitées aux fléchisseurs des avant-bras et aux muscles cervico-dorsaux; les malades étaienl en opisthotonos. Cette forme a un réel intérêt en raison de l'erreur de diagnostic dont elle peut être l'occasion; je l'ai désignée sous le nom de forme tétanique. — 11 résulte delà que si l'on veut tenir compte de toutes les nuances cliniques vraiment importantes, il faut distinguer trois variétés dans la forme convulsive de l'urémie : le type épileptique, le type convulsif, le type tétanique.
La forme comateuse, qui est l'aboutissant de toutes les autres, présente deux degrés : c'est tantôt un état de somnolence d'où le malade peut être tiré par une interpellation ou une excitation un peu vive, tantôt un coma corn-
plet qui survient d'emblée ou succède à la somnolence. Le patient est insensible à toutes les excitations, la face est ordinairement pâle, les pupilles dilatées réagissent avec une grande lenteur, le pouls n'est pas accéléré, la respiration est souvent ralentie, presque toujours irrégulière, et plutôt sifflante que stertoreuse (Addison, Wilks). Quand le coma est pur, c'est-à-dire sans mélange de convulsions, la résolution musculaire est générale, mais il n'y a jamais de paralysie limitée ; c'est là un caractère de premier ordre. La première attaque de coma peut tuer, mais le fait est exceptionnel ; ordinairement le collapsus se dissipe, le malade revient à lui, tout en conservant un état manifeste d'hébétude et une diminution notable de la sensibilité générale et spéciale; puis après un intervalle qui varie de quelques intants à quelques heures, il retombe dans l'anéantissement, et l'on peut observer plusieurs alternatives semblables avant l'attaque mortelle. — 11 est assez rare que la forme comateuse soit pure ; le plus souvent le coma est associé soit à des convulsions partielles ou générales, soit à un délire doux et tranquille, délire monotone de Frerichs. C'est précisément cette combinaison des symptômes qui constitue la forme mixte, laquelle est de beaucoup la plus fréquente.
Les tonnes rares sont au nombre de trois. Le délire qui complique parfois la forme comateuse peut exister seul jusqu'au moment de l'agonie, et donner lieu à une forme délirante. En général, le délire est précédé de céphalalgie, de troubles de la vue ; puis survient une obtusion intellectuelle qui se traduit par l'apathie, l'indifférence, la lenteur des perceptions, [et la paresse des déterminations volontaires ; le délire parait alors, et il est le plus ordinairement doux et tranquille; parfois on observe le délire professionnel, enfin, dans quelques cas, le désordre éclate sous forme de manie aiguë (Wundcrlich, Lasègue). — La forme pyspnékjue est caractérisée par une dyspnée subite que ne peut expliquer aucune lésion cardiopulmonaire ; cette gène de la respiration peut amener en quelques heures un coma mortel. Cette dyspnée peut coïncider avec une inspiration sifflante, et de la raucité de la voix; tout est réuni pour faire croire à une altération du larynx, et Christensen rapporte que la trachéotomie a été pratiquée deux fois dans de semblables circonstances. — La forme articulaire (Jaccoud) simule de tous points un rhumatisme cérébral: avec les convulsions, ou Le coma de l'urémie commune, existent des douleurs vives au niveau des grandes jointures ; ces douleurs sont exaspérées par la pression, parles mouvements, et elles sont tellement violentes, que lorsque le coma est complet, la pression des articulations est la seule excitation qui fasse sortir le patient de son anéantissement, et qui provoque quelques contractions de la face, ou quelques gémissements. Cette forme, que j'ai signalée, est assez rare.
L'urémie aiguë apparaît soudainement; plus rarement elle est précédée de prodromes qui sont caractéristiques : céphalalgie opiniâtre, insomnie,
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agitation nocturne, perte de la mémoire, amblyopie ou amaurose subite, troubles de l'ouïe, vomissements, convulsions partielles et passagères, voilà les symptômes qui, isolés ou réunis, annoncent l'urémie chez tout individu atteint (l'albuminurie avec lésions rénales; la cessation brusque de la diarrhée est un phénomène non moins significatif.
Les prodromes sont constants dans l'urémie lente dont ils constituent la première période; cette phase initiale peut durer plusieurs semaines, et être caractérisée uniquement par une céphalée intense; un peu plus tôt, un peu plus tard survient la période confirmée. Elle ne s'élablit pas brusquement, une aggravation progressive des accidents conduit insensiblement de la période prodromique à la période d'état, qui est constituée par de la somnolence et du coma avec persistance de la céphalalgie et des désordres sensoriels prodromiques ; les vomissements sont plus fréquents que dans toute autre forme ; quelques mouvements convulsifs peuvent agiter passagèrement les membres en résolution, et dans les derniers jours le délire n'est pas rare. Lorsque l'urémie lente tue dans l'espace de huit à dix jours, elle a une marche continue; mais lorsque le malade survit trois ou quatre semaines, ce qui n'est point insolite, le mal présente des rémissions momentanées signalées par la diminution de la torpeur, parfois même par le retour complet de l'activité cérébrale. Ces alternances sont liées à l'état de. i'uropoïèse et de la circulation encéphalique, dont les conditions ne restent pas toujours les mêmes. — Dans toutes les formes, on peut observer des épistavis, souvent aussi l'expiration est ammoniacale, phénomène que l'on constate soit au moyen d'une baguette de verre mouillée d'acide chlorhydrique, soit au moyen du papier imprégné d'hématoxyline, qui, sous l'influence de la moindre trace d'ammoniaque, vire au violet intense.
Tandis (pie la durée de L'urémie lente comprend plusieurs semaines, la lorme aiguë ne se prolonge pas au delà de trois à cinq jours; dans certains cas qui ne sont pas sans importance au point de vue médico-légal, l'urémie peut être réellement foudroyante, elle tue en quatre ou cinq heures.
Le diagnostic repose sur les circonstances pathologiques antérieures et sur l'état de la sécrétion urinaire ; la première notion éveille l'attention et montre la possibilité de l'urémie, la seconde révèle l'absence ou la présence de l'état morbide que l'autre a fait soupçonner. Trois conditions de l'uropoïèse sont également caractéristiques : la sécrétion est supprimée, il y a anurie ; — l'urine renferme avec de l'albumine les éléments microscopiques qui démontrent les lésions glandulaires des reins; en l'absence de ces éléments, il n'est permis de conclure que si le densimètre ou une analyse complète a révélé une diminution notable des matériaux azotés urinaires; — l'urine n'est pas albumineuse; mais par ses éléments microscopiques, par sa densité, par sa composition chimique, elle dénote le lésordre de la dépuration urinaire. — L'hydropisic n'a aucune valeur dia-
gnostique, parce qu'il n'y a aucune relation nécessaire entre elle et l'urémie. En revanche, deux particularités symptomatiques doivent fixer l'attention, l'absence de paralysie motrice et l'absence de fièvre. Ces deux caractères négatifs dégagent le diagnostic différentiel en éliminant un grand nombre de maladies qui pourraient l'embarrasser sérieusement : ce sont, entre autre, les méningites, les encéphalopathies des fièvres graves, et les maladies cérébrales à lésions circonscrites. Quant aux névroses et aux accidents nerveux produits par certains poisons (plomb, belladone, strychnine), c'est uniquementla connaissance des antécédents et des caractères de l'urine qui peut éclairer le jugement.
Les divers modes pathogéniques de l'urémie peuvent être distingués par une analyse complète de l'urine et du sang ; il est clair, en effet, que si l'urée et les matières extractives ne sont pas notablement diminuées dans l'urine, si le sang n'est pas altéré par la présence de ces mômes matières en excès ou du carbonate d'ammoniaque, il n'y a pas lieu de songer à une forme toxique, et que les accidents doivent être imputés à l'hydrocéphalie, ou à l'œdème et à l'anémie encéphaliques, deux modes cliniquement inséparables. Quant au diagnostic tiré de l'observation pure, il est fort difficile; c'est dans la néphrite diffuse chronique, et principalement chez les malades atteints d'anasarque ou d'hydropisies viscérales, que l'on observe l'urémie par anémie cérébrale; les symptômes gastro-intestinaux, diarrhée et vomissements, manquent ordinairement, le coma est précoce si l'urémie est aiguë, mais elle revêt souvent la l'orme lente ; au début de l'cncéphalopathie, les qualités de l'urine sont les mêmes que dans les jours antécédents, on ne voit pas cet abaissement considérable de densité, qui est observé dans les formes toxiques; enfin l'air expiré et les sécrétions ne contiennent point d'ammoniaque. — D'après Traubc, les malades présenteraient toujours dans ce cas une hypertrophie du cœur; j'ai déjà dit les raisons qui m'empêchent d'accepter cette proposition ; le fait important ici n'est point l'œdème, c'esl l'anémie du cerveau, laquelle peut être produite sans désordre cardiaque, par un simple trouble de l'innervation vaso-motrice.
Dans l'empoisonnement par le carbonate d'ammoniaque, que j'ai nommé ammmièmie, c'est l'élément convulsif qui domine, la bouche est sèche, la soif vive, l'élimination quotidienne de l'urée tombe au minimum, les vomissements et la diarrhée sont très-fréquents, les matières renferment soit de l'urée, soit de l'ammoniaque, et cela, alors même qu'il n'y en a ni dans l'air expiré, ni dans le sang; l'urine est parfois ammoniacale, sans que l'on puisse attribuer cette anomalie au séjour du liquide dans la vessie ; il est sécrété avec cette propriété (Graves).
Quant à l'empoisonnement par les matières extractives, variété que j'ai appelée par abréviation créatinémie, elle ne peut être soupçonnée que par exclusion, c'est-à-dire que si, dans un cas donne, l'encéphalopathie ne peut
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être rapportée ni à l'hydropisienià l'anémie du cerveau, et que d'autre part les signes de l'intoxication ammoniémique manquent totalement, l'empoisonnement par les matières extractivcs devient la seule interprétation possible.
L'urémie par résorption est caractérisée par les phénomènes de l'ammoniémie, avec cette différence considérable que la fièvre est constante; les accidents gastro-intestinaux ne manquent pas davantage, la soif est vive, les lèvres et la langue sont fuligineuses, les convulsions sont le symptôme dominant, et la mort a lieu dans un état typhoïde très-marqué. L'urine est ammoniacale, l'air expiré contient de l'ammoniaque, les malades n'ont dans leurs antécédents ni hydropisie ni symptômes brightiques, l'albuminurie peut faire totalement défaut, en revanche on trouve une lésion abdominale ou pelvienne qui fait obstacle au cours de l'urine. La provenance de l'ammoniaque dans ces cas-là n'est pas toujours la même : elle peut résulter de la décomposition de l'urée résorbée, elle peut aussi être formée dans la vessie, et être reprise directement par absorption sous forme d'ammoniaque; c'est ce qui a lieu lorsque l'obstacle, siégeant très-bas, permet l'arrivée de l'urine dans son réservoir, et en empêche l'évacuation.
Le groupement pathogénique des diverses modalités de l'encéphalopathie quinaire est résumé dans le tableau suivant, que j'extrais de ma Clinique, médicale :
Encéphalopathie urinaire ou Urémie.
Par insuffisance de la sécrétion (insuffisance rénale. — Rétention).
Par insuffisance de l'excrétion (Résorption).
Hydropisie et anémie du
cerveau.
Ammonicmic.
Créatinémic.
Ammoniémie .
Le pronostic de l'urémie varie avec les conditions diverses de la lésion rénale ; si elle est chronique et irréparable, l'urémie est mortelle, puisque les conditions qui l'ont amenée sont permanentes. Lorsque, au contraire, l'insuffisance de l'uropoïèse et l'urémie consécutive tiennent à des lésions récentes, superficielles et réparables, la guérison peut être espérée, et c'est pour cette raison que l'urémie scarlatineuse et la puerpérale sont moins graves que les autres. C'est donc dans l'état des reins apprécié par l'examen microscopique de l'urine qu'il faut chercher les raisons du pronostic, et non pas dans la forme symptomatique de l'urémie. On a dit cependant que la modalité clinique a son importance, «pie l'urémie lente, par exemple, est constamment mortelle, et que la forme éclamptique pure pardonne plus souvent que toute autre; le fait est vrai, mais il justifie ma proposition : si l'urémie lente tue toujours, c'est parce qu'elle est toujours liée à une néphrite parenchymateuse chronique , lésion irréparable ; si la forme
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éclamptique pure est moins fatale, c'est parce qu'on la voit surtout dans la scarlatine et dans l'état puerpéral, et que les lésions rénales sont souvent bornées alors à une simple desquamation catarrhale.
TRAITEMENT
L'indication fondamentale est d'activer la sécrétion rénale et de favoriser l'élimination des matériaux urineux contenus dans le sang ; celte indication est remplie par les diurétiques et les drastiques. Ces moyens, vu la spoliation qu'ils produisent, font baisser la pression dans le système vaseulaire et préviennent 1! exosmose séreuse, conséquemment ils ne sont pas moins rationnels dans l'encéplialopathie par œdème ; chez les sujets vigoureux, la saignée est le moyen le plus efficace pour remplir cette indication mécanique, mais il faut que le diagnostic pathogénique soit bien certain. — On ne négligera pas d'exciter les fonctions de la peau, soit au moyen de frictions sèches, soit au moyen d'ablutions tièdes ou froides (Richardson), et dans l'urémie lente les toniques et les stimulants doivent être largement administrés. — Dans la forme éclamptique, les inhalations répétées de chloroforme sont extrêmement utiles; en diminuant l'excitabilité nerveuse, cet agent éloigne les accès convulsifs, et, par suite, il prévient la congestion et la transsudation encéphaliques, suites des convulsions elles-mêmes ; je crois même qu'on peut lui attribuer une action plus directe, dans les cas au moins où l'anémie cérébrale est le résultat d'un simple spasme vasculaire, sans œdème antécédent.
CHAPITRE V
NÉPHRITE SUPPUUÉE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Cette maladie est rare, soit qu'on en considère la fréquence absolue, soit qu'on la compare aux affections rénales que nous venons d'étudier (1). Les
(1) Rayer, Vogel, Rosexstein, loc. cit.
Walter, Einige Krankheitcn (1er Nieren. Berlin, 1800. — Dolcius, De renurn inflammatione. Halle, 1826. — Cuomel, Recherches sur la néphrite (Arch. gén. de méd., 1837). — Seniiouse Kirkes, Mcd. chip. Transact., 1852. — Chambeus, Brit. and for. mcd. chir. Review, 1853. — Becqverel et Rodier, Chimie path., Paris, 1854. —
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causes en sont assez précises; ce sont : 1° le traumatisme de la région lombaire* coups, chutes, contusions, plaies; — 2° les inflammations des vous urin aires intérieures (uretères, vessie, urèthre) ; — 3° la rétention d'urine, quelle qu'en soit la cause ( maladies cérébro-spinales , lésions de la \essie ou de l'urèthre); l'urine ainsi retenue se décompose, devient alcaline, et agit alors par irritation directe sur le tissu du rein; — Zi° l'inflammation du tissu péri-rénal ou périnéphritej — 5° I'inkfxtion putride ou purulente. Dans ces dernières conditions, les foyers purulents des reins sont souvent produits par embolies, ce sont des infarctus métastatiques, mais ce mode de production ne parait pas constant; dans bon nombre de cas, il s'agit réellement d'une néphrite suppurée née sur place , le rein étant enflammé par le sang altéré, comme le sont fréquemment dans les mêmes circonstances la plèvre et le péritoine. Au point de vue clinique, cette néphrite septique n'a pas à beaucoup près l'importance des autres formes; elle n'est qu'un élément de plus dans un processus morbide généralisé, et, en raison de L'état grave des malades, elle passe souvent inaperçue.
L'abus des diurétiques, l'élimination par l'urine de substances irritantes, ont souvent figuré dans cette étiologie, c'est à tort ; ces substances bornent leur action à l'épithélium, et ne peuvent donner lieu qu'à une néphrite catarrhale. En revanche, je ne puis m'associer à l'opinion des auteurs qui nient l'influence étiologique du refroidissement; certes, cette cause est rare, mais elle est réelle, et j'ai observé deux fois déjà une néphrite suppurée mortelle, à laquelle il était impossible d'assigner une autre origine.
La néphrite est souvent double, mais contrairement à la néphrite dif-
Johnson, Die Krankheiten der Nieren (Dcutsch von Schùtze). Berlin, 1856. — Beckmann, Zur Kenntniss der Niere (Virchow's Archiv, 1857). — Ullricii, Med. Central- Zeit., 1859. — Hassal, The urine in health and disease. London, 1863. — Mosler, Beitrâge zur Path. und Thérapie der Krankh. der Harnwege (Arch. derHeilk., 1863). — Treitz, Jacksch, loc. cit. — Kussmaul, Beitrâge zur Pathologie der Harnorgane ( Wûrzburger med. Zeits., 1864). — Harley, Lectures on the urine and diseases of urinary organs {Med. Times and Gaz., 1864). — Leyden, De paraplegiis urinariis. Rogiomonti, 1865. — W. Roberts, A practical treatise on urinary and rénal diseuses . London, 1865. — Gordon, Case of reno -pulmonary fistula (Dublin Journ. of med. Se,
1866) . — Tyson, Cystic abscess of both kidney s (American Journ. of med. Se, 1866). G intrac, Abcès du rein gauche ouvert dans le côlon (Journ. de méd. de Bordeaux,
1867) . — 0-gle, St. George's Hosp. Reports, 1867. — Hilton, Guy's Hosp. Reports, XIII, 1867. — Schuster, Stichwunde der Niere; Heilung (Oester. Zcits. f. prakt. Heilk., 1868).— Burritt, Rénal abscess (Med. and surg. Reporter, 1868).— Romaud, Thèse de Paris, 1869. — Owen Rees, On the early indications of nephritic irritation (Guy's Hosp. Reports, 1869). — Raborg, New-York med. Record, 1869. — Curling, Case of severe rupture of the kidney; Recovery (Brit. med. Journ., 1869).
fuse, elle peut être unilatérale, tout dépend de la cause qui lui donne naissance.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La néphrite suppurée est interstitielle, elle est même opposée comme néphrite interstitielle aiguë à la néphrite interstitielle chronique ou sclérose, que nous avons précédemment appris à connaître ; cependant l'acuité du processus n'est pas le seul caractère qui distingue ces deux formes : tandis que la sclérose est une lésion diffuse et généralisée, la néphrite interstitielle aiguë est essentiellement une altération circonscrite, et dans les cas même où l'hyperémie initiale est générale, la suppuration est toujours limitée à un ou plusieurs foyers.
Au début, le rein, ou les reins, sont augmentés de volume, la consistance est amoindrie, et la congestion se traduit par une coloration rouge sombre, générale ou circonscrite. A la surface, l'injection apparaît à travers la capsule qu'elle occupe également ; cette tunique est épaissie et on peut l'enlever facilement sans entraîner le tissu sous-jacent. A la coupe, la distinction des deux substances est à peu près effacée, cependant c'est la couche corticale qui est surtout tuméfiée par l'injection et l'exsudation, et elle présente souvent de petites hémorrhagies punctiformes ou en stries ; les pyramides sont de couleur sombre, comme dissociées à leur base par l'infiltration • interstitielle ; la muqueuse du bassinet et des calices est fortement hyperémiée. Un peu plus tard apparaissent des points décolorés; l'ischémie qui produit ce changement de teinte résulte de la pression exercée sur les capillaires par l' exsudât, et bientôt ces points décolorés prennent le caractère purulent, soit par formation de cellules, soit par extravasation de globules blancs (Cohnheim) ; au niveau de ces points, le tissu normal est détruit ou refoulé par la fonte purulente, et il se forme ainsi de petits abcès qui sont arrondis ou cylindroïdes, suivant qu'ils siègent dans la substance corticale ou dans les pyramides. Dans la néphrite septique, ces abcès restent souvent isolés ; mais dans les formes communes ils se réunissent généralement par fusion, aux dépens du tissu interposé, et produisent une grande collection purulente, qui occupe la moitié ou les deux tiers de l'organe.
Le volume des abcès varie depuis celui d'une amande jusqu'à celui d'un œuf de poule et au delà; les plus volumineux sont ceux qui sont produits par le traumatisme, mais souvent alors ils intéressent aussi la capsule cellulo-adipeuse. Alors même qu'une grande partie du rein a été détruite par la suppuration, l'abcès peut être enkysté par une néomembrane con jonctive, et subir la transformation caséo-crétacée. Dans d'autres circonl stances, le pus est évacué dans les directions les plus diverses, dans le bassinet, dans le péritoine, dans une anse intestinale adhérente au rein, ou
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bien au dehors par le moyen d'une longue fistule; on a môme vu l'élimination se faire dans le poumon et les bronches à travers le diaphragme, suit directement, soit par l'intermédiaire du t'oie à droite, de la rate à gauche.
Quand un seul rein est atteint de suppuration, il est rare que l'autre soit parfaitement intact ; il présente souvent une hyperémie considérable el généralisée, et dans un cas Rosenstein a constaté, avec un abcès de l'un des reins, une dégénérescence amyloïde type dans l'autre.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La néphrite aiguë a un début très-trompeur qui simule celui d'une variole ; frisson et fièvre intenses, douleurs lombaires extrêmement vives, plus intenses que celles de la variole, vomissements plus ou moins fréquents, tels sont les symptômes initiaux. La douleur augmente par la pression, par les mouvements, et souvent elle présente des irradiations le long des uretères, vers la vessie, et jusque dans le testicule qui est rétracté vers l'anneau inguinal ; dans ce cas, la douleur a les mêmes caractères que celle de la colique néphrétique, mais la fièvre distingue les deux états. Ces phénomènes occupent les deux côtés si la néphrite est double ; dans le cas contraire, ils sont unilatéraux, et il est remarquable que la néphrite simple, surtout celle qui est produite par propagation ascendante d'une inflammation vésico-uréthrale, est plus fréquente à gauche qu'à droite. — L'augmentation de volume du rein, qui est constante, n'est pas toujours assez marquée pour être appréciable, mais parfois on peut la constater par la percussion fPiorry) ou par la palpation (Rayer).
A ces symptômes se joignent des modifications dé l'urine qui sont caractéristiques. La sécrétion est diminuée par suite de la compression que P exsudât exerce sur les glomérules et les tubuli, et comme l'irritation inflammatoire se propage jusqu'au col de la vessie, le malade a du ténesme, de faux besoins, et il rend avec effort de très-petites quantités d'urine, il y a ischurie; quelquefois même la sécrétion est momentanément suspendue, et malgré les besoins accusés par le patient, le cathétérisme trouve la vessie vide, il y a mûrie. — La réaction est faiblement acide, rarement neutre, elle ne devient alcaline que dans les périodes ultimes de la maladie, à moins que la néphrite ne soit la conséquence d'une rétention d'urine, auquel cas la réaction est alcaline d'emblée. — La densité peut être augmentée; mais, contrairement à ce qui a lieu d'ordinaire dans les maladies fébriles, elle est souvent normale, et de fait les quelques analyses connues indiquent une diminution de l'acide inique et des urates (Rosenstein). — La couleur est très-foncée en raison même de la concentration du liquide. — L'urine ne
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renferme pas d'albumine, à moins qu'elle ne contienne du sang, ce qui est la règle dans les néphrites traumatiques et a frigore; dans ce cas, le précipité albumineux est rouge brun, on retrouve dans le sédiment des globules intacts, et des coagula fibrineux en cylindres, qui démontrent que l'hémorrhagie est bien réellement intratubulaire. Si les coagula fibrineux d'une urine sanglante n'ont pas la disposition de cylindres moulés sur les tubuli, le sang ne provient pas des reins, il vient du bassinet, de l'uretère, de la vessie ou de l'urèthre; dans l'hématurie rénale, d'ailleurs, le sang est intimement mêlé à l'urine, elle est rendue comme liquide sanglant, dont toutes les parties sont également teintées.
Ainsi constituée, la néphrite aiguë présente une évolution variable ; elle peut aboutir à la résolution dans l'espace de six à huit jours, et cette heureuse terminaison est ordinairement signalée non-seulement par la cessation des douleurs, et le retour des qualités normales de l'urine, mais aussi par des sueurs abondantes. — Dans d'autres cas, la maladie tue avant la suppuration par le fait de l'insuffisance urinaire ; la fièvre prend un caractère typhoïde, et les phénomènes de Y ammoniémie apparaissent. — Le plus souvent la néphrite aiguë se termine par la suppuration, laquelle est annoncée par la persistance des accidents, notamment de la fièvre, par des frissons répétés, et par l'aggravation de l'état général ; l'urine est rare, trèspeu colorée, mais elle ne contient du pus que lorsque l'abcès s'est ouvert dans le bassinet, ou lorsque la muqueuse des voies inférieures participe à l'inflammation. La suppuration du rein, surtout après le traumatisme, peut être extrêmement rapide ; on l'a vue devenir mortelle au quatorzième jour. Cette terminaison, promptement fatale, est loin d'être constante ; l'abcès une fois formé peut prendre une marche chronique, et il finit par s'ouvrir suivant une des voies qui ont été indiquées; ou bien, sans tendance à l'évacuation, il entretient une fièvre hectique qui, au bout d'un certain temps, amène la mort par les progrès de la consomption et du marasme (phthisie rénale); ou bien enfin, quand la suppuration est très-limitée, l'abcès ne donne lieu à aucun phénomène appréciable, loin de là la situation du malade s'améliore, et la caséification de la petite collection purulente équivaut à une guérison véritable.
La néphrite chronique peut être latente; lorsqu'il n'en est pas ainsi, elle a une symptomatologie fort peu précise, parce qu'elle est consécutive à une pyélite, ou à une affection de la vessie ou de l'urèthre. Au début, la fièvre et lesphénomènes généraux manquent, la douleur rénale existe, mais souvent elle n'est pas spontanée, elle n'est révélée que par la pression ; cette douleur qui s'irradie vers la vessie, le périnée et les testicules, est accompagnée d'un affaiblissement notable dans le membre inférieur correspondant. L'urine, dont la quantité est souvent normale, est d'une densité faible, d'une réaction acide; elle n'est alcaline au moment de l'émission
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que lorsqu'on raison de l'affection vésicale concomitante, elle séjourne assez longtemps dans la vessie pour subir un commencement de décomposition ; 1 alcalinité de l'urine est donc un fait accidentel, elle n'est point, comme on l'a dit, un signe positif de néphrite chronique. L'urine contient du mucus et du pus qui forment par le repos une couche blanche plus ou moins abondante, et elle renferme une grande proportion de phosphate ammoniacomagnésien ; la présence de ces phosphates a été donnée comme caractéristique de la néphrite, c'est encore une erreur; on les retrouve aussi abondants dans les maladies chroniques de la vessie. Par cela même qu'elle est purulente, l'urine contient de l'albumine ; mais après filtration, la quantité de cette substance est considérablement diminuée, parce que, sauf complication de lésion brightique, elle ne provient plus alors que du sérum du pus qui a pu filtrer avec l'urine. Lorsque la vessie seule est en cause, la quantité d'albumine est beaucoup plus faible que dans le cas où l'un des reins est également altéré.
Autant il est fréquent de constater une tumeur lombaire dans les pyélonéphrites, autant le fait est rare dans la néphrite chronique pure ; la tumeur occupe l'un des hypochondres et la région lombaire, on la perçoit par la palpation abdominale, mais beaucoup mieux encore en arrière immédiatement au-dessous des fausses côtes; cette tumeur est douloureuse à la pression, elle n'est pas mobile, et elle peut présenter une fluctuation manifeste. Parmi les faits qui démontrent la réalité de ce symptôme, je signalerai l'observation d'Ullrich; elle n'est pas moins intéressante au point de vue étiologique, car la suppuration du rein était le résultat de calculs siégeant dans la substance môme de l'organe, fait absolument exceptionnel.
Tôt ou tard la néphrite chronique devient fébrile ; la fièvre, qui est souvent intermittente à son début, prend ensuite le caractère hectique, les fonctions digestives s'altèrent, le malade s'affaiblit, et il succombe dans le marasme, ou bien il est tué plus rapidement par les accidents de l'ammoniémie; cette terminaison est surtout à craindre lorsque la néphrite coïncide avec des lésions de la vessie ou de la prostate, et il s'agit le plus souvent d'une urémie par résorption. Enfin, l'évacuation de l'abcès peut avoir lieu comme dans la néphrite aiguë, et suivant le mode de l'élimination, on observe une périnéphrite, une péritonite, une fistule cutanée, ou bien des vomissements d'urine et de pus, ou même l'expectoration de matières urineuses et purulentes (Rayer, Spôrer). L'ouverture dans le bassinet est la plus favorable ; dans ce cas, une grande quantité de pus est rendue subitement, et en une fois, par Turèthre, ce qui distingue cette élimination de la pyurie continue propre à la pyélite. Quelques faits, ceux de Taylor et Stilling entre autres, démontrent qu'un fragment considérable de tissu rénal peut être éliminé avec le pus.
Le pronostic est plus grave encore que dans la néphrite aiguë; c'est chez
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les vieillards, chez les paralytiques, chez les individus atteints de rétrécissement uréthral avec rétention partielle de l'urine que la maladie présente la plus grande gravité, et la marche la plus rapide.
TRAITEMENT
La néphrite aiguë doit être combattue par les émissions sanguines, générales ou locales, suivant les cas ; par les applications émollientes, les bains tièdes prolongés, et les laxatifs doux ; en même temps on donne pour boisson une tisane mucilagineuse ou le lait, et si les vomissements sont opiniâtres on a recours à l'ingestion de petits fragments de glace. Lorsque la maladie prend la forme urémique, on peut tenter l'administration du sulfate de quinine et des diurétiques, mais tous ces efforts sont ordinairement impuissants.— Lasituation n'est pas meilleure dans la néphrite chronique, à moins qu'elle ne présente une indication causale qui puisse être remplie, telle qu'une rétention d'urine par exemple. Ici les émissions sanguines doivent être proscrites, on combattra les douleurs par les injections sous-cutanées de morphine, la constipation par les purgatifs huileux ou drastiques qui n'ont pas d'action irritante sur les reins, on prescrira le repos, les bains émollients, et l'on soumettra le malade à un régime fortement animalisé et à une médication tonique. Les exutoires sur la région lombaire n'ont jamais, que je sache, produit le moindre effet; c'est une complication qu'il est facile d'éviter. Je ne partage pas l'opinion des médecins qui défendent les balsamiques ; je les ai toujours trouvés très-utiles, et leur indication est des plus rationnelles, puisqu'en admettant même qu'ils n'agissent que sur la vessie, il y a un avantage évident à combattre l'affection, qui est la cause la plus ordinaire de la néphrite chronique.
CHAPITRE VI
PVÉEiITE. — PYÉLOIÉPDRITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
De même que la muqueuse des voies biliaires, celle du bassinet des reins peut être atteinte d'inflammation membraneuse, et d'inflammation catarrhale (1). La pyélite membraneose tantôt croupale, tantôt diphthérique,
(1) Voyez la bibliographie du chapitre précédent ; en outre :
Lemaistre, Revue méd. chù\ Paris, 1854. — Riciurdson, Dublin Hosp. Gaz.,
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est une lésion secondaire, sans intérêt clinique, qu'on observe dans les maladies infectieuses et dans le choléra.
La pyélite cvTARRiiAi.K reconnaît pour causes la présence de calculs (pyéHte riib-uleuse) ; — la propagation d'une inflammation de l'urèthre, delà blennorrhagie surtout ; — la rétention de l'urine décomposée par stagnation;
— plus rarement l'élimination de substances irritantes (cantbarides, cubèbe, etc.).
La pyélite est observée à tout âge, mais elle est plus fréquente chez l'adulte et chez le vieillard, [dus fréquente aussi chez l'homme que chez la femme.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
A son degré le plus léger, la pyélite catarrhale n'est constituée que par l'byperémie, l'hypersécrétion muqueuse et la chute de l'épithélium dans le bassinet. — Dans le plus grand nombre des cas, les lésions sont bien différentes ; la muqueuse injectée et épaissie tant dans le bassinet que dans les calices est recouverte de muco-pus plus ou moins consistant, elle présente souvent des ecchymoses, et le tissu sous-muqueux est infiltré de sérosité.
Dans les cas chroniques qui sont de beaucoup les plus communs, la muqueuse est épaissie, inégale, d'un rouge livide, ou bien blanchâtre par suite du dépôt des phosphates qui se mêlent au pus ; souvent aussi elle présente des ulcérations qui sont dues tantôt à des exsudats membraneux interstitiels, tantôt à l'action mécanique des calculs. Le liquide purulent contenu dans le bassinet a rarement l'aspect du pus ordinaire, il est visqueux et gélatineux par suite de l'action qu'exerce sur lui l'ammoniaque provenant de l'urine décomposée, ou bien il est transformé en une bouillie crétacée, par suite du
4805. — Bourgeois, Union méd., 1855. — Oppolzer, Wiener med. Wochen., 1860.
— Hasham, the Lancet, 1860. — Ciiukerrctty, ilie Lancet, 1860. — Derout, Ballet, de thérap., 1861. — Lerert, Hundb. der praktischen Medicin. Tiibiugcn, 1863. — Scmolz, Ein Fall von Pyclitis catarrhalis (Deutsche Klinifc, 1863). — Oppolzer, Ueber Pyelitis (Wiener Spitalszeit. , 1864). — Hassall, On Pyclitis (the Lancet, 1864). — Hall, Wiener med. Zeit., 1866. — Philipson, Description of a Kidney with cys containing cnlculi (Brit. med. Journ., 1866). — Koster, Pyclo-nephritis in ecn hoefy'zer-nier (Nederl. Arch. voor Geneesk., 1867). — Spencer Wells, On the diagnosis of rénal from ovarian cysts and tumours (Dublin quart. Journ. ofmed. Se, 1867).
— Siotis, Pyélite calculeuse (Gaz. mèd. d'Orient, 1868). — Morgan, Med. Press and Circulai; 1868. — Filleau, Essai sur la pyélo néphrite suppurée, thèse de Paris, 1868. — Hucstein, De la pyéonéphrite spontanée, thèse de Paris, 1869. — Steven, Case of pyclitis and pyonephrosis (Glasgovi med. Journ., 1869). — Rarorg , Case of highly developed calculons diathesis vuith suppurative nephritis (New-York med. Record, 1869).
précipité des phosphates. Ces altérations apportent par elles-mêmes une certaine entrave au cours de l'urine, mais l'obstacle est surtout constitué par les corps étrangers, cause première de ces lésions; les plus communs sont les calculs, puis avec une fréquence infiniment moindre, les échinocoques, et peut-être le parasite connu sous le nom de strongle géant. Dans quelques cas, l'obturation de l'uretère peut avoir lieu sans calcul, par le fait d'un bouchon muco-purulent plus ou moins concret.
Quelle que soit la cause, l'obstacle au cours de l'urine entraîne la dilatation du bassinet et des calices en une poche mulliloculaire, remplie d'urine mêlée de pus, et parfois de sang ; la pression exercée par ce liquide, dont la quantité va toujours en augmentant, amène l'atrophie du tissu rénal dont on ne retrouve plus qu'une bandelette plus ou moins épaisse, formant paroi autour de la tumeur; le volume de celle-ci est double ou triple de celui du rein normal, Lebert l'a vue dépasser la grosseur d'une tête d'adulte. Si cette lésion est unilatérale, elle peut prendre une évolution favorable: la destruction du rein étant totale, il ne fonctionne plus, le contenu de la poche ne subit pas d'augmentation, et l'inflammation lente développée autour de la tumeur en épaissit la paroi, et en prévient la rupture ; dans cette condition, l'uretère s'oblitère et est transformé en cordon fibreux, et le rein de l'autre côté, hypertrophié par compensation, suffit à la sécrétion urinaire. — Dans d'autres cas, les choses se passent moins heureusement ; l'inflammation néoplasique fait défaut à la périphérie, ou bien l'ulcération du bassinet s'accroît incessamment sous l'action de l'urine décomposée, et une perforation a lieu, qui tantôt établit une communication fistuleusc avec un organe voisin ou l'extérieur, ainsi que cela a été dit pour les abcès du rein, tantôt produit une infiltration d'urine dans le tissu péri-rénal ; on a vu le liquide ainsi épanché fuser jusqu'au périnée. Une autre variété d'infiltration a été signalée par Rokitansky; avant la destruction atrophique du rein, l'urine s'infiltre dans le tissu de l'organe, et le nécrose ainsi que les calices et le bassinet. — La pyélite est très-fréquemment compliquée d'abcès du rein (pyélo-néphrite).
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'origine calculeuse étant très -fréquente, la maladie est souvent précédée des accès caractéristiques de la colique néphrétique ; ces douleurs paroxystiques sontle fait de l'affection calculeuse, elles ne doivent pas être comprises dans la symptomatologie de la pyélite confirmée. Celle-ci peut avoir un début aigu, et alors elle présente les mêmes symptômes initiaux que la néphrite interstitielle aiguë, douleurs, vomissements et fièvre; ces deux derniers phénomènes ne persistent que quelques jours, et bientôt la maladie prend
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les mêmes allures que lorsqu'elle est chronique d'emblée, elle n'est plus constituée que par les anomalies de la sécrétion urinaiue. Lorsque la phase d'acuité t'ait défaut, l'urine peut être au début augmentée de quantité, et Oppolzer pense même que bon nombre de cas de diabète insipide ne sont que des pyélites méconnues ; cette polyurie peut être le seul phénomène appréciable dans la pyélite purement catarrhale qui guérit en quelques jours, mais ces laits sont rares; quand l'inflammation du bassinet présente l'évolution anatomique complexe qui a été exposée, les altérations de l'urine sont différentes: la quantité est normale ou diminuée, la densité est abaissée, la réaction est acide ou neutre, elle ne devient alcaline que lorsque la stagnation amène la. décomposition du liquide; l'urine peut contenir du sang, du mu&us, qui apparaît sous forme de nuage floconneux épais, et elle renferme toujours du pus qui, par le repos, se précipite en dépôt blanchâtre au fond du vase. La transformation gélatineuse produite par l'ammoniaque, et le microscope révèlent la nature purulente de ce sédiment; on y trouve, en outre, des cellules épithéliales en grand nombre, et lorsque par hasard ces cellules ont conservé la disposition imbriquée qu'elles ont sur la muqueuse du bassinet, le diagnostic est absolument certain; mais cette circonstance est assez rare, on ne rencontre bien souvent que des cellules isolées, allongées, à un ou plusieurs noyaux, provenant des couches plus profondes de l'épithélium. Le sérum du pus étant intimement mêlé à l'urine, elle renferme de l'albumine en quantité proportionnelle à celle du pus. Le mélange du pus à l'urine est complet, aussi est-elle rendue à l'état de liquide trouble et lactescent, elle ne s'éclaircit que par le repos; de plus, le mélange est constant, l'urine présente à chaque miction le caractère purulent ; ces faits distinguent la pyorrhée de la pyélite de la pyurie accidentelle qui résulte de l'ouverture d'un abcès du rein dans le bassinet. En revanche, l'urine purulente est exactement la même, que le pus provienne de la vessie ou des reins, et ce n'est (pie par l'examen microscopique et par la considération des autres symptômes qu'on peut établir ce diagnostic différentiel. L'urine contient souvent, mais non toujours, des phosphates surabondants, et la miction est ordinairement naturelle; elle ne devient^ difficile et douloureuse que dans les exacerbations aiguës, lesquelles du reste interrompent assez souvent la marche tranquille de la pyélite, surtout lorsqu'elle est d'origine calculeusc.
(Jette forme présente deux particularités dignes d'intérêt; indépendamment de la douleur rénale, sourde et fixe, il y a des paroxysmes de coliques néphrétiques, et après chacun d'eux l'urine peut être momentanément sanglante ; de plus, indépendamment des accès, les caractères de l'urine sont variables ; on peut voir la pyorrhée habituelle remplacée tout d'un coup par une urine limpide et normale ; ce phénomène est dû à l'obturation momentanée de l'uretère du côté malade, et lorsque, comme dans le fait de Richardson, cette occlusion dure quatre mois, on peut, à bon droit, croire
à une guérison complète. Dans les cas heureusement rares où la pyélite calculeuse est double, l'obturation peut l'être aussi, et si elle a lieu des deux côtés en même temps, I'anurie tue en quelques jours; le malade de Harvo\ succomba ainsi au cinquième jour ; il est remarquable que Vurèmie par anurie présente presque toujours la forme délirante. On comprend aisément que I'anurie soit produite lorsque la pyélite et l'obturation surviennent chez un individu à rein unique; mais on comprend beaucoup moins bien qu'avec un appareil rénal normalement conformé, l'occlusion de l'un des uretères soit suivie d'une anurie totale, quoique l'autre conduit soit perméable. 11 y a cependant quelques observations de ce genre (Bourgeois).
La pyélite peut conduire à la fièvre hectique, au marasme et h la mort, par le fait seul de la suppuration persistante, et des troubles digestifs qui en sont la conséquence, sans produire de tumeur rénale; mais lorsque la dilatation du bassinet amène l'atrophie du rein, la maladie présente une période souvent fort longue, pendant laquelle elle est principalement caractérisée par une tumeur lombaire; l'altération de l'urine peut manquer à ce moment-là, soit par obturation de l'uretère, soit par atrophie totale des reins.
En l'absence de renseignements anamnestiques, une semblable tumeur pourrait être confondue avec une tumeur du foie ou de la rate; cependant le siège dans la région lombaire est fort insolite pour les tumeurs de ces derniers organes, et de plus, les mouvements du diaphragme sont sans effet sur la tumeur rénale, tandis qu'ils modifient la position des productions hépato-spléniques. — L'erreur serait moins excusable encore avec la péiunëphrite (phlegmon pér (néphrétique); ici les douleurs sont infiniment plus violentes, elles ont des irradiations horriblement pénibles dans le plexus crural et le sacré, la fièvre ne fait jamais défaut, et elle est souvent intermittente, il y a une contracture réflexe dans le psoas, la formation de la tumeur suit de plus près (cinq ou six mois au plus) le début des accidents, il n'y a aucune altération de l'urine, la fluctuation est plus superficielle, et partant plus nette.
Une fois la tumeur constituée, l'urine reste purulente ou devient limpide, suivant l'état de l'uretère, et quand l'atrophie et l'oblitération sont totales, les choses peuvent rester en l'état, cela équivaut à une guérison. Plus souvent la tumeur s'ouvre soit à l'extérieur, ce qui est le cas le plus favorable, soit par l'une des voies indiquées à propos de la néphrite ; la mort est alors amenée soit par l'ouverture même, ou ses suites immédiates (péritonite, infiltration urincuse), soit par la persistance de la suppuration qui épuise le malade.
Le pronostic est subordonné en grande partie à la cause ; la pyélite catarrhale spontanée, celle qui est produite par extension d'une phlegmasie vésico-uréthrale, peut guérir complètement et rapidement. Mais la pyélite
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calculeuse présente peu de chances favorables, à moins que la lithiase ne soit enrayée, et que les calculs ne soient éliminés avant la production de désordres graves dans les reins; or, c'est là certainement un fait assez rare.
TRAITEMENT
I>ans la forme aiguë, la conduite à tenir est la même que dans la néphrite interstitielle; dans les formes chroniques, il faut combattre la lithiase par une médication appropriée, et si cette indication spéciale n'existe pas, il faut, comme dans la néphrite chronique, soutenir les forces des malades par une bonne alimentation, maintenir autant que possible l'intégrité des fonctions digestives, et agir directement sur la muqueuse au moyen des balsamiques, qui sont éliminés avec l'urine (goudron, térébenthine). Les eaux alcalines (Carlsbad, Ems, Vichy) sont souvent utiles, alors même qu'il n'y a pas de calculs. 11 va sans dire que si la maladie dépend d'une affection de la vessie, de la prostate ou de l'urèthre, cette indication causale est la base du traitement. — Les abcès et les tumeurs lombaires doivent être ouverts selon les préceptes de la chirurgie, à moins que l'état normal de l'urine et l'amélioration des symptômes généraux ne dénotent l'atrophie du rein. Dans ce cas, si la tumeur n'est pas par elle-même une cause de danger, il est préférable, en raison de la transformation possible de la masse en détritus caséeux, de laisser les choses dans le statu quo.
CHAPITRE VII
iivi»ito\i:i*intosi].
De tous points comparable à l'hydropisie de la vésicule biliaire, l'hydronéphrose (1) (hydrormal distension) est constituée par la dilatation du rein succédant à un obstacle au cours de l'urine;' de même que dans la vésicule du fiel, le liquide accumulé a d'abord les caractères du sécrétum normal,
(1) Rayer, Rokitanskv, Rosenstein, loc. cit. — Walteh, Todd, loc. cit.
Johnson, Monthly med. chir. Journal, 1816. — Hawison, Edinb. med. and suri/ . Journal, 1822. — Boogard, Ned. Tijdsch. voor Geneesk., 1857. — Gauchet, Union méd., 1859. — Stadtfeld, Monats. fur Gebwtskunde, 1862. — Henninger, Thèse de Strasbourg, 1862. — Virchow, Die krankhaften Geschwùlste . Berlin, 1863. — Kussmaul, loc. cit. — Krause, Langenbeck's Archiv, VII, 1865. — Hertz, Ueber Nierencysten (Virchow's Archiv, XXXIII, 1865). — W. Lee, New-York med. Record,
puis il les perd peu à peu et n'a plus que l'apparence et la composition d'un liquide séreux.
Les causes de l'hydronéphrose sont tous les obstacles siégeant dans l'appareil excréteur; cet appareil commence en réalité avec les tubes droits (Yircbow), et c'est même cette circonstance qui permet de concevoir certaines hydronéphroses partielles, sans obstruction mécanique appréciable. — Les calculs peuvent amener sur un point quelconque l'obstruction des voies d'élimination, et par suite la distension en amont, mais le fait est rare ; ces concrétions donnent lieu à l'inflammation ou pyélite, et non à la simple dilatation mécanique ; les causes les plus communes sont les tumeurs du ventre, du bassin et dela vessie, les tumeurs et les déplacements de l'utérus (Studtfeld, Virchow),. plus rarement les vices de conformation de la vessie et de l'urèlhre. — Lorsqu'un rein est muni d'un double uretère, le segment d'organe allèrent, à l'un des canaux peut être isolément atteint d'bydronépbrose (Hellér).
Suivant le siège de l'obstacle, la dilatation intéresse une portion plus ou moins grande de l'appareil excréteur, la région en amont étant distendue, tandis que la région en aval est atrophiée par inertie; quant au degré de L'ectasie, il dépend du degré de l'obstacle; la dilatation peut être bornée au bassinet, ou bien aux calices, mais dans les cas ordinaires auxquels est plus spécialement appliqué le nom d'hydronéphrose, la dilatation est totale, et le rein est transformé en une poche unie ou bosselée, dont la capacité peut être telle qu'on l'a vue contenir jusqu'à soixante livres de liquide (J. Frank). Lorsque l'ectasie n'est pas complète, on reconnaît à la coupe les papilles aplaties, et les calices, dilatés en sacs ou en entonnoirs, séparés les uns desautres par des cloisons, s'ouvrent dans la tumeur formée par le bassinet ; à un degré plus accusé , la substance médullaire et corticale est à peine reeonnaissablc, elle est refoulée comme bandelette amincie au pourtour de la poche, parfois même elle n'est plus continue, et l'on n'en retrouve que quelques îlots disséminés cà et là. Tant que l'atrophie n'est pas totale, La substance rénale conservée sécrète de l'urine; c'est cette circonstance qui retarde l'apparition des accidents mortels dans l'hydronéphrose double ►
Le contenu de la tumeur varie ; quand elle est récente, et que la communication avec la vessie n'est pas complètement interrompue, le liquide est fortement albumineux, mais il renferme toujours de l'urée (Rayer). Lorsque
1866. — Spencer Wells, Dublin quart. Journal of med. Se, 1867. — Med. Timesand Gaz., 1868. — SXxinger, Prager Vierfclj., 1867. — Moreac, Thèse de Paris,. 1868. — Bérard, Thèse de Paris, 1868. — W. Roderts, Double hydronephrosis cau-
sing suppression of urine and intestinal obstruction (Brit. med: Journal, 1868).
Cooper Rose, Med. Times and. Gaz., 1868. — Heller, Hydronephrose der einen ftterenhâlfte (Deutsehes Archiv f. klin. Medicin, 1869). — Bcrxet, Philadelphie méd.. and sur g. Reporter, 1869 .
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quelques capillaires ont été rompus par la distension excentrique, du sang est épanché dans la poche, dont le contenu présente alors une coloration noire ou brunâtre.
L'hydronéphrose est ordinairement unilatérale, et elle est plus fréquente à droite qu'à gauche; l'autre rein est le siège d'une hypertrophie compensatrice, mais parfois il est atteint de néphrite parenchymatcuse, et l'intoxication par insuffisance urinaire est alors précoce. L'hydronéphrose est plus commune chez la femme que chez l'homme, parce que l' appareil utérin constitue une cause de plus pour l'obstruction des uretères (Walter).
Une fois constituée, la tumeur reste stalionnaire, et si elle est peu volumineuse, elle n'apporte aucun trouble dans la santé et demeure ignorée ; ou bien elle s'enflamme, et le malade est exposé à tous les accidents de la pyélite aiguë; l'hydronéphrose double est compatible avec une santé parfaite, tant que l'atrophie des reins n'est pas achevée ; une fois ce terme arrivé, le patient est tué en deux ou trois jours par l'urémie. Le seul signe clinique de la lésion est donc la tumeur rénale, tumeur fluctuante, appréciable par la région abdominale et parla région lombaire, et dont le siège est assez facilement reconnu lorsqu'elle n'a pas un volume très considérable; mais s'il en est autrement, le diagnostic devient chez la femme d'une certaine difficulté ; la tumeur se développe principalement du côté du ventre, sa paroi s'amincit à mesure que son volume augmente, la fluctuation à travers la paroi abdominale devient tout à fait superficielle, et l'idée d'un kyste de l'ovaire se présente naturellement à l'esprit. La présence d'anses intestinales sonores, interposées entre la tumeur et la paroi, n'est plus un signe certain de tumeur rénale, depuis que Spencer Wells a montré que le même fait pouvait être observé dans des kystes ovariques; et comme le liquide extrait par la ponction peut ne contenir aucun élément urineux caractéristique (Krause, Rose), le diagnostic ne peut être fait que si l'on a suivi le développement du produit morbide, ou bien par le toucher vaginal qui, dans le cas de grosse tumeur ovarique, montre une déviation latérale du col utérin du côté de la lésion.
Du moment que l'obstacle à l'excrétion de l'urine ne peut être levé, la médication est purement palliative. La ponction recommandée par Konig comme méthode générale de traitement ne doit être pratiquée que dans les circonstances où l'hydronéphrose produit des accidents sérieux, ou bien lorsqu'elle est double ; dans ce dernier cas, elle n'est elle-même que palliative, car, comme l'obstacle subsiste, l'atrophie rénale n'en continue pas moins, et l'urémie n'est que retardée. Cependant la diminution de pression résultant de la soustraction du liquide peut enrayer les progrès de l'atrophie pendant un temps assez long, pour que le bénéfice de ce délai ne soit point à dédaigner.
Les reins sont fréquemment le siège de kystes séreux développés dans
la substance corticale, ce qui est le cas ordinaire, ou dans la tubuleuse ; ces kystes ne donnent lieu en général à aucun accident, et ils ne produisent même pas de tumeur rénale. Cependant, quand ils sont très-nombreux, ils peuvent envahir la totalité de la substance des reins, et provoquer une urémie aiguë dont rien n'a pu l'aire soupçonner l'imminence. J'ai rapporté un exemple de ce fait assez rare; les deux reins atteints de formations kystiques ne présentaient plus un atome du tissu normal.
CHAPITRE VIII
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les concrétions rénales (1) peuvent être observées sous forme de sédiments ou sables dans les papilles et les tubes droits ; on les désigne suivant
(1) A. N. Sciierer, Die neuesten Untersuchungcn iiber die Mischung (1er Blasensteine. lena, 1800. — Marcet, An Essay on the chemical History and médical Tveatment of calculons Disorders. London, 1817. — Walter, Gràfe und Walter's Journ., 1820. — Prout, Untersuchungcn iiber dus Wesen und die Behandlung des Harngvieses} etc. London, 1821. Weimar, 1823. — Caspari, Der Stein der Nieren. Leipzig, 1823. — Magendie, Recherches sur la gravelle. Paris, 1827. — Yellowlv, On the tendency to calculâtes Diseases, etc. London, 1830. — Ce. Petit, Du traitement médical des calculs urinaires. Paris, 1834. — Grosse, On urinary calculus. London, 1835. — Naumann, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1836. — Civialf, Traité de l'affection calculeuse. Paris, 1838. — Traitement préservatif de la pierre et de la gravelle. Paris,
1840. — Willis, Die Krankheiten der Harnorganc (Deutseh von Heusinirer). Eiscnacli,
1841. — Bence Jones, Ueber Gries, Gicht und Stein (Deutseh von Hoffmann). Braunsehwcig, 1843. — Hodann, Verhandl. der schles. Gesells. f. vaterl. Cullur, 1855. — Meckel, Mikrogeologie. Berlin, 1856. — Virciiow, Gesammelte À bhandlungen. Berlin, 1860.
Heller, Die Hamconcretionen , ihre Entstehung, etc. Wien, 1800. — Owen Rees, Guy'sHosp. Reports, 1864. — Harley, Rorerts, Vogel, loc. cit. — Camarza, Espana medica, 1865. — Pmlipson, British med. Journ., 1866. — Hinton, Med. Times and Gaz., 1866. — Mialhe, De l'action des alcalins dans le traitement des calculs biliaires et vésicaux. Paris, 1867. — Spencer Wells, Transact. of the path. Soc. of London, 1868. — Burnet, Case of urœmic poisoning from an impacted calculus (Phi/ade/phia med. and surg. Reporter, 1869). — Masing, Mittheilungcn iiber einen Nierenstein {Petersb. med. Zeits., 1869). — Annandale, Med. Press and Circulât- (Edinb. med. Journ., 1869). — Smith, Nephrotomy as a mean of treating rénal calculus (Med. chir. Transact., 1869).
leur composition sous le nom (I'infarctus urique, et infarctus calcaire. L'infarctus urique est très-fréquent chez les nouveau-nés; il a perdu toute importance médico-légale depuis qu'il est établi qu'il n'est pas un signe certain que l'entant a respiré.
Les concrétions plus volumineuses, qui constituent la l'orme commune de la lithiase ou gravelle rénale, occupent les papilles, les calices, mais plus souvent le bassinet; la plupart des calculs vésieaux sont des pierres rénales qui, descendues dans la vessie, s'y sont grossies par l'adjonction de dépôts nouveaux.
La genèse des concrétions est encore obscure ; ce qui est certain, c'est que les deux théories anciennes sont trop exclusives. Ces dépôts étant le plus ordinairement formés d'acide urique, d'acide oxalique et de phosphates, on a admis, pour en expliquer la formation, une disposition anormale de l'organisme ou diathèse à fabriquer ces substances en excès, et cet excès même était la cause de leur précipitation dans les voies urinaires; il y eut ainsi autant de diathèses que de gravelles chimiquement distinctes, c'est-àdire une diathèse urique, une oxalique et une phosphatique. Les deux dernières de ces diathèses sont hypothétiques, la première a pour elle la coïncidence fréquente de la gravelle urique avec la goutte, maladie dans laquelle l'excès d'acide urique dans le sang est démontré, mais il y a loin de là à une doctrine générale des formations calculeuses. — La seconde théorie pèche également par exclusivisme; ici le processus est toujours local, c'est un catarrhe spécifique, catarrhe Uthogène de Meckel, qui favorise la précipitation des sables et des graviers dans les voies urinaires. Le premier dépôt est toujours un mucus oxalique, et la transformation en acide urique, en urates et en phosphates est un fait secondaire. Sans parler du caractère hypothétique de celte opinion, il est facile de voir qu'elle n'explique rien ; le problème est déplacé, mais l'obscurité subsiste entière touchant la spécificité du catarrhe. — La doctrine plus récente de Scherer rallie aujourd'hui la majorité des observateurs; de même que l'urine recueillie -dans un vase subit certaines décompositions ou fermentations, de même elle peut les présenter déjà dans son parcours à travers les voies urinaires, et les produits de ces fermentations prématurées sont le point de départ des concrétions. Cette théorie est du reste une sorte de terme moyen et conciliateur entre les deux précédentes ; la tendance à la fermentation est influencée par la composition de l'urine et l'état constitutionnel de l'individu, et le ferment est fourni par la muqueuse urinaire. Dans la fermentation acide, le pigment et les matières extractives sont transformés en acide lactique, lequel chasse l'acide urique de ses combinaisons; dans la fermentation alcaline, l'urée est décomposée en carbonate d'ammoniaque, et les graviers sont formés par la combinaison de l'ammoniaque avec l'acide urique et le phosphate de magnésie, et par du phosphate calcaire.
Le côté faible de cette théorie est son silence touchant les calculs d'oxalate de chaux. — Le mucus sert de noyau et de lien aux éléments précipités de l'urine ; aussi trouve-t-on au centre de la plupart des graviers et des pierres un coagulum muqueux ou un noyau calcaire qui en est le résidu. — La composition des calculs mixtes composés d'acide uriquc au centre et de phosphates à la périphérie est interprétée, dans la théorie de Scherer, par la succession de la fermentation alcaline à la fermentation acide, la cause de cette substitution étant l'aggravation de l'état catarrhal.
La lithiase rénale est observée à tout âge, mais elle est plus fréquente dans l'âge avancé, plus fréquente aussi chez l'homme que chez la femme ; la maladie n'est pas également commune dans toutes les contrées, elle l'est beaucoup plus en Angleterre qu'en Allemagne, en Danemark et en France, et dans le même pays sa fréquence varie d'une région à l'autre. La raison de ces différences n'est pas élucidée ; on peut présumer que les conditions climatériques agissent en modifiant les fonctions cutanées, et par suite les combustions organiques, mais en fait les éléments fournis par la statistique sont jusqu'ici insuffisants; ce n'est pas assez de connaître en bloc les chiffres qui représentent la fréquence des calculs dans les diverses contrées, il faudrait tenir compte de l'alimentation et de l'hygiène générale des habitants. C'est dans cet ordre de faits que l'on trouve les causes les plus positives de la lithiase urinaire ; l'excès des aliments azotés, des vins généreux et des spiritueux, combiné avec le défaut d'exercice corporel, esl une cause certaine de gravelle urique; l'usage des boissons fermentées riches en acide carbonique n'est pas sans influence sur la formation des calculs d'oxalate calcaire, et une nourriture exclusivement végétale produit des concrétions de carbonate de chaux. — L'influence toute puissante du catarrhe et de toutes les causes qui fournissent la stagnation de l'urine ressort nettement de l'exposé pathogénique qui précède.
La lithiase est transmissiblc par hérédité, et dans la forme urique elle est souvent liée à la goutte, les deux maladies étant alors l'expression d'une mémo disposition morbide, de la diathèse urique.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le volume des concrétions varie depuis celui d'un grain de sable fin jusqu'à celui d'un œuf de pigeon ou de poule. La forme est subordonnée au lieu d'origine et de séjour ; la couleur et la consistance dépendent de la composition chimique. Les concrétions d' acide urique et d'uRATEs sont d'un rouge brun, d'une dureté et d'une densité considérables, leur surface est lisse ou inégale. — Les calculs d'ox.vLATE calcaire ont une surface régulièrement inégale, comme fram boisée ; ils sont très-durs, très-denses, et ont
généralement une teinte noirâtre ou brunâtre due à la présence du pigment; en l'absence de cet élément, ils sont pâles et blanchâtres. — Les pierres de phosphate \mm.»m \c.o-ma«;nksikx et calcaire sont blanches ou grises, de densité faible, sans dureté, elles ont une consistance crayeuse. — Les concrétions mixtes d'acide urique (et urates) et d'oxalate calcaire sont bien plus fréquentes que celles d'oxalate seul; le plus ordinairement le ooyau est urique, et l'écorce est formée par le sel calcaire ; la disposition inverse est rare ; dans d'autres cas, le calcul est stratifié, et la couleur rouge ou blanche des couches en indique la composition alternante. — Le phosphate calcaire peut également être combiné avec l'acide urique. — Comme raretés, les calculs blancs-jaunâtres de cïstine, et les calculs jaunes de xamthine doivent être signalés.
L'appareil rénal est sain, ou bien il présente les lésions de la pyélite, de la pyélo-néphrite, ou de l'hydronéphrose totale ou partielle.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La situation est exactement la même que dans la lithiase biliaire. Les concrétions même d'un certain volume restent absolument latentes; ou bien elles provoquent une pyélite ou une hydronéphrose qui n'a de particulier que sa cause ; ou bien elles sont éliminées par l'urine sans produire aucun symptôme, si elles sont assez petites pour franchir facilement l'uretère; ou bien enfin ce passage est signalé par un complexes symptomatique spécial,
qui est connu SOUS le nom de colique néphrétique.
L'accès peut éclater brusquement à la suite de secousses corporelles, ou sans cause appréciable chez un individu parfaitement bien portant jusqu'alors, mais ordinairement il est précédé pendant quelques semaines ou plusieurs mois par une douleur obtuse, ou tout au moins par une sensation incommode de pesanteur dans la région lombaire. La douleur, presque toujours unilatérale, est horriblement violente ; de la région lombaire elle s'irradie vers la vessie, la cuisse et le testicule qui esl fortement rétracté vers l'anneau; cette douleur est exaspérée par les mouvements, par la pression, et bientôt elle provoque par action réflexe, comme la douleur hépatique, des nausées et des vomissements bilieux. Au plus fort de l'accès, les patients s'agitent en gémissant sous l'angoisse qui les torture, le visage est pâle, couvert d'une sueur froide, le pouls est petit, sans fréquence, les extrémités sont refroidies. La sécrétion urinaire est diminuée, et, avec des epreintes vésicales très-pénibles, le patient rend en petite quantité ou par gouttes une urine tantôt claire et limpide, tantôt trouble, muqueuse et sanguinolente, suivant qu'elle provient du côté sain ou du côté malade. Chez certains individus, l'excitation réflexe peut gagner le mésocéphale et
produire des convulsions générales. La marche de cet accès est d'ordinaire continue., parfois elle présente des rémissions bientôt suivies d'exacerbat i< »ns plus violentes, enfin l'arrivée de la concrétion dans la vessie met subitement un terme aux souffrances du malade. La durée de l'attaque varie de quelques heures à vingt-quatre heures ; après sa terminaison, l'urine est rendue en grande quantité, et elle renferme souvent, mais non toujours, le corps du délit. Bien que l'analyse du calcul soit nécessaire pour én découvrir la composition exacte, cependant l'examen de l'urine peut fournir quelques renseignements utiles ; dans la gravelle urique, elle est acide, et le sédiment présente au microscope des cristaux rhomboïdaux d'un rougë jaunâtre; après filtration, le liquide fournit par addition d'acide nitrique un précipité blanc rougeâtre qui surnage dans les couches moyennes de l'urine, et de la surface supérieure duquel s'élèvent des stries verticales; ce précipité disparaît sous l'action de la chaleur. Dans la gravelle phosphatique, l'urine est alcaline et louche au moment de l'émission, mais quelques ijouttes d'acide nitrique lui rendent sa limpidité.
L'accès peut ne pas se reproduire, mais le fait est très-rai e ; ordinairement les attaques se répètent à intervalles plus ou moins longs, et la maladie aboutit à l'une des terminaisons que voici : elle guérit complètement ; — après un accès, on voit se développer la fièvre et tous les accidents d'une pyélite rapide ou lente ; — une hydronéphrose survient ; — enfin les accidents de la lithiase rénale font place à ceux de la péem <l<ins la vessie.
TRAITEMENT
Le traitement de I'acces ne diffère pas de celui de la colique hépatique: l'opium à hautes doses, les inhalations de chloroforme, et les grands bains chauds prolongés en sont la base ; cependant la colique néphrétique présente une indication de plus, celle de provoquer la diurèse afin que la pression du liquide favorise la progression du calcul enclavé dans l'uretère ; l'ingestion en abondance de l'eau de Seltz. de la Sodawater, ou de l'eau simple, remplit cette indication.
Dans l'intervalle des attaques, les indications sont de dissoudre les sables et les graviers qui peuvent exister dans les reins, et de prévenir de nouvelles formations. Ici le diagnostic chimique est d'absolue nécessité. Dans la giuvelu; urique et oxalique on restreindra le régime azoté, on proscrira les vins très-alcoolisés, la bière, le thé, le café; on recommandera l'exercice après le repas, et I on soumettra le malade à l'usage des eaux de Vichy, Carlsbad, Wildungcn ou Salzbrunn. On peut aussi utiliser le carbonate de lithine (50 centigrammes à 1 gramme par jour) et les acides
végétaux qui sont transformés dans l'organisme en carbonates alcalins. Heller recommande, dans les mêmes circonstances, le phosphate basique de soude à La dose quotidienne de 6 à 10 grammes. Ce traitement doit être surveillé ; il faut de temps en temps examiner la réaction et les sédiments de l'urine, car on peut aisément dépasser le but, et substituer aux concrétions uriques ou oxaliques des dépôts phosphatiques.
Dans la gravelle phospiiatique, on peut, à l'exemple des médecins anglais, administrer l'acide chlorhydrique à la dose de dix à quinze gouttes par jour, atin de ramener la réaction acide de l'urine ; on pourrait aussi prescrire dans le même but l'acide benzoïque qui est éliminé par l'urine à l'état d'acide hippurique; mais l'efficacité de ces moyens n'est pas bien démontrée, et d'ailleurs, en admettant qu'ils puissent prévenir la formation de nouveaux dépôts, ils ne peuvent rien pour dissoudre et éliminer les concrétions déjà précipitées. D'après Heller, le seul dissolvant des phosphates et des carbonates calcaires est l'acide carbonique ; aussi en prescrit-il l'administration soit sous forme d'eau gazeuse, soit sous forme d'acide citrique ou tartrique, lesquels produisent dans l'organisme de l'acide carbonique et de l'eau. On n'oubliera pas que la gravelle phospiiatique est celle qui est le plus souvent liée à un catarrhe des voies urinaires, et tout en dirigeant contre la lithiase la médication qu'impose sa composition chimique, on traitera par les moyens appropriés l'état catarrhal. Or les eaux alcalines précédemment indiquées ont une incontestable efficacité contre cet état; c'est ainsi qu'il faut comprendre les cas chimiquement inexplicables, mais cliniquement certains, dans lesquels ces eaux modifient heureusement la gravelle phospiiatique. — Les eaux de Contrexéville ont l'avantage de pouvoir être données indifféremment dans toutes les variétés de gravelle ; à peine alcalines, elles n'agissent point comme dissolvants chimiques, mais elles sont bien tolérées par l'estomac, alors même qu'elles sont prises eu très-grande quantité (6, 8 litres par jour et plus), et elles permettent de provoquer et de maintenir une diurèse abondante qui devient pour l'appareil rénal un véritable lavage. Elles sont ainsi admirablement appropriées au traitement des sables et des graviers; mais en raison même de leur mode d'action, elles ne sont pas sans inconvénients dans le cas de concrétions volumineuses.
MALADIES DE L'APPAREIL l RLNA1KE.
CHAPITRE IX
Le cancer rénal (1) est une des localisations les plus rares de la diathèse ; il est plus fréquent chez l'homme que chez la femme, et il est observé, surtout dans la seconde moitié de l'âge adulte et dans la vieillesse, puis dàns l'enfance jusqu'à dix ans (relevé de Rosenstein). Comme tout autre cancer, celui du rein est primitif ou secondaire.
ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
La forme la plus commune est i'encépiialoïde, la plus rare est 1' Alvéolaire, le squjrrhe est moins exceptionnel; enfin, on observe assez souvent des formes complexes. Il est à remarquer que le cancer secondaire occupe toujours les deux reins, tandis que le primitif n'en affecte le plus ordinairement qu'un seul, et le droit plus fréquemment que le gauche. — Débutant par la substance corticale, le cancer encéphaloïde se présente sous forme de masses isolées plus ou moins saillantes, dans l'intervalle desquelles le parenchyme est comprimé ou atteint des lésions de l'inflammation chronique ; le volume de ces noyaux est en raison inverse de leur nombre, la consistance
(1) Walter, Ko.nig, Rayer, Rosenstein, loc cit.
Lever, Guy's Hosp. Reports, 1839. — Walshe, 2%e nature and treatment of Cancer. London, 1846. — Dittricu, Prager Vierteljahr., 1846. — Lebert, Maladies cancéreuses. Paris, 1851. — Kôijler, Die Krebs und Scheinkrebskrankheiten. Stuttgart, 1853. — Urag, Wiener Wochenblatt, 1856. — Van der Bvl, Transact. of the path. Soc, 1856. — Gintrac, Journal de méd. de Bordeaux, 1856. — Brinton, British med. Joarn., 1857. — .Taccoud, Bullct. Soc. anat., 1858. — Wagner, Roser und WunderlicVs Archiv, 1859. — Ballard, Transact. of the path. Soc, 1859. — D6deri.ein, Zur Diagnose verschiedener Krebsgeschwiilste im rechten Hypochoudrium. Erlangen, 1860. — Johnson, Transact. of the path. Soc, 1860. — Waldeyer, Die Entwickelung der Carcinome (Virchow's Archiv, XL1). — Elus, the Lancet, 1866. — Drugmand, Presse méd. belge, 1867. — Fleming, Dublin quart. Journal, 1867.
Townsend, Dublin quart. Journ., 1868. — Thorowgood, Med. Times and Gaz., 1868. — Hotz, Berlin, klin. Wochen., 1869. — Finckh, Wiirtemb. med. Correspondenzblatt, 1869.
•est duré ou molle suivant que La formation est récente ou ancienne, la couleur est blanche ou noire suivant le degré de la vascularisation ; il y g souvent au centre des extravasats sanguins. Dans d'autres cas, on n'observe pas de noyaux isolés, la dégénération gagne de proche en proche, et le rein finit par être transformé totalement en tissu cancéreux; c'est le cancer infiltré de Rokitansky. Le volume de l'organe, considérablement accru, peut égaler celui d'une tète d'enfant, et la tumeur ainsi constituée peut conserver la forme du rein, ou, au contraire, présenter des bosselures et une disposition irrégulière, qui lui enlèvent toute ressemblance avec le type morphologique normal; le fait est constant lorsque le cancer n'occupe pas l'ensemble de L'organe. Que le cancer soit en noyaux ou infiltré; il peut se ramollir par régression graisseuse, et il se forme ainsi des cavités remplies d'un détritus liquide plus ou moins visqueux ou de sang noirâtre ; dans le fait de van der Byl, l'ouverture d'une de ces poches donna issue à 8 pintes d'une masse gluante de couleur sombre. Le néoplasme détermine assez souvent un processus sclèreux, et la tumeur présente à son pourtour et dans son intérieur de solides tractus fibreux qui La cloisonnent, et lui donnent une rigidité particulière. Ordinairement le tissu glandulaire contenu dans la masse morbide est détruit par atrophie ou par envahissement; dans quelques cas pourtant on retrouve des canalicules avec leur membrane propre intacte. — Le point de départ de la dégénération est Y epithélium des canalicules contournés, plus rarement le tissu interstitiel (Johnson, Waldeyer).
Le cancer n'est pas toujours limité au rein lui-même , il envahit Le bassinet, l'uretère, et l'on observe assez souvent des thromboses cancéreuses dans la veine rénale, l'iliaque, ou la veine cave inférieure. Les vaisseaux et les ganglions lymphatiques sont pris, et ces derniers atteignent parfois au niveau du bile un volume assez considérable pour amener l'œdème par compression veineuse, et l'hydronéphrose par compression de l'uretère. — Le cancer primitif du rein peut donner lieu à des formations secondaires qui occupent le péritoine, l'intestin ou le foie, suivant une extension par contiguïté.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Le carcinome rénal, surtout dans la forme secondaire, peut rester latent; les douleurs font défaut, il n'y a pas de tumeur notable, et l'urine ne présente aucune altération. Ce dernier fait, dont l'intérêt clinique est évident, esl démontré par les observations de mon savant ami Gintrac, de Cramer, Doderlein et Rosenstein. Dans ces cas obscurs la cachexie cancéreuse esl bien reconnue , mais La localisation de la diathèse ne peut être saisie. Lorsque les douleurs existent seules, la situation n'est pas beaucoup plus claire, parce que ces douleurs présentent rarement les irradiations testicujaccoud. u. — 34
laircs et rénales, qui caractérisent les néphrites ou la lithiase rénale; ce sont des douleurs lombaires vagues, ou bien des névralgies intercostales qui ne peuvent liver le jugement. En fait, les seuls symptômes révélateurs sont La rdMËOB et L'altération de l'urine; ces phénomènes révèlent une lésion du rein, et, d'autre part, L'absence de fièvre et la cachexie démontrent que cette lésion est un cancer.
Le volume de la tumeur varie, mais, quel qu'il soit, elle présente deus caractères distinctifs importants; elle ne peut être déplacée, et elle ne suit pas les mouvements du diaphragme. Lorsque la tumeur est considérable et qu'elle occupe principalement la partie supérieure du rein, elle produit la dislocation du foie ou de la rate en haut et en avant ; il y a là une cause d'erreur, mais on l'évitera en comparant les résultats de la palpation lombaire avec ceux de la palpation abdominale. Cette tumeur ne présente jamais la fluctuation nette de l'hydronéphrosc ou de la py élite avec distension rénale. Dans quelques cas, la pression qu'elle exerce sur l'artère du rein produit un bruit de souffle systolique, et dans un fait de ce genre ce phénomène était si marqué que Bright crut à un anévrysme de l'artère rénale. D'un autre côtéla compression ou les thromboses veineuses peuvent amener l'œdème des extrémités et du scrotum, l'ascite, et la dilatation compensatrice des veines pariétales de l'abdomen.
L'urine ne présente rien de notable quant à la quantité, la réaction et la densité; mais de temps en temps elle devient sanglante, sa densité augmente en même temps, il y a hématurie et conséquemment albuminurie. L'hémorrhagie provient tantôt du tissu cancéreux qui a envahi les papilles ou le bassinet, tantôt elle résulte de la fluxion irritative que le néoplasme provoque à son voisinage ; la quantité du sang varie ainsi que son état ; il est liquide et intimement mêlé à l'urine dont il ne se sépare que par le repos, ou bien il est rendu sous forme de coagula filamenteux, moulés sur la cavité de l'uretère. Dans l'une et l'autre circonstance, on peut voir l'hématurie cesser subitement, et l'urine présenter l'ensemble de ses caractères normaux; c'est qu'un caillot a obturé l'uretère, et que l'urine du rein non malade est seule éliminée. Il peut se faire aussi que l'hématurie fasse, place à une anuric complète; si les deux reins sont cancéreux, il est possible que les deux uretères aient été obturés au même moment, mais le plus ordinairement ce phénomène tient à l'obstruction du col de la vessie ou de l'urèthre par un caillot. Dans le dépôt de l'urine le microscope montre des globules sanguins, des leucocytes, de l'épithélium, parfois du pus lorsqu'il y a coïncidence de pyélite; mais l'assertion des auteurs touchant la présence de cellules fusiformes, multinucléaires, volumineuses, caractéristiques du cancer est hypothétique ; c'est un à priori que l'observation ne justifie pas.
L'hématurie peut être unique, mais la plupart du temps elle reparait à
TUBERCULOSE. — NEPHRITE CASEEUSE. 527
Intervalles variables, et ces pertes de sang ne contribuent pas peu à l'affaiblissement du patient.
La durée de la maladie varie de six. mois à deux ans; la seule terminaison est la mort. Elle est amenée par les progrès de la cacbexie et du marasme ; par une péritonite, par un épancbement de sang dans le péritoine (Bright), par urémie (Dittrich).
El1 traitement ne peut être que symptomatique; les indications principales sont de calmer les douleurs, de combattre les hémorrhagïes, de débarrasser l'urèthre et la vessie des caillots obstrucleurs, et de soutenir les forces du malade.
CHAPITRE X
TUBERCULOSE. — NÉPHRITE CASÉEUSE.
La tuberculose présente, dans les reins, les deux formes fondamentales qu'elle affecte dans le poumon, et l'interprétation de ces lésions soulève les mêmes difficultés qui ont été exposées et discutées à propos de la tuberculose pulmonaire (1).
La tuberculose miliaire n'est jamais isolée, elle est observée chez les individus atteints de tuberculose granuleuse plus ou moins généralisée, c'est donc chez les enfants et les jeunes gens qu'elle est le plus fréquente. Elle est caractérisée par la présence de granulations grises ou jaunâtres, plus ou moins nombreuses, mais isolées, qui occupent les couches superficielles de l'organe, ou bien sont disposées en stries ou en chapelet dans la substance médullaire; le processus granuleux a pour point de départ le tissu conjonctif interstitiel, il est combiné avec une prolifération notable des éléments épithéliaux dans leurs canalicules, mais les produits de cette formation
(1) Rayer, Yogei., Rosenstein, loc. cit. — W. Muller, Ueber Structur der Nierentuherkel. Erlangen, 1837. — Jaccoud, Bullet. Soc. unat., 1858. — Trost, Wiener Spital's Zeitung, 1859. — Schmidtlem, Ueber die Diagnose der Phthisis tuberculose der Harnwege. Erlangen, 1862. — Klssmaul, Wùrzburger Zeils., 18G3. — Mosler, Archiv der Heilkunde, 1863. — Rose^stein, Zur Tuberculose der Ilarnorgane {Berlin, klin. Wochen., 1865). — Virciiow, Die krankhaften Geschwùlste, II. — Hofmann, Beitruge zur Lehre von der Tuberculose (Deuts. Archiv. f. klin. Medicin, 1867). — Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867. — Scumitt, Memorabilicn , 1868. — Klor, (Ester . Zeits. f. prakt. Heilk., 1868. — Huber, Zur Symptomatologie der tuberculôsen (resp. kusigen) Phthise der Hamorgane (Deutsches Archiv, 1868). — Paulicki, Wiener med. Wochen., 1869.
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active sont soumis à une régression rapide (Rosenstein). — Cette forme n'a qu'un intérêt anatomiquc, elle ne donne lieu à aucun symptôme.
La tuberculose caséeuse est constituée par des foyers caséeux plus ou moins étendus qui peuvent subir le ramollissement, déterminer l'ulcération du tissu rénal, et former enfin de véritables cavernes semblables, aux; dimensions près, à celles du poumon. La lésion débute souvent par le bassinet et les calices, et elle monte de là dans l'épaisseur de l'organe, détruisant des pyramides entières. Cette altération coïncide parfois avec la précédente, et il est bien certain alors que les foyers caséeux résultent d'une tuberculose véritable, dont les granulations, fusionnées par confluence, ont subi la régression graisseuse et le ramollissement. Mais dans bon nombre de cas, la situation est autre ; il n'y a pas de tubercules miliaires dans les reins, il n'y a pas de tuberculose pulmonaire, ou si elle existe, elle est évidemment plus récente que celle des reins, et elle présente elle-même la forme caséeuse ; rien ne prouve ici qu'il s'agisse d'une tuberculose vraie, tout démontre, au contraire, que le processus est une inflammation chronique simple avec métamorphose caséeuse de l'exsudat , c'est une néphrite
CASÉEUSE.
Lorsque cette altération est multiple, elle peut donner lieu à une augmentation de volume du rein dont la surface devient en même temps inégale et bosselée ; l'uretère participe toujours à la lésion, et l'on trouve clans la vessie, la prostate, le testicule (les ovaires, les trompes), des foyers semblables h ceux du rein. — Les deux reins sont ordinairement pris, dans quelquecas pourtant un seul est atteint, et l'autre est sain, ou affecté d'une lésion sans rapport aucun avec la néphrite caséeuse. Dans le rein malade, le tissu interposé entre les foyers caséeux ou les cavernes est généralement intact, et il suffit à l'uropoïèse ; mais il peut présenter les altérations de la néphrite parenchymateuse, et le malade est tué par urémie ; j'ai publié un exemple très-net de ce complexus pathologique.
Les symptômes de cette néphrite sont des douleurs lombaires avec ou sans irradiations, et une altération de l'urine qui renferme du mucus, du pus, de 1 epithélium, et le plus souvent du sang; c'est avec le microscope qu'il faut rechercher ce dernier, car la quantité peut être assez faible pour ne pas changer la coloration du liquide. Dans bon nombre de cas, l'urine contient en outre une masse blanchâtre et grumeleuse qui, sous le microscope, paraît amorphe, ou composée de petits noyaux; ces éléments ne se dissolvent pas à chaud, et ils résistent également à l'acide acétique et aux acides en général (Rosenstein). Les malades ont parfois du ténesnie vésical, et de l'ischurie avec un besoin pressant d'uriner. Lorsque avec ces symptômes persistants on constate un gonflement suspect des testicules, de la prostate ou des ovaires, le diagnostic de la néphrite caséeuse devient fort probable ; il est certain, si la palpation révèle une tumeur
rénale à surface bosselée, mais ce phénomène est rare, il n'y a pas à \ compter.
Deux fois déjà j'ai observé la néphrite caséeuse sans tuberculose pulmonaire à la suite de la fièvre typhoïde ; dans l'ignorance où nous sommes des conditions étiologiques de la maladie, ce fait m'a paru mériter d'être signalé .
CHAPITRE XI
< atauhhi: iiA \ — cystite.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La cystite (1) de cause externe est produite par le refroidissement et le traumatisme ; sous ce dernier chef, il convient de comprendre Y accouchement pénible, le cathétérisrne mal fait, ou pratiqué avec des instruments malpropres, ainsi que le séjour des sondes à demeure. — La cystite de cause interne est produite par propagation dans le cours de la blennorrhagie, du catarrhe rectal, de la dysenterie ; — par irritation directe de la muqueuse ; l'irritation est un corps étranger (calcul) ; une substance absorbée, puis éliminée par l'urine (cantharides, cubèbe) ; ou bien l'urine elle-même, qui est altérée par suite d'une stagnation trop longue dans son réservoir, et subit la fermentation alcaline. A ce dernier ordre de causes appartient la cystite
(1) Voyez les Traités de chirurgie et les Dictionnaires de médecine. En outre : Andrai., Cruveilhier, Forster, Lerert, Uokitansky, loc. cit. — Bouillaud, Arch. gèn. de méd., 1848. — Morel-Layallée, De la cystite cantharidienne (eodem loco , 1856). — Azam, Journal de méd. de Bordeaux, 1860. — Basset, thèse de Paris,
1860. — Fouchkr, Revue de thérap. méd.-chir., 1860. — Thompson, the Lancet,
1861. — Baizeàu, De la cystite hèmorrhayique du col vésical (Gaz. hôp., 1861). — Mercier, Sur l'hémorrhagie inflammatoire du col de la vessie (eod. loco). — B.IGATJEB, Ueber Harnverhaltung (Deutsche Klinik, 1862). — Meade, Med. Times and Gaz., 1863). — Holt, the Lancet, 1863. — H. Lee, eodem loco, 1863. — Tradre, Ueber die alkalinische Gâhrung des Harns (Berlin, klin. Wochens., 1864). — Schneider, Schweiz. Zcits. /'. Heilk., 1864. — Bernardet, thèse de Paris, 1865. — Sciimidt, Ueber Zerreissung der Ilarnblase (Dessen Beitruge zur chir. Path. der Harnwcrkzeuge, 1865). — Seydel, Ueber Blasenzellen (Arch. /'. Heiikunde, 1865). — Hicguet, Ann. de ta Soc. méd. -chir. de Liège, 1866. — Haf.ner, Deutsche Klin., 1866. — Farini, Gazz. med. di Torino, 1866. — Heller, Eine bisher nicht bcobachtete Form von Cystitis (Wochenblatt der Gesell. der Wiener Aerzte, 1867). — Urbanek, Cysticis crouposa (Wiener med. Presse, 1867). — Willcox, The use of sulphite of soda in chronic cystitis (Brit med. Journal, 1868). — Mirciuson, Transact. of the path. Soc,
causée par les rétrécissements de l'urèthre, les lésions de la prostate, les tumeurs du bassin, enfin parles maladies à rétention d'urine, quelles qu'elles soient; les maladies de la moelle et les typhus doivent surtout être signalés; souvent, on le conçoit, le processus générateur est ici complexe, en ce -eus qu'à l'irritation née de la rétention elle-même s'ajoute celle du cathétérisme.
La fréquence de la maladie croît avec l'âge; elle est plus commune chez l'homme que chez la femme, par suite de l'influence étiologique considérable des lésions prostato-uréthrales. — L'acuité et la chronicité de la cystite dépendent avant tout de la nature et de la persistance de la cause.
L'inflammation est générale, ou limitée au trigone et au bas-fond de la vessie; quand elle est générale, elle est ordinairement plus accusée au niveau du col, à moins qu'elle ne soit produite par un calcul enchatonné dans quelque autre région de l'organe. — A I'état aigu la muqueuse est hyperémiée, turgescente et ramollie ; les glandes sont tuméfiées, saillantes et injectées, et la surface de la membrane est recouverte d'un mucus plus ou moins opaque, mêlé de cellules épithéliales, anciennes et de nouvelle formation; dans bon nombre de cas (cystite cantharidienne, blennorrhagique, typhique), il y a des exsudations fibrineuses superficielles, ou même interstitielles; ces dernières, plus rares, produisent ultérieurement l'érosion et l'ulcération de la muqueuse.
A I'état chronique, la coloration de la surface vésicale est brunâtre ou grisâtre, la muqueuse est épaissie et bourgeonnante, le tissu conjonctif sousmuqueux et intermusculaire est hypertrophié ; la capacité de la vessie est ordinairement diminuée, et par suite, les faisceaux musculaires condensés paraissent augmentés de volume, quoiqu'ils ne le soient point en réalité ; mais, dans certains cas où la vessie est de volume normal ou même dilatée, on constate une hypertrophie réelle des muscles. Souvent alors la muqueuse, refoulée entre les colonnes musculaires saillantes, forme des diverticulcs dont la capacité peut atteindre le volume du poing, et qui communiquent avec le reste de la vessie par un orifice plus ou moins étroit ; comme ces arrièrecavités se vident mal, elles deviennent fréquemment le siège de dépôt! urinaires, et de calculs enebatonnés. La surface interne de la vessie est recouverte d'un mucus puriforme grisâtre, ou de pus jaunâtre, et l'uriné contenue, décomposée par le mucus altéré, jouant le rôle de ferment, est alcaline et exhale une odeur fortement ammoniacale.
Tel est le catarrhe chronique simple ; à ce point il peut guérir, mais le fait est assez rare, et dans la plupart des cas, surtout lorsque la maladie est
causée par quelque altération prostato-uréthralc ou par un calcul, ces lésions fondamentales entraînent d'autres désordres beaucoup plus graves. i'.a sont en première ligne des ulcérations muqueuses, et des abcès sousmuqueux, qui peuvent avoir pour conséquence la perforation de la vessie ; lorsqu'une péricystite a établi des adhérences avec les parties voisines, l'abcès peut s'ouvrir dans le rectum, dans le vagin ou même au dehors, et les dangers de l'infiltration urineuse sont ainsi prévenus ; mais dans d'autres <^as, cette infiltration a lieu, ou bien Tépanchement se fait dans le péritoine. — Dans d'autres cas, il y a une infiltration purulente avec fonte putride des membranes; et cette altération peut conduire à la rupture de la vessie avec infiltration urineuse, ou épanchement péritonéal ; enfin l'inflammation chronique peut aboutir à une véritable sclérose caractérisée par l'épaississement de la paroi vésicale; les faisceaux, musculaires font souvent saillie sous la muqueuse (vessie à colonnes), et dans ces circonstances la capacité de l'organe n'est jamais normale ; elle est tantôt considérablement accrue, tantôt diminuée à tel point que l'on a peine à reconnaître la vessie ratatinée derrière le pubis.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La forme algue peut débuter par de la fièvre, mais le fait est exceptionnel ; les symptômes sont ordinairement bornés à des douleurs, à des troubles dans la miction, et à des altérations de l'urine. — La douleur est d'une intensité variable, elle peut être parfaitement limitée à la région hypogastrique, mais elle peut aussi présenter des irradiations non moins pénibles vers le périnée, la région anale, le testicule et les membres inférieurs; c'est surtout dans la cystite du col que les phénomènes douloureux sont au grand complet. La douleur est augmentée par les mouvements du bassin, par la pression, mais l'exaspération ainsi provoquée n'est rien auprès de celle qui résulte du contact de l'urine sur la muqueuse vésicale ; Vhyperesthésie née de l'état inflammatoire lui enlève toute tolérance à l'égard de son contenu normal, et à peine quelques gouttes d'urine sont- elles arrivées dans le réservoir, que le patient est pris d'un besoin impérieux d'uriner, et il ne le satisfait qu'au prix des plus grandes douleurs ; non-seulement il souffre des efforts qu'il est obligé de faire, mais le liquide à son passage à travers le col le brûle comme du feu, et après l'expulsion les contractions spasmodiques des sphincters ajoutent encore à ses tortures ; il y a donc à la fois dysurie ou ischurie, et ténesme ; en outre, il y a souvent de faux besoins qui traduisent nettement l'hypcresthésie vésicale. Quand les phénomènes ont cette acuité, l'introduction de la sonde est impossible, on n'est même pas autorisé à la tenter, à moins que l'ischurie ne fasse place à la rétention totale de l'urine ; dans ce cas, il faut de deux maux choisit
le moindre, et procéder avec les ménagements convenables à l'évacuation du liquide.
L'urine est ordinairement rare, elle est au minimum dans la cystite canlliaridienne ; mais lorsque la cause n'agit pas en même temps sur le rein, la sécrétion peut très-bien être aussi abondante que de coutume, et la dysurie seule est la raison de sa diminution apparente; il faut donc, dans tous les cas, s'assurer par la percussion et la palpation de l'état de réplétion de la vessie, afin de prévenir une accumulation dangereuse. Au début, l'urine ne renferme que peu ou point de mucosités ; mais, dès le deuxième ou le troisième jour, elle contient des flocons muqueux qui forment par le repos une couche blanchâtre, et quand la maladie résulte de l'absorption dis canthaiïdes, il y a en outre des débris membraneux, de l'albumine et parfois du sang. — La constipation est ordinaire ; dans d'autres cas, l'irritation se propage au rectum, et l'on observe des phénomènes dysentériques.
La marche de la cystite aiguë est subordonnée à sa cause, celle qui est produite par l'élimination des substances imitantes, par le froid, aboutit en quelques jours à la résolution complète; celle qui dépend d'une maladie de la prostate ou de l'urèthre persiste comme sa cause, aussi elle passe le plus souvent à Y état chronique. En dehors de ces conditions, la chronicité peut être établie, surtout chez les individus âgés, par un autre mécanisme : le catarrhe aigu a donné lieu à la rétention de l'urine; celle-ci, méconnue, a produit une distension extrême de la vessie, et une fois le cours de l'urine rétabli, les muscles expulscurs restent paralysés. Le malade subit dès lors les effets de la stase urinaire, le liquide est décomposé dans la vessie, il en entretient l'irritation, et le catarrhe devient chronique sans qu'aucune lésion des organes excréteurs puisse rendre compte de cette persistance.
La forme chronique est beaucoup plus grave que la précédente; grave par sa ténacité, et aussi par les accidents mortels qu'elle provoque souvent chez les individus avancés en âge. Dans cette forme, les douleurs sont peu marquées, elles peuvent même faire défaut; la miction est fréquente, les dernières portions d'urine sont souvent expulsées avec une certaine difficulté, mais la dysurie et le ténesme n'existent plus, à moins qu'il n'y ait un retour momentané de l'état aigu. L'uriné est abondante, pale, de faible densité ; au début elle est encore acide ou neutre et d'une limpidité assez complète ; mais bientôt elle devient trouble, opalescente ; le mucus fort abondant qu'elle renferme perd sa transparence et prend les caractères du muco-pus; le précipité formé au fond du vase n'est plus floconneux, léger et transparent, il est cohérent, blanc ou blanc jaunâtre, parfois même il est visqueux et comme gélatineux; en tout cas, la consistance gélatineuse peut être donnée à l'urine par l'addition de l'ammoniaque en excès ; ces caractères dénotent la présence du -pus, que l'on peut en outre reconnaître
au microscope ; on trouve dans le sédiment de Yépithélium vésical en abondance, et des cristaux de phosphate triple, rarement de l'acide nriquc. A partir du moment où elle présente ces altérations, l'urine est rendue alcaline, elle subit dans La vessie la fermentation alcaline, et elle exhale une odeur ammoniacale très- prononcée. La cause de cette fermentation n'est pas toujours la même ; tantôt c'est le mucus vésical altéré qui joue Le rôle de ferment, et qui décompose l'urine d'autant plus sûrement que son évacuation est plus retardée ; tantôt ce sont des organismes inférieurs, des vibrions introduits dans la vessie par des sondes malpropres (1).
Ainsi constitué, le catarrhe chronique dure des mois, des années, et même après ce temps-là il peut guérir complètement si la cause productrice est enlevée ; cela se voit fréquemment chez les individus affectés de la pierre, ou de rétrécissements uréthrauv. curables. Dans les conditions moins favorables, le catarrhe s'éternise, il présente parfois une amélioration notable, surtout pendant l'été; enfin il devient persistant et altère l'état général de l'organisme ; l'appétit diminue, une dyspepsie habituelle survient qui résulte le plus souvent d'un catarrhe gastrique ou gastro-intestinal; les évacuations alvines sont irrégulières, le malade perd ses forces, maigrit et prend une pâleur blafarde ; la fréquence de la miction est une cause de préoccupation et de gène, le sommeil est troublé, le moral est affecté jusqu'à l'hypochondrie, et chez les vieillards l'aggravation de cet état peut amener la mort sans autre complication. — Plus souvent cette terminaison est le résultat de I'ammonikmik (/Wwa urineuse des anciens), suite de l'évacuation incomplète de l'urine; ces accidents sont rapides, le malade peut succomber deux ou trois joui s après le frisson qui signale le début de la résorption urineuse.
— Dans des cas plus rares, la mort est amenée par septicémie à la suite de la fonte putride des membranes vésicales. — Enfin, Y infiltration urineuse, les abcès péririjstiques, ïépunchement péritonéal, sont au nombre des effets possibles de la cystite chronique. — Dans d'autres circonstances, la maladie ne guérit pas, elle ne tue pas non plus, elle subsiste à l'état d'incommodité sans abréger visiblement la durée de la vie.
La cystite iiyi'Erthoi'Htque avec dilatation (hypertropie excentrique) peut donner lieu à une erreur grave; la parésie des muscles ne permet que l'évacuation partielle du liquide contenu dans ce vaste réservoir; cette portion est expulsée volontairement ou involontairement, et cette élimination peut être assez abondante pour faire croire à une excrétion complète ; cependant il reste deux ou trois litres d'urine dans la vessie, cl si on laisse les choses en l'état, l'ammoniémie emporte le malade. Dans les cas de ce genre, on trouve après la miction une tumeur ovoïde, résistante, à fluc-
(1) Traube, Ueber die alkalinische Guhrungdes Hams (Berlin, klin. W ochen., 1864).
— J.vccocd, Les paraplégies et l'ataxie. Paris, 1864.
tuation plus ou moins nette, à percussion mate ; cette tumeur, située audessus du pubis, peut remonter jusqu'à l'ombilic. Le cathétérismc régulier est alors d'absolue nécessité.
TRAITEMENT
La forme aiguë intense doit être combattue par une application de sangsues au périnée ou à l'hypogastre; si les accidents ne sont pas très-violents, on peut se dispenser de cette émission sanguine et se borner à prescrire de grands bains chauds prolongés, des boissons émollientes, telles que le chiendent avec addition de graines de lin, ou bien le chiendent émulsionné avec de l'orgeat, ou simplement des eaux, gazeuses, artificielles ou naturelles ; l'essentiel est de diluer l'urine autant que possible, peu importe le moyen ; j'ai trouvé le lait, en pareil cas, d'une réelle utilité ; il m'a paru qu'indépendamment de son action diurétique, il a l'avantage de calmer plus rapidement les douleurs et la dysuiïe. Si malgré cette médication, le repos et une diète légère, les douleurs persistent, elles cèdent facilement à l'opium administré sous forme de poudre de Dover, ou en injections sous-cutanées. Toutefois, dans la cystite cantharidienne intense, l'action sédative du camphre est plus rapide, on le donne en potion ou en lavement.
Lorsque les symptômes aigus sont apaisés, la conduite à tenir dépend de l'état de l'urine; si elle reprend aussitôt ses caractères normaux, le traitement est achevé, parce que la guérison est complète ; mais si elle continue à renfermer des mucosités abondantes, il y a lieu de craindre l'état chronique, et il faut modifier la muqueuse vésicale pour en tarir l' hypersécrétion. L'indication des astringents est alors très-nette ; la décoction d'uva ursi peut être utilisée comme tisane, en même temps on fera prendre a l'intérieur l'alun, l'acétate de plomb ou le tannin; cette dernière substance a une efficacité positive, cependant je lui préfère la térébenthine, administrée sous la forme commode de capsules.
Dans le catarrhe chronique, il faut avant tout satisfaire à l'indication causale (calculs, rétrécissements de l'urèthre, maladies de la prostate), assurer par le cathétérismc, si cela est nécessaire, l'évacuation complète et régulière de l'urine, et insister sur l'emploi des balsamiques. Si la térébenthine ne réussit pas, il faut s uis hésiter prescrire le baume du Pérou, ou le baume de copahu qui, dans le catarrhe idiopathique, réussit admirablement. En même temps on donnera pour boisson l'eau de goudron. Dans les cas rebelles, on aura recours à la cure thermale; les eaux de Vichy, de Carlsbad, d'Ems, de Contrexéville, doivent être conseillées ; celles de Salzbrunn et d'Evian peuvent également être utiles. — Le traitement local par les injections est une dernière ressource qui ne doit pas être négligée; on peut employer des injec-
CANCER DE LA VESSIE
lions médicamenteuses au tannin, au sulfate de zinc, au nitrate d'argent; mais les injections d'eau pure, tiède, puis froide, recommandées par Civiale, paraissent avoir des effets aussi favorables. 11 va sans dire que ces injections seront pratiquées au moyen d'une sonde à double courant.
Le traitement doit être complété par un régime approprié à la tendance atonique de la maladie; le thé, le café, les liqueurs, la bière, doivent être sévèrement proscrits, mais une alimentation substantielle, presque exclusivement animale, le vin rouge, le quinquina, sont les moyens les plus convenables.
CANCER DE IJL VESSIE
Plus fréquent chez l'homme que chez la femme, le cancer de la vessie (1) est principalement observé de cinquante à soixante ans ; c'est une des localisal ions les plus rares de la diatbèse. Comme tout autre carcinome, il est primitif ou secondaire, et dans ce cas il succède le plus ordinairement à un cancer du rectum ou de l'utérus. Le cancer villeux et l'encéphaloïde sont les formes communes, le squirrhe est assez rare. Le néoplasme débute dans le tissu conjonctif sous-muqueux, et après s'être développé vers la cavité de la vessie, il présente une tendance d'autant plus marquée à l'ulcération qu'il est de consistance moindre. Les parois vésicales sont épaissies et indurées, et avec la lésion cancéreuse existent toujours les altérations du catarrhe chronique, et souvent des calculs.
La maladie peut rester longtemps latente, puis elle se manifeste par des douleurs vésicales qui ont ceci de particulier qu'elles se font sentir en dehors de la miction ; et par les signes d'un catarrhe chronique qui diffère du catarrhe -impie par la fréquence de Vhématurie, la rapidité de V amaigrissement, et le
(1) CltlTEILHIER, KoRSTER, LEBERT, ROKITAÎSSKY, lûC. Cit.
M r.xDALGO, Giornale di Vcnezia, 1839. — Douglas, London med. Gaz., 1842. — Contini, Annalimed. chir. del Metaxa, 1843. — Vaché, Traitement des polypes fongueux de la vessie {l'Expérience, 1843). — Bulley, Fungus hematodes of the bladder (Med. Times and Gaz., 1846). — Hiltscher, Oester. med. Wochen., 1847. — KesrEVEN, London med. Gaz., 1849. — Gorham, Provincial med. Journal, 1851. — — Pitiia, Krankheiten der mànnlichen Geschlechtsorgane. Erlangcn, 1858-1864. — Ramskill, British med. Journal, 1867. — Limiart, Myxom der Harnblasc ; Tod durcit Urœmie (Wiener med. Presse, 1867). — Hicks, the Lancet, 1868. — Heiluorn, Krebs der Hnrnblase. Ueber 37 im path. Institute zu Berlin vorgekommene Fiillc. Berlin, 1868. — NURN, Epithelioma ofurinary bladder {Trans. of the path. Soc, 1869).
développement de la cachexie caractéristique. Dans certains cas, le sédiment de l'urine renferme des débris cancéreux reconnaissables au microscope, et la sonde révèle la présence de fongosités inégales, molles et saignantes à la surface de la vessie ; souvent aussi elle ramène quelques fragments du t issu morbide. En raison des prolongements dendritiques qu'il envoie dans l'intérieur de l'organe, c'est le cancer villeux qui présente le plus souvent ces phénomènes, c'est lui aussi qui produit les hémorrbagies les plus fréquentes et les plus abondantes. — La mort, qui est la terminaison constante de la maladie, est amenée par les progrès de la cachexie, ou par l'ammoniémie, plus rarement par une rupture de la vessie avec infiltration urineuse, ou épanchement péritonéal.
Le traitement ne peut remplir que les indications symptomatiques, qui sont de calmer la douleur, de combattre les hémorrbagies, de soutenir les forces, et d'assurer le libre écoulement de l'urine.
SIXIÈME CLASSE
Les maladies que je décris sous ce chef ont pour cause une perturbation générale de la constitution organique, et à ce titre elles pourraient figurer dans la classe des dystrophies constitutionnelles. Un semblable groupement serait pourtant une faute de logique : ma classification anatomo-physiologique est basée sur l'unité et la fixité des déterminations morbides apparentes, conséquemment le point de vue étiologique ne doit y être introduit que lorsque ce critérium fondamental fait défaut ; or le rhumatisme et la goutte, quelles que soient d'ailleurs leurs causes et leurs variétés, présentent, dans leurs formes régulières, une localisation univoque dans l'appareil locomoteur, et par là s'éloignent des maladies à déterminations multiformes, dépourvues de localisation cliniquement appréciable. En d'autres termes, le rhumatisme, la goutte, le rachitisme, sont par leur cause des maladies générales ou constitutionnelles, mais par leurs manifestations cliniques ce des maladies de l'appareil locomoteur; la situation est la même que pour la tuberculose pulmonaire par exemple, qui par sa cause est essentiellement une maladie constitutionnelle, tandis que par son expression clinique elle est essentiellement une maladie de l'appareil respiratoire.
CHAPITRE PREMIER
Sans signification précise par elle-même, l'expression rhumatisme a donné lieu à d'interminables et stériles discussions; d'éminents pathologistes en sont arrivés à qualifier de ce nom toutes les inflammations, toutes les douleurs nées a frigore, et par une conséquence légitime ils ont admis à côté du rhumatisme de l'appareil locomoteur un rhumatisme des séreuses viscérales, des muqueuses, des centres nerveux, et de tous les organes parenchymateux. Je repousse cette interprétation arbitraire, et j'entends par rhumatisme une maladie primitive et spontanée, caractérisée anatomiquement par la fluxion ou l'inflammation des divers tissus qui entrent dans
la composition de l'appareil locomoteur. Les accidents que présente si souvent le rhumatisme articulaire aigu dans les séreuses viscérales et lesviscères. ne sont à mes yeux que des complications, dont la genèse n'est même pas toujours identique; quant aux phénomènes douloureux et inflammatoires produits par le froid dans les muqueuses ou les viscères, phénomènes qui constituent ce que l'on a appelé le rhumatisme viscéral, leur relation avec le rhumatisme n'est admissible que dans un cas, savoir lorsqu'ils coïncident ou alternent avec les manifestations communes et régulières de la maladie rhumatismale. En toute autre condition, la relation invoquée est une pure hypothèse, qui ramène directement à la confusion du rhumatisme avec toutes les maladies a frigore.
La définition que j'ai donnée du rhumatisme en exclut les arthrites traumatiques et les arthrites suites de pyémie ou d'autres maladies infectieuses; on peut augmenter la rigueur de cette définition en y introduisant les notions de la transmissibilité héréditaire et de l'altération du sang. Cette dyscrasic est constituée par l'excès d'acide urique; il y en a plus qu'à l'état normal, il y en a moins que dans la goutte (Edwards, Eisenmann) ; il serait prématuré d'affirmer la constance de cette altération, cependant elle a été trouvée dans la plupart des cas, où elle a été recherchée, et, d'après Edwards, elle existe aussi bien dans les formes chroniques que dans les formes aiguës de la maladie. L'excès d'acide lactique signalé par Todd comme caractéristique de la dyscrasie rhumatismale est moins nettement démontré.
Le rhumatisme articulaire (1) est aigu ou chronique, et le rhumatismf
(1) Voyez la bibliographie de la péricardite et des lésions valvulaires du cœur; eu outre :
Cuomel, Essai sur le rhumatisme. Paris, 1812. — Wells, Transact. of a Soc. for the improvement of med. and chir. Knowledge (Aus dem Englischen von Choulant).
Halle, 1816. — Gasser, Aperçu sur le rhumatisme en général. Montpellier, 1817.
Dzondi, Die Hautschlacke oder skorischer Entzùndungsreiz. Leipzig, 1822. 11 as
ist Rheuma und Gicht ? Halle, 1829. — Duringe, Monographie du rhumatisme. Paris, 1830.— Schonlein, Vorlesungen. Wûrzburg, 1832. — Boiullaud, Nouv. recherche* sur le rhumatisme articulaire aigu. Paris, 1835. — Traité sur le rhumatisme articucaire. Paris, 1840. — Chomel et Requin, Clinique méd. Paris, 1837. — Eisenmann Die Krankheitsfamilie Rheuma. Erlangen, 1841. — Macleod, Treatise on Rheumatism in its various forms. London, 1842. — Froriep, Die rheurnatische Schwiele. Weimar 1843. — Eisenmann, Zur Nosologie der Rheumntosen und Typosen {Med. chir. Zeit. 1843). — H. Gintrac, Du rhumatisme, etc. (Journ. de méd. de Bordeaux, 1844-1845). — Vinft, Thèse de Paris, 1847.
Fuller, On rheumatism, rhumatic gout andSciatica. London, 1852. — Wiss, Ueber Rheumatismus und Gicht. Berlin, 1853. — Taruffi, Monographia del Reumatismo (Ann. unir, di Med., 1855). — Hegner, Der ahde Gelenkrheumatismus und seine
chronique présente deux tonnes distinctes, la forme commune et la forme noueuse ou arthritis déformai®. — La forme commune est chronique d'emblée, ou bien elle succède à l'état aigu; en tout cas, elle présente le même siège et les mêmes lésions que le rhumatisme aigu; la forme noueuse est primitivement chronique, elle est spécialisée par ses lésions, par ses symptômes et par sa marche.
GENÈSE ET ÉTiOLOGIE.
L'étiologie du rhumatisme est des plus nettes, elle est réduite à deux conditions, savoir une prédisposition qui est héréditaire ou acquise, et une influence déterminante toujours la même qui met en jeu la prédisposition ; cette influence est le froid. Quelque puissante que soit cette dernière cause, elle n'est ni nécessaire, ni suffisante ; la prédisposition peut à elle seule provoquer l'explosion du mal, ainsi que le prouvent les faits de rhumatisme sans refroidissement antérieur; et, d'un autre coté, l'impression du froid n'est pas suffisante, car malgré la fréquence de la maladie, le nombre des rhumatisants est en définitive hors de proportion avec le nombre des indi-
Behandhmg dwch Citronensaft. Ziirieli, 1857. — Monneret, La goutte et le rhumatisme, thèse de concours. Paris, 1857. — Valleix, Mém. Soc. méd. d'obs., 1856. — Skoda, Clinique européenne, 1859.
Eiskxmann, Die Pathologie und Thérapie der Rheumatoscn in génère. Wiirzbury, 1860. — Yogel, Rheumatismus und Gicht ; in Virchow's Handb. Erlangen, 1854. — Lebeht, Klinik des acuten Gelcnkrhcumatismus. Erlangen, 1860. — Preyss, De Rheum. arthrosi acuta. Bcrolini, 1861. — Arant, Du rhumatisme à forme insolite (Gaz. hôp., 1861). — Ceysens, Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 1861. — Pidoux. Union méd., 1861. — Bahwell, Knee joint containing large deposits of urate of Soda, etc. (Med. Times and Gaz., 1862). — Dickinsotî, Jaccoud, Gaz. hebdom., 1862. — Kappeler, Ueber Purpura. Zurich, 1863. — Lombard, Lettres sur le rhumatisme (Gaz. méd. Paris, 1863). — A. Fli>t, A Contribution towards the natural history of articuler Rheumatism [Americ. Journ. of med. Se, 1863). — Skoda, Ueber Rheumaiismus (Wiener a llg. med. Zeit., 1863). — Liégard, Sur la nature et le traitement des affections rliumatismales (Journ. de méd. de Bruxelles, 1864). — Rotii, Beitrag zur Statistik des acuten Gelenk- Rheumatismus (Wiirzb. med. Zeits., 1864). — Falot, Symptômes du côté du cœur, de la plèvre et du cerveau dans quelques cas de rhumatisme articulaire aigu (Montpellier méd., 1864). — G. Paul, Contribution à l'histoire du rhumatisme hémorrhagique (Arch. gén. de méd., 1864). — Blachez, Du purpura rhumatismal (Gaz. hebdom., 1865). — Claisse, Du rhumatisme articulaire aigu chez les enfants, thèse de Paris, 1865.
Fiedler, Statistiche Mitthcil. iiber Rheumatismus articulorum acutus (Archiv der Heilk. , 1866). — Kreuser, Die Complicationen des acuten Rheumatismus (Med. Corresp. Watt des Wûrtemb. drztlichen Vereins, 1866). — La*ge, Studien over den acute Led-
vidus qui, par leurs travaux, leur manière de vivre, leur imprudence, sont journellement exposes au refroidissement. Cette prédisposition définie est en soi aussi inconnue que toutes les autres; en admettant même que la dyscrasie urique, c'est-à-dire la combustion imparfaite des matières azotées en soit le signe constant, ce phénomène est déjà un effet, dont la cause ne reste pas moins obscure.
La prédisposition transmise par hérédité peut se manifester de très-bonne heure, déjà dans l'enfance ; mais la prédisposition acquise est bien plus tardive, et le rhumatisme non héréditaire, qui est de beaucoup le plus commun, a son maximum de fréquence de vingt à quarante-cinq ans; cette période est celle durant laquelle l'homme est le plus exposé aux impressions atmosphériques; c'est cette dernière condition, et non point une prédisposition spéciale, qui explique la prédominance de la maladie dans le sexe masculin. L'influence très-variable des diverses professions se conçoit d'ellemême; ({Liant aux constitutions et aux tempéraments, ils sont tous également menacés. Enfin, toutes les conditions qui diminuent les forces et la résistance de l'organisme peuvent être considérées comme des causes adjuvantes, en ce sens qu'elles rendent l'individu prédisposé plus impressionnable à l'action de la cause occasionnelle, et créent ainsi l'état d'oppoin-uxiTi-
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derrheumatisme. Kjôbenhavn, 1866. — Macario, Mém. sur la diathèsê rhumatismale (Gaz. méd. Paris, 1866). — Ferxet, Du rhumatisme aigu, thèse de Paris, 1866. — Ollivier et Ranvier, Contributions à l'étude histologique des lésions qu'on rencontre dans l'arthropatliie et l'encéphalopathie rhumatismales aiguës (i',n:. méd. Paris, 1866).
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Quelque variée que soit dans les cas particuliers 1' action du froid, elle peut être réduite à deux modes principaux; tantôt le froid agit brusquement, en une Ibis, sur le corps plus ou moins échauffé, et c'est le changement subit de température qui constitue l'impression nocive ; tantôt le froid agit lentement, à la longue; il n'y a pas dans l'organisme la modification instantanée qui résulte de l'alternance thermique soudaine , il y a une modification graduelle qui ne se révèle qu'au bout d'un temps souvent fort long. Ce dernier type étiologique est celui qui est si fréquemment réalisé par l'habitation de logements froids et humides.
Le rhumatisme articulaire récidive très-fréquemment, à ce point que chaque attaque peut vraiment être considérée comme cause d'une attaque ultérieure (Eisenmann) ; mais il est à remarquer que la récidive n'implique point la similitude des formes.
ANATOMiE PATHOLOGIQUE.
Forme aiguë. — Les tissus péri-articulaikes ne sont pas modifiés, ou bien ils présentent un gonflement plus ou moins prononcé dù à Yinfiltration séreuse du tissu conjonctif; 17/ yperémie qui avait produit la rougeur visible pendant la vie a ordinairement disparu, mais dans quelques cas on trouve de petites ecchymoses sous-cutanées, et, par exception, on observe Yinfiltration purulente des couches sous-dermiques ; les gaines tendineuses sont alors le siège d'une inflammation suraiguë. Cette altération est extrêmement rare, mais elle a été vue dans des rhumatismes articulaires parfaitement légitimes, et indépendants de toute maladie infectieuse.
L'état des articulations est variable ; la première étape de la lésion est une simple fluxion; or les traces de l'hyperémie active disparaissent après la mort, et si le processus anatomique n'a pas été plus loin, l'intérieur des jointures peut présenter son aspect normal tant au point de vue de la coloration que du contenu. Ces faits mal interprétés ont donné lieu à l'étrange opinion qui nie le caractère inflammatoire des déterminations rhumatismales. — Dans une autre série de cas, la fluxion sanguine a bien disparu, mais l'un de ses effets persiste, sous forme d'un épanchement séreux qui distend plus ou moins la cavité synoviale. Ailleurs, le liquide épanché n'est pas seulement anormal par sa quantité, il l'est par sa qualité, en ce sens qu'il est opalescent, trouble, floconneux; souvent alors il renferme, indépendamment de débris albumino-fibrineux, les éléments cellulaires du pus. Les remarquables observations de Lebert ont établi que, dans bon nombre de cas où le liquide semble à peu près normal à l'œil nu, le microscope y décèle la présence des globules purulents. — Dans ces conditions, la synoviale ellemême est altérée ; elle présente une injection générale ou limitée à quelques jaccoud. — 35
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replis , elle n'a plus son aspect lisse et poli ; sa surface articulaire est opaque, sans éclat, Yépithélium est en grande partie tomhé, sur d'autres points il est en état d'infiltration granuleuse. Ces lésions ne sont pas toujours généralisées, sur certains points la synoviale peut être parfaitement saine. A un degré plus avancé, les altérations sont plus prononcées; la surface de La synoviale est inégale, finement végétante, par suite d'un processus paren- • hymateux actif qui ne peut être mieux comparé qu'à celui de la pleurésie aiguë. Ces lésions forment par leur ensemble une série ascendante depuis la fluxion simple jusqu'à l'inflammation confirmée, avec exsudât libre et parenchymatcux ; dans quelques cas, l'épanchement est complètement purulent, il présente tous les caractères du pus phlegmoneux.
L'état anatomique est loin d'être le même dans toutes les jointures qui ont été pendant la vie le siège des douleurs ; à côté d'articulations d'apparence normale, on en trouve d'autres qui sont fluxionnées avec ou sans épanchement, et l'on peut observer sur d'autres points la phase la plus avancée du processus. Les raisons de ces variétés sont multiples; toutes les jointures ne sont pas affectées en même temps ; dans bon nombre de cas, la détermination rhumatismale est essentiellement mobile, et se déplaçant, à peine fixée, elle ne peut, faute de temps, dépasser la fluxion; dans d'autres circonstances, les allures sont en quelque sorte mixtes : tandis que le mal s'en va parcourant successivement un certain nombre d'articulations qu'il effleure à peine, il reste fixé sur une ou deux autres depuis le début jusqu'à la fin, et à l'autopsie on trouve là des lésions qui contrastent d'étrange sorte avec l'intégrité à peu près complète des autres articles. Enfin certaines jointures ont une tendance particulière à subir, sous l'influence du processus rhumatismal, les altérations de l'inflammation commune ■ les articulations du genou et de l'épaule peuvent être placées au premier rang.
Les gaines tendineuses, les bourses séreuses qui avoisinent les jointures malades peuvent être intactes, mais souvent aussi elles sont enflammées, et le contenu est séro-purulent ou tout à fait phlegmoneux ; le fait est observé d'après Lebert, dans la moitié des cas mortels. Les cartilages sont plus rarement altérés, mais ils peuvent l'être de très-bonne heure, après dix ou douze jours de maladie ; ils sont turgescents, infiltrés, ramollis par places ; ou bien ils présentent une sorte de bourgeonnement papillaire qui fait ressembler leur surface à celle du velours (état velvétique) ; ou bien, ils sont érodés, et la perte de substance peut être assez profonde pour mettre l'os à nu (Bouillaud). — Dans quelques cas, la substance osseuse des épiphvses est injectée, et Hasse a démontré que, dans les rhumatismes anciens, le tissu médullaire est le siège d'une hypei plasie notable.
Lorsque le rhumatisme, au lieu d'être polyarticulaire, reste fixé sur une seule jointure (rhumatisme fixe ou mono-articulawe), les lésions anatomiques
sont les mêmes; mais à durée égale elles sont toujours plus avancées que dans la polyarthrite, surtout en ce qui concerne les cartilages et les os.
Le sanc, présente des altérations complexes; j'ai déjà signalé l'excès d'acide urique et d'acide lactique; mais à côté de ces modifications, dont la constance n'est pas certaine, d'autres sont invariables ; ce sont Yaccroisscmement colossal de la fibrine qui peut atteindre le chiffre de dix pour mille [hyperinose) , et qui a souvent une tendance anormale à la coagulation [inopexie) ; la diminution de la densité du sérum, la diminution de l'albumine et des globules blancs et rouges, l'augmentation des matières extraelives, des graisses et de la cholestéiïne. L'hypoalbuminose et l'hypoglobulie, qui constituent Y anémie rhumatismale, sont d'autant plus précoces et d'autant plus marquées, que les articulations sont prises en plus grand nombre; le processus morbide local suspend la fonction hématopoïétique (genèse de leucocytes) des tissus connectifs qui entrent dans la composition des jointures; de là, même chez les individus robustes, une anémie hypoglobulaire qui apparaît après quelques jours de maladie.
L'hyperinose et l'inopexie rendent compte des coagulations fibrineuses qu'on trouve si souvent dans le cœur, les gros vaisseaux et jusque dans les artères de l'encéphale, ainsi que je l'ai déjà constaté plusieurs fois; mais il importe de noter que chez les rhumatisants qui sont tués par les accidents cérébraux sans lésion matérielle des méninges ni de l'encéphale, le sang a souvent d'autres caractères; il a une fluidité anormale, il se coagule incomplètement, il colore en rouge l'endocarde et la tunique interne des artères, et dans une de ses analyses, Lebert a constaté entre autres modifications chimiques, un accroissement du chiffre de l'urée. Telles sont les lésions propres de la forme aiguë; dans bon nombre de cas, on observe en outre des inflammations dans le cœur, le péricarde, la plèvre, les poumons, les méninges, ou bien des embolies pulmonaires , des infarctus viscéraux, mais ces altérations ne présentent rien de particulier au point de vue anatomique.
Forme chronique. — Les autopsies sont extrêmement rares, et les altérations anatomiques ne sont pas parfaitement connues. Dans ce rhumatisme chronique vague, qui ne consiste qu'en douleurs fugaces revenant plus ou moins fréquemment, tantôt sur une jointure, tantôt sur une autre, il n'y a probablement aucune lésion appréciable ; dans le rhumatisme plus intense qui est caractérisé déjà pendant la vie par des modifications articulaires positives, on trouve avec un épanchement liquide peu abondant ou mil, un épaississement considérable de la synoviale et des ligaments, l'hypertrophie et parfois la dégénérescence graisseuse des replis articulaires, L'usure et l'érosion des cartilages, dans quelques cas une ostéite épiphysaire avec hyperplasie de la substance médullaire (liasse). Ces lésions occupent les grandes articulations, et par là elles diffèrent de l'arthritis
noueuse ou déformante. — La mono-arthrite chronique conduit à des désordres plus profonds, souvent à l'arthrite fongueuse et à la tumeur blanche ; elle est du domaine de la chirurgie.
SYMPTOMES ET MARCHE
Forme aiguë. — Le mode de début varie; le plus ordinaire est celui dans lequel des douleurs musculaires ou articulaires vagues précèdent d'un ou quelques jours le développement de la lièvre et des accidents violents, qui obligent le malade à prendre le lit. — Une proposition différente a été formulée; on a dit que, dans le plus grand nombre des cas, la fièvre précède les douleurs, et sur ce fait on a édifié l'hypothèse d'une fièvre rhumatismale pouvant évoluer sans manifestations articulaires; l'hypothèse n'a d'autre mérite que celui de la singularité ; quant au fait sur lequel elle prétend se baser, il est rare : le rhumatisme peut débuter de la sorte, cela est vrai, mais ce mode d'invasion est moins commun que le précédent. — Dans d'autres cas, la maladie éclate brusquement par un frisson plus ou moins marqué que suivent de près les douleurs, et dès le premier jour le mal est constitué avec l'ensemble de ses symptômes. — Enfin les accidents articulaires peuvent être précédés, durant plusieurs jours, de l'une des maladies qui apparaissent d'ordinaire dans la période d'état du rhumatisme; le catarrhe laryngo-bronchique , la pleurésie, la péricardite, l'endocardite, ont été observés dans ces conditions ; ce sont là des maladies a frigore, et toute l'anomalie consiste dans le changement chronologique des phénomènes.
Quel que soit le début, le rhumatisme aigu sans complications est constitué par des symptômes articulaires , par de la fièvre , et par une anémie rapide.
Les douleurs peuvent acquérir promptement, dès le premier ou le second jour, leur plus grande violence, mais le fait est assez rare ; ordinairement leur développement est plus graduel, ce sont d'abord des douleurs sourdes plus gênantes que pénibles, qui occupent une ou plusieurs articulations et en restreignent les mouvements; quelquefois même ce ne sont pas les jointures atteintes les premières qui deviennent les plus douloureuses, et quand ce symptôme arrive à son acmé il y a déjà eu un déplacement de la fluxion articulaire ; cette mobilité, je le rappelle, est un des caractères les plus remarquables de la polyarthrite rhumatismale. 11 n'existe aucun rapport entre la gravité de la maladie et la rapidité du développement des douleurs ; des rhumatismes qui dès le troisième ou le quatrième jour font subir aux patients les tortures les plus lamentahles, évoluent rapidement et favorablement ; d'autres qui vont traînant pendant huit à dix jours sans
m andes souffrances, et même avec des phénomènes généraux peu accusés, n'en ont pas moins ensuite une extrême acuité et une durée opiniâtre. Quand elles ont atteint leur maximum, les douleurs sont véritablement atroces ; non-seulement elles empêchent tout mouvement, mais la moindre pression, le simple poids des couvertures, les exaspèrent au point que les malades poussent des cris, et l'approche du médecin, dont ils redoutent l'exploration, leur cause de profondes angoisses. Lorsque les douleurs présentent cette violence au même moment dans un grand nombre d'articulations, le patient est condamné à une immobilité absolue; il ne peut s'aider en rien, et les mouvements communiqués nécessités par la miction, La défécation, redoublent ses souffrances. Les choses n'en arrivent là que lorsque le rhumatisme occupe à la fois les membres et le tronc, ce qui est assez rare; car alors même qu'il doit envahir la totalité du système articulaire, il est exceptionnel qu'il ait partout en même temps une égale intensité.
Les articulations malades sont gonllées, mais cette tuméfaction est trèsvariable quant à son degré ; elle n'est pas seulement due à l'épanchement, elle résulte aussi de l'œdème cutané et sous-cutané, souvent aussi les gaines tendineuses y prennent part ; suivant donc que ces conditions diverses sont présentes ou absentes, la tumeur offre de notables différences ; dans les grandes jointures superficielles (genou, poignet), l'épanchement, pour peu qu'il soit abondant, est facilement appréciable par la palpation. Il n'y a du reste aucun rapport entre la violence de la douleur et le degré du gonflement. La peau peut garder sa coloration normale, et alors elle est lisse et luisante, ou bien elle a une teinte range vif ou rouge violacé; cette fluxion locale qui tranche sur la pâleur générale du tégument est surtout observée dans le rhumatisme des petites articulations des doigts et des orteils, et je ne l'ai jamais vue jusqu'ici sur la face palmaire ou plantaire des jointures, elle est limitée à la face dorsale. Les genoux, les coudes, les cous-depieds, les épaules, sont le siège ordinaire du rhumatisme aigu; cependant les articulations de la hanche, des doigts et des orteils sont assez souvent atteintes; par exception, celles du pubis, de la colonne vertébrale peuvent être prises; enfin quelques localisations plus rares encore doivent être signalées en raison des erreurs auxquelles elles peuvent donner lieu, je veux parler de l'articulation sterno-claviculaire et de la temporomaxillaire.
Le gonflement peut être limité à la région articulaire, mais souvent il la dépasse, et quand le rhumatisme occupe le cou-dc-pied ou le poignet, il n'est pas rare d'observer un œdème de tout le dos du pied ou de la main. Les douleurs peuvent également s'étendre à une certaine distance au delà de la jointure; ce phénomène dénote la participation des gaines tendineuses, des fascias ou des muscles eux-mêmes.
Dans quelques cas, on trouve sous la peau et y adhérant, des induration:aplaties OU sphériques, bien limitées, du volume d'un pois ou d'une noisette, qui sont dues à l'infiltration et à l'hyperplasie circonscrites des éléments couuectifs. Ces nodosités sont en nombre variable, et elles peuvent siéger assez loin des jointures ; dans un cas où le rhumatisme occupait le coude et le poignet, j'ai vu toute la face dorsale de l'avant-bras parsemée de ces saillies. Ces nodosités n'apparaissent pas à simple vue, il faut les chercher par la palpation; elles donnent à la main la même sensation que les saillies de l'érythème noueux, elles n'en diffèrent vraiment que parle volume moindre et l'absence de rougeur. Chez trois autres malades, j'ai retrouvé ce phénomène, mais malgré l'autorité de Froriep qui l'a signalé le premier, je persiste à le regarder comme exceptionnel.
La fièvre est proportionnée à l'intensité et à la diffusion des déterminations locales; elle est rémittente, mais sans régularité, c'est-à-dire que pendant quelques jours la rémission du matin peut n'être que de quelques dixièmes de degré, tandis que les jours suivants, sans modification morbide ou thérapeutique qui rende compte du fait, elle arrive à un degré et plus : dans d'autres cas, on observe une certaine périodicité, en ce sens qu'une rémission forte alterne avec une rémission faible ; dans le tracé ci-contre (voy. fig. M), les jours M à 17 montrent nettement ce phénomène qu'on retrouve encore du 23e au 26e. Indépendamment de ces rémissions quotidiennes, la lièvre du rhumatisme en présente souvent d'autres qui impriment à ses allures une irrégularité caractéristique; elle baisse soudainement , atteint même le chiffre thermique normal, puis le lendemain ou le surlendemain elle reprend son degré primitif; si l'on n'est prévenu du fait, on peut tenir pour prochaine une guérison encore éloignée; dans la figure 42, les jours 20 et 21 donnent un exemple remarquable de ce phénomène trompeur. La température arrive rarement aux degrés extrêmes qu'elle présente dans les maladies infectieuses ; si Ton a soin de mettre à part les cas à complication, on voit que la moyenne thermique du rhumatisme articulaire aigu est de 38°,5à39°,8; lorsque le chiffre 40 est atteint, ce n'est que pour un soir ou deux dans tout le cours de la maladie (voy. fig. 41 et U1); mais s'il existe quelque complication cardio-pulmonaire, ce chiflre peut être observé plusieurs jours de suite, et à diverses reprises; il peut même être dépassé. — Le pouls se maintient d'ordinaire entre 90 et 100. il est ample et mou.
Dès que la fièvre est établie, le malade commence à suer, et bientôt la diaphorèse arrive à une abondance et à une persistance qu'on ne retrouve dans aucune autre maladie ; ces sueurs, d'odeur fort pénétrante , de réaction fortement acide, n'ont aucune signitication critique, loin de là, car c'est pendant l'augment et l'acmé qu'elles sont le plus profuses. Elles contribuent à l'affaiblissement du patient dont les téguments ne tardent pas à
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pâlir sous l'influence de L'anémie ; cette pâleur, remarquable au milieu d'une lièvre à sueurs abondantes, est éminemment caractéristique; le fait, non expliqué pour eux, avait frappé les anciens qui ont souvent appliqué à t el état la désignation de febris pallida. — L'anémie, ainsi que je l'ai dit, est en rapport pour sa précocité et son degré avec le nombre des manifestations articulaires; en même temps qu'elle se traduit par la pâleur des téguments elle donne lieu à un bruit de souffle eardio-vasculaire, bruit systolique, généralement à maximum aortique, qui a souvent été pris bien à tort pour l'indice d'une endocardite.
L'urine présente des modifications qui résultent en grande partie de la déperdition d'eau par les sueurs ; elle est peu abondante, foncée, et dès qu'elle se refroidit elle laisse déposer une grande quantité d'acide urique et d'urate; la proportion de ces éléments est accrue du fait de la fièvre, elle est accrue vraisemblablement aussi du fait de la dyscrasie urique inliérente au rbumatisme, et l'urine ne contient plus assez d'eau pour maintenir ces sels dissous à froid. — Cette même cause, la diaphorèse, rend compte de la soif qui est vive, et de la constipation qui est à peu près constante; la langue est blanche, la bouche sèche, mais la tête reste libre, les douleurs sont la seule cause de l'insomnie, qui vient ajouter aux souffrances du malade.
La peau est souvent le siège d'iîRUPTioNs diverses, dont l'époque varie suivant leur nature ; — le processus inflammatoire circonscrit qui donne lieu à Yérijthème noueux peut être très-précoce, devancer même les douleurs articulaires, et en revanche on peut l'observer, notamment aux membres inférieurs, alors que la convalescence est proche ou établie ; — le processus plus complexe, constitué à la fois par l'exsudation intra-dermique et le soulèvement de l'épidémie au niveau des plaques, urticaire, est plus rare, et appartient surtout à la période d'état; — la saillie diffuse de l'épidcrme eu \ésieules séreuses, transparentes ou opaques, miliaire, suit de près l'apparition des sueurs auxquelles elle est subordonnée et cesse avec elles: c'est la plus fréquente de ces éruptions ; — l'hémorrhagie cutanée sous forme de petites taches circonscrites, purpura, ou de plaques diffuses, pétechies, péliose, n'est pas commune, elle apparaît dans la période d'état ou dans le déclin de la maladie; en dépit des conclusions a priori, ces éruptions hémorrhagiques sont très-rarement liées à la dyscrasie grave qui engendre les hémorrhagies adynamiques {rhumatisme scorbutique des anciens). Le plus ordinairement elles sont sans relation aucune avec un élal général quelconque, et elles résultent simplement des troubles mécaniques dans la circulation cutanée, vraisemblablement d'embolies capillaires.
La relation entre le processus rhumatismal et ces phénomènes cutanés est donc anatomique bien plutôt que nosologique; ceux qui, après Eisenmann, ont cru résoudre le problème en englobant tous ces symptômes
sous le chef, rhumatoses de la peau, ont donne un mot, et non pas muinterprétation pathogénique.
Complications. — Le rhumatisme articulaire aigu peut accomplir son évolution sans présenter d'autres phénomènes que les symptômes fondamentaux qui viennent d'être étudiés ; mais les complications sont fréquentes et variées, et ce sont elles, à vrai dire, qui font la gravité actuelle et ultérieure de la maladie. Les plus importantes de ces complications sont les inflammations du cœur et de ses enveloppes ; j'ai indiqué antérieurement leur fréquence et le moment de leur développement, je n'ai pas à revenir sur ce sujet. On a souvent attribué à ces phlegmasies un caractère métastatique en se fondant sur la disparition concomitante des accidents articulaires ; je ne puis laisser passer cette proposition; s'il y a réellement dans quelques cas un déplacement de la fluxion articulaire et une congestion réflexe compensatrice sur un autre point, il faut que ce fait soit bien rare, car je n'en ai pas encore vu un seul exemple; j'ai toujours vu, en dépit de l'endocardite ou de la péricardite, les symptômes articulaires persister de manière à éloigner absolument toute idée de métastase. Je veux bien, par déférence pour nos devanciers, ne pas nier la possibilité du fait, mais je ne puis le signaler que comme une exception des plus insolites. Les inflammations du cœur et de l'aorte sont de simples complications, et leur fréquence spéciale dans le rhumatisme n'a pas d'autre cause que le consensus qui unit en l'état de santé comme en l'état de maladie les tissus analogues (partes similares d'Aristote) ; aussi, selon la juste remarque de Ramberger, dont j'ai maintefois vérifié l'exactitude, la disposition aux complications cardiaques est-elle en raison directe du nombre des articulations affectées.
L'endocardite rhumatismale peut comme tout autre donner lieu aux embolies, aux infarctus, aux coagulations intra-cardiaques ; ces complications de deuxième étape sont les principales causes de la mort rapide ou subite qui est parfois observée dans le cours du rhumatisme. Lorsque l'action du cœur est affaiblie pour une cause quelconque, Y hyperinose et l'inopesoie peuvent déterminer une thrombose cardiaque mortelle sans endocardite ; j'ai vu deux faits qui justifient cette assertion.
Les autres complications sont beaucoup plus rares ; parmi elles la pleurésie est la plus commune, la péritonite est déjà moins fréquente, la pneumonie l'est encore moins, enfin la méningite cérébrale ou spinale est exceptionnelle.
On observe parfois dans la période d'état du rhumatisme articulaire aigu des accidents cérébraux subits qui le plus souvent sont rapidement mortels (1); l'embolie cérébrale et la méningite, que je viens de signaler comme
(1) Stoll, Ratio medendi. — Chomel, Bouillaud, Eisenmann, Gintrac, toc. cit. SuNDELm, Ueber die rheumatische Entzùndungen innerer edler GebUde (Hom's Archiv, 1824). — Villeneuve, Dict. des se. méd., t. XLVI1I. — Gosset, Soc. méd.
complications possibles, rendent compte de quelques-uns de ces laits; d'autres sont explicables par des hémorrhagies méningées punctiformes, ou de l'hydrocéphalie ; mais dans an certain nombre de cas l'autopsie est muette, elle ne montre aucune lésion suffisante de l'encéphale ou de ses enveloppes. Le tableau clinique est toujours le même dans ses traits fondamentaux; le malade est pris d'agitation, de délire bruyant d'une violence variable, puis il tombe dans le coma, et il meurt quelques heures ou un ou deux jours après le début des accidents ; quelquefois le délire manque ou dure a peine, et le coma est le fait initial; la mort est plus rapide encore.
On n'a pas manqué d'invoquer ici le déplacement métastatique de la plilegmasie articulaire; mais cette interprétation repose sur une observation insuffisante ; que la douleur diminue ou disparaisse lors du développement de l'encéphalopathie, cela n'a rien de surprenant, et prouve simplement que le trouble cérébral anéantit les perceptions; mais l'observation anatomique démontre après la mort la persistance du travail inflammatoire dans les jointures, et ce fait positif ruine l'hypothèse de la métastase. La vérité est que la genèse de ces accidents n'est pas élucidée; Lebert, quia soumis la question à une complète et remarquable étude, conclut à une intoxication, en se fondant sur la présence de l'urée en excès dans le sang, et sur les caractères physiques de ce liquide, mais il n'a pu déceler l'agent toxique. J'ai cru longtemps que cette encéphalopathic pouvait être attribuée
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à l'accroissement extrême de la calorifieation, le début des accidents étant toujours précédé d'une élévation notable du thermomètre; mais les deux laits dont je donne ici les courbes (voy. fig. kh et U5) ne justifient pas entièrement cette interprétation ; on y voit bien l'ascension brusque, d'autant plus significative qu'elle a lieu le matin; mais on voit aussi que la chaleur n'atteint pas M degrés, et l'observation d'un grand nombre de maladies aiguës démontre que ce chiffre, même persistant, est compatible avec la vie.
— L'anémie cérébrale simple ne peut être invoquée, car elle ne tue pas aussi rapidement, et la théorie de l'intoxication me semble passible de la même objection ; une hypothèse plus vraisemblable serait celle d'une modification dans la quantité d'eau d'interposition et de composition du tissu cérébral, altération dont les recherches de Buhl ont démontré l'importance pour les accidents encéphaliques graves de la fièvre typhoïde. — Les malades dont les courbes sont ci-jointes sont des exemples terrifiants de lu rapidité que présente parfois l'encéphalopathie rhumatismale; l'un (fig. Uh) est pris de délire dans la nuit et meurt à quatre heures du matin ; l'autre (fig. U5) est pris de délire à six heures et demie du soir, et meurt le même soir à huit heures. Chez tous deux l'ascension thermique anormale du matin a précédé de dix à douze heures le début des accidents ; cette particularité est entièrement favorable à mon opinion touchant la relation qui unit l'encéphalopathie à la calorification ; le degré numérique seul
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m'empêche de conclure; de plus nombreuses observations sont nécessaires, surtout au point de vue de l'infiltration cérébrale interstitielle que l'on ne recherche pas avec assez de soin dans les autopsies.
Ce n'est pas seulement par sa genèse que cette encépalopathie est obscure, elle ne l'est pas moins sous le rapport de sa fréquence extrêmement variable d'une année à l'autre; c'est un point qui a été bien mis en Lumière par les intéressantes statistiques de Lange ; elles nous montrent que pour une série de seize années la proportion centésimale du rhumatisme cérébral a varié depuis un minimum annuel de 1,3 pour 100 rhumatismes articulaires aigus jusqu'à un maximum annuel de 12,3 pour 100 (années 186'i et 1865). Les raisons de ce t'ait sont inconnues.
bans quelques cas rares les accidents cérébraux s'atténuent graduellement, et la guérison a lieu.
Dans d'autres circonstances, les choses se passent autrement : l'encéphalopathie présente un développement plus lent et comme graduel; le malade est pris d'un délire tranquille, qui au début peut être exclusivement nocturne, et qui devient ensuite continu, parfois même assez violent pour nécessiter l'emploi des moyens coercitifs ; l'intensité des accidents varie d'un jour à l'autre, ils coïncident souvent avec une céphalalgie opiniâtre, et ils persistent ainsi sans présenter aucun rapport saisissable avec l'atténuation ou l'aggravation des symptômes articulaires. Quand la guérison du rhumatisme, en tant que maladie aiguë, est effectuée, les troubles cérébraux peuvent eux-mêmes disparaître sans laisser de traces; mais dans quelques cas ils subsistent plusieurs jours ou même plusieurs semaines après le retour définitif de la température normale, et la cessation des douleurs. L'issue de cette phase est douteuse ; la guérison peut avoir lieu, j'en ai en ce moment même un exemple concernant une femme de trente-neuf ans ; le désordre cérébral peut persister sous forme d'aliénation mentale ; des phénomènes inflammatoires aigus peuvent éclater au bout d'un certain temps et amener la mort. Je n'ai pas d'autopsie se rapportant à cette fonm prolongée; mais d'après les caractères des symptômes au début, d'après leur persistance, d'après les diverses terminaisons que présente cette variété d'encéphalopathie, j'incline à croire qu'il s'agit ici d'une méningite chroniqui de la convexité.
On aura soin de ne pas confondre, avec l'encéphalopathie rhumatismale, le délire alcoolique qui peut survenir ici comme dans toute autre maladie aiguë.
La marche du rhumatisme articulaire aigu n'est point renfermée dans un cycle défini; au point de vue de la durée, il faut avant tout tenir compte' de l'intensité fort variable de l'attaque; les rhumatisants des courbes M et U2 n'ont eu aucune complication, ils ont été soumis au même traitement que les malades des courbes ci-jointes (fig. 46 et kl), et cependant dans les
deux premiers cas la durée de la maladie a été comprise entre vingt-huit et trente jours; dans les deux autres elle a été terminée au quatorzième et au douzième jour. La terminaison n'est jamais brusque, elle se fait par lysis. Il est rare que la marche soit tout à fait continue; elle est interrompue par des rémissions plus ou moins marquées qui peuvent induire en erreur, si 1 on n'a pas soin de prendre pour critérium le degré thermique ; quel que soit l'apaisement des autres symptômes, la guérison n'est atteinte que lorsque la température est normale, le soir aussi bien que le matin. C'est par ces rémissions et ces reprises successives que la maladie arrive à durer de quatre à six semaines et même davantage. Les rechutes sont très-fréquentes, la moindre imprudence durant la convalescence suffit pour les provoquer, el quelquefois la seconde atteinte dépasse la première en violence et en durée ; ce n'est cependant pas le cas ordinaire. Dans d'autres circonstances, la rechute se fait d'une autre manière ; ce n'est pas une attaque aiguë qui reparaît; la fièvre reste éteinte, l'état général se maintient bon, mais les douleurs articulaires reviennent plus ou moins vives, la rechute a lieu sous la forme chronique. — Les récidives- sont la règle; il peut s'écouler dos années entre la première et la seconde attaque, mais rien n'est plus rare qu'une attaque isolée. La seconde en appelle ensuite une troisième, et les intervalles libres diminuent à mesure que les attaques se multiplient. Ce n'est pas toujours sous forme de polyarthrite aiguë que les récidives ont lieu ; par le fait de la première attaque, l'individu est constitué rhumatisant. et est sujet dès lors à toutes les formes, à toutes les localisations de la maladie; douleurs chroniques, rhumatisme musculaire, arthrite déformante, peuvent successivement représenter chez lui les effets de la dyscrasie constitutionnelle.
Eu égard à la mortalité, le pronostic n'est pas grave : sans complications le rhumatisme articulaire ne tue pas, et même dans des cas graves, avec complications multiples, la guérison peut être obtenue (fig. &3). La mort est arrivée par quelqu'une des causes qui ont été •précédemment indiquées, il est inutile d'en reproduire l'énumération. Mais au point de vue de l'état ultérieur de la santé, le pronostic est sérieux; non-seulement le malade est exposé aux récidives sous toutes formes, mais il tient trop souvent de son attaque aiguë une lésion cardiaque incurable.
Le rhumatisme fixe (monoarthrite rhumatismale) est caractérisé par les signes physiques de l'hydarthrose et. de l'arthrite, et sa nature rhumatismale ne peut être affirmée que lorsqu'il survient comme reliquat d'une polyarthrite aiguë, ou bien lorsqu'il s'établit chez un individu qui a déjà éprouvé les manifestations ordinaires du rhumatisme articulaire ou musculaire. Cette forme n'est fébrile que dans les premiers jours, elle ne présente presque jamais de complications viscérales, mais elle est désespérante par sa ténacité, et laisse souvent après elle des lésions et des désordres fonc-
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tionnels graves dans la jointure. Les relevés de Lebert établissent que la durée minimum de cette forme est de six semaines, et qu'elle peut se prolonger jusqu'à quatre mois et plus. — Dans cette l'orme il faut toujours examiner attentivement les organes génitaux, l'arthrite fixe étant souvent sous la dépendance d'une blennorrhagie.
Forme chronique. — Cette forme est très-fréquente, et elle peut être observée chez des individus qui n'ont jamais éprouvé d'attaque aiguë; ce fait a une grande importance pratique, qui est la suivante : les complications cardiaques ne sont pas étrangères à cette forme chronique, mais elles ont alors un développement tout à fait silencieux ; elles ne s'imposent à l'attention que lorsqu'elles provoquent les accidents des lésions valvulaires constituées, et bon nombre d'endocardites ou de maladies organiques du cœur qui ont une spontanéité apparente sont liées en réalité à des rhumatismes chroniques.
Cette forme diffère de la précédente par l'absence de fièvre et par l'absence de cet état général qui caractérise toute maladie aiguë; elle consiste uniquement en symptômes articulaires, qui présentent plusieurs variétés. Dans certains cas, il existe un état morbide continu de plusieurs mois de durée, qui est caractérisé par des douleurs permanentes d'intensité variable dans une ou plusieurs grandes jointures ; à certains jours, la locomotion est possible, parfois même elle est plus facile après quelques instants d'exercice qu'au début ; à d'autres moments, la douleur confine le malade dans l'immobilité pour plusieurs jours, elle a des redoublements, l'urine devient rare et chargée d urâtes, il se peut même qu'il y ait le soir un léger mouvement fébrile. Dans ces conditions, les articulations sont douloureuses à la pression, elles sont tuméfiées, et le gonflement tient, à un épanchement liquide ou à l'épaississement des parties fibreuses; lorsqu'il n'y a pas de liquide on constate souvent pendant les mouvements des craquements, ou de la crépitation articulaire. Ces espèces de paroxysmes se renouvellent à intervalles variables, et cet état sans durée précise aboutit ou à la guérison ou à la production de lésions ostéo-articulaires définitives, semblables, au siège près, à celles de l'arthrite déformée des petites jointures. Au reste, les deux localisations peuvent coïncider, ainsi que j'en ai rapporté un exemple. Alors même que les extrémités osseuses ne sont pas tuméfiées, elles peuvent faire une saillie exagérée par suite de l'atrophie des muscles péri-articulaires. — Une autre variété est caractérisée par des accès plus ou moins répétés de douleurs articulaires fixes ou vagues, dans l'intervalle desquels le malade ne souffre pas ; le moindre changement de température, l'impression d'un courant d'air, suffisent pour provoquer un de ces paroxysmes qui sont très-rarement fébriles. On n'observe pas les lésions complexes auxquelles donne lieu la variété précédente, tout au plus y a-t-il parfois un peu de sécheresse et de crépitus articulaire. L'impressionnabilité des malades
sous les influences atmosphériques dépasse toute croyance, et l'imagination i.lant, ils deviennent de véritables baromètres. Les douleurs arliculaires alternent souvent avec du rhumatisme musculaire, et cet état de souffrances réelles ou imminentes a toute la ténacité d'un mal constitutionnel. Dans toutes ces variétés, le rhumatisme chronique peut être compliqué de névralgies et de paralysies limitées.
TRAITEMENT
Forme aiguë. — Je passerais en revue toute la pharmacopée si je voulais énumérer les nombreuses médications qui ont été proposées; je me bornerai donc à indiquer celles auxquelles je me suis arrêté après de nombreuses observations comparatives. — Dans les cas intenses avec douleurs violentes et fièvre au-dessus de 39 degrés, je débute chez les individus robustes par le tartre stibié à hautes doses, selon les règles que j'ai formulées à propos de la péricardite ; la sédation est d'autant plus marquée que les évacuations ont été plus abondantes. Le lendemain, je laisse le malade au repos, mais le troisième jour je réitère la potion stibiée si les douleurs ou la lièvre ont repris une vivacité voisine de celle du premier jour; la médication est pénible, j'en conviens, mais on ne peut se faire une idée de la détente salutaire qu'elle produit ; en comparant des cas similaires je me suis assuré que ce traitement abrège la durée de la maladie; en outre, les complications viscérales sont moins fréquentes et moins graves, la péricardite en particulier ne s'accompagne pas d'épanchement, tout au moins n'en ai-je pas vu un exemple depuis quatre ans, chez les malades soumis à cette médication. Elle est d'autant plus efficace qu'elle est instituée à une époque plus voisine du début de la fièvre. Après cette intervention initiale je continue le traitement suivant l'une des méthodes ci-après, le choix étant subordonné au degré de la sédation obtenue par l'émétique.
Dans les cas de moyenne intensité, si le malade est robuste, il y a encore avantage à commence]- par le tartre stibié; il suffit alors, en général, de l'administrer une seule fois; si la gravité des symptômes ne justifie pas cette médication, ou bien si je trouve quelque contre-indication (constitution faible, diarrhée spontanée dès le début de la maladie, épistaxis), alors je donne le sulfate de quinine à la dose de 60 centigrammes à 1 gramme par jour, et plus souvent encore des pilules composées de sulfate de quinine (10 centigr.) et poudre de digitale (5 centigr.), au nombre de six à dix le premier jour, autant le second, et ensuite à doses décroissantes suivant l'effet produit; cette médication mixte m'a paru plus avantageuse que le sulfate de quinine pur, surtout au point de vue de l'état du cœur. Pour boisson, je fais prendre la limonade au jus de citron, de telle manière que
le malade consomme chaque jour de 60 à 100 grammes de suc citrique. Je n'ai pas essayé la médication par le suc de citron seul, qu'ont préconisée plusieurs observateurs, mais je puis affirmer que cette limonade concentrée est un adjuvant utile et agréable du traitement. — Les articulations malades, cela va de soi, sont badigeonnées de laudanum et enveloppées d'ouate recouverte d'un taffetas gommé de manière à y entretenir une sudation abondante. — Du moment que les symptômes aigus commencent à s'apaiser définitivement, la médication antipyrétique est suspendue, et pour peu qu'il y ait quelque indice de faiblesse, je donne le quinquina et le vin. Durant la phase d'acuité, je ne laisse pas les malades à la diète absolue, je fais constamment prendre du bouillon.
Chez les individus débilités, quelle que soit l'acuité des accidents, je combats les symptômes articulaires par les topiques, et je donne la médication stimulante, vin, quinquina, alcool au besoin.
Dans les cas subaigoa enfin, à lièvre légère, à douleurs peu intenses, à symptômes généraux peu accusés, je prescris les alcalins (nitrate ou bicarbonate de soude) à hautes doses, 1*2 à 20 grammes par jour, dans la tisane, et j'ai recours à la médication topique, c'est-à-dire aux applications de vésieatoires volants sur les jointures affectées; c'est également là le moyen le plus efficace contre les douleurs qui persistent après la cessation complète des accidents aigus. — Dans toutes les circonstances on peut employer avec grands avantages les injections sous-cutanées de morphine pour calmer les douleurs, et procurer au malade un peu de sommeil.
Les complications viscérales phlegmasiques ne présentent du fait du rhumatisme aucune indication particulière ; elles seront traitées selon les principes exposés dans l' histoire de chacune d'elles. Quant à I'encéphalopathie, elle ne laisse souvent pas le temps d'agir; lorsqu'il en est autrement, les vésicatoires multiples sur les membres, à la nuque ou sur la tète et les dérivatifs intestinaux sont les moyens les plus utiles. Si le patient est déjà anémié par la maladie, on ne doit pas hésiter à prescrire le vin et les stimulants.
Lorsque la mono-arthrite est fébrile et accompagnée d'épanebements liquides, le tartre stibié est le moyen par excellence (sauf contre-indication); j'ai vu plusieurs fois de vastes épanebements du genou disparaître du jour au lendemain. Lorsque La maladie est toute récente, cette perturbation peut être suivie de guérison ; dans le cas contraire, ou bien lorsqu'il n'y a pas lieu de donner l'émétique, les révulsifs cutanés et l'iodure de potassium à l'intérieur sont la base du traitement; l'action peut en être secondée par les douches et les bains sulfureux, par le massage, après la -disparition des douleurs ; dans certains cas enfin, la cautérisation transcurrente au fer rouge fait justice d'arthrites rebelles. Le membre doit être placé dans une gouttière, et dès que les accidents aigus sont dissipés, il faut
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procéder à La mobilisation méthodique de la jointure, afin d'éviter les ankyloses.
Forme chronique. — Les malades, vêtus de flanelle, doivent prendre de sévères précautions contré le froid et l'humidité ; ils éviteront par-dessus tout d'habiter des maisons humides ou mal exposées; ces règles doivent être suivies d'une manière constante, alors même qu'il n'y a pas de douleurs actuelles. Lorsque le mal fixé dans une ou plusieurs jointures peut faire craindre le développement de lésions articulaires, il faut insister sur la médication topique qui vient d'être indiquée, et donner à l'intérieur l'iodure de potassium à hautes doses, seul ou uni au vin de colchique. Les douches de vapeur simple ou térébenthinée qu'on fait administrer dans le lit sont d'une grande utilité. Quand la convalescence rend le malade à la vie commune, la conduite à suivre est la même que dans la forme primitivement vague caractérisée par des attaques transitoires de douleurs légères et mobiles; il faut modifier la disposition constitutionnelle qui perpétue le> accidents. Cette indication fondamentale est remplie par le traitement thermal : si la dyscrasie urique est manifeste, on s'adressera aux eaux alcalines (Vichy, Calsbad, Ems) ; dans le cas contraire, on a le choix entre des eaux fort nombreuses, dont la composition est variable, dont la minéralisation pour quelques-unes est à peine appréciable, et qui pourtant ont toutesune efficacité positive; il ressort de là que c'est vraisemblablement à la température et à l'état électrique de l'eau d'une part, aux installations balnéaires de l'autre, que les résultats curateurs doivent être attribués. Parmi les eaux sulfureuses et sulfatées, celles d'Aix et des Pyrénées en France, celles d'Aix-la-Chapelle en Prusse, de Louëche et de Rade en Suisse, sont les plus estimées ; parmi les eaux à minéralisation faible, celles de Plombières, de Rourbonne, de Wiesbaden, de Wildbad, de Pfàffers, légitiment par leurs succès leur antique réputation. Lorsqu'il existe des lésions articulaires, les eaux de Pfàffers, ou bien les bains de boue de Saint-Amand ou de Nauheim méritent la préférence. — L'hydrothérapie sous toutes ses formes, douches froides, bains russes, bains de vapeur térébenthines, rend aussi d'importants services. — Les malades auront avantage à passer l'hiver dans un climat chaud et sec.
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CHAPITRE II
RHUMATISME NOUEUX. — POLYARTHRITE
DÉFORMANTE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Cette forme de rhumatisme chronique (1) est caractérisée non-seulement par la lenteur de sa marche et l'absence des phénomènes fébriles, mais surtout par le siège des accidents dans les petites jointures, et parle développement de lésions ostéo-articulaires qui ont pour conséquences des déformations, des attitudes vicieuses et l'infirmité. Cette maladie est chro-
(1) Landré-Beauvais, Doit-on admettre une nouvelle espèce de goutte sous la dénomutation de goutte asthénique primitive? thèse de Paris, an VIII. — Haygarth, A clinical History of the nodosity of the Joints. London,1813. — Adams, Cyclopœdia of Ànat. and Physiol. London, 1839. — Froriep, Die rheumatische Schwiele. Weimar, 1843. — Smith, A Treatise of fractures in the vicinity of the Joints. Dublin, 1847. — Romberg, Klinischc Ergebnisse. — Klinische Wahrnehmungen. Berlin, 1844- 1851. — Deville, Broca, Bullet. Soc. anat., 1851. — Giiarcot, Thèses de Paris, 1853. — Trastour, Thèses de Paris, 1853. — Vidal, Thèses de Paris, 1855. — Garrod, The Nature and Treatment of Gout and rheumatic Gouf. London, 1859. — Plaisance, Thèses de Paris, 1858. — Eisenman, loc. cit. — Colombel, Thèses de Paris,
1862. — Lebert, Handb. der Pathologie. Tùbingen, 1863. — Menjaud, Thèses de Paris, 1861. — Fi;ller, The Lancet, 1863. — Neffe, Bullet. Soc. méd. de Gand,
1863. — Beau, De l'arthrite noueuse (Gaz. hôp., 1864). — Bulley, Contraction of the Fingers, the Resuit of chronic rheumatic Affection (Med. Times and Gaz., 1864). — Conm, Sur les coïncidences pathologiques du rhumatisme articulaire chronique (Gaz. méd. Paris, 1864). — Trousseau, Bullet. thérap., 1865. — Berend, Ueber die dvrch Gicht und Bheuma bedingten Gelenkverkrùmmungen (Berlin, klin. Wochen., 1866).
Vergely, Essai sur l'anatomie pathologique du rhumatisme articulaire chronique primitif, thèse de Paris, 1866.
Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867. — Charcot, Gaz. hôp., 1867. — Leçons sur les maladies des vieillards. — Bousaing, Zur Thérapie des. acuten und chronischen Gelenk-tiheumatismus (Wiener med. Presse, 1868). — Runge, Ueber den Aimendungs- Modus der Electricitat beim Bheumatismus (Deutsche Klinik, 1868). — Virchow, Zur Geschichte der Arthritis deformans (Virchow's Archiv, 1869). — Cuéron, Du traitement du rhumatisme chronique, etc., par les courants constants (Joum. des conn. méd.-chir., 1869).
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nique d'emblée, plus rarement elle est consécutive à un rhumatisme aigu vulgaire; lorsqu'elle est secondaire, elle peut être observée avant trente ans; quand elle est primitive, elle a son maximum de fréquence de trentecinq à cinquante ans; elle est inconnue chez l'enfant et l'adolescent. Le rhumatisme noueux est beaucoup plus fréquent chez la femme que chez l'homme, plus fréquent aussi dans les classes pauvres (arthritis pauperum) ; il est de tous les pays et de tous les temps, ainsi que l'a prouvé l'étude d'ossements anciens exhumés dans diverses contrées. — La transmission héréditaire n'est pas sans influence sur le développement de la maladie, dont la seule cause déterminante est le froid ; non pas le refroidissement brusque et momentané, mais l'impression prolongée qui résulte de l'habitation ou du séjour dans des lieux bas et humides. Dans bon nombre de cas, une semblable étiologie n'est pas saisissable, et la spontanéité du mal est complète. — La dyscrasie urique, qui n'est peut-être pas constante, mais qui a été constatée par les observateurs les plus compétents, notamment par Lebert, établit une certaine affinité entre l'arthrite noueuse et la goutte.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Dans la forme primitive, les lésions sont bornées aux petites jointures des mains et des pieds, exceptionnellement à celles de la colonne vertébrale ; dans la forme secondaire, ces altérations typiques peuvent coïncider avec des désordres semblables dans de grandes articulations, notamment dans les coudes et les genoux. L'inflammation chronique porte sur tous les tissus articulaires; la synoviale est épaissie, végétante; s'il y a au début des épanchements liquides, ils sont peu abondants et ne persistent pas, de sorte que la sécheresse de la jointure a pu être donnée comme caractéristique (arthrite sèche) ; les franges et les replis de la synoviale sont épaissis, il peut s'y former des exsudats circonscrits qui plus tard se détachent et produisent des corps étrangers articulaires ; les ligaments sont augmentés de volume ; les cartilages sont usés et peuvent disparaître; enûnles extrémités osseuses, atteintes au centre d'ostéite raréfiante (ostéoporose), présentent à leur pourtour une ostéite végétante avec ostéophytes et stalactites épiphysaires. Toutes ces lésions concourent à produire un gonflement considérable des jointures malades, gonflement sec, si je puis ainsi dire, sans infiltration des tissus péri-articulaires.
Une seconde période est constituée par la luxation ou la subluxation des os; ces déplacements, qui ont pour conséquences une déformation bien plus notable que la précédente, et une impuissance motrice à peu près complète, sont produits par des causes multiples qui peuvent être réunies ou isolées : ce sont les épanchements liquides initiaux qui peuvent écarter
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les extrémités osseuses de vive force, et les laisser après résorption dans leur position vicieuse ; — le gonflement même des têtes osseuses qui en modifie les rapports ; — les végétations osseuses qui agissent de la même manière ; — la rétraction permanente de certains muscles ; — le gonflement et la rétraction des ligaments articulaires ; — enfin l'hyperplasie et la rétraction des lames cellulo-fibreuses voisines des jointures. C'est à la région plantaire et palmaire que cette altération est le plus remarquable ; non-seulement le tissu sous-cutané est hypertrophié et induré, non-seulement l'aponévrose plantaire ou palmaire proprement dite est épaissie et rétractée, mais il y a des brides de formation nouvelle étendues, soit de l'aponévrose à la gaine des tendons fléchisseurs et aux bords des phalanges, soit d'un point de cette gaine à un autre, soit enfin des bords de la première phalange à ceux de la deuxième; on peut observer en même temps la rétraction des aponévroses du biceps. Ces morbiformations, qui sont de la classe des scléroses, sont une des variétés de la lésion décrite par Froriep, d'un point de vue général, sous le nom d' induration ou nodosité rhumatismale. — Le plus ordinairement les lésions des tissus fibreux et aponévrotiques coïncident avec les lésions osseuses, qui ont la part la plus importante dans la production des déplacements articulaires ; mais j'ai montré que les altérations cellulo-fibreuses peuvent exister seules, sans ostéite, sans gonflement épiphysaire, sans végétations, et déterminer néanmoins les luxations caractéristiques; dans ce cas, on le conçoit, il y a bien des déformations et des déplacements articulaires, mais il n'y a pas de nodosités ; les saillies qu'on observe au niveau des jointures ne sont formées que par les extrémités osseuses luxées. C'est à cette variété que j'ai donné le nom de RnuMATisME cimoNiQUE fibreux (1). — Dans quelques cas, Lebert a vu des dépôts d'urates dans les cartilages et dans la synoviale ; ailleurs il a observé autour de la jointure de véritables tophus, il regarde ces faits comme des exemples de complication de l'arthrite déformante avec la goutte véritable.
Dans la forme secondaire, on peut rencontrer les mêmes lésions cardiaques que dans le rhumatisme articulaire commun ; mais dans la forme primitive, ces complications sont très-souvent absentes, et lorsqu'elles existent ce ne sont pas des lésions valvulaires qui sont ordinairement observées ; c'est la péricarditc, c'est l'athérome artériel, et sa suite ordinaire l'hypertrophie du cœur.
(1) Cette année même mon savant ami le docteur Todeschini (de Milan) a observé un cas parfaitement net de cette forme de rhumatisme chronique.
SYMPTOMES ET MARCHE
Lorsque la maladie succède à une attaque aiguë, les douleurs persistent dans les petites jointures après la terminaison des phénomènes fébriles, et la disparition des symptômes qui occupent les grandes articulations ; parfois cependant les coudes et les genoux restent affectés. Lorsque l'arthrite déformante est primitive, elle a un début graduel, et ne donne lieu à aucun symptôme général. Les douleurs n'occupent pas tout d'abord la totalité des articulations qu'elles doivent envahir, elles sont limitées à quelques-unes des jointures des doigts, du métacarpe, plus rarement au poignet et aux orteils, et à ce moment elles peuvent avoir une certaine mobilité qui n'existe plus dans la période d'état, pour la raison que les parties articulaires sont, le siège de lésions fixes et persistantes. Ces douleurs, qui sont térébrantes, dilacérantes, contusives ou lancinantes, sont en tout cas d'une extrême acuité ; elles procèdent par attaques de quelques jours à quelques semaines de durée ; au commencement, l'intervalle des paroxysmes n'est marqué par aucun phénomène morbide, mais bientôt le gonflement produit par lespoussées initiales persiste, s'accroît même après l'apaisement des douleurs* et il devient facile de constater que si la fin du paroxysme douloureux est un soulagement pour le malade, elle n'est point un arrêt pour la maladie. Dans son siège primitif, aussi bien que dans son extension ultérieure, le processus est bilatéral et symétrique, les pieds sont généralement atteints plus ou moins longtemps après les mains. Les douleurs augmentent par la pression, par les mouvements, et dans ces circonstances on perçoit assez souvent par la main et par l'oreille des frottements, ou du crépitus articulaire.
Dans les premiers temps, le gonflement est le seul changement notable dans les jointures ; ce gonflement porte sur l'ensemble de l'article ; il est parfois imputable en partie à un épanchement liquide, mais le plus ordinairement il est dû tout entier à la tuméfaction des tissus, et lorsque la turgescence additionnelle qui accompagne chaque paroxysme est dissipée, on constate aisément que la tumeur est due en grande partie à l'augmentation de volume des têtes osseuses. Dans la forme fibreuse, elle procède simplement de l'épanchement liquide ou de Thyperplasie des tissus fibreux. Dans bon nombre de cas, on observe des contractures musculaires au niveau des jointures malades ; ce phénomène n'a pas toujours la même origine : la contracture peut être un acte réflexe provoqué et entretenu par la douleur et les lésions articulaires ; elle peut être l'effet direct de douleurs musculaires causées par une myosite, celle-ci étant elle-même une des déterminations du processus rhumatismal ; enfin elle peut être apparente et tenir
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simplement à l'atrophie des muscles antagonistes. Quelle qu'en soit la cause, les contractures musculaires concourent puissamment à la production des déplacements. — Ces luxations se font presque toujours dans le même sens, de sorte que les mains et les pieds présentent une difformité tout à fait Caractéristique; aux mains, les segments osseux prennent la disposition suivante : les phalanges sont luxées les unes sur les autres dans l'extension droite ou forcée, très-rarement dans la flexion; le déplacement des phalanges sur le métacarpe a lieu dans le sens de la flexion, et les quatre derniers doigts sont déviés en masse vers le bord cubital, de sorte qu'ils sont imbriqués ù la manière des tuiles d'un toit ; le pouce peut rester libre. Les -désordres sont analogues aux orteils, mais ils sont d'ordinaire moins prononcés. J'ai vu ces luxations-types dans un cas de forme fibreuse pure, sans lésion osseuse d'aucune sorte, et chez ce même malade les coudes, libres dans la flexion, étaient arrêtés à angle obtus dans l'extension par suite de la rétraction de l'expansion aponévrotique du biceps. La difformité ainsi produite est au maximum lorsque les extrémités osseuses déplacées sont gonflées et entourées de végétations épiphysaires.
A mesure que les désordres articulaires s'accentuent, les douleurs diminuent, et les luxations sont le signal d'une phase torpiof de durée indéterminée qui est caractérisée par une irrémédiable infirmité. Cette période ultime, souvent très-précoce, fait toute la gravité de la maladie.
TRAITEMENT
C'est à prévenir la phase d'infirmité que le médecin doit appliquer tous •ses soins, et dans ce but il faut agir sans relâche tant que le processus inflammatoire n'est pas éteint, tant que les luxations ne sont pas effectuées. A une période encore voisine du début, deux médications offrent certaines chances de succès; c'est la médication iodée (par l'iodure de potassium ou la teinture d'iode), et la médication arsenicale (liqueur de Fowler, arséniate de soude, acide arsénieux) dans laquelle rentrent les bains arsenico-alcalins conseillés par Gueneau de Mussy selon la formule suivante : carbonate de soude, 100 grammes ; arséniate de soude, 1 à 2; eau, 500; pour un bain. On peut aussi faire des badigeonnages de teinture d'iode pure sur les jointures, ou bien recourir aux bains de vapeur térébenthines qui sont réellement utiles. Parmi les eaux minérales, celles d'Aix en Savoie, de Néris, du Mont- Dore, celles de Wildbad, de Toplitz, de Pfâffers, sont les plus recommandahles. Tant qu'on en est encore aux douleurs, au gonflement paroxystique transitoire, tant qu'on constate sous l'influence de ces médications une amélioration positive, on peut persévérer dans cette voie, il n'y a pas péril imminent; mais dans les cohditions opposées, lorsque l'amélioration
s'arrête ou manque, lorsqu'il y a déjà du gonflement osseux et fibreux, des nodosités ou des stalactites, il serait dangereux de perdre du temps avec des méthodes dont l'impuissance en pareil cas est parfaitement démontrée, il faut sans retard faire intervenir la seule médication qui offre alors quelque chance de succès, c'est l'électrisation méthodique des jointures au moyen des courants constants.
CHAPITRE III
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE,
La dénomination de cette forme morbide n'est pas exactement conforme à la réalité ; car sous le nom de rhumatisme musculaire on entend, à vrai dire, toutes les manifestations douloureuses rhumatismales qui n'occupent pas les jointures ; les muscles, les aponévroses et les cloisons musculaires, les gaines des nerfs et des vaisseaux, les fascias, le périoste, peuvent être le siège de ces douleurs (1).
D'après l'absence ou la présence de lésions appréciables dans les tissus intéressés, ce rhumatisme a été divisé en rhumatisme nerveux et rhumatisme vasculaire; on admet généralement que cette dernière variété est très-rare, exceptionnelle même; je ne puis me ranger à cette opinion. Qu'il y ait des degrés dans les lésions, que certaines soient tellement légères qu'elles s'ef-
(1) Froriep, Hasse, Eisennemank, Vogel, loc. cit.
Gottscïtalk, Darstellung der rkeumat. Krankheiten auf anatomische Grundlage. Kôln, 1845. — Valleix, Études sur le rhumatisme musculaire (Bulletin thérap., 18/18). — Vinctiow, Archiv f. path. Anat., IV. — Fuhrer, Eodem loco, V. — Kussmaul, Archiv f. physiol. Mcdicin, 1852. — Aran, Gaz. hôp., 1800. — Oppolzer, Veber Muskelschwiele (Allg. Wiener med. Zeits., 1861). — Ueber Muskel-Rheumatismus (eodem loco, 1871). — Moll, Rhcumatalgie (Berliner med. Zeit., 1860). — Leared, On acupuncture in the treatment of Muscular-Bheumatism (Med. Times and
Gaz., 1861). — Ardouin, Essai sur le rhumatisme, thèse de Strasbourg, 1861.
Espagne, Rhumatisme du diaphragme (Montpellier méd., 1861). — Postel, Diaphragmalgie rhumatismale (Gaz. hôp., 1862). — Beau, Arch. gén. de méd., 1862. — Hollstein, Œdema acutum des Zellgewebes und der Muskeln (Deutsche Klinik, 1863). — Dupity, Traité du rhumatisme. Paris, 1864. — Chapman, Rhumatisme du diaphragme (Journ. de méd. de Bordeaux, 1864). — Bierbaum, Acuter Gelenk und Muskelrheumatismus (Deutsche Klinik, 1866).
lacent après la mort (lorsque celle-ci est fortuitement amenée par quelque maladie intercurrente), cela va de soi ; mais, qu'il y ait des cas sans lésion aucune, il est illogique de l'admettre. La fluxion est le point de départ de tout processus rhumatismal ; quand elle existe seule, elle est mobile, se déplace ou disparait ; à un degré de plus, elle provoque dans le tissu qu'elle occupe une transsudation séreuse, qui peut être ou ne pas être constatée à l'autopsie ; plus intense, elle marche avec une exsudation fibrineuse coagulable, et alors elle se présente suivant son âge sous forme d'une infiltration diffuse (Hasse) ou de nodosités circonscrites (Froriep, Virchow) substituées au tissu musculaire ; dans d'autres circonstances, ce n'est point le perimysiuin qui est le siège de l'altération, c'est le névrilème que l'on trouve épaissi, induré ft adhérent (Vogel). Il y a là une série ascendante qui répète dans les tissus musculo-ncrveux, sous des dimensions moindres, l'ensemble des lésions articulaires propres au rhumatisme. Les altérations légères et réparables appartiennent aux rhumatismes musculaires aigus, à ceux qui, étant chroniques, sont mobiles et fugaces ; les altérations plus profondes résultant de la persistance d'un exsudât coagulable appartiennent au rhumatisme chronique fixe ; on conçoit facilement que ces lésions peuvent dans certains cas compromettre par compression la nutrition des éléments musculaires ou nerveux, et en amener l'atrophie ; de là, après une période plus ou moins longue de douleurs, des atrophies secondaires et des paralysies, qui ont tous les caractères des paralysies périphériques. C'est dans les muscles du cou et des membres que ces conséquences ultimes sont observées.
L'étiologie ne diffère pas de celle du rhumatisme articulaire, avec lequel celui des muscles alterne ou coïncide très-fréquemment.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La maladie présente une forme aiguë et une forme chronique. La forme aiguë est constituée par des douleurs lancinantes, constrictives ou dilacérantes qui occupent un muscle ou un groupe musculaire, et qui disparaissent au bout de quelques jours. La forme chronique présente deux variétés : tantôt elle est constituée par la persistance du rhumatisme sur un ou plusieurs muscles, et l'on peut voir se dérouler toute la série de modifications anatomiques et fonctionnelles précédemment indiquées ; tantôt elle consiste en des accès subaigus dont le siège varie incessamment, et dont les intervalles sont plus ou moins prolongés. Ces deux variétés reproduisent les deux formes types du rhumatisme chronique, la première répondant à la forme mono- ou polyarticulaire fixe, la seconde à la forme vague.
Dans la forme aiguë, les douleurs coïncident avec de la roideur musculaire, ou même avec des contractures provoquées par l'excitation réflexe
des rameaux nerveux moteurs ; ces douleurs sont exaspérées par la pression, mais surtout par les mouvements ; lorsque le muscle est accessible à la palpation, on observe souvent, mais non toujours, un certain degré de tuméfaction ; mais alors même que le muscle est superficiel, il est trèsrare que la coloration de la peau soit modifiée. Avec les douleurs, il y a des troubles fonctionnels qui résultent de l'immobilité et de la contracture des muscles; ces troubles varient naturellement selon le rôle physiologique des muscles intéressés. A la tête (rhumatisme épicrànien), dans la région lombo-dorsale {lumbago), aux membres, le désordre ne consiste que dans la gêne ou l'abolition des mouvements normaux ; au cou, il y a une inclinaison forcée de la tête vers le côté malade (torticolis), ou bien si par hasard les muscles cervicaux postérieurs sont pris des deux côtés à la fois, ce qui est rare, il y a une extension forcée de la tête en arrière avec saillie du cou en avant. Le rhumatisme des muscles intercostaux et thoraciques (pleurodynie) amène l'immobilité d'une moitié du thorax et une certaine gêne de la respiration ; cette gêne est bien plus prononcée encore dans le rhumatisme du diaphragme (phrênalgie) , lequel présente en outre cette particularité notable que la région épigastrique est déprimée au moment de l'inspiration.
Toutes ces variétés soulèvent d'importantes questions de diagnostic : aux membres et au cou, on ne confondra pas la myalgie rhumatismale avec celle qui est symptomatique d'une lésion du squelette ; le rhumatisme céphalique dont on abuse souvent ne sera admis qu'après élimination fondée de la céphalée et de la périostitc syphilitiques, sans parler des maladies de l'encéphale ; on songera à la pleurésie avant d'affirmer une pleurodynie ou une phrênalgie ; et en présence d'un lumbago on comptera avec les maladies des reins et avec celles de l'axe spinal. Les obligations du diagnostic sont les mêmes, que le rhumatisme soit aigu ou chronique.
Le début de la forme aiguë est souvent très-brusque, la marche est continue, et la durée ne dépasse pas cinq à dix jours quand la guérison doit avoir lieu; dans bon nombre de cas, les douleurs perdent un peu de leur violence au bout de quelques jours, mais elles ne disparaissent pas, I'état chronique est constitué. La durée de cette forme est indéterminée, mais elle peut guérir même après plusieurs années. — Il est rare que la diathèse ou disposition rhumatismale ne se manifeste que par les localisations névromusculaires, cependant la chose est possible, et cette limitation particulière ne met point à Vabri des accidents cardiaques.
TRAITEMENT
La forme chronique vague doit être traitée par les médications et par les eaux qui ont été indiqués à propos du rhumatisme articulaire ; dans la forme chronique fixe, il est bon de répondre de la même manière à l'indication constitutionnelle ; mais l'électrisation par courants constants est le meilleur moyen de prévenir, et même de réparer les lésions intimes, qui peuvent conduire pins tard à l'atrophie et à la paralysie. — Dans la l'orme aigné, les ventouses scarifiées, les bains de vapeur et les vésicatoires morphines constituent le traitement le plus puissant ; il répond par les actions topiques à l'indication tirée du processus local, et par la diaphorèse il obéit à l'indication causale. Dans les cas légers, les applications révulsives ou narcotiques suffisent souvent ; je recommande expressément les injections hypodermiques de morphine dont j'ai constaté maintes fois la rapide efficacité.
CHAPITRE IV
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
La goutte (1) est une maladie constitutionnelle souvent héréditaire, caractérisée par une dyscrasie urique, et par des attaques de fluxions articulaires spécifiques susceptibles de métastase et de compensation.
Les travaux de Bencc Jones et de Garrod ont permis d'introduire la notion de dyscrasie urique dans la définition de la goutte, en même temps qu'ils ont donné la raison physiologique des préceptes thérapeutiques empiriquement déduits par les anciens de l'observation des malades ; c'est là un progrès positif, mais il faut se résoudre à reconnaître qu'il est loin de dissiper
(1) Sydemiam, De podagra et hydrope. Londonii, 1683. — Boerhaave et Van Swietex, Commentaires. — Mcsgiuve, De arthritide symptornatica. Excst., 1703. — De arthritide anomala. Exest., 1707. — Stahx, De podagrœ nova patlwlogia. HaUe, 1704. — Eschenbach, Obs. quœdam anat. chir. med. Rostoclrii, 1753. — Coste, Traité pratique sur la goutte. Paris, 1759. — Hoffmaxn, In Opéra omnia, 1761. — Poxsard, Traité de la goutte et du rhumatisme. 1770. — Desault, Dissert, sur la goutte. Paris, 1780. — Parascovitz, De arthritide. Viennae, 1780. — Grant, Some obs. on the origine, progress. and methodof treating the atrabilious tempérament and thegout, London, 1781.— Rowley,/! Treatiseon the régulai- , irregular, atonie and flyin g
l'obscurité qui voile la pathogénie de la maladie. L'excès habituel d'acide urique dans le sang peut exister sans la goutte, de sorte que dyscrasie ou diathèse urique et goutte ne sont point absolument solidaires; il n'est pas une maladie fébrile qui ne crée une diathèse urique aiguë, bien autrement prononcée, à en juger par l'élimination urinaire, que celle de la goutte. Veut-on passer sur ces objections, je le veux bien aussi. Mais qui prouve que l'altération urique du sang chez les goutteux soit la seule, ou même la principale modification de ce liquide ? En quoi consiste ce désordre particulier de l'échange nutritif en vertu duquel un des produits normaux de cet échange, l'acide urique, est formé en excès? Voilà autant d'inconnues. Admettra-t-on avec Garrod que, dans la goutte aiguë tout au moins, il s'agit non pas d'une production exagérée d'acide urique, mais d'une rétention anormale par suite d'un défaut d'élimination par les reins. La difficulté n'est que déplacée, ou plutôt elle est accrue. Quel est cet obstacle qui dans des reins de structure intacte empêche l'élimination d'un seul des éléments de l'urine ? La question est sans réponse. Au surplus, en présence des causes éloignées de la maladie, en présence des résultats thérapeu-
Gout. London, 1793. — HorFEXGAMWER, Ueber die Verwandtschnft der Gicht mit dem Rhumatismus (Med. chir. Zeit., 1794). — Wollaston, On gouty und urinary concrétions. London, 1796. — Lentin, Ueber Rheumatismus und Gicht. (Hufelands's Journal, I, II). — Ackkrmann, Ueber das Gichtfieber (eodem loco, XI). — Firaus, Ueber die Gichtund ihre nudiste Ursache (Horn's neues Archiv , VII . — Wallis, An Essay on the Gout. London, 1798. — Kinclake, A dissert, on arthritis. London, 1803. — Barthez, Traité des maladies goutteuses. Paris, an X. — Wilsox, Handb. ùber Entzûndungen, Rheumatismus und Gicht (aus dem Englischen von Tôpelmann). Leipzig, 1809. — Scudamore, Treatise on the nature and treatment of Gout and Rhumatism. London, 1816. — Cullex, Méd. pratique. Paris, 1819.
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ne puis non plus voir clans cette altération une barrière infranchissable entre le rhumatisme et la goutte, puisque des observateurs parfaitement compétents assignent à la première de ces maladies une dyscrasie urique, ne différant que par le degré de celle qui appartient à la goutte ; ce fait est la raison tangible de l'affinité que présentent les deux affections dans certaines formes imparfaites.
Si la pathogénie de la goutte est obscure, l'étiologic a des données précises.
La transmission héréditaire est fréquente : sur 522 cas analysés à ce point de vue par Scudamore, elle a existé à divers degrés 332 fois. Quand la maladie a cette origine, elle peut se manifester beaucoup plus tôt que lorsqu'elle est acquise ; il est très-commun que la goutte héréditaire se révèle de dix-huit à trente ans; il est très-rare que la goutte acquise apparaisse avant quarante ans. La maladie est bien plus fréquente chez l'homme que chez la femme; celle-ci, d'après la proposition hippocratique, n'y serait exposée que lorsque la menstruation fait défaut; quelle qu'ait pu être aux temps de la Grèce antique la vérité de cette formule, elle est absolument erronée aujourd'hui; la goutte héréditaire, la goutte acquise, ne présentent aucune relation nécessaire avec la fonction d'ovulation ; mais la maladie dans toutes ses formes provoque de nombreux désordres menstruels, ce qui est fort différent. Une semblable erreur d'interprétation me parait avoir été commise à l'égard des tempéraments ; le tempérament sanguin, pléthorique, qui a été surtout incriminé, n'est point une cause prédisposante, c'est un des effets de l'hygiène spéciale, qui est la seule cause connue de la goutte acquise. — D'après Garrod, les professions et l'intoxication saturnines favorisent le développement de la maladie, parce que l'imprégnation de l'organisme par le plomb restreint l'élimination de l'acide urique par les reins. De plus nombreuses observations sont nécessaires, vu la possibilité d'une simple coïncidence.
Toute réserve faite de la prédisposition héréditaire ou innée, la cause de la goutte est une hygiène vicieuse qui a pour effet de surcharger l'organisme d'acide urique, produit de la combustion incomplète des matières azotées. Cette surcharge est aussi rapide et aussi forte que possible lorsque les deux conditions qui l'engendrent sont réalisées simultanément, c'est-à-dire lorsque l'excès de l'alimentation azotée coïncide avec certaines habitudes qui restreignent les combustions organiques; il est clair que cette seconde condition est même plus puissante que la première ; vainement, en effet, l'ingestion des albuminoïdes restera dans des limites quantitatives convenables eu égard à la constitution de l'individu, si ces substances ne sont pas régulièrement élaborées, la dyscrasie n'en surviendra pas moins. L'absence d'exercice physique, la vie confinée, qui limitent l'activité de l'hématose, l'abus de l'alcool, du thé, du café, agents d'épargne qui restreignent
la puissance digestivc et les combustions organiques sont les circonstances les plus propres à amener la surcharge urique ; s'il s'y joint l'excès dans la quantité des aliments ingérés, l'hygiène vicieuse est réalisée dans toute sa puissance, et la dyscrasie est certaine ; elle peut n'être que temporaire et peu nocive si les conditions de vie sont modifiées en temps opportun ; mais dans le cas contraire, le vice nutritif devient définitif, il acquiert la persistance de 1* habitude organique, et quand bien même l'hygiène est régularisée, la dystrophie peut fort bien subsister. — Les catarrhes gastriques et la dyspepsie qui troublent directement la digestion des matières albuminoïdes occupent une grande place dans l'étiologie de la goutte, et d'un autre côté cet état de dyspepsie est un des effets de la dyscrasie urique ; il y a là un véritable cercle vicieux.
Tandis que les conditions précédentes produisent plus ou moins rapidement une certaine modalité constitutionnelle qui est I'état goutteux (status arthriticus), un excès de table ou de boisson, une émotion morale vive surtout pendant le travail digestif, une indigestion accidentelle, un refroidissement, déterminent l'explosion de la première attaque ; parfois aussi elle éclate spontanément par le seul fait de la persistance de l'état goutteux, ou bien, selon la théorie de Garrod, parce que l'élimination de l'acide urique par les reins diminue subitement. Il arrive assez souvent que les attaques ultérieures sont toujours provoquées par la même condition, qui a déterminé la première.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le dépôt d'urates dans les tissus est le caractère anatomique de la goutte; quand la maladie est encore récente il peut manquer, mais, dans le cas contraire, il est constant, et on le trouve dans le pavillon de l'oreille sous les téguments, et dans les petites articulations, surtout dans les articulations métatarso-phalangiennes, plus rarement dans les grandes jointures. Les cartilages, la synoviale, les ligaments, sont infiltrés par ces dépôts d'apparence crayeuse, parfois la cavité articulaire en est remplie, et par suite il y a ankylose. Avec ces dépôts existent les lésions de l'arthrite sèche avec ou sans végétations osseuses ; en même temps que ces infiltrations diffuses ont lieu dans la profondeur des jointures, des dépôts circonscrits en forme de petites tumeurs sont produits à la surface extérieure des capsules articulaires et des ligaments, dans le tissu conjonctif périphérique et dans les bourses séreuses; ces dépôts sont connus sous le nom de tophus. La situation excentrique de ces nodosités, un certain degré de mobilité, les distinguent des stalactites osseuses de l'arthrite déformante ; lorsque les deux lésions coexistent, la déformation des jointures est au maximum, mais, dans rarthrite goutteuse pure, les os ne sont pas primitivement affectés, ils ne le sont que
secondairement parles progrès de l'infiltration qui, dépassant l'épaisseur de la couche cartilagineuse, finit par atteindre le tissu osseux (Garrod). Ces dépôts sont composés principalement d'urate de soude et de chaux, rarement d'urate d'ammoniaque; ils peuvent contenir de petites proportions de carhonate et de phosphate calcaire ou sodique, de phosphate de potasse et de chlorure de sodium.
Le sang présente une altération caractéristique qui consiste dans un excès d'acide urique ; on peut le déceler facilement par le procédé du fil, imaginé par Garrod : 4 à 8 grammes de sérum du sang ou de la sérosité d'un vésicatoire sont recueillis dans un verre de montre, mélangés à de l'acide acétique concentré dans la proportion de six gouttes pour k grammes; puis un fil de lin est étendu dans le fond du liquide. Le petit appareil est laissé dans un endroit chaud pendant vingt-quatre à quarante-huit heures jusqu'à dessiccation à peu près complète du liquide ; le microscope montre alors sur le fil des cristaux dont l'abondance est en raison de la richesse du sérum en acide urique. Le sang normal ne contient que des traces de cette substance, et il ne fournit aucun cristal par le procédé ci-dessus; il faut que l'excès soit au moins de 0,025 pour 1000 pour que la cristallisation apparaisse; il résulte des recherches de Garrod, que, chez les goutteux, la quantité d'acide urique contenue dans le sérum peut varier entre 0,045 et 0,175 millièmes de grain pour 1000 grains (60 grammes) de liquide. Cette modification remarquable du sang existe dès les premières périodes de la maladie, et c'est au début de l'attaque aiguë qu'elle est le plus prononcée.
Sur les cadavres des individus qui ont souffert de la goutte chronique on trouve souvent d'autres lésions, qui doivent être considérées comme des complications de la maladie ; les plus communes, sans comparaison, sont la gravelle rénale et la pierre ; viennent ensuite les altérations de la néphrite parenchymateuse, le catarrhe chronique de l'estomac et de l'intestin, les varices hémorrhoïdaires, et l'athérome cardio-artériel. Comme conséquences de ces lésions vasculaires on rencontre parfois des foyers de ramollissement dans le cerveau ou dans la moelle (Graves), ou bien des hémorrhagies.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'attaque de goutte articulaire paraît souvent la première manifestation de la maladie, mais elle ne l'est point en réalité. Cette révélation brutale et tangible de la dyscrasie est toujours précédée durant une longue période de phénomènes significatifs, qui varient selon que la goutte est héréditaire ou acquise. Dans le premier cas, on voit apparaître dès le jeune âge certaines habitudes organiques dont une observation, prolongée pendant des siècles, a seule pu établir le caractère précurseur; ces particularités n'ont aucune
relation appréciable avec les déterminations articulaires à échéance plus ou moins lointaine, il convient d'y voir l'expression directe de la modalité constitutionnelle. Dans l'enfance, ces individus sont sujets à des épistaxis à répétition ; à la puberté, ces hémorrhagies sont remplacées par des migraines ou par des névralgies, notamment parla gastralgie avec pyrosis; vers la même époque, la peau irritée par des sécrétions d'acidité anormale devient le siège d'éruptions habituelles, parmi lesquelles l'érythème, l'acné, l'eczéma, le psoriasis, doivent surtout être signalés; ces dermatoses ne tirent de leurs rappports avec la goutte aucun caractère particulier qui les distingue ; si les accidents articulaires sont encore plus retardés, on peut observer de l'asthme, plus rarement de l'angine de poitrine. Aucun de ces phénomènes n'est significatif par lui-même ; mais leur succession chez un individu appartenant à une famille goutteuse devient caractéristique, et le médecin qui sait utiliser ces avertissements réitérés s'efforcera de prévenir, par un traitement et une hygiène convenables, le développement de la maladie confirmée. Dans ces conditions on observe souvent chez la femme une dysménorrhée qui ne peut être imputée ni à la chlorose, ni à une maladie locale de l'appareil utéro-ovarien.
Dans la goutte acquise, qui apparaît bien plus tardivement, les premières attaques sont précédées d'un ensemble de désordres issus de l'hygiène vicieuse qui prépare la maladie ; ces désordres peuvent être attribués, avec Vogel, à l'état habituel de pléthore sanguine, élément mécanique qu'il regarde comme non moins important que l'élément chimique. L'embonpoint est notable et rapide, le ventre prend un développement marqué, des hémorrhoïdes s'établissent, le visage et le nez surtout sont couverts de vaiïcosités, l'action du cœur est irrégulière, la respiration est lourde et pénible, les digestions sont laborieuses, souvent accompagnées d'une tendance invincible au sommeil, il y a presque toujours de la flatulence avec pyrosis, l'urine, d'abondance variable, est très-chargée, fortement acide, et donne des sédiments d'urates, la gravelle urique est fréquente, la peau facilement irritée a une tendance marquée à la diaphorèse, les sueurs sont très-acides ; de là une hypcresthésic habituelle, des démangeaisons, ou les éruptions précédemment indiquées. Enfin ces individus sont encore remarquables par la mobilité du caractère, qui est souvent irascible et sombre, et par une répugnance insurmontable pour les exercices physiques. C'est à l'ensemble de ces phénomènes, susceptibles d'une foule de combinaisons diverses, qu'on donne le nom d'état goutteux (status arthriticus).
Dans une constitution ainsi préparée la goutte éclate un beau jour sous la forme aiguë, ou sous la forme chronique.
L'épithète aiguë appliquée à la goutte prend une signification spéciale, que je crois utile de préciser -, la goutte est en tous cas une maladie chronique, embrassant plusieurs années, si ce n'est toute la vie du malade, et
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il faut entendre par goutte aiguë celle qui procède par attaques franches,, séparées par des intervalles parfaitement libres. Cette forme aiguë, comme la forme chronique, est d'ailleurs normale (régulière) ou anormale (irrégu- Lière); normale si elle est bornée aux manifestations articulaires, anormale si elle présente des accidents viscéraux par fluxion métastatique ou compensatrice. Quant à la goutte compliquée, c'est celle qui, aiguë ou chronique, est constituée à la fois par les phénomènes articulaires et par quelque affection viscérale : la goutte avec lithiase rénale est une goutte compliquée et non une goutte irrégulière ; de même pour la goutte avec endocardite athéromateuse, etc. En revanche, la goutte qui, à un moment donné, n'est constituée que par des accidents viscéraux (goutte viscérale) est une goutte anormale ou ir régulière.
Goutte normale. — Forme aiguë. — La première attaque peut être sans prodromes, parfois elle est précédée, durent quelques jours, de certaines incommodités tenant à l'exagération de quelques-uns des phénomènes de l'état goutteux ; ces prodromes sont à peu près constants lorsqu'il y a eu déjà plusieurs attaques, et comme ils sont ordinairement les mêmes chez la même personne, le patient est dûment averti de l'imminence du paroxysme. Les premières attaques sont nocturnes; un individu s'est couché bien portant, souvent même avec une sensation toute particulière de bien-être, il s'est endormi, puis au bout de quelque temps, généralement entre une heure et trois heures, il est réveillé par une douleur qui occupe la pulpe de l'un des gros orteils, au niveau de l'articulation métatarso-phalangienne ; il éprouve alors un petit frisson suivi de malaise fébrile, et la douleur acquiert bientôt une violence sans pareille ; après quelques heures de souffrances qui sont une torture, les phénomènes s'apaisent, des sueurs modérées sont produites, et le patient se rendort. Au matin l'orteil est enflé, la peau, d'un rouge foncé, est tendue et luisante, la jointure est douloureuse à la pression, et les veines qui en partent sont turgescentes et dilatées. L'accès est fini, mais il n'est ordinairement que le premier anneau de la chaîne plus ou moins longue qui constitue l'attaque. La journée se passe assez tranquillement, mais la nuit ramène l'exacerbation de tous les accidents; au matin, une seconde rémission a lieu, et les choses vont ainsi durant plusieurs jours ou même quelques semaines. Pendant l'accès l'urine peut présenter tous les caractères de l'urine fébrile, mais souvent aussi elle reste abondante et claire; lorsque l'apaisement diurne des douleurs est trèsprononcé, l'appétit et les fonctions digestives sont intacts ; dans le cas contraire il y a une anorexie persistante, la langue est sale, la constipation est opiniâtre. Quand approche le terme de l'attaque, les accès sont moins violents et moins longs, la rémission est plus complète, la tuméfaction des parties perd de sa tension, de sorte qu'on peut y produire la dépression caractéristique de l'œdème; puis la rougeur s'efface, des démangeaisons sur-
viennent* enfin une desquamation épidermique révélé la résolution do la poussée inflammatoire.
D'après les recherches de Garrod, la quantité d'acide urique contenue dans l'urine est au minimum au moment du début de l'attaque; à la défervescence, cette quantité s'accroît au point de dépasser la moyenne physiologique qui est 50 à 55 centigrammes pour vingt-quatre heures; enfin dans les jours qui suivent l'achèvement de l'attaque, l'acide urique diminue sans cependant tomber au minimum qu'il a présenté lors de l'invasion. Contrairement aux prévision de la théorie, les modifications du sang ne sont (kis parallèles; au début de l'attaque, l'acide urique est en grand evcès dans le sang, et c'est ce fait qui a porté Garrod à admettre pour cause déterminante de l'accès la diminution de l'élimination rénale. Comme en revanche la fin de l'attaque est signalée par l'accroissement des urates dans l'urine, ce qui équivaut dans l'espèce à une dépuration du sang, plusieurs observateurs ont été conduits à voir dans chaque paroxysme une crise favorable qui, pour un temps, éloigne de l'économie la matière morbigène. Qu'il en soit ainsi au point de vue. constitutionnel, la chose est possible, et l'on peut invoquer en faveur de cette interprétation le sentiment de bienêtre qui suit les attaques de goutte aiguë ; mais au point de vue local il en est tout autrement, puisque c'est de la répétition de ces prétendues crises que naissent les lésions et les dépôts articulaires, qui aboutissent aux déformations permanentes et à l'infirmité.
Dans l'immense majorité des cas, la première attaque porte sur le gros orteil d'un seul pied, rarement les deux sont pris à la fois; cependant cette règle n'est pas tellement absolue qu'elle n'ait ses exceptions ; la maladie p^ut débuter par les chevilles, par le cou-de-pied, par le côté externe du pied, exceptionnellement par les genoux. Quant aux membres supérieurs, ils ne sont presque jamais pris dans les premières attaques. Mais la goutte tant aiguë que chronique est extensive et, après être restée limitée un certain temps à son lieu d'élection, elle envahit d'ordinaire d'autres articulations. — Dans quelques cas rares, on observe durant l'attaque un déplacement subit de la fluxion sur la jointure homologue de l'autre côté, ou sur une autre plus ou moins éloignée.
La première attaque de goutte peut demeurer isolée, mais le fait est très- Tare ; il est de règle que les accidents se reproduisent après un intervalle variable. Bien des circonstances influent sur la durée de ce dernier : c'est d'abord l'idiosyncrasie du malade, c'est la gravité de la maladie, puis le régime de vie et le traitement, enfin l'influence saisonnière, qui devient d'autant plus puissante que le mal est plus ancien ; elle finit souvent par dominer toutes les autres conditions, de sorte que le malade a une ou deux attaques par an, toujours à la même époque.
Les attaques violentes et fébriles que je viens de décrire appartiennent à jaccoud. n« — 3 7
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la goutte aiguë des individus robustes ; mais sans que la maladie perde son caractère d'acuité, on peut observer chez les sujets débilités des paroxysmes moins intenses, parfoismème apyrétiques qui présentent d'ailleurs les mêmes phénomènes locaux; cette variété qui a sa raison d'être dans le mode réactionnel des malades, et non pas dans le caractère de la maladie, peut être opposée comme goutte asthénique aiguë à la goutte sthénique aiguë, les deux types extrêmes étant unis par de nombreux intermédiaires.
Forme chronique. — Ordinairement consécutive à l'aiguë, souvent hâtée par un traitement mal dirigé, la goutte chronique peut aussi èlre primitive, notamment chez les individus chétifs, ou débilités par quelque maladie antérieure. Quoi qu'il en soit, cette forme chronique est constituée par des attaques articulaires qui diffèrent des précédentes par les trois caractères que voici : elles sont moins fortes, et le plus souvent apyrétiques ou accompagnées d'un mouvement fébrile très-léger ; — elles sont plus longues, comme si la durée était en raison inverse de l'intensité ; — dans leur intervalle la santé n'est pas complètement restaurée, le goutteux reste malade. Les raisons de ce fait sont diverses : par cela même que l'attaque est moins forte, la fièvre moins vive ou nulle, l'individu n'est pas obligé d'observer la diète, et le paroxysme n'a plus son effet régulateur sur le bilan organique; dans la goutte aiguë, chaque attaque diminue la recette et augmente la dépense, et l'équilibre, rompu au profit de l'encaissement, est par là momentanément rétabli; dans la goutte chronique ces conditions font défaut, et l'état constitutionnel du malade qui subit ces accès imparfaits reste à la suite ce qu'ilétait avant. D'un autre côté l'état local est de plus en plus compromis; non-seulement les jointures conservent une roideur, une sensibilité dou loureuse qui gênent les mouvements, mais les dépôts spécifiques d'urates atteignent les ligaments, les tissus péri-articulaires ; des tophus sont produits, et quand bien même les phénomènes douloureux viennent à cesser complètement, les articulations sont déformées, la locomotion et la préhension sont plus ou moins entravées, et le patient arrive à un état voisin de l'infirmité. Ce résultat est principalement à craindre lorsque la goutte chronique occupe toujours les mêmes jointures {goutte fixe) ; celle qui* sans siège électif, se déplace incessamment {goutte erratique ou vague), expose bien moins à ces fâcheuses conséquences. Dans les régions garnies de tophus on observe parfois une inflammation phlegmoneuse qui se développe spontanément, ou sous l'influence du plus léger traumatisme ; ces foyers fournissent d'abord un pus séreux, puis une masse crayeuse, ou des concrétions dont l'élimination, souvent fort longue, transforme en fistule l'ouverture de l'abcès.
Indépendamment de ces différences fondamentales, issues des allure* générales de la maladie, l'attaque avortée de la goutte chronique en présente d'autres eu égard à l'état local des parties durant le paroxysme- la
rougeur est moindre et elle se développe plus lentement, la tuméfaction est tout à t'ait graduelle, elle a d'emblée l'apparence œdémateuse, et elle persiste après la fin du paroxysme qui manque de desquamation épidermique. — Alors même que la goutte chronique est sans complications, l'intervalle des attaques n'est pas seulement marqué par les désordres articulaires : les malades soutirent de dyspepsie, de gastro-entéralgie, de migraines, de palpitations, et l'irritabilité de leur caractère s'accentue de plus en plus. On observe assez souvent un certain balancement entre les pbénomènes viscéraux et les articulaires, en ce sens que les premiers sont moins pénibles lorsque les seconds sont très-accusés et vice venu. Cette tendance est un trait d'union entre la goutte régulière et l'irrégulière. L'urine est assez va fiable quant à sa couleur et à sa clarté, mais la quantité d'acide urique parait être constamment au-dessous de La normale.
Lorsque la goutte chronique ne guérit pas, elle finit par amener, alors même qu'elle n'est pas compliquée, une altération générale de l'organisme, une cachexie qui peut être considérée comme la période ultime de la maladie. Par le fait de la dyspepsie, la digestion et l'assimilation sont compromises, l'appétit est d'ailleurs nul, le malade maigrit et perd ses forces, l'anémie l'affecte d'autant plus puissamment qu'il était habitué à une alimentation plus riche, il a des palpitations fréquentes, du vertige, une tendance marquée aux lipothymies etàlasyncope, et sa constitution débilitée ne peut plus faire les frais des déterminations articulaires; il n'y a pas de paroxysmes, les douleurs caractéristiques sont à peine accusées ou nulles (goutte atonique), et c'est alors qu'il y a le plus de chances de voir apparaître les accidents redoutables de la goutte anormale. A son plus haut degré cette cachexie aboutit à l'œdème, et le patient succombe dans le marasme.
Cette évolution est exceptionnelle; le plus ordinairement c'est une malaladie intercurrente qui amène la mort; ou bien si la goutte chronique tue, c'est parce qu'elle est compliquée, et le patient succombe, soit à la complication même, soit à Tune de ses suites.
Ces complications sont nombreuses; les plus importantes sont la lithiase rénale et ses conséquences , — la néphrite parenchymateuse avec infarctus urique , — la congestion chronique du foie et la sclérose , — les varices hémorrhoïdaires, — l'asthme et ses suites, le catarrhe et l'emphysème avec ou sans bronchectasic , — La dégénéressence graisseuse du cœur, — enfin l'athérome artériel, lésion qui rend compte des maladies valvulaires, des dilatations aortiques, des hémorrhagies, des ramollissements du cerveau {apoplexie goutteuse des anciens), et des altérations semblables de la moelle (paraplégie goutteuse de Graves).
Goutte anormale. — Cette forme appartient également à la goutte aiguë et à la chronique, mais elle est bien plus fréquente dans cette dernière ; elle est caractérisée par des troubles réflexes, par des fluxions cutanées ou viscé-
raies, qui remplacent pour un temps les fluxions articulaires de la goutte normale. Suivant la modalité de ce remplacement, je distingue ici trois variétés.
h Dans le cours d'une attaque, les symptômes articulaires disparaissent soudainement et sont remplacés par une fluxion intestinale à forme dysentérique, par un accès de cardialgie, d'asthme, de palpitations, d'angine de poitrine, par des vertiges, du délire ou du coma ; c'est là la goutte m étast atique dans le sens rigoureux du mot.
IL Chez un individu bien et dûment reconnu pour goutteux, c'est-à-dire qui a eu des attaques de goutte régulière, aiguë ou chronique, on observe, en l'absence de toute attaque actuelle, l'un des phénomènes de la goutte métastatique ; tantôt ce désordre est remplacé au bout de quelques heures ou de quelques jours par une poussée articulaire normale, tantôt il subsiste sans remplacement dans sa forme première, et tient lieu de l'attaque ; le paroxysme suivant peut être d'ailleurs parfaitement régulier; ce n'est plus là de la goutte métastatique, car le phénomène viscéral tient lieu par compensation d'une attaque articulaire qui manque, et, si la fluxion sur les jointures vient à se produire secondairement, le déplacement a lieu de la partie plus noble à la moins noble, il y a suivant le langage traditionnel métaptose et non métastase. Pour éviter toute équivoque, je réserve à cette variété la qualification de goutte alternante ou ab articulaire. Le phénomène abarticulaire peut être toujours le même chez le même malade, toutefois il n'en est pas toujours ainsi ; je donne des soins depuis plusieurs années à une dame qui présente un type parfait de goutte alternante, et chez elle l'affection substituée est tantôt une cardialgie avec ou sans vomissements, tantôt un catarrhe dysentériforme ; à certaines époques c'est une attaque de dysménorrhée, quoique en toute autre circonstance la menstruation soit parfaitement normale.
III. Enfin la troisième variété de goutte anormale est ainsi constituée : un individu est de famille goutteuse, ou bien il a les attributs de la constitution goutteuse, il n'a jamais présenté de symptômes articulaires, mais il a des accès d'asthme, des accès de vertige, de migraine ou tel autre des phénomènes viscéraux ou cutanés qui ont été si souvent énumérés ; c'est là la goutte larvée ; je suis loin d'en vouloir contester la réalité, j'ai dit précédemment, au contraire, que le médecin doit utiliser cette situation au point de vue thérapeutique, mais il est bien certain aussi que, jusqu'au moment où éclate un accès articulaire, la goutte larvée reste à l'état de goutte hypothétique.
La goutte métastatique et la goutte alternante sont extrêmement pénibles, et si la rétrocession ou la substitution porte sur le cœur ou sur le cerveau, la mort subite ou rapide en peut être la conséquence; c'est une syncope qui la produit dans la goutte cardiaque; c'est vraisemblablement une
fluxion avec infiltration œdémateuse du mésocéphale qui en est la condition dans la goutte cérébrale. Il va sans dire que ces faits doivent être soigneusement distingués des cas plus nombreux, dans lesquels la mort résulte d'une lésion cardiaque ou cérébrale commune, compliquant la maladie goutteuse. L'oubli de cette distinction a singulièrement élargi le domaine de la goutte viscérale ; néanmoins un médecin prudent ne doit jamais perdre de vue cette proposition de Musgrave : la goutte articulaire est celle dont on est malade ; la goutte anormale, celle dont on meurt.
TRAITEMENT
Le traitement hygiénique de la disposition goutteuse est basé sur la connaissance des notions pathogéniques, et il est facile d'en déduire les règles : Sobriété, et régularité dans les heures de repas, voilà les préceptes fondamentaux; le régime doit être mixte, mais plus végétal qu'animal; et parmi les substances animales il faut laisser de côté le gibier, les crustacés et les poissons de mer ; le café, le thé, les liqueurs, ne peuvent être autorisés que par exception, la boisson la plus salutaire est l'eau pure ; si elle n'est pas bien tolérée, on peut conseiller les vins blancs les plus légers du Rhin ou de la Moselle, ou bien la bière faible, notamment le pale aie. Comme complément de ce traitement à la fois préventif et curateur, je puis recommander après expérience la cure vernale de petit-lait dans les contrées alpestres. En même temps qu'on règle de la sorte l'introduction du combustible, il faut veiller aux opérations qui en amènent la combustion parfaite ; conséquemment les exercice physiques, la vie en plein air, sont d'absolue nécessité, et il convient d'activer autant que possible les fonctions cutanées. Enfin je conseille d'administrer chaque mois, pendant une dizaine de jours, une eau bicarbonatée sodique, ou une solution artificielle de ce sel ; d'après les modifications que l'usage des alcalins produit dans l'urine, il est permis de penser qu'ils restreignent la formation de l'acide urique. Ce traitement complexe est d'une incontestable puissance, et son inefficacité fréquente est imputable ou à une application trop tardive, ou au défaut de soumission des malades ; c'est là, il faut le dire, la véritable pierre d'achoppement.
Une fois la goutte déclarée, la conduite à suivre varie selon les cas. Dans l'intervalle des attaques de goutte aiguë, les prescriptions précédentes doivent être scrupuleusement observées, il faut seulement avoir soin de régler la richesse de l'alimentation selon la constitution des malades; cette même considération doit fixer le choix des stations thermales. Les individus robustes atteints de goutte sthéniqueretirent de grands avantages d'une cure très-courte, mais répétée au besoin, à Vichy, à Carlsbad, à Vais ou à Pougues ; les eaux seront données en boisson seulement, et non en bains ; aux individus moins
vigoureux on prescrira plutôt les eaux d'Ems, ou de Kissingen.— Dans la goutte chronique les eaux alcalines fortes trouvent rarement leur indication, à moins que la maladie ne soit récente et primitivement chronique, et la constitution du malade satisfaisante; les thermes d'Ems, de Kissingen, de Wiesbaden, Homburg sont bien plus souvent utiles dans ces conditions, et si l'individu, sans être profondément anémique, est débilité et présente une irritabilité nerveuse prononcée, il sera mieux encore de s'adresser aux eaux très-douces de Wildbad, Nëris ou Luxeuil. Ces dernières eaux, celles de Plombières, de Contrexéville, de Royat, conviennent aux goutteux à prédominances dyspeptiques; ces mêmes malades se trouvent très-bien aussi des préparations de noix vomique, et de quassia amara. Enfin, aux individus tout à fait anémiques, on conseillera Franzensbad, Schwalbach, Spa, Pyrmont, ou St. Moritz; mais il faut prendre gardé de dépasser le but, et de provoquer une excitation qui pourrait ramener les accidents aigus ; ce danger est bien plus grand encore avec les eaux sulfureuses conseillées par quelques médecins, et j'hésiterai toujours à en preserire l'emploi. Chez les malades dont la goutte est depuis longtemps silencieuse, et dont la nutrition est languissante, l'hydrothérapie méthodique peut rendre de grands services. — Les déterminations cutanées qui accompagnent la goutte normale, aiguë ou chronique, ne fournissent aucune indication particulière, elles sont justiciables du traitement employé contre la maladie fondamentale ; si, par une médication dirigée spécialement contre elles, on réussissait à les faire disparaître, on serait plus nuisible qu'utile au patient, dont la goutte serait infailliblement exaspérée, et troublée dans ses allures jusque-là régulières. A plus forte raison en serait-il ainsi, si l'on supprimait une dermatose habituelle chez un goutteux guéri des accidents articulaires ; le moindre risque serait de ramener les manifestations aiguës sur les jointures, mais il se pourrait aussi que la fluxion compensatrice se lit sur un viscère, et produisît un désordre mortel. En somme, tant que la goutte est normale, sa topographie doit être respectée ; la notion de la maladie d'une part, la constitution du malade d'autre part, sont les seules causes des indications thérapeutiques. — Les désordres articulaires qui survivent aux attaques de goutte sont heureusement modifiés par les eaux chlorurées sodiques en boisson, en bains, notamment par celles de Wiesbaden et de Kreuznach, et aussi par les bains de boues (St. Amand).
On voit d'après ce qui précède qu'il n'existe pas plus de spécifique contre la goutte que contre le rhumatisme ; les remèdes secrets préconisés à grand bruit doivent leur efficacité au colchique, lequel n'est pas davantage un spécifique, mais simplement un remède utile, répondant à une indication particulière que je formulerai bientôt. Mais avant de passer outre, je tiens à mentionner l'opinion de Garrod touchant l'efficacité du carbonate de hthine dans le traitement de la dyscrasie urique et de la goutte chronique ;
ce sel, qu'il donne en solution aqueuse à la dose de 50 centigrammes à 1 gramme par jour, a pour effet de prévenir, en vertu de son pouvoir dissolvant, la formation des dépôts d'urates, et de diminuer la fréquence des accès. Cette médication est sans inconvénients, et mérite d'être vulgarisée.
Le traitement de l'attaque aiguë de com te durée se réduit à peu de chose; le repos, l'enveloppement de la partie malade avec de la ouate recouverte d'un taffetas gommé, ou bien des applications d'huiles narcotiques en feront tous les frais. Mais lorsque l'enchaînement de nombreux paroxysmes constitue une attaque de plusieurs semaines, pendant lesquelles le patient est tourmenté de douleurs atroces, il y a lieu de venir à son aide, et c'est dans ce cas que le colchique trouve son indication la plus utile; il ne faut pas le donner dès les premiers jours, et il faut commencer par des doses faibles, On emploie l'extrait de semences à la dose de 20 à 40 centigrammes par jour, la teinture à la dose de dix à vingt gouttes, ou le vin dont on donne de 10 à 25 grammes en vingt-quatre heures. L'extrait est commodément administré sous forme pilulaire, et l'on peut y adjoindre une dose égale de sulfate de quinine, et une dose moitié moindre de poudre de digitale. La médication est continuée durant trois à cinq jours de suite.
Le colchique, pur ou associé comme je viens de le dire, répond, chez les goutteux, à une autre indication ; il modifie avantageusement les névroses douloureuses, notamment les névralgies et la migraine, soit qu'elles tiennent à une goutte déjà manifestée, soit que, symptômes de la forme que j'ai appelée larvée, elles précèdent les déterminations articulaires. Dans ce dernier cas il ne faut pas se borner à remplir l'indication symptomatique, il faut provoquer l'explosion de la goutte articulaire par des applications réitérées de sinapismes ou de vésicatoires sur les jointures, qui sont le siège d'élection de la fluxion goutteuse. — Ce traitement est le seul efficace dans les accidents viscéraux aigus de la goutte métastatique et de la goutte alternante; je n'ai pas encore eu occasion d'en observer les effets contre les phénomènes cardiaques et cérébraux, mais j'en ai maintes fois constaté la rapide efticacité dans la cardialgie, l'entéralgie, la flu.vion rectale dysentériforme et la dysménorrhée. Ce fait est pour moi vérité démontrée, et il domine toute la thérapeutique de la goutte anormale.
CHAPITRE V
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le rachitisme (1) est une maladie constitutionnelle, caractérisée par une hypergénèse du tissu des os avant leur complet développement. On peut admettre ou nier le caractère inflammatoire du processus, mais ce qui est certain c'est que l'altération consiste dans une production exagérée des éléments chondro-fibroïdes, par le moyen desquels le cartilage épiphysaire et le périoste de la diaphyse assurent la croissance de l'os, et dans le défaut d'ossification de ces éléments, qui restent par suite à l'état fibro-spongoïde Ces notions fondamentales et relativement récentes (Kôlliker, Virchow, Mayei font justice de la théorie pathogénique qui attribue le développement du rachitisme à l'insuffisance des sels calcaires dans l'organisme; cette condition, à la supposer constante, ce qui n'est pas, ne peut rendre compteque du second élément de l'altération rachitique, le défaut d'ossification, elle ne saurait expliquer le fait primordial de l'hypergénèse cartilagineuse et sous-
(1) Whistler, De tnorbo pucrili anglorum dicto the Rickets. Lugd. Bat., 1645. — Pootivs, Liber de affectionibus omissii, c. xn. — Glissonius, Tract, de i^achitide seip morbo pueri/i, Rickets dicto. London, 1650. — Bichxer, De rachitide perf. et imper/'.. Strasb., 1715. — Zeviani, Délia cura di bambini attacati délia rachitide. Verona,. 1761. — Leidenfrost, Nonnulla de rachitide. Duisburgi, 1771. — Levaciier de la Flectrie, Traité du rachitis, etc. Paris, 1772. — Van Swieten, Commentaires, Y. — De Magnt, Mémoire sur le rachitis. Paris, 1780. — Fourcroy, Mém. Soc. roy. de méd., 1782. — Trnka de Krzowitz, Historia rachitidis. Vienna?, 1 787. — Veirac„ Abhand. ueber die Rachitis, etc. (aus dem Hollandischen von Keup). Stendal, 1794. — Heine, De vasorum absorbentium ad rhachitiden procreandam potentia. Gottingen,. 1792. — Portal, Obs. sur la nature et le traitement du rachitisme. Paris, 1797.
Romrerg, De rachit. congenit. Berolini, 1817. — Gulani, Sul rachitismo. Napolir 1819. — Ficker, De rachitide morbisque ex ea oriundis. Bcrolini, 1821. — Sartorius, De rachit. congenit. obs. Lipsiae, 1826. — Siebold, Die englische Krankheit. WTirzburg, 1827. — Rufz, Gaz. méd. Paris, 1834. — Shaw, London med. Gaz.] 1835. — Med. chir. Trans., 1843. — Weatherhead, A Tieatise on rickets. London, 1835. — Guérin, Gaz. méd. Paris, 1839. — Richter, Ueber das Wesen und die- Behandl. der englischen Krankheit. Erfurt, 1841. — Marchand, Joum. f. prakt.. Chemic, 1842. — Frerichs, Wôhler und Liebig's Annalen, 1843. — KUttner, Casper's Wochen. 1843. — Ephraim, Diss. ad morpholog. rach. symtol. Bcrolini, 1843»
périostée. La flexibilité et la mollesse des os rachitiques ne sont point inconciliables avec l'hyperplasie du tissu ostéoïde ; le canal médullaire se développe dans ces os aussi bien que dans les os sains, et comme la résorption intérieure n'est point compensée par l'ossification des couches périphériques, il est tout simple que la résistance de l'os soit diminuée.
La cause réelle de la maladie est inconnue; l'apparition possible du rachitisme chez des enfants robustes et bien portants ne permet pas d'établir un rapport constant entre cette altération du squelette et la débilité native ou acquise de la constitution ; mais la fréquence de ce rapport n'est pas contestable. Les enfants mal nourris qui, par suite de cette nutrition vicieuse, ont souffert d'un catarrhe gastro-intestinal prolongé, sont particulièrement exposés à la maladie ; on a dit que ces désordres dyspeptiques produisent dans le tube digestif une formation anormale d'acides, d'acide lactique surtout, et que ce dernier, après sa résorption, dissout le phosphate calcaire du sang, de sorte que ce sel est éliminé par l'urine au lieu d'être employé à l'ossification. Certaines analyses d'urines sont favorables à cette manière de voir, mais toutes ne le sont pas, et d'ailleurs il faut toujours compter avei les cas réfractaires qui montrent le rachitisme apparaissant comme maladie primitive chez les sujets bien portants. Comme les sels calcaires sont en grande partie apportés à l'organisme par les substances albuminoïdes, on pourrait attribuer la diminution de ces sels à une ingestion insuffisante, plutôt qu'à une élimination excessive par l'urine; mais Virchow qui a indi-
— Von Bihra, Chem. Unters. der Knochen. Scliweinfurt, 1844. — Giersant, Gaz. hôp., 1846. — Rokitan'sky, Beitrnge zur Kenntniss des VerknÔchcrungsprocesses (Zeits. der Wiener Aerzte, 1848). — Gurlt, De ossium mutatione rnch. effecta. Berolini, 1848, — Meyer, Uebcr die Bedeutung der Kaochenkorperchen (Miiller's Archiv, 1849). — Beneke, Zur Phys. und Paih. des phosphors. Kalks. Gottingrcn, 1850. — Koli.iker, Mikroskop. Anatomie. Wiirzburg, 1851. — Beylard, Du rachitisme, eh-., thèse de Paris, 1852. — Meyer, Beitruge zur Lehre von Knochenkrankheiten (Henle und Pfeufer's Zeits., III, 1852). — Virchow, Dus normale Knochcnwachsthum und die rachitische Stôrungen desselben (Dessen Archiv, V). — Broca, Bullet. Soc. Anat., 1852. — Stiebei., Rachitit, in Virchow s Handb. Er langea, 1854.
BorviER, Leçons cliniques sur les maladies de l'appareil locomoteur. Paris, 1858.
Dimreiciier, Jahrb. f. Kinderheilk. Wicn, 1862. — Sciiutzenrerger, Gaz. méd.
Strasbourg, 1865. — Vallin, Gaz. hehdom., 1865 — Stepiiexson, Edinb. med. Joum., 1865. — Sciiulz, De rachitidis Pathogenesi. Berolini, 1865. — Mayer, Bemerkungen ùber Rachitis. Aachen, 1866. — Roloff, Virchow's Archiv, 1866. — Jaemchen, De rachitide. Berolini, 1867. — Scharlau, Ueber rogenannte congénitale Rachitis (Monats. /'. Geburtsk., 1867). — Bruenniche, Bidray til Bedemmetsen a( Rhachitis i Kjobenhavn (Bibl. f. Lceger, 1867). — Des Menards, Thèse de Paris, 1868.
— Gee, St. Bartholom. Hosp. Rep., 1868. — Dickinson, On the émargement of the vùcera which occurs in rickets (Med. chir. Transact., 1869).
gué cotte interprétation, reconnaît lui-même qu'il y a dans tout cela quelque chose d'hypothétique.
Le rachitisme est une maladie de l'enfance; c'est dans la période qui s étend de la seconde moitié de la première année jusqu'à la dentition qu'elle a son maximum de fréquence ; au-dessous de six mois, et après sept ans elle est rare. La transmission héréditaire est observée dans un certain nombre de cas.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le développement de l'os est le môme chez les rachiliques qu'à l'état sain; les mêmes modifications sont produites, savoir: croissance du cartilage par formation cellulaire endogène, apparition des espaces médullaires, formation des corpuscules osseux, mais l'ossification fait défaut. Ne pouvant entrer dans les détails histologiques de lalésion rachitique, je donne, d'après Virchow, le résumé des particularités qui la distinguent; ces propositions supposent une connaissance parfaite de l'ostéogénie normale.
Dans les épiphyses, on constate : 1° l'arrêt de la ligne d'ossification, avec un développement relativement exagéré de la ligne de prolifération préparatoire dans le cartilage. Dans la couche bleue de la zone cartilagineuse proliférante à grandes cellules, se forme un fin réseau de substance intercellulaire, dans lequel existent des cavités à parois épaisses, contenant les cellules cartilagineuses à noyau et à nucléoles. La lenteur de la calcification rend compte des grandes dimensions de la couche cartilagineuse préparatoire ;
— 2° extension de la formation médullaire dans la ligne d'ossification et même au delà, avec persistance de la prolifération cartilagineuse ; — 3° formation d'espaces médullaires fibroïdes, métamorphose ostéoïde dans leur voisinage et sur des points plus éloignés, sans dépôts calcaires. — Aux diaphyses, les différences avec l'évolution normale sont les suivantes: 1° épaississement de la zone proliférante périostique, avec conservation de la distinction de la substance en aréoles et en réseaux; — 2° défaut d'ossification des réseaux avec persistance delà zone profonde de la couche compacte;
— 3° formation cartilagineuse partielle dans les aréoles. — Il résulte de là que les tissus spongoïdes et chondroïdes des os rachitiques, ne sont point, comme on l'a cru longtemps, des éléments anormaux, ce sont des produits réguliers de l'ostéogénèse, ils n'ont d'anormal que leur exubérance et leur persistance.
Le développement excessif de la zone proliférante cartilagineuse et périostée est la cause de l'augmentation de volume des os rachitiques, et du gonflement des épiphyses; ces dernières ne croissent pas en longueur, elles sont tuméfiées selon l'épaisseur; cette particularité est due d'après Virchow au poids des parties supportées par l'os, et à l'action des muscles ; ces
influences combinées étalent et projettent latéralement la couche proliférante molle; aussi cette disposition est-elle beaucoup moins marquée ebez les entants qui n'ont pas encore marché. — A l'intérieur les os présentent peu d'anomalies; le tissu médullaire fortement hyperémié est gorgé de sang, et au niveau des déviations on constate le rétrécissement ou la disparition de la cavité médullaire, l'os n'ayant pu se courber sans que les parois de cette cavité se rapprochent ou s'accolent.
Si les os n'étaient soumis à aucune influence mécanique, les lésions seraient bornées à ces altérations intimes; mais le poids du corps, l'action des muscles, la pression atmosphérique même, font céder les parties molles du squelette, et leur impriment des modifications qui sont le caractère le plus frappant de la maladie. Ces modifications peuvent être ramenées à deux types; ce sont des déformations, un gonflement noueux au niveau des épiphyses (os noués), et aux extrémités des os qui n'ont pas d'épiphyses; ce sont des courbures au niveau des diaphyses. Sur la convexité de la courbure l'os n'est qu'infléchi, mais sur la concavité il peut être fracturé incomplètement ; les fractures totales ne sont pas très-rares, et elles présentent ce caractère distinctif de n'être jamais accompagnées de lésion du périoste ; celui-ci en effet est séparé du tissu osseux compact qui est fracturé par une couche molle non ossifiée. — Les conséquences de ces déformations sont diverses : aux membres, les .nodosités épiphysaires constituent une difformité qui a valu auv enfants la qualification d'enfants noués; en même temps la courbure des diaphyses ajoute un nouveau raccourcissement à celui qui résulte du tassement épiphysaire ; dans le bassin, des déformations et des rétrécissements sont produits; le gonflement des vertèbres et de leurs apophyses donne lieu à des incurvations de la colonne, surtout à l'incurvation antérieure de la région lombaire; les déviations latérales sont fort rares. Au thorax les déformations sont multiples : le gonflement des extrémités postérieures des côtes, s'il n'existe que d'un côté, amène l'assymétiïe et la déviation de la poitrine ; dans beaucoup de cas, les extrémités antérieures des côtes à leur union avec les cartilages sont déviées en arrière, tandis que le sternum et les insertions sternales des cartilages sont projetés en avant (poitrine en carène, pectus gallinaceum) ; ces changements sont produits par la pression atmosphérique extérieure au moment de la dilatation inspiratoire du thorax. Au crâne, la substance suturale a une largeur anormale, elle est épaisse et molle et s'ossifie irrégulièrement; les os eux-mêmes, surtout dans la région occipitale, restent longtemps en ossification incomplète (craniotabes).
Quand la maladie guérit, les gonflements épiphysaires diminuent, les os se solidifient, mais l'incrustation calcaire a souvent pour effet de rendre indélébiles les déformations rachitiques; souvent aussi l'ossification des* produits cartilagineux épiphysaires a lieu trop tôt relativement au développe-
ment de l'os en longueur, et comme ce développement est arrêté, une fois l'épiphyse ossifiée, l'individu reste petit, parfois à l'état de nain, et cette stature avortée est rendue plus choquante encore par les dimensions considérables du crâne qui domine et semble envahir la face. — Les analyses de Lchmann, Marchand, Stiebel, Rostock, Gurlt, Nasse, etc., ont constaté dans les os une diminution considérable des éléments inorganiques. L'hypertrophie des viscères abdominaux avec ou sans dégénérescence amyioîde a été plusieurs fois observée chez les rachitiques.
SYMPTOMES ET MARCHE
Lorsque la maladie survient dans les premiers mois de la vie, elle débute par un catarrhe intestinal chronique avec affaiblissement de la constitution, et émaciation non moins rapide; l'enfant peut ressembler à un petit vieillard, à la peau ridée et fanée avant de présenter aucun symptôme dans l'appareil locomoteur. C'est sur ces faits que s'est basé Stiebel pour admettre dans le rachitisme de la première année trois périodes ; l'une de kakolrophie, la seconde d'atrophie musculaire, la troisième de rachitisme proprement dit ; c'est à cet ensemble qu'il donne le nom de morbns rachiticus ou rachitisme aigu ; cette opinion est trop absolue, et comme la mort peut avoir lieu dans le seconde phase, on est exposé à qualifier de rachitisme un état morbide qui n'a présenté aucune altération osseuse. Toutefois il est bien certain que le rachitisme de la première année est seul précédé des désordres intestinaux et de l'atrophie infantile, et qu'une fois constitué il a dans sa marche une particularité caractéristique, qui est la diffusion irrégulière des lésions osseuses; contrairement à la formule de Guérin, elles ne se développent point régulièrement de bas en haut de manière à frapper d'abord les membres inférieurs (jambes puis cuisses), plus tard les supérieurs (avantbras puis bras) et enfin les os du tronc ; elles débutent indifféremment par un point quelconque du squelette, souvent par les côtes, se montrent parfois aux membres thoraciques tandis que les abdominaux sont encore intacts, enfin elles sont précédées de douleurs très-vives, qui immobilisent lesmembres avant qu'aucune déformation soit appréciable ; tout comme lesmouvements spontanés, les mouvements communiques^exaspèrent ces douleurs, et le petit malade éclate en sanglots lorsqu'on le change de position, ou simplement lorsqu'on s'approche de lui. Rientôt apparaît le gonflement épiphysaire à l'extrémité inférieure du radius, du cubitus, ou bien au coude, au genou, et sur la ligne chondro-costale. Chez les enfants qui n'ont pas encore marché, l'influence des mouvements respiratoires peut produire la poitrine en carène, tandis que les coubures des diaphyses manquent totalement; en revanche c'est dans ces conditions qu'on observe le cranio-
tabès occipital, dont la formation est favorisée, sans nul doute, par le séjour continuel au lit et la pression prolongée de l'occiput. Cette altération rachitique du crâne a été considérée par Elsàsser comme la condition pathogénique du spasme de la glotte, mais l'observation a démontré l'inconstance de ce rapport. Le rachitisme de la première année est presque toujours compliqué de catarrhe bronchique, de plus l'évolution des dents est tardive et irrégulière. Sous l'influence de l'immobilité, souvent aussi en raison de la persistance du catarrhe intestinal, l'amaigrissement continue à faire des progrès, et la gracilité du corps fait un'contraste étrange avec le volume de la tète, et l'exubérance de certaines portions osseuses.
Un grand nombre d'enfants succombent dans cet état par les progrès du marasme ; lorsque l'amélioration doit survenir, les premiers phénomènes favorables sont la diminution de l'amaigrissement, le retour du sommeil et de l'entrain naturel; mais à ce moment de grandes précautions sont nécessaires; si on laisse l'enfant trop longtemps assis, ou debout, les déformations que le décubitus horizontal a prévenues jusqu'alors se développent plus ou moins rapidement en raison de la flexibilité des os, et quand arrive l'ossification curatrice elle inflige au malade des difformités irréparables.
Le rachitisme tardif, je l'ai dit déjà, ne présente pas de phénomènes précurseurs ; souvent même les douleurs font défaut, il y a seulement un sentiment de fatigue insolite dans les membres; enfin les os du tronc sont trèssouvent épargnés, les lésions sont limitées aux membres, et elles présentent fréquemment, mais non toujours, la marche régulièrement ascendante indiquée parGuérin. De plus, comme les enfants atteints marchent depuis un temps plus ou moins long, aux déformations proprement dites résultant du gonflement épiphysaire s'ajoutent des courbures, dont le sens n'est pas toujours le même ; dans bon nombre de cas il y a exagération d'une courbure naturelle, dans d'autres une inflexion inverse est produite; une disposition assez commune consiste dans la déviation des jambes et des genoux en dedans avec déjettcment des cuisses en dehors. La marche de la maladie est beaucoup plus lente que dans la forme précédente, de là le nom de rachitisme chronique (Stiebel); souvent les lésions restent confinées à quelques points du squelette lorsqu'elles s'étendent; l'envahissement emploie des mois ou des années. La gravité est bien moindre ; il n'y a pas à vrai dire de danger actuel; mais, si les déformations sont très-prononcées, l'ossification qui les fixe peut entraîner des désordres graves dans certaines fonctions (respiration, accouchement). — Dans les deux formes de rachitisme, mais surtout dans l'aiguë, I'urine est souvent altérée par des sédiments de phosphate calcaire.
TRAITEMENT
Lorsque le rachitisme est accompagné de catarrhe intestinal, il faut combattre ce dernier par la médication la plus énergique, afin de soustraire l'organisme aussi rapidement que possible à cette spoliation qui n'est pas sans influence sur le développement de l'aberration nutritive des os; on aura soin, dans ce cas, d'adjoindre au traitement ordinaire du catarrhe le carbonate de chaux. Si l'enfant a été sevré prématurément il faut lui rendre unebonne nourrice ; si l'âge de l'allaitement est passé, on prescrit une alimentation tonique avec du bouillon, de la viande crue et du vin, on maintient les malades dans le décubitus dorsal, la tète peu élevée ; et lorsqu'on les porte il faut avoir soin de les tenir étendus sur un coussin résistant; à ce point de vue la confection du berceau mérite une attention particulière. L'habitation à la campagne, l'exposition prolongée au soleil, sont les compléments nécessaires de ce traitement hygiénique dont les bases sont les mêmes à tout âge. Dès que le médicament peut être supporté, il faut donner l'huile de foie de morue qui est vraiment ici le remède par excellence. Une fois la convalescence commencée, on aura soin de ne pas laisser marcher les enfants avant que les os aient acquis une solidité suffisante; ces précautions valent mieux pour prévenir les difformités que les appareils orthopédiques, qui sont en revanche la ressource unique pour remédier aux courbures solidifiées.
MALADIES GÉNÉRALISÉES
Les maladies que je groupe sous ce chef manquent de localisation fixe et univoque, leurs déterminations sont multiples et diffuses; conséquem ment, la notion anatomique ne peut plus servir de base de classification, et je lui ai substitué la notion ctiologiquc tp-ii est ici d'ordre fondamental. La multiplicité des déterminations locales démontre à l'origine de toutes ces maladies une altération constitutionnelle préalable ; or, la genèse de cette altération générale a lieu suivant deux modes entièrement distincts. Dans l'un, la maladie est suscitée par l'introduction clans l'organisme d'un agent morbigène, qui l'infecte â la manière d'un poison ; — dans l'autre, la maladie est la conséquence d'une perturbation spontanément développée, c'est un désordre autochthone ou endogène. De cette notion surgit une division étiologique naturelle des maladies généralisées en deux classes, l'une comprenant les maladies Infectieuses) — l'autre les MALADIES OU dystrophics constitutionnelles.
Les maladies infectieuses sont souvent appelées zymotiques ; tandis que la première de ces désignations se rapporte à la genèse de la maladie, la seconde a trait au processus morbide lui-même, et elle exprime la comparaison qui a été établie entre les désordres nés de l'infection, et les phénomènes de la fermentation (ÇùfAwaiç) ; par extension de la même idée, on a donné le nom de microzxjme au poison ou ferment morbigène qui provoque le travail de fermentation. Ce rapprochement qui n'était, il y a quelques années, qu'une ingénieuse analogie, a aujourd'hui en sa faveur un fait de première importance, qui est celui-ci : il est de plus en plus vraisemblable que l'infection morbide résulte, comme la fermentation proprement dite, du développement, du fonctionnement vital et de la reproduction d'organismes inférieurs, végétaux ou animaux. Ainsi paraît justifié par l'observation contemporaine le nom de contagium animatum, donné par d'anciens théoriciens aux agents producteurs des maladies infectieuses.
MALADIES PAR POISONS ZYMOTIQl IBS.
MALADIES INFECTIEUSES OU ZYMOTIQUES
Si la nature intime des poisons morbigènes était connue, il y aurait là un élément de division à la fois naturel et fécond ; mais ces notions font défaut, et si l'on veut grouper en catégories les maladies fort disparates qui appartiennent à la classe des infectieuses, il faut faire intervenir d'autres considérations.
On pourrait tenir compte de la puissance reproductrice et du mode de transmission du poison ; sur ce terrain, l'observation révèle en effet de remarquables différences : le poison de la malaria (infection palustre) épuise ses effets sur l'individu qui l'a absorbé, il n'est pas régénéré par lui, et partant il n'est pas transmissible ; — les autres poisons sont reproduits par le malade, et par suite ils peuvent être transmis du malade à l'homme sain ; d'où l'on peut dire que tout poison reproductible est transmissible. Mais les conditions de la transmissibilité varient : les uns n'ont que la transmissibilité immédiate et fixe (contage fixe, virus), ils ne sont point diffusibles, et ce n'est que par effraction de l'organisme sain qu'ils peuvent l'affecter (inoculation), tels sont les poisons de la syphilis, de la rage ; — les autres possèdent, avec cette transmission fixe, la diffusibilité plus ou moins distante, par l'intermédiaire de l'atmosphère servant de véhicule aux produits toxiques émanés du malade {contage diffusible) ; le poison variolique est le type parfait de cette transmissibilité complexe qui appartient aussi aux ferments de la rougeole et de la scarlatine ; — certains poisons enfin, tout en étant régénérés par le malade, n'ont que la transmissibilité par diffusion: le choléra, la suette, les typhus, la dysentérie, sont les principaux représentants de ce groupe.
Cela étant, on pourrait classer les maladies infectieuses d'après les bases suivantes : M. à poisons non reproductibles. — M. à poisons reproductibles, transmissibles : 1° par contages fixes ou virus; 2° par contages fixes et par contages diffusibles ; 3° par contages diffusibles. — Tel n'est pas
MALADIES PAU POISONS ZYMOTIQUES
cependant le groupement que j'ai adopté ; poursuivant jusqu'à la fin le critérium étiologique, j'ai laissé de côté la question de transmission seconde pour ne tenir compte que de l'origine du poison, et j'ai divisé les maladies infectieuses en trois groupes, selon que l'agent toxique provient du sol, — de l'homme malade, — de l' animal malade. En d'autres termes, les poisons zymotlques, envisagés au point de vue de leur source, sont de trois sortes, savoir : poisons telluriques; — poisons morbides humains; — POISONS morbides animaux.
JACCOUD.
CHAPITRE PREMIER
L'infection palustre (1) est produite par un poison tellurique appelé miasme paludéen OU simplement malaria. Les formes cliniques de
l'empoisonnement paludéen sont multiples; il se manifeste par des fièvres
(1) Mercatus, De febrium essentia, différentiel, curatione. Valladolid, 1586. — Lancisi, De obnoxiis paludum effluviis in Op. omn. Genevae, 1718. — Werlhof, Obs. de'febribus prœcipue intermittentibus. Hannov., 1745. — De Haen, De supputando calore in Ratio medendi. Vindov., 1761. — Lavtter, Hist. med. biennalis morborum ruralium qui, a verno tempore anni 1759 ad finem hyemis 1761, Luxeraburgi et in vicinis oppidis dominati sunt. Viennse, 1763. — Medicus, Sammlung von Beobuchtungen, Zurich, 1764. — Senac, Derecondita febre intermitt. Paris, 1759. — Lind, Ueber die Krankheiten der Europâer in beissen Climaten. Riga und Leipzig-, 1773. — Trnka de Krzowitz, Hist. feb. intermit. Viennae, 1775. — Strack, Obs. med. de febr. intermit. Offenb., 1785.
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intermittentes , qui sont normales ou anormales ; — par des fièvres rémittentes ; — par une cachexie spéciale. La lièvre intermittente est la forme la plus commune.
i.ENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La nature intime de la malaria est inconnue; ce n'est que par hypothèse qu'on peut songer à des organismes végétaux d'ordre inférieur, les faits jusqu'ici ne disent rien ni pour, ni contre, et nous ne savons pas même si la
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Voyez en outre, t. I, la bibliographie du chapitre Fièvre.
constitution du poison est absolument la même en tous lieux et en tous temps. En revanche, il est parfaitement certain que la malaria est un poison nou reproductible par l'organisme, et partant non transmissible. 11 n'est pas moins positif que le poison est engendré par la décomposition des matières végétales en stagnation dans un milieu humide, conditions qui sont réalisées dans toute leur puissance par les couches tclluriques appelées marais. C est dans les contrées marécageuses que la fièvre intermittente sévit à l'état d'endémie, et ses variations de fréquence dans une même localité sont imputables aux conditions physiques diverses que présentent les marais ; ainsi la maladie tombeau minimum ou disparaît pour un temps, si le froid amène la congélation de l'eau et arrête la décomposition organique. Le même résultat est produit par des chaleurs excessives qui dessèchent momentanément la surface marécageuse, ou bien encore par la formation d'une couche d'eau superficielle d'une certaine épaisseur ; la zone de décomposition étant alors recouverte, les émanations toxiques qu'elle fournit ne peuvent arriver dans l'atmosphère. Au contraire, les années et les saisons à la fois chaudes et humides maintiennent au maximum l'activité de la fermentation maremmatique, et fournissent le plus grand nombre de fièvres intermittentes. La qualité du sol a une grande part dans la puissance nocive des marais ; l'argile favorise la décomposition en retenant les eaux, et l'abondance fort variable des végétaux morts est un élément de premier ordre, qui rend compte de la diversité d'action de marais semblables d'ailleurs.
Les recherches de Clemens ont appris qu'il faut aussi tenir compte, à ce point de vue, de la quantité d'ozone; certains marais dégagent ce gaz en grande abondance, et d'après Clémens, ce sont justement ceux-là qui ne produisent point de fièvres.
La malaria n'est point bornée aux marais naturels; toutes les fois que desconditions telluriques analogues sont constituées, les mêmes effets peuvent être produits ; de là l'influence nuisible des terrains d'alluvion, des deltas situés aux embouchures des grands fleuves, des nappes d'eau formées par le mélange de l'eau de mer et de l'eau douce ; on peut admettre, avec Griesinger, que les végétaux propres à chacune de ces eaux ne peuvent vivre dans le mélange, et qu'ils fournissent ainsi les matériaux de la décomposition. Les terrains inondés constituent, après le retrait des eaux, des marais temporaires d'une redoutable puissance ; enfin le simple mouvement des terres par suite duquel les couches profondes, humides et chargées de débris organiques, sont exposées à l'action de l'air, peut amener des fièvres intermittentes et des plus graves, dans une localité qui en est d'ordinaire exempte. Les défrichements, les travaux de canalisation ou de nivellement dans les villes, donnent souvent l'occasion de vérifier la justesse de cette proposition, que la fièvre intermittente de Paris a d'ailleurs nettement démontrée depuis quelques années.
La malaria est observée dans des localités dépourvues de marécages, nonseulenient dans les contrées basses, mais sur les plateaux élevés (Tschudi, au Pérou) ; dans ces cas-là, l'absence de marais n'est qu'apparente ; sous un sol à surface sèche et poreuse, existe une nappe d'eau abondante qui, sous l'influence de la chaleur, devient un véritable marais souterrain.
Le miasme paludéen perd rapidement de sa puissance à mesure qu'il s'éloigne du lieu de son origine, surtout dans le sens vertical. Les vents favorisent la dispersion des miasmes; mais, par contre, ils en atténuent l'activité ; aussi, dans les contrées à fièvres, les marais ne sont jamais si dangereux que dans les temps calmes. La malaria est peu diffusible, à ce point que l'obstacle le plus léger suffit pour l'arrêter; un bois, un groupe d'arbres, un mur peut en empêcher la dispersion; ce fait explique comment le miasme peut atteindre un seul côté, quelques maisons d'une rue, une seule rangée de vaisseaux parmi ceux qui occupent le même port ; lorsque la diffusion est ainsi prévenue, la malaria peut s'accumuler et se concentrer dans les angles et les renfoncements résultant de la configuration topographique (Ferguson). — Un certain nombre d'observations positives (Pôppig, Tschudi, Boudin, Heusinger, Jacquot) démontrent que l'ingestion de l'eau des marais peut donner lieu à la fièvre intermittente. — Les principales contrées à malaria sont, en Europe : la Grèce, l'Italie (Marais Pontins, rizières de Lombardie), les Pays-Bas, les bouches du Danube, la Hongrie, les côtes de la Prusse orientale ; la Sologne, la Bresse en France. Dans les autres parties du monde, l'Algérie, la basse Egypte, les Indes anglaises, le Cap, l'isthme de Panama, les rives des grands fleuves de l'Amérique du Nord, doivent particulièrement être signalés. La culture, le dessèchement et le drainage des marais sont les meilleurs moyens de restreindre le domaine de la maladie.
La forme épidémique est fréquente ; elle est caractérisée non-seulementpar le nombre insolite des cas dans les contrées à endémie, mais aussi par l'apparition de la maladie dans des localités où elle n'existe pas ordinairement. C'est généralement après une période de minimum qui a duré une ou plusieurs années que ces épidémies se développent; elles peuvent être attribuées soit à l'aggravation latente des conditions qui favorisent la production du miasme; soit à la formation temporaire de localités maremmatiques dans des régions qui en sont habituellement dépourvues ; soit à quelque influence anémologique qui a augmenté pour un temps la diffusibilité du miasme; soit enfin à quelque changement dans le niveau de la nappe d'eau souterraine (Pettenkofer, Griesinger). Celte dernière condition est bien digne ■de fixer l'attention; elle aune influence positive sur la diffusion du choléra, -et l'on sait que des épidémies de fièvre intermittente ont souvent précédé l'apparition de la maladie indienne.
Les cas sporadiques sont rares ; ils ne peuvent être attribués qu'à l'existence d'un foyer toxique très-limité, et surtout à la susceptibilité par-
ticulière de l'individu atteint; ici, en effet, comme pour toutes les maladieszymotiques, deux éléments sont en jeu : le poison avec sa quantité et sa qualité (?), la réceptivité de l'organisme, variable non-seulement d'un individu à l'autre, mais chez le même individu suivant les époques, et les diverses influences auxquelles il est soumis. Ce principe, qui domine l'étiologie, rend compte de ce fait paradoxal : l'indigène ou l'habitant d'une contrée à endémie palustre peut être pris de fièvre, pour la première fois, après qu'il a changé de résidence. Quelque impression nouvelle a éveillé la réceptivité organique, jusqu'alors endormie.
L'âge, le sexe, la constitution sont sans influence saisissable sur cette prédisposition ; la race nègre la possède à un moindre degré que la race blanche ; elle est favorisée par les maladies et toutes les conditions qui affaiblissent l'organisme ; mais jamais, cela va sans dire, ces causes adjuvantes ne peuvent créer l'infection, qui n'a qu'une cause réelle, la malaria. La fièvre intermittente ne confère aucune immunité ; loin de là, si les conditions de résidence restent les mêmes, la tendance aux récidives va s'accentuant de plus en plus, jusqu'à ce que l'état cachectique soit constitué. Il n'est même pas rare, lorsque la fièvre est déjà invétérée, que le changement de lieu soit impuissant à prévenir les effets ultérieurs de l'empoisonnement. — L'individu qui va pour la première fois dans une contrée à malaria est beaucoup plus exposé à en subir l'action ; l'indigène apositivementle bénéfice d'un certain acclimatement, mais cet acclimatement ne va pas jusqu'à l'immunité complète, il a seulement pour effet de substituer à la fièvre intermittente franche un état d'anémie apyréfique avec gonflement permanent de la rate, et souvent du foie.
J'ai déjà signalé le rapport chronologique qui unit parfois la malaria épidémique au choléra ; elle peut se développer parallèlement avec la dysenterie et le typhus, tant endémiques qu'épidémiques ; quant au prétendu antagonisme entre la fièvre intermittente et la tuberculose, il est de moins en moins acceptable.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les fièvres intermittentes récentes ne présentent aucune lésion, les autop sies sont du reste extrêmement rares. Plus ancienne, la maladie est anatomiquement caractérisée par une tumeur splénique due à l'hyperémie d'abord, puis à une exsudation diffuse dans le parenchyme (Wedl), avec ou sans foyers hémorrhagiques ; cette exsudation n'est cependant pas constante; une tumeur de la rate déjà chronique peut être constituée simplement par la congestion, par l'hypertrophie du tissu, et par la surabondance du pigm e nt {rate pigmentaire simple de Griesinger). Avec cette lésion existe une
altération du sang, savoir : diminution des globules rouges et de l'albumine, par suite de la consomption fébrile, de la formation exagérée de pigment aux dépens des hématies, et de la lésion des principaux organes de lhématopoïèse (rate, foie, glandes lymphatiques et muqueuse intestinale). L'augmentation des globules blancs n'est rien moins que fréquente; dans quelques cas Cozzi a constaté la diminution des phosphates, et l'accroissement de la cholestérine et du pigment biliaire. — Après les fièvres pernicieuses, on observe fréquemment des congestions ou des inflammations viscérales, des infarctus spléniques, l'infiltration pigmentaire de la couche corticale du cerveau, et l'accumulation du pigment dans le sang (mélanémie). — Enfin, dans la période de cachexie confirmée, on constate avec de l'ascite et des œdèmes diffus la tumeur chronique de la rate, l'hypertrophie du foie qui est pigmenté, avec ou sans dégénérescence amyloïde, dans quelques eas le foie muscade ; souvent aussi on trouve l'infiltration pigmentaire des reins, ou bien la dégénération amyloïde, plus rarement la néphrite parenchymateuse, enfin la lésion amyloïde de la muqueuse de l'intestin.
Mclanémic (1). — L'excès de pigment dans le sang appartient aux formes graves et à la cachexie ; cette matière présente toutes les nuances depuis le gris-brun jusqu'au noir, elle communique à la peau et aux viscères une teinte gris-ardoisé caractéristique. Lorsque la pigmentation est générale, e'esl dans la rate qu'elle est le plus marquée, d'où l'on peut admettre que c'est dans cet organe surtout que cette matière colorante prend naissance par altération des globules rouges; cependant ce foyer de formation n'est pas seul, le foie et les glandes lymphatiques y sont adjoints. La circulation du pigment à l'état de liberté dans le sang n'est pas le fait dominant de la mélanémie; les recherches récentes ont établi que cette substance est principalement fixée dans les tissus, dans la paroi des vaisseaux et autour d'eux; et d'après Heschl, dans les petits vaisseaux cérébraux le pigment siège dans
(1) Bright, Report of med. cases. London, 1831. — Meckel, Zeits. f. Psychiatrie, 1847. — Deutsche Ktinik, 1850. — Vircuow, Dessen Archiv, 1849- 1853. — Heschl, Zeits. der Gesells. der Aerzte zu Wien, 1850. — Planer, codem Irco, 1854. — Frerichs, Zeits. f. klin. Med. Breslau, 1855. — Kranhheiten der Leber. Braunscliwcig, 1858. — Duchek, Wechsclfieber (Spital's Zeitung, 1859j. — Gnor.E, Zur Geschichte der Melanâmie (Virchow's Archiv, 1860). — Billroth, Zur normaien und path Anatomie der menschlichen MHz (Virchow's Archiv, 1861). — Jaccoud, Note à la clinique de Graves. Paris, 1862. — Heschl, Ueber das Wechselficbcr und die capillliren Blutungea in der Melaniimie (Œst. Zeit f. prakt. Heilk., 1862;. — Ritter, loc. cit.— Perroud, Gaz. méd. Lyon, 1866. — Schwalbe, Beitriige zur Kenntniss der Maluriakrankheiten. Zurich, 1869. — Clrtman, On the leaden colour of the tongue in malaria (St. Louis med. and surg. Journ., 1869). — Baxa, Bemerkungen ùber Pigm nt, etc. (Wiener med. Presse, 1869;. — De Kiiegel, Obs. de mélanémie (Bullet. Soc. de méd. de Gand, 1869).
La membrane vaseulaire, et non pas dans le sang. C'est dans les formes pernicieuses, bien plus encore que dans la cachexie, que la pigmentation encéphalique est observée. — Quant au pigment qui circule réellement dans le sang, il paraît être contenu, au début, dans des cellules semblables aux leucocytes du sang ou de la rate; après la destruction des membranes cellulaires, les molécules pigmentaires libérées se réunissent en granulations, et en amas plus ou moins volumineux.
Le rapport du début de la mélanémie avec l'âge de la fièvre intermittente n'est pas bien connu, mais les effets de cet envahissement pigmentaire sont des plus nets; ce sont les modifications de couleur du tégument externe et des viscères, les lésions capillaires qui peuvent conduire à l'hémorrhagie ou à la nécrobiose, parfois des obturations emboliques ; la connaissance de ces phénomènes, qui est due principalement à Frerichs, a jeté un grand jour sur la symptomatologie des fièvres pernicieuses.
FIÈVRES INTERMITTENTES NORMALES
Des accès fébriles régulièrement périodiques constituent la forme normale de l'infection paludéenne. Le premier accès peut éclater subitement, au milieu d'une santé parfaite, par le frisson caractéristique; ce mode d'invasion est le plus rare. Ordinairement il y a des prodromes durant quelques jours, et ces prodromes sont de deux ordres ; dans bon nombre de cas on observe, sans localisation précise, un malaise général, de l'inappétence, une apathie notable tant physique qu'intellectuelle; ces phénomènes n'ont pas toujours la même intensité, on peut y saisir des rémissions et des exacerbations, souvent aussi il y a un mouvement fébrile irrégulier, non réglé, à type rémittent ; contrairement à ce qui se passe dans les périodes prodromiques de toutes les autres maladies, la rémission a lieu vers le soir, et l'on peut d'après cette particularité prévoir l'établissement de la fièvre d'accès. Dans d'autres circonstances, la phase prodromique est caractérisée d'une manière différente : l'individu est pris de tous les symptômes d'un catarrhe gastrique fébrile; les premiers jours rien ne distingue ce catarrhe d'origine paludéenne, mais si la maladie est laissée à elle-même sans traitement, on constate au moyen du thermomètre et aussi d'après la sensation de mieux être accusée par le malade, que la rémission de la fièvre et des symptômes a lieu le soir ou plus exactement dans la seconde moitié du jour médical, de midi à minuit, tandis que l'exacerbation se montre à une heure quelconque de l'intervalle •le minuit à midi; lorsque le catarrhe est accompagné de vomissements spontanés, on peut observer une autre particularité des plus remarquables sur laquelle j'ai appelé l'attention : les vomissements sont sans rapport avec
l'ingestion des boissons et des aliments, et ils n'ont lieu que pendant la phase de l'exaspération fébrile.
Quels que soient les caractères de cette période qui peut se prolonger de cinq à douze jours, elle doit être considérée comme le stade initial de l'infection ; ces premiers accidents traduisent déjà l'action de la malaria sur l'organisme, mais cette action n'a pas d'emblée toute sa puissance, elle s accroît graduellement jusqu'au moment oii le poison provoque dans les conditions nutritives une altération telle que la caloritication est accrue; alors le système nerveux trophique est impressionné; il manifeste par l'épisode convulsif du frisson cette excitation anormale, l'accès typique est constitué. Là où le stade prodromique manque, il faut admettre que par suite de la dose ou de l'activité du poison, ou bien par suite d'une réceptivité individuelle particulière, l'influence toxique a produit d'emblée la perturbation nutritive et l'hypergénèse calorique. Celte conception pathogénique du premier paroxysme doit servir de guide pour l'interprétation plus difficile ■de l'intermittence et de la périodicité. La disposition spéciale du système nerveux à produire des actions rhythmiques ne peut être invoquée, puisque, ainsi que je l'ai amplement démontré ailleurs (1), l'altération nutritive et •calorifique est le fait primordial, le premier par ordre de date; de là surgit cette conclusion à laquelle on ne peut échapper : des accès fébriles intermittents impliquent qu'il se produit dans l'organisme (dans le sang) une modification quelconque de même rhythme, laquelle entraîne une augmentation de chaleur. Or, comme l'empoisonnement n'est pas renouvelé à chaque accès, il faut admettre que l'infection première crée un processus morbide continu, lequel provoque périodiquement, par une sorte d'action cumulée, l'altération pyrétogène ; en d'autres termes, ce ne sont pas seulement les manifestations symptomatiques qui sont intermittentes, c'est la cause même de la maladie qui agit avec une intensité alternativement croissante et décroissante. Quant à la raison des variétés que présente dans sa durée la phase silencieuse, ce qui constitue les divers types de la fièvre, elle demeure totalement ignorée; ou du moins, on ne peut faire à cet égard que des hypothèses touchant l'intensité variable de l'imprégnation miasmatique initiale.
L'accès de la fièvre intermittente normale est le type de l'accès fébrile, il en présente au grand complet les trois stades: stade de frisson; — stade de chaleur; — stade de sueur. L'étude synthétique du phénomène fièvre (voy. t. I, p. 72) rend inutile la description détaillée de chacun de ces stades qui se succèdent par une transition graduelle; il suffira de signaler quelques particularités. Le frisson est plus violent, plus prolongé que dans
H) Voyez Clinique tnédicale, et t. I, chap. Fièvre.
aucune autre maladie; phénomène initial en apparence, il ne l'est point en réalité, il est précédé de l'augmentation d'urée dans l'urine, et de l'élévation de la température ; celle-ci s'accroît généralement pendant tout le stade de frisson, et elle commence à baisser dès le début du stade de chaleur, c'est-à-dire dès que la sensation subjective de froid est remplacée par une sensation non moins pénible de chaleur brûlante et sèche, avec afflux sanguin à la peau, par suite de l'épuisement de la contraction vasculaire périphérique qui caractérise laphase précédente. L'accroissement de chaleur est très- considérable, le chiffre 40 est ordinaire, on voit souvent 40,5; — 41 ; — Zi 1 , 5 ; — et au rapport de Griesinger le chiffre colossal de 42,6 a été observé. Tandis que l'exploration du rectum ou de l'aisselle révèle pendant le frisson cette calorifi cation excessive des parties internes, l'examen des parties périphériques y démontre un abaissement de température résultant de la diminution considérable de l'irrigation artérielle. Le maximum thermique ne persiste guère plus d'une heure ou deux, après quoi la chaleur commence à diminuer lentement; le déclin est tout à fait graduel et contraste par là avec la brusquerie de l'augment. A la fin de l'accès, la température est normale, elle peut même rester durant plusieurs heures inférieure à la normale, à 37 degrés, 36,5, ou même 36 degrés; de sorte que, dans le court espace de temps que mesure le paroxysme, vingt-quatre heures au maximum, les termes extrêmes de l'oscillation thermique peuvent embrasser plus de 5 degrés. — La durée des différents stades varie ; celle du stade de frisson est comprise entre un quart d'heure et six heures, la moyenne dans nos climats est d'une à deux heures; — le stade de chaleur dure de une à douze heures, le plus souvent de quatre à six; — le stade de sueur est le plus long, de trois à douze heures. La durée totale de l'accès est ainsi contenue entre un minimum de six à huit heures, et un maximum de vingt-quatre à trente. Le type de la fièvre a d'ailleurs une certaine influence à cet égard, l'accès de la fièvre quotidienne étant d'ordinaire plus court que celui des tierces et îles quartes.
Dans la grande majorité des cas l'accès débute dans la première moitié du jour, de minuit à midi; ce fait est tellement fréquent qu'il constitue l'un des caractères différentiels entre la fièvre intermittente paludéenne ou légitime, et les fièvres intermittentes symptomatiques de lésions viscérales ou illégitimes; les accès de ces dernières débutent généralement dans les heures vespérales.
Au début de la maladie, l'intervalle (apyrexte, jours intercalaires) qui sépare les accès est rarement pur, c'est-à-dire sans aucun phénomène anormal; le malade conserve de l'anorexie, la langue est sale, les digestions sont laborieuses, il y a une impressionnabilité toute particulière à l'égard des changements de température, les nuits sont mauvaises, surtout celles qui précèdent l'accès, et à défaut de ces symptômes il existe un malaise
général d'autant plus marqué que l'intervalle apyrétique est plus court. Après quelques accès, surtout si la périodicité est parfaite, l'apyrexie est moins troublée, mais en revanche les phénomènes d'anémie, de débilité commencent à s'accentuer, la tuméfaction de la rate, qui n'était d'abord appréciable que pendant l'accès, tend à devenir permanente, et si la maladie n'est pas enrayée on voit survenir peu à peu l'état de cachexie, ou bien on observe une véritable mutation morbide : la période intercalaire n'est plus complètement apyrétique ; après l'accès normal la fièvre ne cesse que pour quelques heures, pour un temps moins long eu tout cas que ne le comporte le type de la fièvre, et par l'extension croissante de ce mouvement fébrile en quelque sorte surajouté, la fièvre intermittente tend de plus en plus vers la rémittente. — Lorsqu'on soumet les malades à une observation complète, on constate parfois dans l'apyrexie un pbénomène qui pourrait induire en erreur, c'est la persistance de l'augmentation de l'urée dans l'urine. Ce fait, qui appartient surtout à la fièvre tierce et à la quarte, n'implique point que la production de l'urée reste surabondante dans l'intervalle des excès; il dénote simplement que la quantité produite pendant l'accès a été très-grande, et que l'excrétion continue à se faire après la fin du paroxysme.
La durée de l'intervalle qui sépare les accès détermine le rhythme ou type de la fièvre intermittente. — Le type quotidien présente un accès tous les jours, les accès étant d'ailleurs semblables pour l'heure, l'intensité et. la durée. — Le type tierce a des accès semblables tous les deux jours; entre le début de deux paroxysmes consécutifs il s'écoule en moyenne quarantelniil heures. — Le type quarte a des accès semblables le premier et le quatrième jour; le second et le troisième sont intercalaires; entre le début de deux paroxysmes consécutifs il s'écoule en moyenne soixante-douze heures. A côté de ces types fondamentaux l'observation démontre quelques rhythmes dérivés que les anciens ont multipliés avec une regrettable subtilité. Les suivants méritent seuls d'être conservés.
On appelle double le type quelconque dont l'apyrexie normale est interrompue par un accès surajouté, lequel est ordinairement plus court et moins fort que l'accès fondamental. Cela étant, le type double quotidien présente deux accès en vingt-quatre heures, l'un fort, au matin, l'autre plus faible vers le soir dans lé cours de l'apyrexie. — Le type double tierce a le rhythme fondamental du type tierce, mais le jour intercalaire est coupé par un accès faible surajouté, de sorte que le premier et le troisième jour on a les paroxysmes forts, et le deuxième et le quatrième jour les accès faibles additionnels. Cette différence de l'accès, d'un jour à l'autre, distingue le type double tierce du type quotidien. — Le type double quarte présente, avec les accès fondamentaux du premier et du quatrième jour, des paroxysmes additionnels le deuxième et le cinquième jour ; il y a apyréxie le troisième et le sixième jour.
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On appelle doublé le type non quotidien qui, aux jours fébriles, présente deux accès au lieu d'un, triplé celui qui dans les mêmes conditions en présente trois. Le type tierce doublé a deux accès le premier et le troisième jour, avec un second jour apyrétique ; le type quarte doublé a deux accès le premier et le quatrième jour avec deux jours intercalaires ap\ rétiques; le type quarte triplé a trois accès le premier et le quatrième jour avec deux jours apyrétiques. — Les autres variétés admises dans le type tierce et quarte ne méritent pas d'être signalées, elles ne sont pas réelles; déjà même, parmi celles que j'ai indiquées, il en est qui vraisemblablement n'appartiennent qu'à la fièvre intermittente illégitime, c'est la forme tierce doublée, la quarte doublée et triplée ; la double quarte est extrêmement rare, et la pratique n'a réellement à compter qu'avec le type quotidien et double quotidien, — le type tierce et double tierce, — le type quarte.
Les fièvres à rhythme prolongé auxquelles on a donné le nom de quintane, septane, octane (accès tous les cinq, sept et huit jours), ne peuvent plus aujourd'hui être admises sans réserve ; il est fort possible que le long intervalle d'apyrexie présente en réalité de petits accès, appréciables seulement par le thermomètre ou par l'analyse de l'urine; les observations de Sydney Ringer et de Zimmermann justifient cette remarque.
Dans nos climats le type tierce est le plus commun, le quotidien vient ensuite; l'heure des accès n'est pas la même pour les diverses formes ; ainsi, sans méconnaître la valeur des faits exceptionnels, on peut avancer que la fièvre quotidienne a ses accès le matin, que la fièvre tierce a les siens vers le milieu du jour, et que ceux de la fièvre quarte ont lieu vers le soir. Le type double n'est jamais une forme de début ; il ne s'établit qu'après un certain nombre d'accès, et il appartient plutôt encore aux récidives de la maladie. Le type quarte lui-même est rarement primitif dans nos contrées; il est ordinairement le résultat d'un changement dans le rhythme initial de la lièvre, mais c'est le plus tenace de tous, et celui qui est le plus fréquemment lié à la cachexie. Ce changement est souvent la conséquence d'un traitement mal dirigé ou incomplet, ou bien encore de la prolongation de l'influence toxique ; mais dans bon nombre de cas la mutation est spontanée : si le type primitif est quotidien il passe par le type tierce avant d'arriver au type quarte; quant à la fièvre primitivement tierce, elle aboutit d'emblée au type quarte, mais la tendance à cette transformation n'est pas la même dans toutes les saisons ; van Swieten avait déjà note que la tierce vernale ne la présente presque jamais (rarissime vel nunquam), tandis que la tierce automnale y est très-exposée. — Tandis que la production du type quarte est toujours un fait fâcheux, la mutation de la quotidienne en tierce est très-souvent un phénomène favorable, précurseur de la guérison ; il en est de même de la conversion inverse qui ramène le type quarte au type tierce.
La périodicité de la fièvre peut être exacte non-seulement quant au jour, mais aussi quant à l'heure des accès; le fait est pourtant assez rare, le plus souvent l'accès avance ou retarde sur l'heure périodique ; lorsque le retard a lieu pendant le traitement, c'est un signe favorahle, car il annonce et prépare la transformation d'une double quotidienne en quotidienne, ou d'une quotidienne en tierce ; mais si le retard est produit spontanément sans influence thérapeutique, si surtout il a lieu dans une fièvre tierce, il doit éveiller quelques inquiétudes, car il présage vraisemblablement le développement du type quarte. — Dans les fièvres mal réglées qui tendent vers la rémittence, les accès se rapprochent parfois tellement que le second commence avant la fin du premier, un nouveau frisson apparaissant dans le stade de sueur; cette forme toujours sérieuse est appelée subintrante.
La durée de la fièvre intermittente est toujours longue, mais il y a lieu de distinguer, à ce point de vue comme à celui de la marche, deux groupes de cas. Les malades qui ne restent pas soumis à l'action du poison peuvent guérir sans traitement ; cette guérison naturelle exige toujours un temps assez long, de quatre à six semaines environ. Quoique cette évolution favorable spontanée ne puisse être contestée, cependant elle n'est point constante même dans les conditions indiquées ; souvent la fièvre s'invétère, elle devient pour ainsi dire une modalité habituelle de l'organisme, et, quand les choses en sont arrivées là, le traitement le mieux conduit n'a d'autre effet que de supprimer les manifestations fébriles de l'infection, sans modifier le processus morbide continu ; aussi, quand la médication est suspendue, le bénéfice qu'elle a produit ne persiste qu'un certain temps, et des rechutes sans nombre peuvent avoir lieu tantôt sans cause saisissable, tantôt sous l'influence de quelque cause occasionnelle insignifiante, fatigue, refroidissement, etc. Graves a rapporté de remarquables exemples de cette marche toute spéciale, et il a démontré que les rechutes ont lieu le jour même où le malade aurait eu son accès, si la fièvre avait suivi sans interruption son rhythme primitif; c'est là ce qu'il a appelé la périodicité latente. — Lorsque la fièvre est traitée de bonne heure, elle cesse très-rapidement; mais si l'on suspend trop tôt la médication, les accès reparaissent après un intervalle variable; or, lorsque la maladie non traitée guérit d'elle-même, elle ne présente pas ces rechutes ; ce n'est pas seulement alors la manifestation paroxystique qui est supprimée, c'est l'infection même qui est guérie. Ces faits soulèvent une intéressante question touchant l'action du sulfate de quinine ; agit-il vraiment comme contre-poison de la malaria ? ou bien agit-il simplement comme un anti-fébrile qui supprime les manifestations pyrétiques de l'empoisonnement, et permet au malade d'atteindre à moins de frais, et sans trouble apparent, le moment où l'influence du poison sera éteinte ? Le meilleur moyen de résoudre le problème est de traiter comparativement la fièvre intermittente par le sulfate de quinine, et par un niédi-
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camént purement anti-fébrile, la digitale par exemple ; j'ai fait quelques estais de ce genre, et bien qu'ils soient peu nombreux, je me crois autorisé à reconnaître à la quinine une action spéciale, plus puissante que celle d'un simple anti-py rétique. D'ailleurs, si la question peut être débattue pour les fièvres intermittentes normales, elle me paraît à peine pouvoir être formulée en présence des effets de la quinine dans les fièvres pernicieuses, et surtout dans les fièvres larvées, où nous avons l'empoisonnement sans fièvre. Les auteurs qui ont soulevé cette discussion me semblent avoir totalement oublié cette partie du sujet.
Lorsque les malades continuent à résider dans les localités à malaria, la fièvre s'éternise; elle peut bien cesser pour un temps, à l'époque où les émanations maremmatiques sont au minimum, mais elle reparait avec les saisons qui les favorisent, et le patient traîne ainsi, avec des accès plus ou moins bien réglés, jusqu'au développement de la cachexie. A ce moment la lièvre cesse d'ordinaire, ou bien elle ne consiste plus qu'en paroxysmes erratiques sans aucune régularité.
FIÈVRES INTERMITTENTES ANORMALES
Je réunis sous ce chef les fièvres intermittentes qui sous un rapport quelconque s'éloignent du type normal. Les déviations résident dans les allures mêmes de la fièvre; — dans le danger particulier qu'elle crée ; — dans la forme insolite qu'elle revêt. De là trois groupes de fièvres anormales, savoir:
les IRRÉGULIÈUES, les PERNICIEUSES, — les LARVÉES.
Fièvres irrégulières. — ■ L'irrégularité peut porter sur le retour des accès qui ne sont pas bien périodiques, de sorte qu'on n'en peut saisir le type; ces fièvres, dites mal réglées, ne sont pas rares au début de l'infection; si elles se règlent rapidement elles n'ont aucune signilicalion particulière, mais si l'anomalie persiste, il y a lieu de suspendre le diagnostic, car il y a bien des chances pour qu'on ait affaire à une fièvre illégitime non paludéenne. Cette irrégularité dans la périodicité est encore observée dans les fièvres anciennes, tendant à la guérison ou à la cachexie; les accès s'éloignent, ils finissent par revenir après des intervalles variables et prolongés, la fièvre est alors dite erratique.
Les irrégularités de l'accès lui-même sont diverses ; un des stades peut manquer ou être à peine dessiné, et au lieu de la fièvre complète du type normal, on a la fièvre dite incomplète (febris inoompleta). L'ordre des stades dans un même accès peut être modifié ; le frisson par exemple en marque la fin au lieu d'en signaler le début (typus inversus); ce fait est rare. Dans d'autres cas l'accès est irrégulier par la longueur de l'un des stades ou de chacun d'eux; ainsi Griesinger signale des paroxysmes dont chaque stade
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dure un jour, de sorte que la lièvre prend le type quarte sans apyrexie. Ces diverses catégories de faits manquent d'importance pratique; mais le type inverse a un grand intérêt au point de vue delà pathogénie générale de la lièvre, car il ruine les théories qui subordonnent la chaleur au frisson, la sueur à la chaleur, comme l'effet à sa cause.
Fièvres pernicieuses (1). — La tradition médicale a donné à l'expression lièvre pernicieuse un sens arbitraire qui n'est point celui du langage ordinaire; d'après ce dernier, une fièvre pernicieuse serait simplement une fièvre grave créant un danger prochain; or, le langage médical repousse cette synonymie et distingue entre la fièvre intermittente grave et la fièvre intermittente pernicieuse. La division que j'ai adoptée, et d'après laquelle j'ai placé les pernicieuses comme espèce dans le groupe générique des anormales, facilitera l'intelligence de cette distinction, qui n'a pas toujours été exprimée bien clairement.
La fièvre grave est une intermittente normale, la pernicieuse est une fièvre anormale, voilà un premier point; la gravité, le danger de la première a pour causes : soit les conditions individuelles du sujet, qui est faible, ou débilité par une maladie antérieure ; soit une ténacité qui fait
(1) Torti, Therapeutice specialis ad febres perniciosas periodicas. Modenae, I 709- 1712. — Hass, Diss. de malignitat» circa febres tertianas. Erlangen, 1786.
Alibert, Traité des fièvres pernicieuses intermittentes. Paris, 1820. — Maillot, Traité des fièvres intermittentes. Paris, 1836. — Nepple, Haspel, loc. cit. — Frericiis, Griesinger, loc. cit. — Bierracm, Deutsche Klinik, 1862. — Kozeluk, Interm. Hemeralopie mit Tertianfteber (Spital's Zeit., 1862). — Bierbaum, Intermittens comatosa puerperœ {Preuss. med. Zeit., 1862). — Barker, Malaria and miasmata. Lotulon, 1863.— Casorati, Tommasi, loc. cit. — Cros, Pernicieuse pneumonique {Gaz. hâp.,
1864) . — Coural, Pernicieuse tétanique {Montpellier méd., 1864). — Zanda, Pernicieuse paralytique {Ann. univ. di med. 1864). — Gitella, Pern. amaurotique {Gaz:, med. ital. Lombard., 1864). — Clemexs, Fehris interm. pleuritica {Deutsche Klinik,
1865) . — Bottaro, Étude clin, et thérap. des affections périodiques idiopathiques, etc. Paris, 1866. — Damour, Thèse de Paris, 1866. — Gingibre, Montpellier méd., 1866. — Latour, Union méd., 1866. — Castax, De la fièvre hémoptoïque à quinquina {Montpellier méd., 1867). — Pelaggi, Due casi di perniciosa comitata paralitica è tetanica (Rivista clin, di Bologna, 1867). — Jacobi, Ueber das perniciôse Malaria fieber. Berlin, 1868. — Desguin, Ann. de méd. d'Anvers, 1868. — De Wolf, eodem loco, 1868. — Morani, Des formes de In fièvre intermittente pernicieuse observées en Cochinchine. Montpellier, 1868. — Pelaggi, Perniciosa itterica {Rivist. clin, di Bologna,
1868) . — Paili, Wechselfieberstudien {Deutsche Klinik, 1869). — Harris, Pernicieuse amaurotique {Americ. Journ. of med. Se, 1869). — Fanton, Sur la pernicieuse choléri forme, thèse de Montpellier, 1869.— Stockman, Pemic. comateuse {Ballet. Soc. de méd. de Gand, 1869). — Titeca, Pemic. apoplecti forme {Arch. méd. belge,
1869) . — De Wolf, Pemic. tétanique {Ann. Soc. méd. d'Anvers, 1869). — Desghv, Pemic. aphasique {eodem loco, 1869).
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craindre le développement de la cachexie; soit enfin un accident tout fortuit sans rapport aucun avec la fièvre palustre ; — la gravité, le danger de la fièvre pernicieuse est inhérent à l'accès, et il a pour cause l'anomalie même qu'il présente. — L'anomalie consiste dans l'exagération dangereuse de l'un des phénomènes du paroxysme, ou bien dans l'apparition d'un phénomène nouveau étranger à la symptomatologie normale de l'accès. Ace point de vue, les fièvres pernicieuses pourraient être dites solitaires dans le premier cas, accompagnées dans le second ; mais ces dénominations classiques apprennent peu de chose, et il me paraît préférable de rattacher les phénomènes pernicieux à leur siège pathogénique.
Système vaso-moteur et sympathique.— La pernicieuse algide appartientaux pays chauds, elle n'est point constituée, comme on l'a dit souvent, par l'exagération et la prolongation du stade de frisson, l'anomalie du système nerveux trophique est secondaire. C'est dans le cours du stade de chaleur, ou même dans le stade de sueur que l'algidité apparaît ; en même temps qu'il est tourmenté par une sensation de chaleur interne, le malade se refroidit, sa température tend à s'équilibrer avec celle du milieu extérieur, les téguments reprennent la cyanose et la lividité du frisson, le pouls devient petit et précipité par suite de la parésie du cœur, qui joue un grand rôle dans la production de cet état, la peau est couverte de sueurs froides et visqueuses; au milieu de ce collapsus général, les facultés cérébrales restent intactes, et le patient succombe en se refroidissant de plus en plus; ou bien au bout de quelques heures l'algidité diminue, la chaleur revient, le péril est conjuré pour l'accès présent.
La pernicieuse cholériforme existe seule, ou bien elle est unie à la précédente; elle est caractérisée par des évacuations aqueuses incoercibles qui ont lieu par la bouche et par l'intestin; quand même le malade n'est pas algide au début de ces accidents, la perte d'eau que subit le sang amène bientôt l'insuffisance et la stase circulatoires de l'algidité, et la ressemblance est complète avec la période dite algide du choléra asiatique. Si la mort n'a pas lieu, la ressemblance s'étend même à la phase ultérieure ; car, par suite de la concentration et de l'accumulation du sang dans les organes internes, ceux-ci restent affectés de congestions intenses qui plongent le patient dans un état typhoïde, tout à fait analogue au choléra typhoïde. Plus rarement on observe, au lieu de selles séreuses, d'abondantes hémorrhagies intestinales. 11 est vraisemblable, mais non démontré pour tous les cas, que les transsudations et les hémorrhagies à la surface de l'intestin résultent de l'augmentation énorme de pression que subissent les vaisseaux intestinaux, consécutivement à l'obstruction des capillaires hépatiques par les amas de pigment.
La pernicieuse diaphorétique ne présente rien d'anormal dans le stade de frisson et de chaleur; mais quand arrive le stade de sueur, la scène change ;
non-seulement les sueurs sont d'une abondance tout à fait insolite, niais elles deviennent froides, la température tombe au-dessous de la normale, il y a une oppression pénible, souvent une suppression totale d'urine, et le collapsus propre à l'algidité est constitué avec la diapborèse en plus. Dans bon nombre de cas, le début du stade pernicieux est caractérisé en outre par des selles profuses non colorées par la bile. Dans toutes ces formes, mais surtout dans la cholérique et dans la diaphorétique, on peut observer un ictère plus ou moins prononcé par suite du désordre delà circulation hépatique (mélanémie) ; il n'y a donc pas lieu de conserver comme forme distincte une pernicieuse ictérique, el les nuances variées des symptômes gasiro-intestinaux n'autorisent pas davantage à admettre les pernicieuses dysentériques, coliques et émétiques de Sauvages et de Morton.
L'affection vaso-motrice au lieu d'être générale peut être bornée au système de l'un des viscères, et le danger, le caractère pernicieux, résulte de cette détermination particulière ; ainsi sont constituées des pernicieuses qui méritent à tous égards la qualification d' accompagnées.
La pernicieuse pneumoniqiie et la pleurétique sont les types du genre. La première est caractérisée par un paroxysme fébrile accompagné des symptômes et des signes stéthoscopiques d'une fluxion pulmonaire; tant que la lésion du poumon ne dépasse pas l'hyperémie, elle peut disparaître entièrement durant l'apyrexic, mais si une exsudation (hépatisation) est produite, l'altération est nécessairement persistante, elle donne lieu pendant l'apyrexie aux phénomènes ordinaires de percussion et d'auscultation, seulement la lièvre et les symptômes subjectifs présentent une rémission notable à la lin de l'accès. Il ne peut donc être question de pneumonie intermittente dans le sens anatomique du mot. Les mêmes remarques sont applicables à la forme pleurétique, d'ailleurs bien plus rare. Le danger de ces formes n'a rien de mystérieux; chaque accès aggrave le désordre de la circulation cardio-pulmonaire, et le malade est tué par l'asphyxie qu'amènent l'œdème et la stase mécaniques, ou bien la surcharge sanguine du cœur.
La pernicieuse néphrétique est constituée par l'adjonction de l'hématurie, de l'albuminurie, ou de la suppression urinaire; elle n'est pas très-rare ; sur les 51 cas de fièvre pernicieuse qu'il a observés, Frcrichs a vu l'albuminurie 20 fois, et l'anurie 5 fois. — 11 est facile de voir que ces trois dernières formes sont tout simplement des fièvres intermittentes compliquées.
Système cérébro-spinal. — L'anomalie et le danger résident dans la prédominance d'un symptôme, physiologiquement imputable au cerveau ou à la moelle. — La forme la plus commune et en môme temps la plus grave est la pernicieuse soporeuse, comateuse ou apoplectique [tertiana soporosa), qui est caractérisée par l'anéantissement, à la fin de l'accès, de toutes les facultés animales et intellectuelles. Cette forme a ceci de particulièrement insidieux que le coma qui termine le paroxysme fébrile ressemble à un sommeil najaccoud. n. — 39
turel, mais d une durée insolite ; or comme le premier accès est rarement mortel,, il peut très-bien se faire que ce phénomène soit tenu pour salutaire, que l'inquiétude ne soit pas excitée, et qu'à l'accès suivant le patient s'endorme pour ne plus se réveiller (Werlkof). — La forme délirante, là forme maniaqut (manie tierce d'irmer) sont les autres variétés de la pernicieuse cérébrale.
La pernicieuse spinale est bien plus rare ; elle revendique la forme convulsive, tétanique (Horn) ou épileptique (Caldera, Lautter), la forme paralytique, dont les paralysies sont temporaires et partielles. Dans certains cas exceptionnels, le processus morbide semble se localiser au bulbe, et il produit comme phénomènes pernicieux des syncopes (forme syncopale), l'aphonie, ou des spasmes pharyngiens (forme hydrophobique). — Enfin le système nekveux sensitif peut être seul intéressé dans une sphère très-limitée, et l'accident pernicieux est représenté par des douleurs ou par l'abolition de l'une des fonctions sensorielles, de là la forme arthritique, cardialgiqueet amaurotique (Morand). — Les fluxions locales, les désordres mèlanèmiques de la circulation capillaire sont les causes organiques de tous ces phénomènes.
Les fièvres pernicieuses appartiennent principalement aux régions chaudes; en Europe, c'est dans les contrées Danubiennes, en Crimée, dans la campagne de Rome, qu'elles font le plus de ravages ; mais on peut les observer dans tout pays où règne une lièvre intermittente, même accidentelle, et dans ces dernières^années, plusieurs exemples ont été constatés à Paris. Le caractère pernicieux peut se manifester dès le premier accès, ou bien il apparaît dans le cours d'une fièvre intermittente jusqu'alors normale -r cependant le délai va rarement au delà du troisième ou du quatrième paroxysme. Le type le plus ordinaire est le type tierce, viennent ensuite le quotidien et le double tierce. Le pronostic est des plus graves ; si le traitement n'est pas institué en temps opportun, la mort est certaine; mais il n'est pas exact qu'elle ait lieu surtout au troisième accès, elle peut être plus différée, comme elle peut aussi [frapper dès le premier ou le second paroxysme. — L'apyrexie est rarement pure, surtout dans les formes dépendantes du système vaso-moteur; et cette circonstance, [qui est propre à égarer le diagnostic, ne doit, en aucun cas, empêcher de'recourir à la médication quinique.
Fièvres larvées. —'On donne le nom de larvée ou masquée à la fièvre intermittente qui revêt la forme d'un autre phénomène" morbide; il n'v a plus ici d'accès fébriles, il y a à leur place un symptôme quelconque dont lu nature est reconnue/ à défaut de renseignements suffisants, d'après la périodicité, et d'après" l'efficacité du quinquina. La maladie est larvée d'emblée, ou bien elle succède, sous cette forme anormale, à'des fièvres intermittentes régulières. Entre ces formes d'emprunt, la plus fréquente sans comparaison est la névralgie de la cinquième paire, et plus spécialement du mmm sus-orbitaire; plus rarement on observe d'autres névralgies (inter-
costales, gastriques) ; plus rarement encore des phénomènes d'un autre ordre, savoir : des accès de toux, de vomissement, des convulsions choréiformes, des attaques hystériques, de l'angine de poitrine ou des syncopes. La périodicité présente les mêmes oscillations que dans les fièvres franches, elle peut être exacte ou inexacte, de sorte qu'en somme c'est moins d'après le caractère typique du symptôme que d'après les effets de la médication, que l'origine paludéenne doit être jugée. Dans deux cas de névralgie faciale à type tierce régulier, fai constaté une élévation thermique de 6 à 9 dixièmes au moment de l'accès, alors qu'aucun phénomène subjectif ou objectif ne révélait l'état de fièvre. — La tuméfaction et la sensibilité de la rate existent dans bon nombre de fièvres larvées (Duboué); c'est ce qui explique comment elles peuvent, dans quelques cas rares, prendre, par mélanémie, le caractère pernicieux (fièvre pernicieuse larvée).
FIÈVRES RÉMITTENTES.
Le groupe des fièvres rémittentes (1) est mal défini; on englobe sous ce chef des faits totalement disparates, et quand on lit les observations ainsi accumulées pêle-mêle, on y trouve, non sans surprise, avec de vraies fièvres rémittentes, des catarrhes gastriques, des catarrhes des voies biliaires, des pneumonies, des typhus, etc. Une telle confusion doit cesser; la rémission, même régulière, de la fièvre est un critérium insuffisant, il appartient à toutes les maladies que je viens de citer; ce qui est caractéristique, c'est
• (t) Mûselet, Treatise on trop, diseases. London, 1789. — Balfour, On putril inteit. retnitt. fever. London, 1706. — Dawson, Obs. on the Walcheren diseases. London, 1810. — Davibs, On the fever of Walcheren. London, 1810. — Wkight, Hist. of the Walcheren rémittent. London, 1812. — Bovle, Some remaries on the fevci-s of Sici/y {Edinb. Journ., 1815). — Burnett, Pract. accov.nt of the bilious rémittent of the Méditer ranean. London, 1816. — Ghisholm, Manual of the climate ami diseases of tropical countries. London, 1822. — Barker, De epidemia quœ 1825 Groningam afflixit. Groning*, 1825. — ThL'ssi.vk, Algemeine Oberzigt ulcutsch von Gittermann). Bremcn, 1827. — Thysseh, Ueber das Herbstfieber in Amsterdam. Amst. 1827. — Hillenkamp, Hufeland's Journ., 1827. — Annesley, Diseases of fndia. London, 1828. — Roux, Hist. méd. de L'armée française en Morée. Paris, 1829. — Boyle, An account of the western coast of Africa. London, 1831. — Twinnlng, Dùeases of Bengal. Calcutta, 1835. — Pallas, Réflexions sur l'intermittence. Paris,
1839. Stewardson, American Journ. of med. Se., 1841-1842. — M'VVilliam,
Med. hist. of the expédition of the Niger. London, 1843. — Pritchett, Some account of the African rémittent, fever. London, 1843. — Wasos, Edinb. Journ., 1846. — Graves, loc. cit. — Brysox, Report on the climate and princip. diseases of the African station. London, 1847. — Bartlett, Hist. ofthe fevers of United States. Philadelphia, 48/17. _ Camerox, Edinb. Journ. of med. Se, 1848. — Keuob, Dublin Journ. of
l'origine par malaria (quand elle peut être établie) ; c'est la transformation de la rémittente en intermittente, mutation fréquente; c'est la tuméfaction précoce de la rate et du foie, fait constant; c'est, dans les cas graves, la mélanémie. Une fièvre qui ne présente pas ces caractères peut bien être rémittente, mais elle n'appartient point à l'infection palustre; c'est une lièvre rémittente symptomatique, et nombreuses sont les lésions qui peuvent s donner lieu.
Le domaine géographique de la rémittente n'est pas aussi étendu que celui de l'intermittente. Dans les pays du centre et du nord de l'Europe, elle ne se montre que passagèrement, tantôt à l'état sporadique, tantôt à l'étal d'épidémie circonscrite, et elle coïncide toujours avec des épidémies graves de fièvre intermittente, dont elle paraît être la plus haute expression; mais elle existe à l'état d'endémie dans le midi de la France, en Corse, sur le littoral de la Méditerranée, dans les contrées marécageuses de l'Italie, de la Grèce et du bas Danube; elle sévit en Algérie, dans les Indes; on la retrouve en Amérique à la latitude de Philadelphie, mais principalement dans la Louisiane, la Caroline et les Antilles.
En ce qui concerne la rate, le foie et l'imprégnation pigmentaire, les li sions ne diffèrent pas de celles qui caractérisent la fièvre intermittente; mais dans bon nombre de cas il y a, en outre, de Ficfère avec ou sans obstruction des voies biliaires, des altérations catarrhales ou diphthériques (exsudât interstitiel) de la muqueuse gastro- intestinale, plus rarement des hémorrhagies gastriques, des infarctus hémorrhagiques dans les poumons, et des pneumonies lobulaires.
med. Se, 1848. — Naspel, loc. cit. — Epp, Schilderungen ans Hollandisch- Indien . Heidelberg, 1852. — Murphy, Med. Times and Gaz., 1853. — Griesinger, loc. cit. — Dutroulau, loc. Cit. — Pellarin, Note pour servir à l'histoire de la fièvre bilieuse hémnlurique {Union mèd., 1862). — Moore, Miller, Med. Times and Gaz., 1863. — Meller, On the fever on East-central Africa {The Lancet, 1864). — Bierbaum, Remittirendes Malariafieber {Deutsche Klinik, 1865). — Bottauo, loc. cit. — Peppeii, Rémittent fever ; pigment in the blood and in ail tissnes of body {Americ. Journ. of med. Se, 1866). — Frisox, De la fièvre rémittente pneumonique (Métn. de mèd. milit., 1866). — Colin, Des fièvres rémittentes d'été observées à Rome {Union méd., 1867). — Pantaleom, Bole, Congrès méd. Paris, 1867. — Veillard, De la fièvrebilieuse hémnturique observée en Cochinchine, thèse de Paris, 1868. — Serez, Thèse de Montpellier, 1868.— Gibrs, The congestive fever in its relation to yellow fever (Philaiielphia med. and surg. Rcp., 1868). — Osborn, On a new variety ofmalarial fever {Ncv) Orléans Journ. ofMed., 1868). — Blaxall, Med. Times and Gaz., 1869. — Barat, Arch. de mèd. navale, 1869. — Duuoîf, Notes et observ. sur les affections
paludéennes à la côte occidentale d'Afrique, thèse de Paris, 1869. Osborn, Essay
on malignant congestive fever [New Orléans Journ. of med., 1869). — Uiggs, Siiarpe, Michel, eodem loco, 1869. — I.abat, Fièvres rémittentes pernicieuses {Journ. de méd. de Bordeaux, 1869). — Noblut, Gaz. hôp., 1869.
L'intensité et la marche variables des accidents permettent de distinguer trois formes qui ont été bien décrites par Griesinger.
La forme légère débute par un abattement général, une fièvre intense et des symptômes très-accusés de catarrhe gastrique, avec ictère et gonflement de la rate. L'épistaxis n'est pas rare, et comme le malade est rapidement prostré, comme il a de la céphalalgie et des douleurs dans les membres, du vertige et des bourdonnements d'oreilles, on pourrait aisément croire à l'invasion d'un typhus si Ton ne prenait en considération d'une part l'ictère, l'apparition précoce d'un herpès labialis, d'autre part et avant tout, les caractères de la fièvre; irrégulière d'abord, elle présente bientôt des exacerbations périodiques, le plus souvent quotidiennes, qui ont lieu auss bien le matin que le soir, et qui après quelques heures sont suivies de sueur et d'un bien-être marqué; il y a parfois deux exacerbations en vingt-quatre heures, de sorte que le type est double quotidien ; plus rarement le type est tierce ou double tierce. Au bout de quelques jours la fièvre subit une nouvelle modification, la rémission devient apyrétique, et la maladie aboutit à une intermittente normale. Dans d'autres cas cette transformation n'a pas lieu, mais à partir du dixième ou douzième jour, les symptômes s'amendent et la guérison est complète, après une durée dont le maximum est de trois septénaires.
La forme intense est caractérisée par une fièvre plus forte, dont les rémissions ne sont bien appréciables que tout à fait au début (fièvre subcontinue ou pseudo-continue^; dès le troisième jour l'état est celui d'un typhus sévère, il y a de la stupeur, du délire, la langue se sèche et noircit; la rate toujours, et le foie souvent, deviennent le siège d'un gonflement douloureux à la pression ; dans le plus grand nombre de cas il survient un ictère plus ou moins prononcé; souvent aussi on observe, comme complications, delà dysentérie ou une pneumonie, ou bien on voit apparaître, au moment des exacerbations, l'un des accidents qui donnent à l'intermittente le caractère pernicieux. La durée de la maladie est d'une à deux semaines; la guérison est annoncée par la mutation en intermittente ; la mort, qui est fréquente, est amenée par un phénomène pernicieux, ou par les progrès du collapsus.
La forme grave, à son début, ne diffère pas de la précédente, si ce n'est que l'adynamie est plus précoce encore. Dans le cours de la première semaine, la fièvre présente des rémissions et des exacerbations irrégulières ; mais s'il n'y a pas alors une tendance à l'amélioration, les rémissions ne sont plus saisissables (sauf par le thermomètre), et le patient tombe dans un état typhoïde à phénomènes graves et multiples; le délire, l'ictère, les hémorrhagies nasales et gastriques, les pétéchies, l'hématurie, l'albuminurie ou la suppression urinaire, la tuméfaction considérable de la rate et du foie sont les plus fréquents ; dans d'autres cas il y a des accidents dysentériques ou cholériformes, des abcès hépatiques ou spléniques, des épanehements
purulents dans les séreuses, de la pneumonie, des gangrènes du tégument externe. La mort a lieu dans le coma, dans une attaque de convulsions, ou bien elle est précédée des symptômes caractéristiques d'une pernicieuse algide. — Cliniquement, cette forme hémorrhagique a une grande ressemblance avec la fièvre jaune ; les vraies différences sont étiologiques et anatomiques ; la tumeur de la rate et la mélanémie manquent à la fièvre jaune, qui a pour elle la dégénérescence graisseuse du foie.
Les fièvres rémittentes qui guérissent laissent après elles un état de débilité et d'anémie, en rapport avec la violence et la durée de l'attaque ; comme l'intermittente, mais plus rarement, elles peuvent conduire à la cachexie.
CACHEXIE
L'anémie, qui s'accentue de plus en plus après chaque accès, est le lieu qui unit la fièvre intermittente à la cachexie confirmée ; mais cette anémie, qui a pour origine la consomption fébrile, n'est pas la seule condition pathogénique de la cachexie, elle n'en est même pas la condition principale, puisque dans les contrées à malaria, surtout dans les pays chauds, l'état cachectique peut apparaître au grand complet chez des individus qui n'ont jamais eu d'accès; et dans ce cas même, cet état peut être amélioré ou guéri par le sulfate de quinine, fait qui ne permet aucun doute sur son origine. Il résulte de là que la cachexie est favorisée par les accès de fièvre, mais qu'elle est produite directement par l'infection miasmatique. Au point de vue symptomalique, deux formes doivent être distinguées : l'une est constituée simplement par les accidents de l'hydrémie, et par une tumeur de la rate qui, d'après les intéressantes observations de Duboué, est toujours un peu douloureuse soit spontanément, soit à la pression ; le malade ainsi affecté est faible, dyspeptique, il a des palpitations fréquentes, il est essoultlé au moindre effort, il présente des souffles systoliques au cœur et dans les gros vaisseaux, il a une teinte blafarde, il maigrit, mais cet état n'entraine en somme aucun accident grave, et on le retrouve plus ou moins accusé chez les habitants des régions marécageuses à fièvres endémiques.
Le danger et la physionomie particulière de l'autre forme résultent des lésions viscérales plus ou moins nombreuses, qui ont été énumérées dans l'anatomie pathologique; l'ascite est constante, elle résulte à la fois de l'hydrémie, et de la tumeur de la rate (1) et du foie; si les reins sont inté-
(1) Dans les fièvres intermittentes récentes, les malades ont souvent, après les paroxysmes, un appétit quasi famélique ; ils réclament surtout de la viande, et ils digèrent à merveille une quantité de substance animale qui constituerait, pour beaucoup d'hommes en bonne santé, une véritable surcharge gastrique. Dans les fièvres anciennes,
ressés, il y a une albuminurie persistante ; la dégénération amyloïde de l'intestin entretient une diarrhée incoercible; La mélanémie donne £aux téguments la teinte grise spéciale, et expose le malade à des altérations cérébrales graves; enfin à l'ascite viennent s'ajouter des œdèmes cachectiques avec ou -ans thromboses, ou bien l'anasarque suite de l'albuminurie, et le patient finit par succomber soit aux progrès du marasme, soit aux effets immédiats de l'une des lésions viscérales dont il est atteint. La fièvre hectique n'est pas rare dans les dernières périodes. — Depuis la généralisation du sulfate de quinine, la fréquence de ces accidents graves a beaucoup diminué ; les lièvres des pays chauds y exposent plus que celles de nos climats, surtout lorsqu'elles sont compliquées de dysentérie, ce qui est loin d'être rare.
TRAITEMENT
L'extinction de la malaria est subordonnée à la suppression ou à la transformation des marais; cette question d'hygiène publique n'est pas de mon ressort. En ce qui concerne la prophylaxie individuelle, le moyen est aussi
dans la cachexie, les malades peuvent avoir encore le même appétit, mais ils ne peuvent plus digérer facilement les matières albuminoïdes, et la puissance de l'estomac est tellement compromise, que l'on retrouve parfois, dans les matières vomies, des débris intacts de viande ingérée depuis un ou deux jours. D'un autre côté, dans les fièvres récentes la tumeur de la rate est molle, simplement hyperémique; elle disparait en totalité, ou à peu près, dans l'apyrcxie ; tandis que dans l'autre catégorie de cas la tumeur splénique est devenue hyperplasique et à peu près immuable. Du rapprochement de ces deux faits, mon digne et savant ami le professeur Baccelli (de Rome) a conclu, avec raison, que l'expansibilité et la rétractilité de la rate sont des conditions d'absolue nécessité pour la digestion gastrique. Cet éinincnt observateur ne s'en est pas tenu à celte conclusion empirique, il a recherché les raisons de ce fait; et ses études anatomo-physiologiques, dans le détail desquelles je ne puis malheureusement entrer ici, l'ont conduit à assigner aux vasa breviora et à la rate elle-même une fonction nouvelle ; cet organe et ses vaisseaux courts sont aux glandes à pepsine ce que le système entier de la veine porte est aux glandes biliaires; en d'autres termes, ce sont les vasa breviora qui fournissent les matériaux de leur sécrétion aux glandes à pepsine, et l'abondance de l'afllux sanguin par ces vaisseaux est subordonnée aux oscillations de volume de la rate, ces deux conditions étant en raison inverse l'une de l'autre. On peut facilement alors se rendre compte du fait clinique rappelé plus haut; — avec une rate très-grosse, et immobilisée dans ce volume anormal, la circulation spléno-gastrique par les vaisseaux courts est au minimum, et l'insuffisance de la production de pepsine ne permet plus la digestion complète des matières albuminoïdes. Il n'est pas besoin de commentaire pour faire ressortir le puissant intérêt de ces données nouvelles. Guido Baccelli, La Perniciosiiâ. Roma, 18G9.
simple qu'efficace : il ne faut pas s'exposer aux émanations marécageuses; mais comme cette prescription ne peut pas toujours être suivie, il est bon de connaître certaines règles qui peuvent atténuer l'influence nocive de la malaria chez l'individu contraint de s'y soumettre. Il ne faut pas sortir le matin de bonne heure, ni le soir après le coucher du soleil ; il faut éviter les refroidissements, les excès de tout genre ; il convient en outre de porter de la flanelle, et de régler le vêtement selon les températures différentes du matin et de l'après-midi; il va sans dire qu'on ne doit boire aucune eau de propriétés douteuses; enfin l'alimentation, tout en étant mixte, doit être substantielle, le vin et le café noir sont d'une réelle utilité. Le quinquina en nature peut trouver son indication comme tonique, mais il n'a, pas plusque le sulfate de quinine, aucune action préventive. — Une fois l'infection déclarée, le malade doit aussitôt que possible changer de résidence, sinon il y a bien des chances pour que la fièvre récidive sans relâche, et aboutisse à la cachexie.
Dans l'intermittente normale, le traitement de l'accès est purement palliatif; on cherche à réchauffer le malade pendant le stade de frisson ; pendant le suivant on modère la chaleur en diminuant les couvertures et en administrant, par petites quantités souvent répétées, des boissons froides ; le stade de sueur est laissé à lui-même, et c'est seulement après la fin de la diaphorèse que les linges doivent être changés.1 Quand l'apyrexie est parfaitement pure, le malade peut prendre une alimentation légère ; dans le cas contraire, il faut instituer une diète plus ou moins sévère selon l'état des fonction ; gastro -intestinales . — Dans les fièvres anormales, le traitement n'est plus aussi simple ; et tout en combattant l'intoxication, il y a souvent lieu de remplir certaines indications symptomatiques fournies par le paroxysme lui-même. Si les phénomènes de congestion céphalique sont très-marqués, il convient de faire sur la tête des applications permanentes d'eau froide ou de glace, ou bien de pratiquer une émission sanguine locale au moyen de sangsues ; la saignée générale est dangereuse en raison du collapsus qu'elle détermine souvent. Dans les accès algides et cholériformes il faut exciter fortement la peau au moyen des sinapismes ou des frictions stimulantes, en même temps qu'on fait prendre à l'intérieur de la glace, et des stimulants diffusibles tels que l'élher, les préparations ammoniacales, ou simplement de l'eau-de-vie ; la vésication rapide de la. région précordiale avec l'ammoniaque ou le marteau de Mayor peut être utile pour combattre la parésie cardiaque. Les congestions viscérales graves qui survivent à l'accès, indiquent les applications de ventouses sèches en grand nombre, les dérivatifs intestinaux et les vésicatoires.
L'indication morbide est remplie par le sulfate de quinine. Si la fièvre est bien réglée, si l'apyrexie est pure, on peut le donner d'emblée; mais lorsque a périodicité est encore mal établie, lorsqu'il existe des symptômes
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de catarrhe gastrique, il est nécessaire de commencer le traitement par un éméto-cathartique qui a le double effet de régler la fièvre, et d'assurer l'action du remède. Dans les formes normales, la quinine doit être administrée au début de l'apyrevie, c'est-à-dire le plus loin possible de l'accès à venir, et à doses massives; la quantité totale (en moyenne 1 gramme ou 1 «r,25 chez l'adulte, 25 à 60 centigrammes chez l'enfant selon l'âge) doit être prise en deux ou trois heures, soit en solution, soit en nature dans du pain azyme. Cette même dose est répétée à l'apyrexie suivante; et ensuite, alors même que la fièvre a manqué, on continue l'usage quotidien de la quinine à doses décroissantes, pendant les jours intercalaires. Le traitement doit être continué à pleines doses jusqu'à ce que l'accès ait manqué trois fois, ou plus précisément encore jusqu'à ce que la tuméfaction de la rate soit nulle, même aux jours des accès présumés. Cette méthode suffit dans les fièvres récentes ; mais dans les fièvres déjà anciennes, à type quarte surtout, il est prudent de continuer durant plusieurs semaines la supputation des jours, et d'administrer une dose moyenne de quinine le lendemain du jour oii l'accès aurait eu lieu si la fièvre avait persisté. Une fois la fièvre guérie, il faut soumettre le* malades à une médication reconstituante au moyen du quinquina en poudre, du vin de quinquina et du fer. — L'estomac présente parfois une intolérance complète à l'égard du sel de quinine, il faut alors l'administrer en lavement ou en injections sous-cutanées; dans ces deux procédés la dose doit être moindre d'un tiers. Chez les enfants en bas -âge on a la ressource des frictions quiniques dans le creux axillaire (Semanas). — Parmi les nombreux succédanés qui ont été proposés, le sulfate de cinchonine mérite seul d'être signalé, non à cause de son efficacité, qui est moindre, mais à cause de son prix qui est beaucoup moins élevé que celui du sulfate de quinine (1). — Si l'on voyait survenir les accidents de l'intoxication quinique, on les combattrait avec le café noir et l'éther.
(1) L'arséniate de quinine, proposé et employé par Bcnedetto Viale, a été récemment étudié par Baccelli, qui a pu, après de nombreuses et suffisantes expériences, substituer des notions positives aux conclusions a priori, et partant hypothétiques, des précédents observateurs. U a montré, par des faits, et non par des raisonnements, que l'arséniate de quinine, contrairement aux assertions de Trousseau, etc., peut être administré aux mêmes doses que le sulfate, sans déterminer aucun effet toxique. — Il a montré, par d'ingénieuses expériences, que cette, innocuité tient sans doute à une action antagoniste (antidote) de la quinine et de l'acide arsénique, puisque tes effets de l'empoisonnement par cet acide sont prévenus chez les animaux auxqucls on fait prendre, en temps utile, une dose de quinine hydratée. — 11 a montré, par des faits cliniques, que l'action antipyrétique de l'arséniate de quinine est infiniment moindre que celle du sulfate.
Gi ido Baccelli, L'Arseninto di chinina e le febbri da malaria. Roma, 1870.
Dans certains cas, le sulfate de quinine est impuissant, la fièvre résiste; il faut recourir alors à la médication arsenicale ; on donne un demi-milligramme à 2 milligrammes d'acide arsénieux avec du sucre de lait cinq ou six heures avant l'accès (Boudin), et l'on a soin en même temps de prescrire une bonne alimentation substantielle et du vin rouge de bonne qualité largà manu. Trie fois la fièvre coupée, la médication arsenicale peut être continuée un certain temps au moyen des granules (à 1 milligr.).
Dans les fièvres pernicieuses l'imminence du péril ne permet pas d'attendre l'apyrexie qui d'ailleurs est souvent peu marquée ; dès que le diagnostic est certain ou seulement probable, il faut administrer le sulfate de quinine, et comme l'absorption gastrique n'est rien moins que parfaite au milieu de ce désordre, il est plus sûr de donner le remède en lavement, ou en injection hypodermique. Une fois le danger conjuré, on continue la médication suivant les règles ordinaires, et l'on obéit aux diverses indications symptomatiques qui peuvent se présenter. — Les fièvres larvées sont traitées avec la quinine ou l'arsenic; lorsque le diagnostic est exact, le succès est rapide. — Dans les fièvres rémittentes il faut rechercher et remplir avec soin les indications fournies par les organes digestifs et par l'état des forces, lequel impose souvent la médication stimulante; mais l'indication morbide, ici encore, est heureusement remplie par le sulfate de quinine, administré au moment des rémissions, et au besoin pendant les exacerbations, suivant la méthode heureusement instituée par mon savant ami d'Aquino Fonceca(de Pernambuco) pour le traitement de la fièvre jaune.
La cachexie doit être traitée avec persévérance par une bonne hygiène, le quinquina en nature et l'iodure de fer. S'il y a quelques accès erratiques, il faut les combattre par le quinquina à hautes doses, qui réussit certainement mieux dans ces conditions que le sulfate de quinine. — Les observations de Fleury ont démontré la puissance de l'hydrothérapie non-seulement pour combattre l'anémie cachectique, mais aussi pour résoudre les engorgements viscéraux qui l'accompagnent si fréquemment.
CHAPITRE II
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le poison générateur de la suelte (1) n'est pas connu, mais son affinité avec la malaria est établie : 1° par les conditions telluriques qui président au développement de la maladie ; — 2* par les coïncidences pathologiques qui montrent la suette sévissant ou alternant avec les fièvres palustres;
— 3° par les allures mêmes de cette fièvre quia souvent le caractère rémittent et pernicieux ; — - U° par la non-reproductibilité du poison dans L'or-
(1) Rayer, Hist. de l' épid. de suette miliaire, etc. Paris, 1832. — Moreau, Journ. hebdom.y 1832. — Ozanam, Hist. des maladies èpidém. Paris, 1835. — Bartiiez, Gukneau de Mrssï et Landouzy, Gaz. méd. Paris, 1839. — Parrot, Hist. de l'èpid. de suette miliaire dans la Dordogne. Paris, 1843. — Loreau, Gaillard, Orillard, Épidémie de Poitiers. — Foucart, De la suette miliaire, de sa nature et de son traitement. Paris, 185/1. — Lartigle, De la suette miliaire, thèse de Strasbourg, 1859.
— Sella, Giomale délie Se. med., 1859. — Daudé, De l'emploi des ventouses ■sèches, etc. {Union méd., 1859). — De l'emploi du perchlorure de fer (Gaz. hùp., 1859).
DuMAS, Épidémie du département du Var (Montpellier méd., 1860). — Boyer- Gocbert, Suette miliaire et intermittence (Gaz. hôp., 1860). — Masarei, Die Frieselepidemie zu Ybbs im Jahre 1859. — Liégey, Journ. de méd. de Bruxelles, 1860. — Herra, Wiener med. Wochen., 1861. — Caxtieri, Cenni istorici suit' Epidemia migliarosa di Sangimignano (Lo Sperimentale, 1861). — Berti, Giorn. Veneto di Se. med., 1861. — Sculrr, De la miliaire; études hist. et path., thèse de Strasbourg, 1863. — Pitegn'at, Sur les pneumonies suettiques (Journ. de méd. de Bruxelles, 1863). — Gina.nneschi, Délia vaccinazione nella miliare (Gaz. med. ital. prou. Sarde,
1863) . — Face.v, Délia Febbre migliarosa e tifoïdea, etc. (Giorn. Veneto di Se. med.,
1864) . — Galtier, Épid. de Castelnaudary. Toulouse, 1866. — Douas, Épid. de Draguignan. Montpellier, 1866. — Ottom, Solfiti nella febbre migliare (Gaz. med. ital. Lomb., J 866). — Bastard, Étude sur le traitement de la suette miliaire. Paris, 1867. — Ghesser, De la curabilité constante de la suette, etc. Paris, 1867.— Coural, Hist. de la suette miliaire quia régné a Saint-Chinian pendant les années 1865 et 1866 (Montpellier méd., 1867-1868). — Bailly, Belat. d'une épid. de fièvres catarrhales, de pneumonies et. de suettes (Bullet. Acad. méd., 1868). — RAW, thèse de Strasbourg, 1868. — Ploltiez, Essai sur la suette. Pans, 1868. — Ferrer. Sporadischer Fait von idiopathischem Friesel (Arch. der Heilk., 1869). — Teilhol, Thèse de Paris, 1869. — Bernard, Épid. de Bézien (Ann. Soc. méd. d'Anvers, 1869).
ganisdae ; d'où résulte que la suette n'est pas plus transmissible que l'infection paludéenne. La maladie ne se manifeste que par des épidémies circonscrites à certaines localités ; elle n'est point endémique, rarement sporadique, et elle ne présente même pas la dilïusibilité limitée, qui étend la malaria au delà de son foyer originel. Dans la région où la suette est engendrée, elle frappe en plus ou moins grand nombre, selon la réceptivité organique, les habitants exposés à l'influence nocive ; mais il n'y a rien là qui implique une transmission d'homme à homme, c'est-à-dire une contagion. Les nombreux: observateurs qui ont soutenu l'opinion contraire ont méconnu, je pense, le critérium fondamental de la transmissibilité, savoir le rapport entre l'extension de la cause morbide et l'extension de la maladie qui en est l'effet ; pour la suette ce rapport est tellement exact qu'il ne laisse aucune place pour la transmission par l'homme ; la cause est régionale, la maladie l'est aussi, et je ne sache pas qu'on ait jamais vu un individu transporter la suette, de son foyer initial, dans une localité plus ou moins éloignée.
Les épidémies sont très-irrégulières au point de vue du temps et des lieux; la suette peut se montrer dans une contrée, durant une période de quelques mois ou même de quelques années, puis une fois éteinte elle peut fort bien n'y jamais reparaître; je le répète, elle n'est point endémique. Ce fait seul montre que c'est dans des conditions accidentelles et transitoires qu'il faut chercher la cause de l'infection; or ces conditions ne sont certainement pas climatériques, car la maladie a sévi en Italie, en Angleterre, en France, en Allemagne; elles ne sont pas non plus saisonnièrescar les relations d'épidémies ne révèlent aucun rapport de ce genre ; c'esl donc le sol lui-même qui doit être incriminé, et de fait on a constaté plusieurs fois que l'apparition de la maladie a coïncidé avec des travaux d'irrigation, avec le retrait des eaux après une inondation, avec la saleté ou le curage des canaux ; les intéressantes observations de Coural touchant l'épidémie récente du département de l'Hérault sont à cet égard on ne peut plus instructives. Beaucoup d'autres relations, je le reconnais, sont muettes ou négatives sur ce point, et faute d'autre donnée, les auteurs ont dû se borner à mettre en cause les régions humides et très-ombragées; mais ces origines obscures ne peuvent supprimer l'enseignement qui résulte de données plus positives. — La prédominance de la maladie selon l'âge et le sexe varie dans les diverses épidémies, on ne peut en rien dire, de précis. La suette ne crée aucune immunité pour l'avenir.
Depuis trente ans la suette a sévi à plusieurs reprises dans diverses contrées de la France; les épidémies de la Dordogne (18M), de Poitiers (1845), de la Somme et de l'Aisne (1852-1853), de l'Hérault (1865), doivent surtout être signalées.
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ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
On ne connaît jusqu'ici aucune lésion caractéristique ; on a constaté des congestions viscérales plus ou moins intenses, l'augmentation de volume du foie, la tuméfaction et le ramollissement de la rate ; mais ces altérations, d'ailleurs inconstantes, sont celles de toutes les fièvres graves, elles n'ont vien qui soit propre à la suctte. Les progrès de l'anatomie pathologique permettent de croire que l'observation ultérieure sera plus féconde ; pour moi, en raison de la diaphorèse colossale qui a nécessairement pour effet une condensation anormale du sang, en raison des symptômes cardiaques observés dans les cas graves, je pense qu'il faut à l'avenir rechercher avec, une particulière attention, d'une part les thromboses et leurs suites, et d'autre part les lésions de la myocardite.
SYMPTOMES ET MARCHE
Dans toute les épidémies on voit des cas d'une extrême bénignité; sans malaise notable, sans fièvre, l'individu est pris de sueurs abondantes dont la cause lui échappe ; après un ou deux jours il a l'éruption spéciale de miliaire, et en cinq ou six jours tout est fini, il n'a pas eu besoin de s'aliter, parfois même il n'a pas interrompu ses occupations. Ces faits ne peuvent être interprétés qu'en raison de l'épidémie régnante, et ils sont reliés par de nombreux intermédiaires aux cas intenses et graves.
La fréquence des prodromes varie avec les épidémies ; lorsqu'ils existent ils sont constitués par du malaise, de la céphalalgie, de l'inappétence, des douleurs plus ou moins vives dans les membres, puis surviennent des frissons, bientôt suivis d'une chaleur intense, qui aboutit promptement à la sueur. Lorsque les prodromes manquent, le début a lieu parla diaphorèse, et il peut être tout à fait brusque ; l'individu s'est couché bien portant, il se réveille dans la nuit, malade et inondé de sueurs. La céphalalgie apparaît ou redouble, elle est principalement sus-orbitaire ; avec les douleurs des membres il y a un fourmillement caractéristique aux extrémités des doigts; et dès le premier ou le second jour le malade est tourmenté par une constridion épigastrique des plus pénibles, par des palpitations véritablement ataviques, qui amènent parfois des lipothymies et des syncopes. Dans beaucoup de cas les sueurs ne sont pas précédées de frissons, ni de chaleur sèche; elles se montrent d'emblée sous forme d'une vapeur chaude qui enveloppe tout le corps, et bientôt elles ruissellent avec une abondance dont on peut à peine se faire une idée ; elles pénètrent les linges, tous les objets de literie; quand on découvre le malade, un nuage de vapeur se dégage de son lit ; ces
sueurs, quoi qu'on en ait dit, n'ont pas d'odeur spéciale, à moins que les soins de propreté ne soient négligés. JNon-seulement ces sueurs ne procurent aucun soulagement, non-seulement elles ne sont pas critiques, mais elles aggravent la situation du malade en proportion de leur abondance. Je n'ai jamais observé la suette, mais la pathogénie générale fait aisément comprendre qu'une diaphorèse de cette abondance a deux espèces de danger : c'est une spoliation qui affaiblit le patient, c'est d'autre part l'origine d'un épaississemcnt anormal du sang qui entrave la circulation, et qui favorise la parésie cardiaque, à laquelle dispose déjà l'hyperkinésie du cœur au début. Ce qui est certain, c'est que, dans la période diaphorétique , l'angoisse épigastrique et thoracique redouble, que l'action du cœur est de plus en plus fréquente comme lorsqu'il lutte contre un obstacle, et qu'il y a souvent alors de véritables accès de dyspnée très-douloureuse, parfois du délire et des convulsions, auxquelles succèdent l'engourdissement, et même la paralysie momentanée de certains groupes musculaires. L'abondance des sueurs rend compte de la soif, de la rareté et de la densité de l'urine, el de la constipation qui est absolue.
Qu'il y ait ou non des frissons, la fièvre s'établit avec la diaphorèse; autant qu'on en peut juger sans courbes thermomélriques régulières, elle n'est pas très-vive, le pouls se maintient vers 100 pulsations, parfois même il ne dépasse pas 8k à 92 ; il est ample au début, mais lorsque les sueurs sont au maximum il devient petit et concentré. L'allure de la fièvre n'est pas toujours la même : elle peut être continué, sauf l'exacerbation vespérale ordinaire; dans d'autres cas, elle a tous les jours une ou deux exaspérations qui n'ont rien de régulier ; enfin dans certaines épidémies, elle procède avec des rémissions périodiques (forme rémittente), et le redoublement fébrile est accompagné d'une aggravation de l'état général, et d'une recrudescence dans les sueurs.
Du troisième au septième jour, quelquefois pas avant le dixième, l'exacerbation de tous les symptômes, notamment des douleurs et des fourmillements, an- • nonce l'éruption. — L'exanthème revêt deux formes : dans l'une (miliaire rouge) il est constitué par de petites taches rouges, de 2 à 5 millimètres de diamètre, qui s'effacent par la pression, et qui sont irrégulièrement distribuées ; après • quelques heures le centre de la tache présente une petite vésicule remplie i de sérosité incolore ou jaunâtre ; la transformation des papules en vésicules : peut être retardée sur quelques points, mais elle finit toujours par se compléter. Cette forme peut exister seule. — L'autre est rarement isolée, elle est : caractérisée par des vésicules diaphanes sans rougeur des téguments (mi- liaire blamhe), et représente simplement une poussée de sudamina. Au reste,, ces deux variétés de l'éruption n'ont aucune signification spéciale au point s de vue du pronostic ; et il est permis d'y voir non une éruption fondamentale et essentielle comme celle de la variole ou de la rougeole, mais sim-
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plemeni FefRH des sueurs sur la peau. Le développement de la miliaire dan* le rhumatisme, la fièvre typhoïde, dans toutes les maladies à sueurs abondantes, les faits positifs de suettc sans éruption, témoignent en laveur de cette opinion .
Quoi qu'il en soit, l'éruption miliaire débute presque toujours sur la face antérieure du tronc, puis on la voit dans le dos, et enfin sur les membres dans le sens de la flexion ; elle est rare à la figure. L'abondance est très-variable ; quand la confluence est totale, on peut à peine saisir un interstice entre les vésicules, et la peau donne au doigt une sensation inégale, chagrinée, des plus caractéristiques. 11 est exceptionnel que l'éruption soit complète d'emblée ; elle a lieu par poussées à douze ou vingtquatre heures de distance; et chacune de ces poussées est marquée par un redoublement des sueurs, de la fièvre et de l'angoisse thoracique. Dans la forme rémittente, les manifestations éruptives suivent le rbythme de la lièvre.
Quand l'éruption est achevée, pas avant, la fièvre diminue ainsi que la sueur, la céphalalgie cesse, les nuits sont plus tranquilles, la construction épigastrique perd de sa violence et n'est plus continue, la dyspnée ne reparaît pas. et les accidents cérébraux, qui ont pu persister jusqu'alors, cèdent également. Vers le troisième jour de l'éruption, le contenu des vésicules devient opaque, la saillie épidermique se vide et s'affaisse, la rougeurjdes téguments s'éteint, et du cinquième au septième jour (de l'éruption), la desquamation a lieu soit par petites écailles furfuracées comme dans la rougeole, soit par grandes plaques comme dans la scarlatine. Ordinairement cette desquamation ne dure que quelques jours, mais on l'a vue persister durant six à sept semaines (Grisolle); il y avait sans doute alors de nouvelles poussées vésiculeuses.
Telle est la marche de la suette dans les cas qui guérissent; la durée moyenne est comprise entre un minimum de sept à huit jours (cas légers), et un maximum de quinze à seize (cas intenses). La convalescence est longue et pénible ; les individus conservent des palpitations, des vertiges, d'autres ont un catarrhe gastro-intestinal qui empêche l'alimentation et le retour des forces; d'autres encore sont simplement faibles et anémiques. Les rechutes ne sont pas rares, mais elles sont courtes et sans gravité; elles se développent fréquemment sous l'influence d'écarts de régime.
La mort, dont la fréquence varie beaucoup dans les diverses épidémies, peut être très-précoce; elle a lieu dans le stade diaphorétique du deuxième au quatrième jour [suette foudroyante), au milieu des phénomènes du collapsus et de la parésie cardiaque. Le plus souvent la mort est amenée par des accidents cérébraux, délire, convulsions, coma, qui reconnaissent pour cause, soit une congestion de l'encéphale, soit plutôt l'insuffisance de l'hématose. Dans d'autres cas la terminaison fatale parait provoquée par
des hémorrhagies multiples qui ont lieu surtout à la surface des muqueuses; enfin, dans les formes vraiment rémittentes, la mort peut avoir tout l'imprévu de l'accès pernicieux. Dans toutes ces circonstances la terminaison est assez rapide, elle a lieu dans le premier septénaire; mais dans la suette compliquée elle est plus tardive, différée souvent jusqu'au deuxième et au troisième septénaire, et la mort est produite par des complications viscérales, notamment par des pneumonies, fibrineuscs ou eatarrhales, et par des inflammations gastro-intestinales.
Le diagnostic n'offre aucune difficulté si l'on ne perd pas de vue les symptômes initiaux qui précèdent l'éruption et l'indépendance de la maladie. Toutes les erreurs commises, et elles sont nombreuses, résultent de la confusion entre la maladie suette miliaire (suette idiopathique), et l'éruption miliaire symptomatique qui apparaît si souvent comme épiphénomène dans les affections les plus diverses.
TRAITEMENT
Les cas simples ne réclament qu'une diète légère, et une hygiène convenable. Pour les autres, l'indication fournie par les symptômes gastriques du début doit toujours être remplie au moyen d'un vomitif; du reste, les émétiques ont été employés avec succès comme traitement initial, dans les cas môme où la période prodromique était nulle ou peu accusée. La médication varie selon les prédominances symptomatiques, mais l'indication la plus fréquente de beaucoup est fournie par l'adynamie et la tendance au collapsus; on laissera donc de côté tout moyen débilitant et l'on maintiendra les forces par des toniques et des stimulants. Des injections sous-cutanées de morphine pourront être utiles pour atténuer la douleur épigastrique, et si l'oppression est forte on ne doit pas hésiter à faire des applications répétées de ventouses sèches en grand nombre sur les membres inférieurs. Les sueurs ne sont point salutaires ; loin de les favoriser, il convient de les restreindre ; conséquemment on doit se garder d'étouffer les malades sous des couvertures entassées contre toute raison ; il faut les couvrir légèrement, changer fréquemment les linges avec les précautions convenables et si la température est très-élevée, il ne faut pas négliger les lotions ou les aspersions froides méthodiquement pratiquées. D'après les observations de Daudé, le perchlorure de fer (à la dose de 15 à "20 gouttes par jour), qui agit d'ailleurs comme tonique, a l'avantage de modérer la diaphorèse — Lorsque les rémissions sont régulières, l'indication du sulfate de quinine est positive.
La convalescence exige une surveillance attentive ; l'alimentation doit
être modérée et graduelle, c'est ^meilleur moyen d'éviter les rechutes et les accidents consécutifs. En raison de l'absence d'immunité, le changement de résidence jusqu'à la tin de l'épidémie doit toujours être conseillé.
CHAPITRE III
GENÈSE ET ÉTIOLOGIK.
I.e poison choJcrlgène naît dans l'Indostan ; reproduit par l'organisme
QU'IL INFECTE, IL EST TRANSMISS1BLE D'HOMME A HOMME AVEC UNE PUISSANCE QUASI- PANDÊMIQUE.
Le choléra est donc contagieux dans le sens précis que j'ai défini précédemment (voy. p. 330); ce sens est le seul pratique, c'est comme un fil conducteur à travers ces problèmes éliologiques qui doivent une grande partie de leur obscurité à la confusion des termes (1).
(1) Ce chapitre est le résumé de leçons clinique? que j'ai faites à la Charité eu
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Scoutetten, Hist. ehronol., etc., du choléra {Gaz. hebdom., 1869). — Guxther, Choiera in Zwickau. Leipzig, 1869. — Gigl, Choiera in Wièn. Wien, 1869. — Vax Kempen, Acad. de mèd. de Belgique, 1869. — Tiiolozan, Choléra en Perse {Gaz. hehdom., 1869). — Tihn, Choiera at Shangaï {Edinb. med. Journ., 1869). — Poznansky, Études épidémiologiques . Paris, 1869. — Peters, The homes and travels o* asiatic choiera [New- York med. Gaz., 1869). — Weber, Ueber den âtiologischen Zusammenhang zwischen Choiera und Boden. Berlin, 1869. — Dre^ler, Fischer und Przibram, Reitrag zur Kenntniss des Trvikwassei^s in der Stadt Prag {Pragei- Viertelj., 1869). — Saxsom, On the mode of action of the Choiera poison {Med. Press and Circular, 1869). — Schraibe, Pathogenese und Thérapie der Choiera {Deutsche Klviik, 1869).
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L'infection cholérique, qui éclate parfois quelques heures à peine après la contamination, a le plus souvent une incubation de trois à cinq jours; cette période latente permet à l'individu de se déplacer, et de porter plus loin le poison que la maladie continuée reproduira en lui. D'un autre côté, l'infection n'a pas toujours la forme grave qui immobilise instantanément le patient ; elle peut être bornée à des accidents relativement légers, compatibles a\ec la vie commune et la locomotion. Ces deux circonstances fondamentales rendent compte, et de l'exportation de la maladie par une caravane dont l'état sanitaire semble bon au moment du départ, et des trajets variables que les individus infectés peuvent parcourir avant d'être arrêtés sur place. Mais chacun* de ces malades disséminés comme par étapes, est, pour la caravane supposée saine au départ, une nouvelle source d'infection, et elle s'en va ainsi, laissant le choléra derrière elle, et cependant l'emportant aivee elle dans les destinations respectives des groupes qui la composent (1).
Le poison est reproduit par les individus atteints de l'une quelconque des formes de l'infection, depuis la diarrhée cholérique qui permet le déplacement, jusqu'au choléra asphyxique qui tue sur place; le poison est contenu surtout, sinon exclusivement, dans les matières des déjections, et conséquemment dans tous les objets contaminés par ces matières. Ce fait, dont la connaissance est due principalement à Pettenkofer et Delbriick, est démontré par les expériences d'infection artificielle (2); — parles succès fré-
(1) Les exemples probants de communication et d'importation par l'homme surabondent ; je renvoie aux ouvrages de Melzer, Husemann, Graves, Brauscr, Ackcrmann. Les rapports de Kicrulf (Norwége), Millier (Russie), Frcy (Mannheim), Neufville (Francfort), Spindler (Strasbourg), Berg (Suède), Vcssel (Carniole), Briquet, Moreaude Jonnès (Paris), ne sont pas moins riches en faits instructifs.
Le Congrès de Constantinoplc a enfin donné la consécration officielle à ce mode de propagation, que les travaux de Graves, de Pettenkofer, etc., avaient clairement démontré bien longtemps auparavant. Il est regrettable d'avoir à le dire, mais il est certain que dans plusieurs pays, notamment eu France, la vérité a été longtemps repoussée, de parti pris, dans les régions officielles qui reculaient devant la conséquence pratique, les quarantaines de mer et de terre.
(2) J. Meyer, Impfversuche (Vùxhow's Archiv, IV; 1852). — Thiersch, Infections versucke an Thieren. Miinchcn, 185G. — Lcgros et Goujon, Recherches expérimentâtes sur le choléra (Journ. de l'anat. et de la physiol., 1866). — Guttmann und Baginskv, Versucke iiber Choiera an Thieren (Centra Iblatt f. die mcd. Wissensch., 1866). — Stokvis, Infectic-proeven bij dieren met Choiera- excrementen (Nedert. Tijdsch. voor Geneesk., 1866). — Lindsav, On choteraization (the Lancct, 1866). — Polm, Su/T indole pntologica del choiera (Annali di chimica, 1865). — Rorix, Indications historiques concernant les expériences tentées dans le but de découvrir le mode de transmission du choléra [Journal de l'anat. et de la physiol., 1807). — Birdox-Sandersox, On the expérimental proofx of the communicabilify of Choiera {The Lancct, 1867). —
628 POISONS TELLURÏCJLES.
quentsdesdésinfectants comme moyens prophylactiques (Traunstein,Brausei . Budd, etc.) ; — par l'influence nocive des latrines qui reçoivent les déjections des malades (faits de Pettenkofer, de Budd, de Dclbrûck à Halle, d'Acland à Ox&rd, etc.) ; — par l'apparition du choléra dans une ville saine, à la suite dn passage d'un malade qui ne s'est arrêté dans une maison que pour y faire usage des latrines (entre autres, fait de Ratisbonne) ; — enfin par la propagation absolument incontestable de l'infection au moyen des linges provenant des cholériques. Longtemps avant qu'on en sût la raison, la mortalité spéciale des blanchisseuses et des cardeurs de matelas avait été signalée.
Tel est le poison cholérigène ; il est vraisemblablement à l'état d'activité déjà dans les déjections fraîches, mais il existe non moins actif dans les déjections sèches et anciennes; enfin il acquiert sa puissance et sa diil'usibilité les plus redoutables par le mélange des déjections cholériques avec les matières fécales ordinaires; une sorte de fermentation a lieu dans toute la masse, qui devient un véritable foyer d'infection (Peltenkofer).
Les agents «le transmission <in poison sont nombreux. Ce sont avant tout les malades, non pas les individus affectés de choléra grave, ceux-là voyagent peu, mais les diarrheiques, c'est-à-dire les individus qui arrivent dans une localité saine avec une diarrhée spécifique, contractée dans une région où règne le choléra (1) ; — ce sont les cadavres; une preuve indirecte de ce mode de propagation est fournie par la mortalité exceptionnelle des individus que leur travail met en contact avec les cadavres (2); — ce sont enfin les effets et les objets de literie (3 .
ScBMtDj Dus Cholerayift, ci/te Cganverbiadung. Leipzig, 1868. — Snellkx en Mu.lu:. Kan de choiera op dieren vorden overgebracht (Nederl. Archiv voor Geneesk, 1867 . — Tiiierscii, Meinc Chokra-lnfeciwnwersuche vofn Jahre 1854 und die von Stokvis nom Jahre 1866 [Zeits. f. Biologie, 1867). — Guttmanx, Beobnchtungcn zur Actiologie der Choiera und Infectionsversuche an Thieren (Ber/iurr klin. Wôeheti.. 1867).
(1) Faits de Kôsllin, — Huscmann, — Kortum, — Ackermann, — Alexandre. — Gôriag (prison de Dieburg), — Pettenkofer (ville de Munich), — Pcltenkoler (prison d'Ebracli), — Foissac (Gruyèrcs-lc-Chàtcl), — Bucquoy, — épidémie d'Allenbure. — Ce mode d'importation a été surabondamment démontré par les épidémies
en 1866, ont été amenées par les troupes prussiennes infectées clans la plupart des ocalités de L'Allemagne.
(2) Fameux cas du général Miaulis (llusemann). — Pièces anatoiniimes .le Gottingen. — Mortalité des garçons d'amphithéâtre, des employés des pompes funèbres (Kcynaud de Toulon, Ancelon de Dieuze).
(3) Blanchisseuses de Constantinople (Kieglcr). — Conclusion de la commission anglaise, en 1852. — Fait observé à Lugano, en 1855 (Lebert). — Faits de Francfort, des hôpitaux de Vienne (Mappcs). — Cardeuses de matelas de Strasbourg, en 1855. — Cas analogues de Pappenheim. — La lessiveuse de la prison d'Ebrach. — Les faits de Sirus-Pirondi et Fabre.
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Ces divers modes d'importation l'ont comprendre le développement des premiers cas de choléra dans une localité jusqu'alors saine ; niais comment ces cas isolés, effets d'une transmission directe, donnent-ils lieu à l'épidémie, c'est là ce qu'il faut examiner. La ditl'usion ultérieure peut bien résulter pour une part des rapports des malades avec les personnes qui les approchent ; mais le véritable mode de l'infection épidémi<|ue est la loriiiiition de foyers par le mélange des déjections cholériques avec les matières des fosses d'aisance. Le nombre de ces foyers est en rapport avec celui des cas isolés du début de l'épidémie, et leur puissance, qui s'aceroil en raison directe de leur nombre, varie selon la construction des fosses, selon la possibilité ou l'impossibilité de la tilt ration , selon le svstème de canalisation, etc. L'influence de ces foyers s'étend suivant leur intensité à un, à plusieurs quartiers, à toute la ville, et tant que la puissance de ces foyers n'est pas éteinte, la ville a le choléra, connue un vaisseau chargé de malades a le choléra ou la fièvre jaune.
La formation de foyers est un fait de premier ordre ; une fois la localité ainsi infectée par son sol, il n'est plus besoin pour contracter la maladie d'avoir subi l'influence du malade ou de ses déjections, il suffit d'être en état de réceptivité pour les émanations telluriques nocives : le fil de la propagation d'homme à homme est brisé; l'ignorance ou l'oubli de cette distinction n'a pas peu contribué à obscurcir i'épddémiologie du choléra, avant les beaux travaux de. Petteukofer. — L'infection épidémique suscitée parles cas d'importation a pour origine principale l'altération des fosses d'aisance et du sol; mais, en outre, le poison peut altérer par diffusion l'i:u des kontainks (faits de Simon, d'Lbbeis, de Snow, de Ballot, Uadclifiè, etc.); quant à l'air, il est bien évidemment, sauf le cas d'infection par l'eau potable, le véhicule essentiel du poison, mais la diffusibililé de ce dernier dans l'atmosphère est très-limitée, elle ne représente qu'un élément secondaire dans la production de l'épidémie.
Les voies d'absorption du poison sont 1' appareil respiratoire, et accessoirement F appareil digestif ; rien ne prouve la contamination parla peau.
Les faits que je viens d'exposer rendent compte 1° de la marche générale des épidémies. Elles ne sont influencées que parla fréquence et la rapidité des rapports des hommes entre eux; les conditions et les courants atmosphériques ne les modifient point, elles n'obéissent à aucune direction cardinale déterminée, mais elles suivent les caravanes, les roules de commerce, les voies militaires, les navires; dans les îles elles éclatent toujours par les ports, jamais par l'intérieur; elles ne devancent jamais le temps nécessaire, pour qu'un voyageur ait pu arriver du pays infecté; elles avancent avecune rapidité exactement proportionnelle à celle des moyens de communication; si entre deux épidémies la nature des communications entre deux localités n'a pas changé, la propagation de la maladie emploie le même
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temps la seconde fois que la première; si au contraire les conditions detranspari ont été modifiées, la rapidité de l'importation morbide l'est dans Le même sous; la maladie ne franchit ni les déserts, ni les montagnes inaccessibles. — 2° De l'efficacité «le l'isolement, soit qu'on isole les malades par une séquestration réelle (et non pas imaginaire comme celle qui e^i pratiquée dans les hôpitaux de Paris), soit qu'on isole les localités saines par de rigoureuses quarantaines ; — 3° de la mortalité exceptionnelle du personnel qui est en rapport avec les malades.
Toutes les localités contaminées par l'arrivée d'un cholérique ne sont pas atteintes d'épidémie; et d'autre part, l'intensité de la diffusion épidémique esi loin d'être partout et toujours la même. Cette question qu'il faut se garder de confondre avec celles de l'importation par l'homme, et de la formation des foyers, est obscure ; cependant sur ce point encore, Pettenkofcr a enrichi la science d'observations pleines d'intérêt, sur lesquelles il a fondé une théorie qui rend compte d'un grand nombre, si ce n'est de la généralité des faits. Je ne puis exposer cette théorie dans tous ses détails, les principes fondamentaux sont les suivants.
Dans une localité infectée par importation, la propagation épidémique est subordonnée comme fait et comme degré, d'une part, à la constitution physiquf. m mjl ; — d'autre part, au niveau de l'eau souterraine. Quant au premier point, ce qui est important, ce n'est pas la constitution géologique du sol dans son ensemble, c'est la composition des couches superficielles au point de vue de la porosité et de la perméabilité ; un terrain qui présente ce caractère favorise la diffusion du poison, quand bien même les couches profondes seraient composées de roc imperméable; conséquemment les dépôts d'alluvion, l'argile, le calcaire et surtout le calcaire magnésien, sont les terrains les plus dangereux. Le même élément peut ainsi être salutaire ou nuisible, suivant ses rapports avec les couches voisines; le calcaire jurassique recouvert de sable et de grès, ou d'argile qui entretient l'humidité, n'est point préservatif; mais s'il compose toute la masse au point d'être à nu comme roc à La surface du sol, il n'est pas moins salutaire que le granit, les formations primitives ou de transition. Je le répète, la composition géologique du sol n'est pas le fait important; c'est la constitution physique, compacte ou poreuse, des couches superficielles sur lesquelles sont bâties les maisons, qui décide de la diffusion des éléments toxiques produits par les déjections cholériques et leur mélange avec les matières contenues dans les fosses. C'est par là que la théorie de Pettenkofer diffère de celle de Fourcaull et Boubée dont elle a été rapprochée sans nulle raison (1).
i l) Les rapports de Boubée, de Vial (1854), les documents statistiques publiés ri Paris, en 1862, sur les trois grandes épidémies de 1832, 1849, 1853-1854, renferment un grand nombre de faits favorables à la doctrine de Pettenkofer; cette confir-
L'influence nuisible do l'humidité du sol a été dès longtemps signalée, mais cotte donnée vague est impuissante à expliquer la variabilité topographique des épidémies. Par des observations directes, faites d'abord en Bavière, et répétées depuis dans beaucoup d'autres régions, Pettenkofer a montré que le niveau de l'eau souteiuiaine est un élément non moins important que la constitution physique du terrain. Lorsque ceniveau est très-élevé, les couches telluriques imprégnées de matériaux organiques son1 plongées sous l'eau, les émanations nuisibles sont nulles ou au minimum; mais si cet étal est suivi d'un abaissement notable dans le niveau île la nappe souterraine, et cela au moment oùle poison est présent, sa reproduction et sa diffusion sont au maximum dans les couches infiltrées abandonnées par l'eau. Cette partie de la théorie implique une grande hauteur de La nappe d'eau avant le début de l'épidémie, el un abaissement considérable au moment où elle éclate; de fait l'étude de bon nombre d'épidémies locales a pleinement justifié cette interprétation, mais il y a aussi des faits réfractaires, dans lesquels le rapport entre les oscillations de la nappe d'eau et l'épidémie n'a pas été conforme à la doctrine. Néanmoins elle constitue un progrès important parce qu'elle introduit dans la genèse des épidémies un élément mobile qui, seul, peut faire comprendre les différences que présente, selon les époques, la réceptivité
mation est d'autant plus notable que ces faits sont antérieurs à la théorie. Parmi les faits réfractaires (Avignon, Pestli, Torgau, Helsingfors, citadelle de Bellary), bon nombre restent douteux, faute d'une distinction suffisante entre l'état géologique et l'état de compacité purement physique; de plus, Pettenkofer a signalé une cause d'erreur qui n'a peut-être pas été toujours évitée ; il a montré, par un exemple des plus frappants, comment une localité, qui semble reposer sur du roc, est située en réalité sur une couche d'argile avec nappe d'eau abondante remplissant une fente du rocher. En procédant avec cette rigoureuse attention, il a pu réduire à néant les objections que Drasche avait tirées de certaines épidémies de la Carniolc, et plus récemment il a montré, après observation sur place, que les conditions telluriques (sol et eau souterraine) de Lyon rendent parfaitement compte, selon sa théorie, de l'immunité de cette ville au point de vue de l'épidémie. Le choléra, comme on le sait, y a été importé plusieurs fois, mais il n'a produit jusqu'ici que des cas sporadiques. Cette immunité n'est pas absolue; Pettenkofer a montré qu'en 1865, année où il y a eu à Lyon le maximum de cas sporadiques, le niveau de l'eau avait atteint un minimum au-dessous duquel il ne pouvait tomber sans donner place à la diffusion épidémique. — L'absence de propagation épidémique à Carlsruhe, Stuttgart et Wiirzburg, la faiblesse de la diffusion à Francfort et à Dresde, sont également en rapport avec la doctrine tellurique du savant Bavarois.
Les épidémies de 1865-1866 ont donné lieu, en beaucoup de contrées, à des recherches entreprises dans le but spécial de vérifier la doctrine de Pellenkofer. Les résultats ont été généralement eontirmatifs en ce qui concerne les conditions physiques du sol; les faits contraires sont plus nombreux sur la question de l'eau souterraine.
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d'une même localité. Ou sait, en effet, que des régions, épargnées dans certaines épidémies, malgré l'existence de quelques cas sporadiques, sont ravagées dans une épidémie subséquente; ces oscillations sur place ne peuvent être imputées au terrain dont l'état physique représente un élément étiohgique /ire, elles supposent une condition locale mobile, et la théorie du niveau variable de la nappe d'eau est la seule qui puisse invoquer des faits positifs.
En résumé l'absorption DU POISON cholérigêne est la cause unique de la maladie; le transport du poison par l* homme malade (ou par les objets contaminés) est la cause unique de la propagation du mal d'une localité a une autre. Mais la production des épidémies, dans une localité infectée pap. importation, est subordonnée a certaines causes auxiliaires, entre lesquelles les conditions tei.luriques fixes et variables tiennent la première place.
Quelques autres circonstances peuvent être rangées parmi les causes auxiliaires, mais elles n'ont relativement qu'une très-médiocre importance. — La disposition de la localité en entonnoir augmente l'intensité et la diffusion de. l'épidémie; le fait a été bien constaté par Creutzer, en 1855, pour l'un des faubourgs de Vienne. — L'influence de l'altitude est nulle par elle-même ; si les altitudes très-fortes restreignent ou annulent l'épidémie, c'est simplement parce qu'elles raréfient ou suppriment les communications humaines. — Les saisons chaudes et humides peuvent à peine être signalées comme causes auxiliaires, car à côté de quelques exemples probants, il ne manque pas de faits qui démontrent l'extension et la gravité du choléra d'hiver, même dans les régions les plus septentrionales. — Certaines conditions d'imuÉXE constituent des causes auxiliaires bien autrement puissantes ; l'encombrement, la malpropreté des rues, des maisons, des fosses d'aisances sont les plus importantes d'entre elles.
La réceptivité individuelle pour le poison cholérique est variable, mais elle est très-générale ; l'âge, le sexe, les professions n'ont ici aucune influence, nulle constitution n'est à l'abri. En temps d'épidémie, les divers degrés de la réceptivité divisent les habitants de la région malade en trois classes : les uns n'ont aucune altération dans leur santé, cheJI eux la réceptivité est nulle; — une seconde classe est composée des individus à réceptivité limitée, qui ne présentent que les formes les plus légères de l'empoisonnement; — la troisième classe comprend les sujets à prédisposition complète qui subissent dans leur totalité les effets de l'infection. 11 esl possible, il est vraisemblable même que la réceptivité organique n'est pas le seul élément qui entre en jeu; sans doute la dose et la qualité du poison ont leur part d'influence, mais sur ce point noire ignorance est absolue. 11 esl bien certain, en revanche, que certaines influences augmentent la prédis-
position individuelle; les écarts de régime-, l'alimentation malsaine, les fatigue.- et les e\cès de toute sorte, l'usage intempestif des vomitifs et des purgatifs, les refroidissements ont une influence nuisible qui a été mainte lois constatée.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les lésions sont nombreuses, mais les mies sont constantes et partant caractéristiques, les autres sont inconstantes et conséquennnent sans valeur spéciliqué. Les lésions constantes occupent l'intestin grêle et son système lymphatique; elles diffèrent parle degré, suivant la rapidité delà mort, et présentent leur développement le plus complet chez les individus qui succombent à la fin de la période asphyvique.
Dans ce cas, il y a souvent après La mort une élévation notable de température, et l'on peut observer durant plusieurs heures des contactions musculaires assez puissantes pour modifier la position des membres; la rigidité cadavérique est toujours très-prononcée, et la cyanose persiste au même degré que pendant la vie. Le tissu sous-cutané, les viscères, les muscles sont d'une sécheresse remarquable; ces derniers ont, en outre, une couleur sombre qui
(1) PiioBrs, Veher deu Leichenbefund de*' asiaiïsahen Choiera. Berlin, 1838. — L'ohm, Die kranke Darmschleirnhaut in der éludera. Berlin, 1838, — Ukiniiard und Lel bi scher, Virchow's Archiv, 1849. — Pirogoff, Amt. path. du choléra. Saiat- PétrrslMHirtr, 1849. — Du.NDAS Thomson, Me//, chir. Transact., 1850. — Schmidt, Çharaeteristik der epid. Choiera. Mitaa mut Leipzig, 1S50. — l'ni-v, Arch. f.physiol. Beilk., 1850. — Nkcfville, Eodem loeo, 1850. — Samoje, Deutsche Klinik, 1850. — Gïierbock, Deutsche KUnik, 1853. — Pacini, Osservazione mierbscop. Firenzc, 1854. — 1U m., Henïe und Pfeufer's Zeits., 1855. — Zimmermax.v, Deutsche Klbiik, 1856- 1858-1859. — Sf.rres, Union triéd., 1865.
Beale, Microscop. raearches on the choiera {Med. finies ami Gkxs., 1866). — Parkes, The détachement ofthe intestinal epiiheKum in étiolera {Med. Times mal Gaz., 1866). — Gairdner. Desquamation of epilhelium in Choiera {eodem fc>û&, 1866). — Fox. On tlie path. appearanees observed in the stomach and intestines of patients dying of Choiera {eodem loeo, 1866). — Papim.ox, Recherches analytiques sur les humeurs tic provenance cholérique (Journ. de l'a.mt. et de la physhd, , 1866). — Baf- DRiMO.vr, Recherches expérimentales, etc. Paris, 1866.' — Mac Cormak, Animal température a fier death from choiera {Med. Times and Gaz., 1866). — Dsascue, Ueber die Muskelcontractionen an Choie raleiehcn [Attg. Wien med. Zeit., 1866). — IIudîîew, Pathologische Anat. der im Sommer des .laines 1866 zu St. Petenbury yehrrrscld kabenden Choiera [Sittungsprotokotle der Geseli. russischer Aerzte). — (jfttstadt, Celer den anat. Charakter der Choiera Epidémie zu Rerlin im .labre 1866 {Deutsche Klinik. 1867). — Haydex, Dublin quart, .tournai, 1867.
Nicaise, Gaz. méd. Paris, 1868. — Sitton, london Ho<p. Reports, 1868. — Yikchow, Cholerauhniiehe)' lie f uni l bai A,r$cnikf)eryiflurig {Dessen ArcJi$v} 1869).
tient aux changements physiques du sang lui-même ; il est épais, de couleur noire comme le jus des mines; s'il y a des caillots, ils sont mous et noirs; le cœur droit et les veines sont gorgés de liquide, le système artériel est vide.
Tandis que le gros intestin présente, à l'ouverture du ventre, son aspect et sa couleur ordinaires, la surface de l'intestin grêle a une couleur rosée ou rouge des plus frappantes; la cavité en est remplie par un liquide riziforme semblable de tous points à celui qui a été rendu pendant la vie ; la quantité de liquide est en raison inverse de l'abondance des évacuations, elle est au maximum dans les cas qualifiés à tort de choléra sec. La paroi de l'intestin est tuméfiée et ramollie par une infiltration œdémateuse ; au point de vue de la vasculaiïsation on peut rencontrer deux états opposés. Souvent la muqueuse est le siège d'une hyperémie qui décroit de la valvule iléo-cœcale vers le duodénum ; les vaisseaux sont turgescents, parfois même 11 y a des ecchymoses et des extravasations hémorrhagiques. Dans d'autres cas, la muqueuse est pale, il n'y a pas trace de réplétion vasculaire ; ce n'est là vraisemblablement qu'un phénomène post mortem, car la transsudation liquide que démontre le contenu de l'intestin, implique nécessairement une hyperémie préalable.
Quoi qu'il en soit, lés lésions caractéristiques portent sur l'ÉPrrHJÊLiUM et sur les glandes. C'est surtout l'épithélium desvillosités qui est atteint ; il est complètement détaché sur certains points ; sur d'autres, il est simplement soulevé par un petit épanchement de sérosité ; l'épithélium des autres parties de l'intestin peut bien être altéré, mais il l'est toujours beaucoup moins que celui des villositès. Il importe de noter que ces petits organes sont des organes d'absorption, et non pas des organes de sécrétion ou d'élimination, de sorte que la lésion épithéliale ne peut être tenue pour la cause de la transsudation ; elle en est l'effet, ou plutôt ce sont là deux phénomènes contempoporains, produits tous deux par l'action irritative spéciale du poison. L'altération de l'épithélium est très-fréquente, mais elle n'a pas cependant la constance absolue de la transsudation et des lésions glandulaires; c'est là un point définitivement établi par les observations anatomiques de Hudnew.
Les lésions glandulaikes occupent les glandes solitaires et les agminées de Peyer. Elles sont tuméfiées de manière à saillir au-dessus de la surface muqueuse sous forme de vésicules hémisphériques ; elles sont en outre gorgées de liquide, et l'examen microscopique démontre une infiltration celluleuse ou parenchymateuse, sans trace d" exsudât libre (Rudnew). L'altération est . nulle dans le duodénum, à peine saisissable dans le jéjunum; elle occupe l'iléum, et elle est d'autant plus prononcée qu'on se rapproche davantage de la valvule. Par son siège, par son caractère microscopique, celte lésion se confond avec celle du typhus abdominal ; un autre point de ressemblance est fourni par la distribution de l'infiltration dans les plaques de Peyer;
CHOLÉRA INDIEN. 635 •elle n'envahit pas la totalité dos cléments glandulaires, elle en atteint quelques-uns seulement, en nombre variable, elles autres peuvent être parfaitement normaux. Souvent les follicules des plaques éclatent sous la pression de l'infiltration, et la surface présente un aspect criblé et inégal, tout à fait semblable à celui qui a été désigné dans la fièvre typhoïde sous le nom de plaques à surface réticulée. Par une méthode nouvelle de préparation, Rudnew a pu constater que l'infiltration celluleuse occupe non-seulement les glandes ci-dessus, mais aussi le tissu adénoïde de la muqueuse, et les villosités ; d'où résulte que la lésion atteint les origines du système Lymphatique de l'intestin. Cette même infiltration) a été retrouvée sans exception dans les ganglions niésentériques ; en revanche les glandes île Brunner et de Liebcrkuhn sont saines. D'après le savant professeur de Saint-l'étersbourg, l'altération de la muqueuse gastrique est également constante, elle consiste en une inflammation catarrhale et parenchymateuse. — L'infiltration hyperplasique des glandes intestinales représente le degré le plus élevé du processus morbide ; elle caractérise le stade d'empoisonnement; les modifications ultérieures de la lésion appartiennent à la période de réparation, elles ne sont observées que chez les individus qui survivent plus ou moins longtemps à l'algidilé. De ces faits surgit la conclusion suivante :
Le poison cholérique agit sur la muqueuse gastro-intestinale, et il manifeste son action par des phénomènes irritatifs qui sont : ï infiltration hyperplasique des éléments glandulaires adénoïdes, la desquamation catarrhale et la transsudation exosmolique de l'eau du sang.
Les autres lésions, les symptômes qu'elles produisent ne sont point les effets directs du poison, ce sont les conséquences nécessaires, et en grande partie mécaniques, de ces altérations primordiales. L'une d'entre elles, l'épaississement du sang, est le premier anneau d'une chaîne, dont les segments sont étroitement unis par les liens d'une subordination pathogénique facilement saisissable.
Le foie ne présente aucune altération notable, la vésicule est ordinairement pleine de bile. — La ratb est grosse ou petite. Ces différences résultent simplement de la quantité de sang qui y est contenue; mais, quel que soil le volume, il y aurait, d'après Rudnew une lésion constante, savoir une hyperplasie notable des corpuscules de Malpiglri. — Les reins ne présentent souvent que la stase veineuse résultant de l'épaississement du sang et de la gène ■circulatoire j mais fréquemment aussi on y observe déjà les traces d'une néphrite parenchymateuse (Virchow, Reinhard). La muqueuse des voies urinaires est recouverte de mucus concret et de masses épithéliales; La wssw esl contractée et vide. — Les poumons sont pâles, secs, sans hypostase ni œdème ; l'épithélium alvéolaire (étudié par Rudnew avec la solution d'argent) est intact et adhérent.
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Quand Le malade a succombé dans la période de réparation, les lésions sont autres. L'élévation thermique post mortem manque le plus souvent, la rigidité cadavérique est moins forte, les viscères et les muscles n'ont plus la sécheresse spéciale du stade précédent ; loin de là, les poumons présentent de la stase et de l'œdème, souvent aussi des inflammations lobaires ou tabulaires, ou bien des épanchements hémorrhagïques; les meninc.es sont vivement injectées; 1' encéphale est hyperémié, il est parfois le siège d'héoaorrhagies, qui occupent avec une certaine prédilection le pont de Varole; les ventricules contiennent fréquemment une quantité notable de liquide.
L'intestin Bbêle n'a plus la coloration rosée, les matières sont colorée* parte bile; dès le troisième jour, la tuméfaction des glandes peut être affaissée, et une pigmentation abondante est le seul vestige de la lésion antérieure. Dans d'autres cas, Pexsudat cellulaire, au lieu d'être résorbé, subit la nécrobiose, puis il est éliminé, et celte élimination produit une perte de substance, avec ulcération; il se passe ici ce qui a lieu dans tous les exsudais muqueux interstitiels ou sous-muqueux , c'est un véritable processus tiiphîhérique. Cette diphthérie secondaire n'est pas toujours bornée à l'inleslin grêle ; on la retrouve dans les côlons, souvent aussi dans la vésicule biliaire, dans le vagin, dans la vessie. Dans bon nombre de cas l'épithélium intestinal est déjà remplacé. — Les reins sont simplement hyperémiés, ou bien ils présentent toutes les lésions du premier degré de la néphrite parenchymateuse, avec cylindres dans les tubuli, et métamorphose graisseuse commençante des cellules et de l'épithélium.
Le sang dans la période d'infection est plus épais que dans aucune autre maladie ; l'eau tombe à 10 ou 13 pour 100 du chiffre normal, la densité du sérum est de 1030 à 1040 , elle peut s'élever jusqu'à 1058 (Dunda? Thomson). Le maximum de l'épaississement a lieu, d'après Schmidt, de 30 à 36 heures après le début de l'attaque. Par suite de cette modification physique, l'échange de gaz dans les poumons est restreint ou annulé; le sang nes'y oxyde plus, il est altéré par les produits de la dénutrition, et notamment par l'urée (O'Shaugnessyi; toutefois, comme pendant le stade d'inertie circulatoire il y a, par suite de l'inanition aiguë des tissus, une suspension à peu près absolue des mouvements nutritifs, ce n'est pas à ce moment- là que la proportion de l'urée est au maximum; c'est dans les heures qui suivent le début de la période de réparation. C'est alors aussi que se montre l'augmentation des globules blancs ou leucocytose temporaire, provenant de l'hyperplasic des organes lymphogènes. — Les autres éléments du sang, en particulier l'albumine, subissent vraisemblablement des altérations qualitatives, maiselles ne sont pas déterminées.
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SYMPTOMES ET MARCHE (4)
Pour bien concevoir l'enchaînement de la signification des phénomènes, il importe de ne pas perdre de vue le fait fondamental révélé par l'anatomie pathologique ; le seul »ffet direct et immédial du poison cholérique est un catarrhe intestinal à transsudation plus ou moins abondante ; l'abondance de la transsudation décide du degré de l'épaississement du sang, lequel à son tour provoque des accidents dont l'intensité est proportionnelle à la concentration du liquide. Les formes cliniques fort dissemblables que pré-
(1) L. Meyer, BeitrUge zur Pathologie des Choierai y/dioids (Virchow's Archiw's, VI. .1854). — Joseph, Veber <l. ChoJeraexanthem (Gûnsburg's Zeits., 1856). — Fernet. Du choléra chez les enfants (Union méd., 1866). — Clark, O.i Choiera (New-York med. Record, 1866). — Foixg. Étude sur le choléra. Paris, 1866. — Boens, Note sur le choléra (Acad. méd. Belgique, 1866). — Cooper, On t/iP relation beiwcen choiera mal the diarrhea which accompanies it (Brit. med. Jauni., 1866). — Guttihann. Zur Pathol. und Thérapie der Choiera (Berlin, klin . Il 'nchen.,' 1866). — Eijlenburg. Veber Circula tionsstorungen im asphyetischen Stadiwn der Choiera (Wiener med. Wochetu, 1866). — Greenhow, On choiera (British med. Journal, 1866). — Joiin- SOR, British med. Joum., 1866. — Med. Times and Gaz., 1866. — Baginsky, Ueber ilen Einfluss der Choiera auf Schirnngerschaft undGeburt [Deutsche Klinik, 1866). — Smoler, GéistesstOrung nach Choiera (Memorabilien, 1866). — GnÏFB, Ophthalmolog. Beobacht. lei Choiera (Arch. /'. Ophthalm., 1866). — Iîartuoi.ow, Obs. upon Choiera [Cincinnati L/mct and Observer, 1866).
àxman'.n, Die indische Choiera und das Ganglienneroensystem. Effort, 1867. — Uderson, Lectures on the patholcgy of Choiera (the Lance1, 1867). — Heubner, Ueber die unvollstundige Réaction nach dem Cholera-anfa/le (Arch. der Hcilk., 1867). — Ahromikim, Das Cholcratyphoid im Jahre 1866 (Deutsche Klinik, 1867). — Moui.iiET, Accidents gangreneux chez les cholériques (Arch. de méd., 1867). — Sedgwick, On some analogies of choiera in which suppression of urine is nol accompanied by symptômes of urœmic poisoning (the Lancet, 1867). — Kiiiedi.ander, Ueber den Zutritt der Choiera zu fleherhaften Krankheiten (Archir der Héilk., 1867). — Stokvis, Bijdragen tôt de Kennis der eerste na den cholcra-nunval geloosde Urine (Nederl. Tijdsch. coor Geneesk., 1867). — Drasche, Untersuchungen ûber das Verhalteu des Kurpergewichtes bei der Choiera (Wiener med . Wocheu., 1867). — Van IIolsbeok. De l'influence du choléra sur la production de la folie (Bullel. Acad. méd. de Belgique. 1867). — Besmer, Sur la nosographie et le traitement du choléra. Paris, 1867. — MOUCHET, Des affections secondaires du choiera. Paris, 1867.
Nrx£S-VAis, Oss. e considerazione cliuiche sul choiera. Firenze, 1868. — Watsom, Lectures on choiera and diarrhoe (Brit. med. Joum., 18C8). — Kees, Simms, Med. innés and Gaz. , 1868. — KoviDA, // Morgngni, 1868. — Wvss, Ueber die Beschaffenheit. des Horus im Reactionsstadium der Choiera (Arch. der llei/k., 1868). — < i i. TER ROCK, Ueber einige Cholera-Nuchkmnkheiten (Berlin. /.//>'. Wochen., 1868).
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sente la maladie n'ont pas d'antre origine que les différences quantitatives ,1e ee désordre primordial; ces différences, ainsi que je l'ai dit dans l'étio- Ingie, sont issues de La réceptivité individuelle, et probablement aussi de La dose et de L'activité du poison. Or, suivant l'abondance du flux intestinal, L'épaississement du sang est nul, médiocre ou extrême ; de là, trois formes de gravité croissante, que je désigne sous les noms de catarrhe cholénqmou cfioiéra muqueux'; — cholénne ou choléra séreux; — choléra asphyxique ou paralytiqvu . Ce dernier est souvent appelé choléra confirmé ; cette dénomination est mauvaise en ce qu'elle implique pour les deux premières formes la signification de simples prodromes; or, elles sont les manifestations de l'empoisonnement effectué, et non les indices d'un empoisonnement imminent; elles sont, comme la troisième, un choléra confirmé, la seule différence est dans La gravité des accidents provoqués par le poison. D'ailleurs ces deux premières variétés ont une indépendance réelle, elles ne conduisent pas forcément à la troisième, bien qu'elles y aboutissent souvent, et. par suite elles doivent être tenues pour des formes distinctes de l'infection cholérique. C'est encore là une analogie avec l'empoisonnement; lyphique dont. les formes légères et abortives sont aujourd'hui bien connues; là ne s'arrête pas la ressemblance. De même que le typhus abdominal n'a en réalité que deux stades, dont l'un est l'expression directe de l'empoisonnement, dont l'autre est la manifestation du travail organique qui répare les altérations produites par le poison ; de même le choléra ne présente que deux périodes, dont l'une traduit les effets directs du poison, dont l'autre exprime la réparation de ces effets. Mais, dans l'un el dans l'autre empoisonnement, les désordres produits par le poison peuvent être si légers que le travail de réparation est inutile ou silencieux; de là le typhus abortif dans un cas; le catarrhe cholérique et la cholérine dans l'autre, c'est-à-dire le choléra léger sans épaississement notable du sang, sans réparation organique pénible.
L'incubation du choléra est de 36 à 50 heures en moyenne; le maximum authentique est de trois à cinq jours. Les incubations plus prolongées signalées par Pettenkofer et Faye n'ont pas été confirmées par les autres observateurs.
Choiera muqueux. — Cette forme est fréquente dans toutes les épidémies, mais elle l'est à un degré variable. Elle est tantôt la manifestation totale de L'empoisonnement à sa puissance la plus faible, tantôt la première période d'une forme plus grave; c'est dans ce cas seulement qu'elle justifie le nom de diarrhée prémonitoire dont on a si fort abusé en France.
Le symptôme fondamental est unediarrhée sans coliques, qui débute de préférence la nuit, ou le matin de bonne heure; le nombre des selles varie de deux à huit, mais Les matières sont muqueuses et liées (féculentes) et colorées par la bile: ii y a de La flatulence et de nombreux borborygmes. Avec ces
phénomènes de catarrhe intestinal, l'état général est variable ; il est normal, et l'appétit est conservé; ou bien il y a des signes évidents de catarrhe gastrique, anorexie, langue blanche et épaisse, amertume de la bouche, soif,, envie de vomir, nausées, et parfois un léger mouvement fébrile. Mais dans tous les cas la diarrhée amène rapidement une fatigue, un abattement hors de proportion avec le nombre et l'abondance des évacuations ; il y a de ta courbature, de la céphalalgie, une tendance marquée au refroidissement, ou bien des sueurs copieuses. — Dans les cas les plus légers la diarrhée cholérique ne persiste qu'un ou deux jours, elle a une durée moyenne de cinq à sept jours, mais elle peut exceptionnellement se prolonger avec des oscillations diverses durant plusieurs semaines. Tant qu'elle subsiste à un degré quelconque, le malade est menacé des formes plus graves, et cette mutation est assez fréquente ; toutefois la terminaison ordinaire est la guérison.
Par les phénomènes cliniques, cette forme de choléra ne diffère point de. ta diarrhée catarrhale commune; elle est spécifiée par ses rapports chronologiques avec une épidémie confirmée, — par sa ténacité et sa résistance au traitement, — par l'affaiblissement rapide qu'elle détermine, — par sa transformation fréquente en choléra séreux ou asphyxique, — par la présence du poison dans les déjections, d'où résulte que les individus atteints de cettediarrhée transmettent et propagent le choléra dans toutes ses formes.
Choléra séreux. — Cette forme est ordinairement désignée sous le nom de cholérine; l'expression choléra séreux me paraît préférable parce qu elle indique d'emblée le caractère qui sépare cette variété de la précédente. L'action du poison sur l'intestin est assez forte pour produire la transsudation séreuse caractéristique, mais cette transsudation n'est pas assez abondante pour amener l'épaississement extrême du sang et la parésie cardiaque qui constituent la forme asphyxique. Le plus souvent, dans les quatre cinquièmes des cas environ, les selles séreuses qui marquent le début de l'attaque de cholérine proprement dite sont précédées d'une diarrhée muqueuse de quelques heures à quelques jours de durée; mais parfois celte phase diarrhéique initiale manque; la premièré évacuation, très- copieuse, vide complètement l'intestin, et dans la seconde selle les matières purement liquides présentent les caractères qui leur ont valu la qualiti cation de riziformes. Elles sont composées d'un liquide aqueux, sans odeur, presque sans couleur, dans lequel nagent en quantité variable des flocons blanchâtres comparables à des grains de riz; ces flocons sont formés d'amas épithéliaux, déjeunes cellules et de détritus amorphe. Le liquide est neutre, l'eau y est en telle proportion qu'il ne donne qu'un à deux pour cent de résidu solide; il renferme une quantité insignifiante d'albumine, une matière extractive rougissant par l'acide azotique, quelques vestiges de sels de potasse et d'urée, du carbonate d'ammoniaque provenant de la décomposition de
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L'urée, un peu de chlorure de sodium et de phosphate de soude. Ce n'es! donc pas le sérum en nature qui passe dans l'intestin, la transsudation n'entraîne que de l'eau à peine chargée de sels (Zhnmermann). Les déjeetions contiennent en abondance des vibrions et des champignons (1), mais rien ne prouve jusqu'ici qu'il y ait un rapport quelconque entré ces éléments organisés et le poison cholérique. L'anatomie pathologique qui montre la vésicule pleine de bile, et la présence de ce produit dans le duodénum ne permet pas d'attribuer le défaut de coloration du liquide à l'absence des éléments biliaires; cette apparence résulte simplement de la dilution des pigments dans une grande quantité d'eau.
Dès qu'elles apparaissent, ces selles se succèdent avec une fréquence variable (de ô à 10 ou 15 en quelques heures); leur répétition ne diminue pas leur abondance, et bientôt elles s'échappent du corps comme d'un vase inerte. Cependant le changement des déjections muqueuses en selles riziforioes ne produit pas dès le premier moment l'état grave qui en est la conséquence nécessaire; au début le malade peut encore se ienir debout, il croit simplement à une augmentation de sa diarrhée, et ce n'est que lorsque la spoliation aqueuse est devenue assez forte pour entraver toutes les fonctions organiques qu'il tombe anéanti dans un état des plus alarmants. Ce moment est plus ou moins rapide selon la promptitude et l'abondance des évacuations, et selon la précocité des vomissements. L'apparition des selles spéciales est en effet suivie de vomissements non moins tumultueux, qui ont lieu sans nausées, sans efforts, comme par simple régurgitation, et qui rejettent au dehors un liquide semblable à celui des selles; ce liquide cependant contient encore plus d'eau, il ne renferme pas d'urée décomposée (Schmidt), et l'on n'y retrouve pas la matière qui rougit par l'acide nitrique. Ces vomissements sont accompagnés d'oppression gastrique cl précordiale, parfois de douleurs vives dans l'estomac; en même temps le malade éprouve des palpitations, des bruissements d'oreilles, du vertige, il se sent épuisé, sa quiétude de tout à l'heure fait place à une angoisse que justifie le péril, et il est tourmenté d'une soif insatiable qu'expliquent aisément les pertes qu'il subit.
(1) Bihl, Beale, foc. '-il.
Mac Cartiiy and Doye, London Bosp. Reports, 186G. — Ercolani, AnnaH unio. di Mcd., 1866. — Lichtostein, Deulschê Klinik, 18G6. — Hinteuholzeu, Ai/y. Wiener med. Zeit., 1806. — Klob, Val h. mat. Studien a/ter dos Wesen des Choleraprocesse*. Leipzig, 1807. — Tiiomk, CyUndroitenium choiera aninticc, ein neuer in den Choiera Auslecrungen gcfuudcr.-r Vilz (An h. /: path. Anal., 1867). — Berkeley, The choiera /ungus (the Lamet, 1807). — IIallif.u, Dqs Cholcrueontag. Leipzig, 1807. — Debey Die mikroskopische.i Qrganismen in den Choiera Dejectionen (?) {Deutsche Klinik 1 807). — De Bary, Vii'chow's und Tlirsch's fahr&bericht, II. Berlin, 1868.
Après que les évacuations se sont reproduites un certain temps, apparaissent, plus tôt ou plus tard, suivant leur abondance, les effets m l'épaissiSsemknt du sang : l'hématose est moins active, l'haleine se refroidit, des crampes douloureuses ont lieu, à intervalles plus ou moins rapprochés, dans les muselés des mollets, des cuisses, des orteils, des bras et des doigts, plus rarement au visage et sur le tronc; les tissus privés d'eau perdent: leur turgescence et s'affaissent ; la circulation se ralentit parce que la diminution de l;r fluidité du sang en rend la progression plus difficile, les battements et les bruits du cœur s'affaiblissent ; la peau est cyanosée et froide, surtout au v extrémités, et cependant le patient est tourmenté par une sensation de chaleur interne qui le brûle : la sécrétion urinaire est diminuée ou suspendue par suite de la soustraction d'eau et de la stase; la voix est faible et cassée; enfin le malade épuisé, défaillant sous le moindre effort, tombe dans une apathie qui met un terme à ses craintes. — Un degré de plus dans l'altération du sang, et l'on voit survenir le choléra asphyxique ; en fait, ce degré est bien souvent franchi, et le choléra séreux que je viens de décrire n'est que le début de la forme la plus redoutable. Dans d'autres cas, il survient bien une amélioration, ou plutôt une pause dans la marche des accidents, mais cette pause n'est que temporaire, et après cette rémission I pompeuse, la cholérine reprenant son intensité première aboutit également au choléra asphyxique. Dans une troisième série de faits, l'évolution est favorable; après une demi-journée, une journée, le flux gastro-intestinal cesse avant d'avoir produit un épaississement du sang assez notable pour déterminer la parésie du cœur; les selles plus rares et moins copieuses sont de nouveau colorées par la bile, la circulation se rétablit ainsi que la chaleur périphérique, et après une convalescence (période de réparation) de quelques jours, le malade est rendu à la santé.
De même que le choléra muqueux ne diffère pas cliniquement du catarrhe intestinal commun, de même le choléra séreux est semblable au catarrhe dit eholériforme ou choléra nostras {voy. page 310). La spécificité de la cause, l'épidémie, les propriétés toxiques des déjections séparent ces deux affections, qui ont. en commun le flux intestinal el l" épaississement consécutif du sang.
Choléra asphyxique. — Cette forme est l'expression la plus élevée de l'empoisonnement cholérique, mais c'est par le degré seulement qu'elle diffère de la précédente ; les phénomènes sont identiques, et s'ils sont plus accentués c'est que la condition productrice, l'épaississement du sang, est elle-même plus marquée. Le développement de l'état dit asphyxique peut être très-rapide, lorsque les évacuations très- abondantes se répètent coup sur coup par toutes les voies; c'est dans ce cas que les épanchements pathologiques disparaissent eux-mêmes emportés par le flux intarissable de l'intestin. Lorsque cette phase est très-courte, le malade peut fort bien ne
pas garder un souvenir exact de l'enchaînement des phénomènes, et les faits de ce genre expliquent, sans la justifier, l'opinion, complètement erronée, qui regarde le stade paralytique comme pouvant être primitif.
Dans cette période, qui n'est bien souvent que le précurseur de l'agonie, les évacuations diminuent ou cessent parce que la spoliation aqueuse se limite forcément par son abondance même ; l'agitation et l'angoisse du patient font place à un calme sinistre avec torpeur intellectuelle plus ou moins complète; la soif et les crampes persistent ordinairement, la cyanose est absolue, le corps paraît amaigri, les traits sont tirés, les yeux sont enfoncés dans les orbites par suite de l'affaissement du tissu graisseux, le nez, les doigts, les orteils sont effilés et amincis, la peau est froide, comme celle des reptiles, elle se met en équilibre de température avec le milieu ambiant, elle n'a plus ni turgescence, ni élasticité; la voix est abolie ou à peine perceptible, soit à cause de l'inertie des muscles vocaux, soit parce que la colonne d'air expiré est poussée trop faiblement pour faire vibrer les cordes; enfin la disparition du pouls radial, son affaiblissement progressif dans les -crurales et les carotides révèlent le phénomène fondamental de cet état, savoir la parésie du cœur; lesbattements ne sont plus perceptibles à la main, le second claquement peut lui-même s'éteindre, et la conservation d'un premier bruit vague et mal frappé est le seul indice de la motricité défaillante qui entretient un reste de vie. La stase circulatoire est portée au point que les artères coupées ne donnent plus de sang, et que les veines ne laissent écouler que quelques gouttes d'un sang noir, sans fluidité, qui ne rougit plus au contact de l'air; les globules ne peuvent plus absorber l'oxygène parce qu'ils sont surchargés d'acide carbonique. Cette altération, cette suspension de l'hématose est clairement démontrée par les modifications croissantes de l'air expiré qui renferme toujours moins d'acide carbonique, et qui peut finir par être semblable à l'air inspiré, auquel cas l'échange gazeux pulmonaire est réellement et absolument nul.
Bien que ces phénomènes se succèdent souvent avec une telle rapidité qu'ils semblent contemporains, cependant la pathogénie analytique y démêle une subordination régulière, qui est la suivante : épaississement du sang; — modifications physiques de la circulation; — abaissement de la tension artérielle et diminution des sécrétions; — inanition des tissus et parésie cardiaque ;— arrêt de la circulation et de l'hématose ; — ischémie pulmonaire ; — altération des globules rouges par surcharge carbonique, asphyxie globulaire. Le phénomène fondamental qui distingue cette forme de la précédente est donc la parésie du cœur; aussi la désignation choléra paralytique est-elle plus exacte que celle de choléra asphyxique. Quant à l'expression choléra algide, c'est la plus mauvaise, car elle exprime un fait faux; la distribution de la chaleur à la périphérie est restreinte, mais si l'on a soin de pratiquer l'exploration dans le rectum ou le vagin on
constate que la température n'est jamais abaissée au-dessous de la moyenne normale, et que dans la plupart des cas elle lui est notablement supérieure, au point de pouvoir être taxée de fébrile ; les chiffres 38°,5 — 39° — 39°, 2 — ont été souvent observés (Gùterboek, Zimmeninum), le chiffré M) degrés a été vu plusieurs t'ois, et le mot algidité n'est propre qu'à induire en erreur (1).
Un très-grand nombre de malades meurent dans cet état, après un intervalle qui varie de deux à trente-six heures; quand La vie se prolonge au delà de ce ternie, d'autres symptômes apparaissent, et, si le patient succombe, la mort a lieu non dans l'attaque d'empoisonnement, mais dans ta période de réparation.
Réparation. — La difficulté et la longueur de la réparation sont en raison directe de la gravité des désordres produits par le poison ; nulle, ou du moins silencieuse dans le eboléra muqueux, la période île réparation existe plus ou moins pénible dans tous les autres cas; elle présente deu\ tonnes principales qui ont elles-mêmes plusieurs variétés; ce sont la pohmk coMmdne et la forme tyi'iioïde. Quelle que soit la forme, le début de la réparation est indiqué par la réapparition des bruits du cœur et du pouls, par le retour d'un peu de chaleur à la peau, et l'abaissement de la températvnrectale, par le renforcement de la voix, la cessation des crampes, et le rétablissement de la sécrétion urinaire.
La première urine rendue est tout à fait caractéristique : elle entrain e les éléments accumulés dans les tubuli par la stase ou un commencement de néphrite, et renferme en conséquence de Yépithélium, des cylindres colloïdes et épithéliaux, souvent des globules de sang et toujours de l'albumine ; par suite de la suspension des combustions interstitielles elle est pauvre eu un-e et en chlorures; en revanche l'anurie a permis l'accumulation de certains produits qui n'existent dans l'urine normale qu'en quantité inappréciable, de là la présence du sucre, du pigment biliaire, et de la matière bleue connue sous le nom d'indican (Buhl). Cette urine contient souvent en outre des cristaux d'acide urique et d'oxalate de chaux, et peut-être de l'acide hippurique. — Dès la seconde émission, l'urine peut être dépouillée d'albumine et
(1 ) Magendie, Bkiouet et Mignot, loc. a't.
Gori'KiiT, in lladius Mittheilungen iiber die asiat. Choiera, 1831. — Huhbeni r, Bericht iiber die Choiera im Kiew'schen. Milit. Spital. Berlin, 1848. — Poyèke, Cornpt. rend. Acnd.Sc., 1849.— Buhl, Heulc und P feu fers ZetU., 1855. — Zimmermann, Deutsche Klinik, 1856. — Griesinger, loc. rit. — Mackensie, In Lomlm, Hosp. Reports, 1866. — Charcot, Sur la température du rnvtuin dans le choléra (Gar. mèd. P«m, 1866). — GUterbock, Die Tempendurvrr/in/tnissc in der Choiera (Archiv f'.path. Anat., 1867). — Kooyker, Wnaraemingen Mreffende de temperatur bij Choiera asiatica (Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1867). — Lobais, loc cit.
de sucre, mais la quantité d'urée est accrue, et quand tout va bien, L'état normal de la sécrétion est reconstitué entre trois et six jours.
La forme commune présente trois variétés, selon que la réparation est vêgvr Hère et complète ; — incomplète ; — excessive.
La réparation régulière est caractérisée par l'amélioration graduelle et non interrompue des symptômes ; dans un espace de six à dix jours, à compter du début de l'attaque, le malade est rendu à une santé parfaite, et dans ce cas on observe assez souvent des sueurs abondantes et de bonne température; il est raie qu'il y ait quelque pliénomène consécutif, tel que furoncles ou exanthème.—Dans la réparation incomplète il y a bien une amélioration notable quand l'attaque est parvenue à son acmé, mais cette amélioration n'est pas continuellement progressive, et dans le cas même où la guérison a lieu, il y a, durant une période de huit à dix jours, des oscillations qui ramènent un danger réel; la diarrhée devenue muqueuse reprend par moments une abondance inquiétante; ou bien la chaleur ne se rétablit pas d'une manière persistante, elle est interrompue par des frissons; ou bien après une première émission d'urine, la sécrétion reste insuffisante ; ou bien le pouls se développe mal, satisfaisant un joui', il est le lendemain petit, imperceptible; en toul cas, le malade n'a pas la sensation de bien-être qui caractérise si bien la variété précédente, il a la tète lourde ou douloureuse, il est mal en train, somnolent ou en proie à une agitation fatigante. Cet état de réparation traînante peut aboutir enfin à la guérison; dans d'autres cas, tous les symptômes de l'attaque reparaissent et le malade succombe, ou bien échappant à ce nouveau péril, il tombe dans la forme typhoïde ; souvent enfin, sans nouvelle attaque intercurrente, la réparation irrégulière conduit à des accidents secondaires et à l'état typhoïde. — La réparation excessive est la variété la plus rare de la forme commune ; elle diffère des précédentes par une fièvre assez intense, l'hyperkinésie cardiaque, la plénitude du pouls qui est souvent dicrote, et par des phénomènes d'excitation cérébrale, notamment la céphalalgie et le délire nocturne. Quelle que soit sa terminaison , cette variété fébrile est très-courte ; après un jour ou deux les symptômes s'amendent, une diurèse ou une diaphorèse abondante, ou bien des exanthèmes sont le signal d'une réparation régulière; si les choses ne prennent pas cette tournure favorable, on voit, après le même intervalle, survenir l'état typhoïde confirmé. Dans l'un et l'autre cas, cet état fébrile doit être considéré comme une lièvre réaction nellc, liée à des fluxions viscérales, surtout à une congestion active de l'encéphale (Griesinger).
Forme typhoïde. — Les états compris sous le nom de choléra typhoïde n'ont en commun que l'adynamie (avec sécheresse et fuliginosilés de la langue) et la stupeur qui constituent le complevus symptomatique appelé typhoïde; mais à tous autres égards, ces états diffèrent, et ce n'est certainement pas un progrès que de les avoir confondus sous une dénomination
univoque. — Lu l'ait il \ a lieu de distinguer an moins t ioi> groupas de cas : dans un quart des laits à peu près, l'état grave résulte de l'insuffisance urinaire ; après la terminaison de l'attaque, il y a bien une émission d'urine, mais elle est rare, albumineuse, les produits de dénutrition restenj accumulés dans le sang, le patient est tué par urémie. — Dans un second groupe, Ja l'orme peut être dite comateuse; après un jour ou deux de lièvre el d'excitation céphalique, le malade, au lieu de présenter les sueurs et les autres phénomènes critiques delà réparation excessive qui tourne à bien, tombe dans lu somnolence et le coma, et il meurt ; tantôt alors les résultats de l'autopsie sont nuls et la mort ne peut être attribuée qu'à l'épuisement ; tantôt on trouve une congestion intense de l'encéphale et des méninges, avec ou sans transsudation séreuse intra-erànienne. — Dans le plus grand nombre des cas enfin, l'état typhoïde est la conséquence de lésions viscérales qui ne peuvent évoluer régulièrement en raison de l'altération préalable de l'organisme ; de ces accidents, les uns sont dus aux progrès de la lésion cholérique ellemême qui ne présente ni arrêt ni régression; les autres sont la conséquence du rétablissement tumultueux de la circulation dans des vaisseaux et des Organes en inanition, et aussi de l'action nocive exercée par un sang altéré sur des tissus que l'anémie a mis en état d'opportunité morbide. Les principales de ces altérations secondaires sont la dipbthérie intestinale, les pneumonies hypostaliques ou fibrineuses, les hémorrhagies de l'encéphale el des méninges, les inflammations de la parotide, de la rate, de l'estomac, du péritoine ; enfin les érysipèlesctlcspérichondrites laryngées. — Les accidents cutanés, qui apparaissent surtout du septième au neuvième jour, ne présentent aucune forme fixe; toutes les variétés d'exanthèmes peuvent être observéesjusques et y comprise l'éruption varioliforme; dans bon nombre de cas, des poussées de furoncles et d'abcès révèlent un véritable état pyémique. — Les eschares, la gangrène des extrémités (Magendie, Delbnïck) sont des phénomènes exceptionnels.
La longueur de la convalescence est en raison directe de la difficulté de la réparation ; dans les cas les plus favorables, les malades conservent une susceptibilité très-grande des organes digestifs, du catarrhe chronique, de la cardialgie. Dans d'autres circonstances, l'anémie persiste el progresse, et l'on voit survenir un état de marasme qui entraine la mort au bout d'un temps plus ou moins long. Les rechutes et les récidives ne sont pas trèsrares, surtout lorsquele régime n'est pas sévèrement surveillé. Dans certains cas enfin, une convalescence heureusement établie est interrompue par L'explosion d'accidents nouveaux, effets tardifs du processus cholérique; ce sont îles troubles nerveux (névralgies, paralysies, aliénation mentale) ou bien les phénomènes du mal de Bright confirmé. A l'exception de la tuberculose, les maladies consécutives au choléra sont les mêmes que celles du bphus abdominal.
{m POISONS TELLURIQUES.
Si l'on rapproche ce fait dos autres analogies que j'ai signalées, on verra que l'anatomie pathologique, les symptômes thermiques de la période de réparation, les suites des deux maladies établissent entre elles de remarquables rapports. Ce qui est certain, c'est que la physionomie extérieure du mal indien est des plus trompeuses, et que le choléra, dans son ensemble, doit être tenu pour un processus fébrile à détermination intestinale spécifique. Qu'on supprime la notion de cause et de thérapeutique, et l'on cherchera vainement une différence entre le choléra asphyxique et la lièvre palustre cholériforme. Ce rapport s'impose avec une entière évidence. Supposons une épidémie de pernicieuses cholériformes : les phénomènes de l'attaque, les suites, le degré de péril, tout serait semblable, l'efficacité de la médication quinique démontrerait seule qu'il s'agit du poison palustre ordinaire, et non du poison tellurique spécial produit par l'Indostan.
Le pronostic est extrêmement grave, sauf pour la forme muqueuse qui ne tue jamais par elle-même. La mortalité, variable d'ailleurs dans les diverses épidémies, suivant l'encombrement et les conditions hygiéniques générales delà localité et de la population, oscille entre 45 et 60 pour 100. Les deux tiers des décès environ appartiennent à l'attaque elle-même, le reste incombe à la réparation et aux maladies consécutives.
TRAITEMENT
Les mesures prophylactiques ressortent clairement de l'éliologie, je me berne à en signaler les principes généraux. Le choléra peut être confiné élans sou berceau ; des postes sanitaires aux frontières des districts à endémie, des quarantaines sévères imposées aux individus provenant de ces districts, voilà tout ce qui est nécessaire pour atteindre ce but; je me trompe, il faut avant tout, savoir subordonner les intérêts du mercantilisme et de la politique aux intérêts de l'humanité, et c'est là le plus difficile. — Si, en raison de l'insuffisance de ces mesures, le choléra quitte son domaine originel et menace l'Europe, il faut lui barrer la route en enfermant dans un cercle absolument infranchissable la première localité contaminée, jusqu'à ce que la maladie soit entièrement éteinte, et pour juger du fait on aura égard non pas seulement aux cas de choléra séreux ou asphyxique, mais surtout aux cas de choléra catarrhal. La libre circulation ne sera rétablie qu'après une désinfection complète des fosses d'aisances, et de tous les objets avant servi aux malades. — Des règles semblables seront observées à l'égard des navires provenant des contrées suspectes.
Dans les localités atteintes, les malades et le personnel servant seront isolés autant que possible; cette mesure est difficilement réalisable dans les habitations particulières, mais elle doit être imposée sans réserve aux admi-
fustrations hospitalières. 11 ne s'agit pas ici de se payer de mots mensongers, et de sauver les apparences par un isolement virtuel, ainsi qu'on le l'ait à Paris; les bâtiments, les latrines, les linges, la buanderie, le personnel, tout ce qui est à L'usage «les cholériques doit leur être exclusivement réservé; les médecins doivent changer de vêtements avant de se rendre auprès d'autres malades, et ils doivent désinfecter leurs mains au moyen d'une solution diluée (au millième) de permanganate de potasse. La désinfection a une importance telle, que si elle est rigoureusement faite, elle peut compenser jusqu'à un certain point le défaut d'isolement dans les maisons. Les vases destinés à recevoir les déjections des malades, contiendront toujours à l'avance un liquide désinfectant (sulfate de fer, acide sulfurique, nitrique, phénique), atin que les matières soient modifiées dès qu'elles sont rendues; les linges seront traités de même avant d'être donnés au lavage; on versera tous les jours une quantité convenable de solution désinfectante dans les fosses qui reçoivent les matières cholériques, et sous aucun prétexte les individus bien portants ne se serviront de ces latrines ; enfin le parquet, les objets de literie, seront de temps en temps aspergés avec le même liquide. Si la négligence de ces mesures a permis l'imprégnation et la diffusion du poison dans le sol, il ne faut pas hésiter à pratiquer des irrigations désinfectantes deux ou trois l'ois par jour dans toute l'étendue de la localité infectée. — Le désinfectant le plus puissant est sans contredit le permanganate de potasse, malheureusement son prix le rend peu propre à une consommation aussi abondante ; le sulfate de fer échappe à cette objection; la solution d'une partie dans huit d'eau, est celle qu'a recommandée Pettenkofer ; après de nombreuses recherches comparatives, Uisch a donné la préférence à l'acide sulfurique (1 partie dans 100 d'eau). Des fumigations sulfureuses, des dégagements de chlore complètent utilement celte série de mesures.
Le traitement prophylactique individuel ne comprend que des précautions hygiéniques; quoi qu'ait pu prétendre un charlatanisme éhonté, aucune préparation ne met à l'abri des effets du poison ; tout ce qu'un peut faire c'est d'éviter les émanations nocives des déjections, de prévenir par une hygiène sévère les désordres gaslro -intestinaux, et de traiter comme une maladie sérieuse le moindre dérangement des fonctions intestinales. Une légère diarrhée qui, en temps ordinaire, peut cire impunément négligée, doit éveiller en temps d'épidémie une anxieuse sollicitude; celle diarrhée commune en apparence, est peut-être la forme bénigne de l'empoisonnement, et en la combattant énergiquement, on peut empêcher la mutation redoutable du choléra muqueuxen choléra séreux. Le séjour au lit, la diète, les préparations opiacées (sous forme de pilules, de teinture ou de laudanum), quelques boissons aromatiques stimulantes (infusion de mélisse, de menthe, de thé), sont les premiers moyens à mettre en œuvre. Si les accidents sont enrayés, l'opium doit être administré à doses décroissantes pendant
trois à quatre jours, et le régime exige une grande surveillance; le malade ne doit être tenu pour guéri que lorsqu'il a eu plusieurs selles moulées de consistance normale.
La multiplicité des médications dirigées contre le choléra séreux est due à l'ignorance de notions pathogéniques précises. Les théories les plus étranges ont produit les traitements les plus bizarres, cela devait être, mais cela n'est plus admissible ; il faut ici comme toujours obéir aux indications fournies par la pathogénie. Or, l'indication fondamentale a déjà été formulée des 1830 par Hermann ; il faut, avant tout, arrêter le flux intestinal, afin de prévenir l'épaississemenl du sangel les accidents d'asphyxie et d'inanition interstitielle ; de plus, il faut agir avec une grande rapidité parce que l'absorption est promptement suspendue à la surface de l'intestin. Si l'attaque est tout à fait au début, je commence par l'opium que je donne sous forme de teinture ou de laudanum dans une potion vineuse additionnée d'acétate d'ammoniaque et de sirop d'éther; si, après quelques heures, les selles présentent une modification favorable, je continue cette médication, ou je substitue à l'opium la poudre de Dower; mais si le flux intestinal n'est pas amendé, j'ai aussitôt recours à la méthode indo-anglaise, je donne le calomel" à la dose de 5 centigrammes toutes les heures ou toutes les demi-heures, si le cas est pressant ; et au premier signe de refroidissement périphérique, je fais faire des lotions froides avec le vinaigre aromatique ou l'alcool camphré, mais au lieu de les répéter seulement deux ou trois fois par jour, ainsi que je le pratique dans la fièvre typhoïde, je les réitère toutes le.~ deux heures: après chaque lotion dont la durée n'est que de trente à soixante secondes, le patient est enveloppé sans être essuyé dans une couverture de • laine. On évitera de gorgerle malade de boissons chaudes qui ne font qu'exciter les vomissements et la diarrhée; on donnera simplement des fragments déglace, de l'eau deSeltz glacée par petites quantités à la fois, et si l'affaiblissement du pouls fait craindre la parésie cardiaque, on substitue à l'eau, du Champagne frappé, ou simplement un mélange d'eau et d'eau-de-vie gla- C es, ou bien encore du café et de l'eau-dc-vie. 11 va sans dire que l'administration du calomel doit être suspendue si des vomissements suivent l'ingestion de chaque dose. Dans le cas contraire, le médicament est continue à doses décroissantes jusqu'à ce que les évacuations prennent le caractère muqueux, ou jusqu'à ce qu'elles cessent. — Si ce traitement ne réussit pas et que l'épaississement du sang amène l'étal asphyxique, la seule indication rationnelle est relie qu'a posée Hermann , il faut restituer l'eau nécessaire à la circulation, au moyen d'injections d'eau tièdedans le système veineux : cet' pratique a réussi plusieurs fois, elle compterait plus de succès si le troublemécanique existait seul, mais la parésie cardiaque, l'altération intime du système nerveux et des tissus sont souvent trop avancées pour que le simple accroissement de la fluidité du liquide ait quelque efficacité.
Les formes communes de la réparation ne nécessitent aucun traitement spécial; les accidents de congestion céphalique qui caractérisenl La réaction excessive doivent être combattus parles sangsues derrière les oreilles, les applications froides sur la tète, au besoin les vésieatoircs aux membres inférieurs, mais la saignée générale ne m'a jamais paru indiquée. — Dans le choléra typhoïde, les indications varient beaucoup selon les prédominances symptomatiquesj la forme urémique sera traitée (sans grandes chances <le succès) selon les règles qui ont été exposées à propos de l'urémie ; dans la Forme comateuse., les aspersions froides et les stimulants sont les meilleurs moyens d'action; enfin, dans les formes viscérales, les révulsifs, les toniques constituent la médication la plus utile. — La dyspepsie de la convalescence réclame L'emploi des amers et des préparations de fer et de quinquina.
CHAPITRE PREMIER
VARIOIiË.
GENÈSE ET ÉTLOLOGIE.
L'origine première du poison variolique est inconnue. Aujourd'hui il constitue bien réellement un poison humain, car la maladie, dépourvue despontanéité saisissable, n'est engendrée que parla transmission de l'hommemalade àl'homme sain (1). A l'inverse du choléra, la variole possède la trans-
(1) Sydenham, Morton, Hijxham, Borsieri, J. P. Frank.
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missil>ilité fixe et la transmissibilité diffuse; le poison, en effet, es! contenu d'ime pari dans le liquide des pustules, de sorte que tout contact de ce liquide avec une partie privée d'épiderme peut infecter un organisme sain par contagion fixe {inoculation) et reproduite la maladie; et, d'autre part, le poison est renfermé dans les produits halitueux exhalés par la surface cutanée du malade, et surtout dans les particules organiques résultant de la dessiccation des pustules. Ces particules se détachent à un moment donné, et grâce à leur divisibilité et à leur mobilité, elles deviennent des agents de transmission à distance, lesquels sont capables d'empoisonner, après un long intervalle, des individus qui n'ont jamais eu de rapport immédiat avec un varioleux. A l'état de siccité le poison a une ténacité extrême; intimement uni aux débris organiques qui lui servent de véhicule, il est déplacé avec eux, mais non modifié, parles courants atmosphériques; il reste indéfiniment célé. mais indéfiniment puissant dans les objets qui ont servi aux malades, et si, après un long intervalle il est enfin absorbé par un organisme en réceptivité, il témoigne par des effets non douteux qu'il n'a rien perdu de sa puissance première. A l'état frais, le poison a son maximum d'activité au moment où le contenu séreux des vésicules commence à se troubler ; d'après les résultats négatifs de certaines expériences, il est permis de croire que le poison n'existe ni dans le sang ni dans les produits de sécrétion des
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malades. Ce point, toutefois, ne nie parait pas complètement acquis. — La nature du poison est encore douteuse; des recherches récentes tendent à établir que le contage est constitué par des organismes inférieurs (animaux suivant quelques observateurs, végétaux suivant la majorité)', mais la conclusion est encore prématurée ; car en admettant, ce que je concède, que l'existence de ces organismes est constante, il faut reconnaître qu'ils n'ont dans la variole aucun caractère spécifique qui les distingue de ceux des autres maladies zymoliques ; et par suite on doit se demander si ces formations organiques ne seraient pas un des effets de l'empoisonnement, au lieu d'être le poison lui-même.
La puissance du poison variolique est pamlémique, mais elle est subordonnée à la réceptivité organique non-seulement quant au degré de ses etVct^. mais aussi quant à leur production. Le fait d'une immunité naturelle totale est prouvé par le grand nombre des individus qui échappaient à toute atteinte dans les épidémies de variole, antérieures à la découverte de la vaccine; le fait de l'immunité partielle, et variable selon la réceptivité individuelle, est établi par l'intensité variable des effets du poison chez divers malades dans le même temps et dans le même lieu. On n'est point fondé à attribuer cette pluralité de formes à la pluralité des poisons; car ici, comme dans le choléra, la forme la plus légère peut transmettre la plus intense ; le
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poison est un, la réceptivité est multiple comme l'individu. D'un autre côté, on no peut imputer les formes légères de la variole à la vulgarisation de la vaccine ; que ces formes favorables soient par là devenues beaucoup plus nombreuses, cela est positif, mais elles exilaient avant la vaccine, et la preuve, c'est qu'à l'époque où l'on pratiquait l'inoculation artificielle de la variole, on avait bien soin de n'employer que le poison des cas les plus légers. L'idée théorique était erronée, puisque le produit dépend surtout du terrain et non de la semence, mais cette pratique prouve péremptoirement que les formes légères de la variole ont précédé la vaccine.
La réceptivité pour le poison variolique est égale dans les deux sexes, elle existe à tout âge même ebez le fœtus, elle est de tous les pays et de toutes les races ; mais, à de rares exceptions près, elle est totalement éteinte par une première attaque de variole ; elle est détruite à un moindre degré par l'inoculation de la variole de la vache ou vaccine ; l'immunité ainsi conférée n'est pas absolue, elle a pour effet de substituer la forme légère de l'empoisonnement à la forme grave, mais cette propriété substitutive s'affaiblit à mesure que l'individu s'éloigne de l'époque de la vaccine, et elle n'est restaurée que par une nouvelle vaccination. En raison de la généralisation de la vaccine, les formes légères dans les épidémies actuelles de variole l'emportent en nombre sur les formes intenses; le rapport était inverse dans les varioles antérieures à l'inoculation vaccinale. — La faiblesse constitutionnelle, les mauvaises conditions hygiéniques, les excès et les fatigues de toute sorte, exposent aux formes graves de la maladie; l'influence nocive de ces circonstances est telle, que je l'ai vue plusieurs fois annihiler l'action salutaire d'une vaccine dont la période de préservation n'était pas encore épuisée. — Les causes des épidémies sont ignorées, et les conditions qui y mettent fin sont plus obscures encore; il faut admettre ou que le poison s'affaiblit à force de se reproduire, ou que l'épidémie cesse parce que tous les individus en réceptivité en ont subi l'atteinte ; ces explications sont rationnelles, mais hypothétiques.
Les formes cliniques de l'infection varioleuse sont au nombre de deux, savoir, par ordre de gravité décroissante: la variole; — la varioloïde. Toutes deux ont pour manifestation extérieure une inflammation de la peau ou dermatitc; mais dans la variole cette inflammation est profonde, tandis qu'elle est superficielle dans l'autre forme. Le pronostic de la variole est sérieux, celui de la varioloïde est favorable; enfin la durée est de quatre semaines et plus pour la variole (variola vera) ; — de deux à trois pour la varioloïde.
JACCOUD.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions cutonêes de la variole vraie sont celles d'une dermatite suppurative et ulcéreuse, disposée par petits foyers plus ou moins nombreux. On a cru longtemps que cette inflammation était accompagnée d'une production pseudo-membraneuse, cloisonnant en loges le foyer ou bouton ; mais Hebraa montré que cette apparence résulte simplement de l'imbibition interstitielle et du soulèvement des diverses couches superposées de l' épidémie. Les lésions initiales sont des hyperémies circonscrites et isolées qui occupent toute l'épaisseur du derme jusqu'au tissu sous-cutané, mais qui ont leur plus grand développement dans le corps papillaire ; les papilles paraissent allongées par suite du développement des anses vasculaires, leur revêtement épidermique est fortement soulevé, et le réseau de Malpighi est épaissi en totalité (Barensprung). Le bouton se présente alors sous forme d'une élevure rouge à peine saillante, indurée, circulaire, sans trace de cavité ni de liquide; c'est une papule. — Bientôt survient l'exsudation d'un liquide séreux qui imbibe les couches profondes de l' épidémie, en dissocie les éléments, et arrive sous la couche superficielle plus résistante qui l'arrête; dans ce trajet le liquide refoule à la périphérie les cellules du réseau de Malpighi ai sont elles-mêmes gorgées d'un exsudât fluide, et ce sont ces cellules accumulées en zone circulaire au pourtour du bouton qui ont été prises pour une pseudo-membrane ; la couche épidermique superficielle est soulevée au centre par le liquide collecté, ainsi la papule a été transformée en vésicule. — Dans une troisième phase, le liquide se trouble par suite de la formation cellulaire hyperplasique du réseau de Malpighi, la vésicule esl changée en pustule. — On peut constater alors que toutes les parties du derme qui ont été imbibées par l' exsudât liquide sont détruites par la suppuration (Barensprung); aussi la pustule contient, outre le pus, des débris du tissu dissocié et détruit. Enfin, sous la pression croissante du liquide, la surface amincie de la pustule cède et se rompt, et après l'écoulement du contenu, on trouve au fond de petites ulcérations cratériformes, bien détergées; elles guérissent sans réparation complète de la perte de substance, en laissant des dépressions cicatricielles qui rappellent la forme de l'ulcération elle-même.
La dermatite des formes légères est superficielle, et plusieurs éventualités sont possibles ; la perte de substance n'existe que dans quelques boutons, sur les autres elle est à peine appréciable, et après la guérison il n'y a qu'un très-petit nombre de cicatrices déprimées, les autres sont si peu marquées qu'elles ne peuvent être discernées que de très-près. Dans d'autres cas, l'inflammation perd le caractère d'une inflammation interstitielle (diphthérie).
ou du moins l'exsudat est éliminé par dissociation sans nécrose du tissu, iJ n \ a pas du tout de perte de substance ; le contenu de la pustule se dessèche et se transforme sur place, avec l'opercule qui le recouvre, en une croûte d'un jaune plus ou moins brun (croûte melliforme), et quand ces croûtes tombent, il reste non pas des dépressions, mais des saillies circulaires d'un rouge foncé dues à la tuméfaction persistante du corps papillaire. Peu à peu ces saillies s'affaissent, la rougeur disparait, et la peau ne conserve aucune trace de l'éruption. Cette variété coïncide souvent avec l'une des précédentes, et l'on retrouve alors quelques rares cicatrices, qui rappellent l'existence, mais non pas l'abondance de la pustulation.
Les boutons varioliques n'ont pas toujours à leur surface une disposition sphérique régulière, le centre est souvent déprimé en ombilic, comme si le soulèvement de l'épidémie avait été empêché en ce point par rétraction ou par adhérence. Cette ombilication dont on a fait à tort un caractère dislinctif, n'est point constante ; elle n'est liée à aucune forme en particulier, et elle résulte soit de la présence d'un follicule pileux à l'orifice duquel le soulèvement épidermiqtte est entravé, soit du maintien de l'adhérence entre les couches profondes de l' épidémie et la couche superficielle cornée qui forme l'opercule du bouton (Simon). Dans quelques cas on observe une apparence d'ombilic dans des boutons encore aplatis; cet aspect est produit, selon Barcnsprung, par la différence de coloration de l'exsudat qui est blanc à la circonférence et rouge au centre ; l'ombilication ne devient réelle qu'au début de la dessiccation qui commence par le centre.
Indépendamment du pus, des granulations et des jeunes cellules épidermiques, les pustules contiennent toujours, d'après Rallier, des spores de champignon Micrococcus animés de mouvements circulaires et réunis en filaments (chaînes de Mvkothrix, selon Itzigsohn); dans chacun des anneaux de la chaîne on trouve un spore. De nouvelles observations sont nécessaires, surtout en présence des résultats négatifs obtenus par Lebert. — Le pus variolique renferme, outre l'eau, l'albumine et la graisse, de petites proportions de chlorhydrate et de phosphate de sonde, de lactate d'ammoniaque et de phosphate de chaux (Lebert).
Le sang est sale, d'un noir brunâtre, peu coagulable, il imbibe fortement la membrane interne du cœur et des vaisseaux ; mais indépendamment de cette altération physique qui est commune à toutes les maladies infectieuses, il présente une altération chimique qui est en rapport avec le désordre des combustions interstitielles et la suspension de l'hématose cutanée (asphyxik .cutanée) : la quantité d'urée est accrue, celle de glycose est diminuée, et avec un abaissement croissant de l'oxygène il y a une augmentation proportionnelle d'acide carbonique. D'après les observations récentes de Coze et Feltz, le sang contient une forme particulière de vibrions, et il tue les animaux auxquels il est inoculé. Sur ce point encore le jugement doit être
réservé, Lcbcrt n'a pu jusqu'ici retrouver ces infusoires dans le sang des varioliques.
Telles sont les seules lésions constantes de la variole; elle peut tuer sans» présenter aucune autre altération, et la mort ne peut être attribuée alors qu'à l'asphyxie du sang. Dans d'autres circonstances les lésions sont bien plus complexes et suffisent amplement pour rendre compte de la mort, v.1 )rs même que l'éruption est assez rare pour n'avoir pas entravé sérieusement l'hématose cutanée. L'éruption, au lieu d'être limitée à la peau ou aux légions muqueuses qui y confinent, envahit les muqueuses viscérales et y provoque des accidents graves à échéance plus ou moins rapide : l'enanfhème du pharynx, du larynx, des bronches, de l'intestin n'est point rare, et il est souvent la cause directe de la mort. Dans l'intestin, la phlegmasie est toujours interstitielle (diphthérique), et chaque pustule donne lieu à une ulcération arrondie qui intéresse tout ou partie de la muqueuse. L'éruption uisestinale présente parfois une remarquable symétrie ; j'ai montré à la Société anatomique un gros intestin dans lequel les ulcérations étaient exclusivement et régulièrement distribuées sur les trois bandelettes longitudinales. — Les principaux viscères, les reins surtout sont le siège d'une hyperémie intense, et dans bien des cas ces derniers présentent les altéralions de la néphrite interstitielle signalée par Beer. — Les inflammations vis. cèraies sont au nombre des lésions inconstantes les plus communes ; elles portent sur les bronches, la plèvre, les poumons ou le cœcr ; dans ce dernier organe elles affectent souvent l'endocarde ou le péricarde, mais elles peuvent aussi occuper le myocarde, ainsi que cela résulte des remarquables observations de mon savant collègue et ami Desnos, et de son élève Huchard; cette myocardite qui est surtout liée aux varioles abondantes, est une cause de mort souvent méconnue. Elle présente les caractères anatomiques communs de l'inflammation du myocarde (voy. t. I, p. bhU ), mais elle est souvenl limitée aux muscles papillaires. — Enfin, on constate dans un assez bon nombre de cas la tuméfaction de la rate et des organes lymphoïdes, une entérite folliculeuse, plus rarement des infarctus hémorrhagiques, des stéatoses Viscérales et les abcès de la pyémie. — Le sang renferme une proportion anormale de globules blancs (leucocytose variolique).
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Plusieurs auteurs se sont plu à assigner ù l'évolution de la variole une précision mathématique ; mais comme cette rigueur n'est pas dans la réalité des choses, leur description avec son apparence d'équation algébrique peut égarer le jugement. Oui certes, les grands phénomènes qui signalent le cours de la variole, j'entends parler de la régulière, online prédilection
pour certains jours; niais de là à prétendre qu'ils ne s'en écartent jamais, ou que s'ils en dévient tout le cours de la maladie est modifié, il y a loin; en r lit, les choses ne se passent pas autrement dans la variole que dans les autres fièvres éruptives; les dates assignées aux diverses phases n'expriment que des moyennes, et dans le particulier il faut admettre, à moins de nier l'évidence, de nombreuses oscillations en-deçà et au delà. Bien plus, l'oscillation ne porte pas seulement sur la date des phénomènes, elle atteint aussi leurs caractères propres, et dans une même l'orme de variole les symptômes peuvent présenter de nombreuses nuances individuelles, sans que les allures, révolution générale et la terminaison de la maladie soient notablement modifiées.
Une autre erreur, selon moi, a été commise. L'intensité des symptômes, les probabilités des lésions viscérales, les dangers d'asphyxie, les chances de pyémie sont en raison directe de l'abondance de l'éruption, et l'on oppose avec toute raison, sous ce point de vue, l'éruption minimum dite variole discrète à l'éruption maximum dite variole confluente. Mais partir de ce fait vrai pour scinder la description de la variole, pour séparer ces deux luî mes à l'égal d'espèces distinctes, pour attribuer à chacune d'elles une chronologie et des phénomènes particuliers, c'est méconnaître l'unité de l'espèce morbide, c'est oublier les formes intermédiaires qui, par transitions iii-ensibles, conduisent] de la discrète à la confluente, c'est ignorer enfin les notions de pathogénie. Les différences symptomatiques qui distinguent la variole confluente ne sont point liées à quelque caractère mystérieux inhérent à cette manifestation de l'empoisonnement vaiïoliquc, elles sont purement et simplement la conséquence de la multiplicité des foyers de suppuration, et de l'existence presque constante en pareil cas d'une pustulation pharyngo-laryngée ; c'est pour cela que la fièvre de suppuration est plus intense, c'est pour cela que le gonflement des mains et du visage, quelasalivation sont très-marqués, c'est pour cela enfin que tous les phénomènes graves vont s' atténuant de la variole confluente à la discrète, en passant par la cohérente, qui sousle rapport de l'abondance de l'éruption, est comme un moyen terme entre les deux types extrêmes. Qu'il me soit permis, pour préciser ma pensée, de recourir à une comparaison. Parce qu'une pneumonie de 5 centimètres est moins grave que celle de tout un poumon, décrira-t-on comme formes distinctes la pneumonie discrète et la confluente? non certes; si le second malade est beaucoup plus exposé que le premier à l'asphyxie et au collapsus, c'est qu'une plus grande partie du poumon est perdue pour l'hématose, et que la réparation de la lésion exige une pins grande dépense organique, mais dans l'un et l'autre cas c'est toujours une pneumonie, et quelque disparates que soient les nuances symptomatiques, elles ne résultent que de l'étendue du processus. La situation est la même dans la variole, et à l'unité morbide doit répondre l'unité de description. —
Il n'en est plus ainsi pour la varioloïde el la varicelle, qui diffèrent de la variola vera non plus seulement par les particularités issues de l'abondance de l'éruption, mais par les caractères mêmes de cette éruption, et par la marche générale de la maladie.
Variole (variola vera). — L'incubation, que les recherches les plus récentes (Helmke) limitent entre onze et quatorze jours, n'est marquée par aucun phénomène caractéristique ; il n'est donc pas légitime d'en faire l'une des périodes de la maladie, à moins qu'on ne consente à admettre une maladie sans malade. La première période réelle est souvent appelée période prodromique parce qu'elle précède l'éruption spéciale ; c'est encore une erreur: les phénomènes de ce stade ne peuvent par aucun artifice de raisonnement être qualifiés de prodromes, ce sont des symptômes d'invasion qui appartiennent à la maladie pleinement constituée ; ils ne l'annoncent pas imminente comme des précurseurs, ils la révèlent en état d'activité par des témoignages actuels. Penser autrement, c'est borner la maladie à l'éruption: conclusion inacceptable, à moins qu'on ne veuille commettre la faute de ranger la variole et les autres fièvres éruptives parmi les dermatoses. Les expressions: période prodromique, prodromes, sont à rejeter totalement.
Première période. Invasion. — A ne juger que d'après les phénomènes appréciables sans exploration particulière, le début de la variole est des plus nets, car il est marqué par un frisson unique qui égale en intensité et en durée celui de la pneumonie ; ou bien par une série de petits frissons répétés qui se succèdent coup sur coup, comme ceux de la pleurésie par exemple. Mais ce frisson n'est point en réalité le symptôme initial; il est précédé pendant vingt-quatre, trente-six et même quarante-huit heures, d'une élévation de température d'un degré à un degré et demi, laquelle n'est point assez forte pour provoquer l'épisode nerveux du frisson, mais qui est assez marquée poiir engendrer un état de malaise, de fatigue et d'inappétence que l'on retrouve précédant le frisson 'chez tous les malades capables de donner des renseignements circonstanciés. Cette phase latente qui peut allonger la période d'invasion de quarante-huit heures, et qui a été méconnue avant la vulgarisation du thermomètre, ne permet pas d'accepter les proportions solennellement mathématiques qui ont été formulo touchant la durée soi-disant imperturbable de ce premier stade. Précoce ou tardif, le frisson est accompagné d'un ensemble de phénomènes vraiment caractéristiques que je distingue, pour la netteté de la description, en &mstmts et inemstants-
Les phénomènes constants sont la fièvre qui atteint, dès le premier ou le second jour après le frisson, le chiffre énorme de 40°,5, kl degrés et mèin plus, et qui a les caractères d'une continue presque continente, c'est-à-dire qu'il y a à peine le malin quelques dixièmes de rémission ; cet apaisement est cependant assez marqué pour qu'on puisse facilement saisir l'exaspéra-
tion du soir. L'anorexie est absolue, la soif est intense, cela va sans dire, niais les malades éprouvent un malaise, une angoisse qu'on ne retrouve pas au même degré dans l'invasion des autres affections fébriles; l'action du cunir est précipitée, tumultueuse et pénible, les carotides ont des battements violents, le pouls d'une fréquence proportionnelle à la température est plein, dur et régulier, le visage et les yeux sont injectés, la céphalalgie continuelle est gravative et lancinante, le sommeil est nul ou bien il est agité et interrompu par des rêves pénibles et des cauchemars, tout annonce une atteinte profonde portée à l'organisme. Avec ces phénomènes généraux ou même avant le frisson, apparaissent des douleurs lombaires dont l'intensité varie depuis celle de la simple courbature permettant encore quelques mouvements, jusqu'à la violence de la douleur névralgique avec irradiations dans les membres inférieurs, dont l'immobilité peut être momentanément uissi complète que dans la paraplégie. Depuis que les travaux de Béer ont fait connaître les altérations du tissu interstitiel des reins dans la variole (coy. Néphrite), on a pu chercher dans ce processus local la cause de ces douleurs, mais cette interprétation n'est compatible ni avec la précocité du symptôme, ni avec ses caractères, ni avec ses effets sur la motricité des membres, et il convient de voir dans cette rachialgie le résultat d'une fluxion active sur l'axe spinal, et de la compression des nerfs au niveau des trous intervertébraux par les plexus veineux gorgés de sang. Des accidents gastriques complètent le tableau de ce premier stade; l'épigastre est le siège d'une constriction pénible qui acquiert souvent la vivacité d'une douleur véritable, cette douleur est provoquée et exaspérée par la pression, elle coïncide avec des nausées, des vomituritions ou des vomissements qui d'abord alimentaires deviennent bientôt purement bilieux, et se répètent avec une fréquence variable. — A l'exception des vomissements qui cessent d'ordinaire vers la fin du second jour à partir du frisson, ou le commencement du troisième, tous les symptômes vont s'aggravant d'une manière continue et régulière jusqu'à l'apparition de l'exanthème qui marque la fin de cette première période.
La durée <le ce stade supputée à dater du frisson, ou à dater du moment où le malade a eu conscience de son malaise, varie un peu ; mais les observations récentes ne permettent pas d'admettre sans réserve la doctrine de nos devanciers touchant la relation qui existerait constamment entre la longueur de cette période et l'abondance de l'éruption. La proposition classique de Sydenham, que Trousseau a soutenue de son autorité, est la suivante : l'éruption qui débute à la fin du second jour ou au commencement du troisième est nécessairement confluente; l'éruption qui ne paraît qu'après trois jours et demi, ou quatre jours pleins, et a fortiori au cinquième jour, est certainement discrète. En ces termes je ne puis accepter aucun des membres de cette proposition. Je n'entends pas invoquer, cela va sans dire,
la période de calorilication fébrile latente qui précède le début confirmé ; cette supputation, qui aurait pour effet de donner en tout cas au premier stade une durée supérieure à quatre jours, est entachée de subtilité, il ne serait pas logique de l'adopter; je compte, comme on l'a toujours fait, à partir du premier frisson, ou à dater du moment où l'individu est assez mal à l'aise pour avoir la conscience qu'il est malade. Les choses étant ainsi précisées, je puis affirmer que j'ai vu des éruptions discrètes du second au troisième jour, des éruptions confluentes du troisième au quatrième inclusivement, et cela un très-grand nombre de fois, de sorte que je ne fais plus entrer en ligne de compte la durée du premier stade pour préjuger l'abondance de l'éruption; le seul fait que j'aie observé en rapport avec la doctrine classique est le suivant : après quatre jours pleins, l'éruption n'est jamais eonfluente, elle est discrète ou cohérente. Les conclusions que mon observation m'a imposées, touchant la précocité possible de l'éruption discrète, sont pleinement confirmées par les relevés de Petersen à Copenhague. En prenant en bloc tous les malades, sans distinction de l'abondance de l'éruption, il a obtenu pour moyenne de la première période 2,95 jours; or, sur les 793 cas qui ont fourni cette moyenne, il n'y a eu que lkO cas de variole confluente, d'où il résulte bien évidemment que l'éruption discrète a notablement devancé le terme qui lui a été assigné par Sydenham. En résumé, l'éruption peut apparaître du deuxième jour et demi au quatrième, quelle que soit son abondance, et l'observation thermométrique rigoureuse permet seule de formuler une proposition un peu moins vague qui est celle-ci : l'éruption débute après la troisième exacerbation fébrile. De même qu'il n'y a pas de rapport constant entre la durée de l'invasion et l'abondance de l'exanthème, de même il n'en existe aucun entre l'intensité des symptômes de celte pre- . mière période et la gravité de la maladie. Cette proposition, fort importante au point de vue du pronostic, n'est absolument vraie que pour les phénomènes constants de ce stade; parmi les phénomènes inconstants que je vais maintenant énumérer, il en est plusieurs qui permettent par eux-mêmes une appréciation anticipée de l'événement futur.
Les phénomènes inconstants sont nombreux, mais ils n'ont pas la même fréquence ; les plus communs sont des troubles nerveux, douleurs, convulsions, délire, dyspnée, et des efflorescences cutanées qui doivent être soigneusement distinguées de l'éruption variolique elle-même.
La rachialgie régulière est parfois accompagnée de douleurs anormales qui siègent dans la poitrine, dans les côlons, dans les échancrures sciatiques ; ces symptômes, qui ajoutent beaucoup aux souffrances du malade, ont une signification pronostique fâcheuse, ils présagent, selon Borsieri, une variole maligne. - Le même arrêt a été prononcé au sujet des convulsions et du délire qui ne sont point rares dans ce premier stade, mais il est nécessaire d introduire ici certaines distinctions, basées sur la patho-énie.
Les convulsions partielles ou générales de la période d'invasion n'ont autu ie signification particulière chez les enfants, chez les sujets impression- » ibles, chez les femmes entachées d'hystérie ; elles dénotent simplement la susceptibilité naturelle du système nerveux, et disparaissent d'ordinaire avec le début de l'éruption ; elles n'apportent au pronostic aucun élément l*ositif ; il n'en est plus de même des convulsions qui éclatent en dehors des conditions précitées, et de celles qui survivent à l'éruption; celles-là sont d'une incontestable gravité.
Le délire exige plus impérieusement encore une analyse pathogénique rigoureuse. En fait, ce symptôme qui est si fréquent dans la période d'invasion de la variole, a trois origines possibles, et le pronostic varie pour chacune d'elles. — Les malades nerveux et excitables présentent souvent, à propos de la fièvre variolique comme à propos de tout mouvement fébrile, un délire doux, tranquille, parfois nocturne seulement, qui n'est accompagné d'aucune anomalie dans les allures générales de La maladie; ce délire n'a pas de gravité, il cesse quand l'exanthème est effectué. — Dans d'autres cas heureusement rares, on voit éclater un délire violent qui coïncide avec une vive injection de la face et des yeux, qui ne présente aucune spécialisation définie, et qui coïncide avec des chiffres thermiques extrêmement élevés; le désordre cérébral peut alors être imputé à l'excès même de la calorification, et il a une signification pronostique des plus sérieuses. Bien souvent il est lié à une éruption confluente, mais quelle que soit l'abondance de la pustulation, il annonce une maladie fort grave, on a vu dans ces circonstances la mort survenir dès le début de la seconde période. — Enfin on peut, par exception, observer dès le premier stade le délire alcoolique, qui ne se développe d'ordinaire que dans le second. Ce délire reconnaissable à son caractère bruyant et professionnel, à la trémulation de la langue et des membres, est une complication sérieuse, mais le pronostic en est subordonné à l'ancienneté de l'imprégnation alcoolique, à l'existence ou a l'absence des lésions viscérales qu'elle provoque, et avant tout à la thérapeutique* Cette analyse n'épuise peut-être pas toutes les formes possibles du délire de la période d'invasion, mais elle comprend au moins les principales ; elle montre la méthode à suivre dans l'observation, et elle révèle la gravité de la faute commise lorsqu'on parle en bloc, et sans autre indication , du i!élire de la variole.
La dyspnée n'est, dans son degré le plus léger, que l'exagération de l'oppression thoracique qui accompagne constamment l'invasion de la maladie : mais dans certains cas elle acquiert, vers la fin du premier ou le commencement du second jour, une intensité telle qu'elle devient tout à fait alarmante; le patient se plaint d'un poids qui l' étouffe, il s'épuise en efforts respiratoires qui restent stériles en raison de la fréquence et de la brièveté excessives des excursions thoraciques ; cependant l'examen de la poitrine
ne ré\èle aucune anomalie dans les viscère?, et le désordre, d'origine nerveuse, reconnaît pour cause la fluxion des parties supérieures de l'axe spinal. Ce symptôme disparait comme par enchantement au début de l'éruption: tant qu'il existe il assombrit le pronostic, car sa gravité est en raison directe de son intensité, et le malade peut être tué par sufiocation avant que la poussée cutanée n'ait emporté par une dérivation salutaire la fluxion spinobulbaire. Cette dyspnée, si j'en juge par mes observations, n'existe jamais dans les varioles dont l'éruption est précédée d'une efflorescence abondante sur les téguments; ce fait justifie la genèse que j'ai assignée à ce phénomène. — Dans quelques cas la gêne respiratoire, beaucoup moins marquée, tient au développement d'une phlegmasie du cœur ou de ses membranes; le l'ait est très-rare parce que ces complications cardiaques apparaissent plus tardivement.
Ces efflorescences cutanées prémonitoires apparaissent dans le cours du second jour, elles sont plus fréquentes chez la femme que chez l'homme, mais, à ce fait près, nous ne savons rien des circonstances qui en déterminent l'apparition. Ces cfflorescences, désignées en Angleterre et en France sous le nom de rash, ne sont liées à aucune forme de variole en particulier, et les assertions pronostiques absolues et contradictoires qui ont été formulées à leur sujet tiennent à ce qu'on n'a pas établi de distinction suffisante entre les diverses variétés. Sans parler de l'étendue qui est très-variable et qui a aussi son importance pronostique, le rash résulte de deux processus bien distincts, savoir de l'hyperémie ou de l'hémorrhagie cutanée.
Le rash hyperémique est constitué par des rougeurs diffuses plus ou inoins générales qui s'effacent sous la pression pour reparaître aussitôt après ; tantôt la rougeur est en grandes plaques tout d'une pièce, analogues à celles de la scarlatine (rash scarlati ni forme), tantôt elle est disposée par petites taches arrondies non saillantes, bien isolées, qui rappellent celles de la rougeole {rash rabéoli forme). Cette efflorescence peut être bornée aux plis articulaires, elle peut être générale, mais en tout cas elle présente de la façon la plus nette l'effacement à la pression qui caractérise la simple hyperémie cutanée; la variété scarlatiniforrne, quand elle est très-étendue, offre parfois à sa surface de petites vésicules miliaires qui complètent la ressemblance avec l'éruption scarlatineuse vraie, et l'on ne peut douter que la plupart des faits rapportés comme des exemples d'éruptions multiples cl contemporaines ne soient tout simplement des rash scarlatiniformes ou rubéoliques méconnus. Ces rash hyperémiques ne durent guère que dix-huit à vingt-quatre heures, ils disparaissent à mesure que s'effectue la papulation variolique, et ils n'ont aucune signification pronostique définie.
Il n'en est pas de même du rash hèmorrhagique dont le pronostic, toujours un peu inquiétant, devient absolument grave lorsque l'étendue est considérable. Cl' rash est disposé en plaques ou en petites taches dont la grandeur varie
depuis celle d'une tète d'épingle jusqu'à celle d'un noyau de cerise; les plaques comme les taches ne pâlissent que peu ou point par la pression, ce qui dénote i'extravasation du sang dans les couches sous-épidermiques. Quand ce rash est limité, il a pour siège d'élection la partie sous- ombilicale du ventre, les aines, la région supérieure interne des cuisses et les creux poplités; lorsqu'il est ainsi circonscrit, il ne présage pas nécessairement une variole hémorrbagique ou grave, il est observé dans les formes bénignes et même dans la varioloïde ; toutefois, lorsqu'on raison du temps écoulé je ne suis pas certain que le malade jouisse encore de l'immunité vaccinale, j'envisage toujours ce phénomène avec une certaine inquiétude, que je conserve jusqu'au moment où l'éruption est accomplie. Si elle est normale, ce rash perd toute signification suspecte. 11 est digne de remarque que le rash hémonhagique limité est le plus souvent lié à une éruption tardive; à partir de l'apparition de la rougeur qui se montre du premier au second jour, il s'écoule deux ou trois fois vingt-quatre heures avant qu'on aperçoive les premières traces de l'exanthème; à mesure qu'Use développe, la rougeur du rash pâlit (dans les cas favorables), et au moment de la suppuration, la peau a repris sa coloration normale, ou bien elle ne présente plus que quelques taches pigmentaires. L'éruption varioliquc manque sur les régions atteintes de cette varriété de rash. — Le rash hemorrhagique généralisé est composé d'un mélange de plaques et de taches sanguines qui occupent sans distinction de siège une plus ou moins grande partie du corps; les taches ont souvent la lividité des pétéchies proprement dites, et cet accident qui implique, soit line dissolution globulaire du sang, soit une dégénérescence aiguë des capillaires, est d'un pronostic inexorable ; il annonce la variole hémon hagique d'emblée, souvent même la mort a lieu avant que l'éruption ait pu s'accuser autrement que par quelques vésicules sanguinolentes affaissées.
l'armiles pbénomènes inconstants de la période d'invasion, je dois encore signaler Yépistaxis qui est du reste assez rare. Chez les enfants, surtout si elle est unique et peu abondante, cette hémorrhagie n'est pas inquiétante : mais chez l'adolescent et l'adulte, elle est positivement étrangère à la variole bénigne, et elle doit toujours inspirer quelques craintes touchant l'imminence d'une diathèse hémorrhagique. Enfin, la diarrhée qui survient parfois dans ce stade est un phénomène fâcheux, surtout chez les individus faibles ; elle favorise en tout cas l'état d'adynamie, et souvent elle est l'indice d'une éruption intestinale qui est une complication toujours grave.
Seconde période. Éruption. — Cette période débute avec l'apparition de l'exanthème sous forme de macules, elle comprend l'intcn aile nécessaire pour la transformation des taches initiales en papules, puis en vésicules, et elle cesse au moment où le contenu des boutons commence à devenir purulent, c'est-à-dire au moment où les vésicules prennent le caractère de pustules. La période d'éruption fait alors place au stade de suppuration. Cette métamor-
phose a lieu au septième, plus rarement au huitième jour à compter du début de la maladie; conséquemment, selon que l'exanthème a été précoce ou tardif, selon que la suppuration est hâtive ou lente, la durée de la période d'éruption varie entre quatre et six jours. Nous verrons que ces oscil lations présentent un rapport assez régulier avec l'abondance des boutons.
Après la troisième exacerbation fébrile, l'exanthème se montre au front, autour des yeux et de la bouche, et de là il s'étend rapidement au reste de la face, puis au tronc et aux membres. Il se présente d'abord sous forme de taches ou macules arrondies, non saillantes, d'un rouge plus ou moins vif, qui s'effacent sous la pression ; mais l'aspect générai des régions envahies diffère selon l'abondance de l'éruption, et il y a lieu d'en distinguer à cet égard quatre variétés, savoir : la variole discrète ; — la variole en corymbes; — la variole cohérente ; — la variole eonllucnte. C'est au visage qu'il faut juger du caractère de l'exanthème.
Dans la forme discrète, les taches peuvent être rares ou nombreuses, mais elles ne se touchent jamais, elles sont séparées par des intervalles de peau saine au moins égaux au diamètre des macules, et bien souvent les boutons sont si peu abondants qu'il est très-facile de les compter exactement. — La forme en corymres : ;inc discrète disposée suivant une modalité tout à fait caractéristique ; les taches sont réunies par groupes plus ou moins nombreux semblables à de grands groupes d'herpès ; ce* groupes ont généralement la forme d'un triangle sphérique, ils sont épars sur la face, sur le tronc et les membres, et dans l'intervalle de ces corymbes la peau est tout à fait saine; dans certains cas on n'observe sur la totalité du corps que quatre à six groupes de ce genre; dans d'autres ils sont beaucoup plus nombreux et partant plus rapprochés, mais toujours le caractère discret de l'éruption est affirme* par les deux particularités suivantes: entre les corymbes existent de grandes plaques de peau normale, et dans les corymbes eux-mêmes les boutons sont disposés comme dans les formes discrètes, c'est-à-dire qu'ils ne se touchent pas. — La forme cohérente, souvent confondue à tort avec la forme en corymbes, aune tout autre disposition ; avant d'être pleinement développées, les taches toujours nombreuses peuvent être isolées les unes des autres; mais quand le développement est achevé elles arrivent à se toucher par leur circonférence; elles diffèrent de la confluente parce que tout en se touchant elles n'empiètent pas les unes sur les autres, parce que leur contact périphérique est secondaire, parce que leurs dimensions sont aussi grandes que dans la discrète, parce qu'enfin dans la plupart des cas la cohérence n'existe qu'au visage, et que sur certains points du corps on retrouve une éruption nettement discrète ou corymbilbrme. Dans les faits de ce genre qui sont les plus nombreux, la forme cohérente, au point de vue de ta gravité de la maladie, appartient légitimement aux varioles discrètes ; mais dans les cas exceptionnels où la cohérence est vraiment générale, la situation est exactement
la même que dans la confluente vraie. La raison est facile à saisir, je l'ai dite, j'y reviens en raison de son importance ; le danger de la continente n'est point le fait de quelque caractère mystérieux de malignité inhérent à cette forme, il résulte tout simplement d'une part de l'étendue du travail de suppuration au moment de la maturation des pustules, et des chance-, plus nomhreuses de pyémie; d'autre part de la suppression totale de l'hématose cutanée. Si donc, sans être rigoureusement confluente, l'éruption est assez cohérente pour produire ces effets complexes, le péril est le môme, et si l'on rapprochait dans ce cas la cohérente de la discrète, on s'exposerait à des fautes graves de pronostic. — La fohme confluente est reconnaissable. d'emblée; au lieu d'une poussée de taches isolées et distinctes, on observe sur la totalité du visage une rougeur vive et luisante comme celle de l'érysipèle ; cette rougeur qui semble uniforme ne l'est pas en réalité, elle est couverte d'un semis innombrable de petits points rouges, de sorte qu'elle donne à la main la sensation de la peau de chagrin. Ces petits points se touchent tous; aussi, lorsqu'ils prennent du développement, ils empiètent les uns sur les autres, et quand ils arrivent à l'état vésiculeux, au lieu de t'ormer des vésicules >eparées, ils se réunissent en une vaste ampoule qui recouvre la face comme un masque de papier gris ou de parchemin mouillé Morton). Quelque abondante que soit l'éruption sur le reste du corps, elle ne présente jamais sur toute son étendue cet aspect caractéristique ; mais on retrouve ça et là des régions à éruption ampullaire, et dans l'intervalle les boutons sont au maximum de cohérence. Dans les points mêmes où ils restent distincts, ils sont toujours beaucoup plus petits que dans la discrète, le volume étant naturellement en raison inverse du nombre. — Les boutons siègent principalement, mais non exclusivement à l'orifice des glandes pilifères et sébacées.
Dans les cas réguliers l'éruption est complète entre vingt-quatre et trentesix heures, c'est-à-dire qu'après ce délai il ne paraît plus de nouvelles taches : la rapidité avec laquelle la poussée exanthématique est achevée m'a toujours paru proportionnelle à son abondance. Tandis que les dernières macules apparaissent sur les membres et jusqu'à la paume des mains et à la plante des pieds, lespremières développées prennent le caractère d'élevures solides, de papules noueuses, et à ce moment l'éruption simule exactement la variété de rougeole dite boutonneuse. Mais dès le troisième jour de l'éruption (sixième de la maladie en moyenne) les choses changent; les papules sont transformées en vésicules remplies de sérosité; ces vésicule> augmentent de volume durant un jour ou un jour et demi, et au cinquième jour de l'éruption, huitième de la maladie en général, le changement de la sérosité limpide en liquide lactescent et purulent indique la fin de la période d'éruption, et le commencement de la période de suppuration. Ces chiffres, nui sont ceux de la variole discrète, corymbiforme et cohérente discrète,
sont ceux que fournit l'observation objective simple ; dans toutes ces tonnes, c'est au huitième jour de la maladie en général qu'on constate les premières pustules, c'est-à-dire le début de la période de suppuration. Mais si l'on juge avec plus de précision d'après le moment où commence la lièvre .le suppuration, cette date doit être modifiée, c'est dans la seconde moitié du septième jour que commence en réalité, dans la majorité des cas, le stade de maturation. — Dans les confluentes et les cohérentes abondantes, la durée de la période d'éruption est encore différente; le début de la fièvre secondaire qui en marque le terme peut avoir lieu dès le sixième jour de la maladie, et il peut être différé jusqu'à la fin du huitième, ce qui donne pour le stade d'éruption proprement dit une durée oscillant de trois à cinq jours ; toutefois ce dernier chiffre est exceptionnel, et d'après mes observations le minimum de trois jours est le plus fréquent. Enfin quelques courbes démontrent la possibilité de la fièvre suppurative dès le cinquième jour, auquel cas la période d'éruption n'a que deux jours ou deux jours et demi, suivant que le stade d'invasion a compté trois jours ou deu\ jours et demi.
En résumé, si l'on apprécie la durée du deuxième stade d'après la marche de la fièvre, ce qui est la seule méthode rigoureuse, on peut poser comme moyenne les termes suivants : Dans la discrète et les formes voisines, la fièvre de suppuration qui marque le début de la troisième période apparaît au septième jour; dans les confluentes elle commence au sixième.
Dès que l'éruption est commencée et régulière, les symptômes pénibles de la première période s'amendent, et en quelques heures le malade éprouve un sentiment de bien-être, une euphorie des plus notables. Ce changement est d'autant plus marqué que l'éruption est moins abondante; il est complet dans les discrètes dès le second jour de l'éruption, à ce point que le malade se croit hors d'affaire; il est à peine appréciable dans les confluentes, où les symptômes douloureux et le malaise général de l'invasion «ont presque aussitôt remplacés par les phénomènes pénibles de l'éruption muqueuse et de la suppuration. La même différence existe dans le mouvement fébrile : dans les discrètes et les formes analogues la fièvre tombe avec le début de l' éruption j)ar une défervescence des plus nettes, qui est complète d'ordinaire en vingt-quatre heures et ramène la température à un biffre normal ou voisin du normal. Dans les confluentes la défervescence a également lieu, mais elle ne coïncide pas avec le début de l'éruption, elle est tardive, plus lente à se faire, conséquemment la rémission est de courte durée, ce qui a fait croire à la continuité de la fièvre dans cette forme de variole; l'observation thermométrique a démontré que la rémission est constante, et qu'elle peut même exceptionnellement descendre jusqu'à l'apyrexie complète, mais cet état persiste au plus douze heures {voy. les figures à 52).
Fie;. 4ft.
^ai•iole discrète régulière. Fièvre secondaire nudébui du 7"?* jour
lin m nie <io 2o ;uis.
+ Eruption dans Le cours du 3 e™c jour.— O Diarrhée.
\ aEtriole cohérente discrète. Défervescence nette. Fièvre secondaire du (>'"" au / ™jour.
1 loin me de 21 ans.
+ Début cif l'éruption sortant dfficilem^ ^ j | Acétate d'aninioniaq.... 10 gr.
X J. acétate d'ammoniac} - 6 gr.- ' 1 Eau-de*vie. 20 g-r.
+ j (frelate d'ammoniac]. . 10 -g-r O J.Suppiimé. laveni' éruoltietit.
i E:ni -de-vie ... ... 20 gr. . A Léger gonflement dr s mains , puis du
Sinapismes précédés dr ipéca 2 2*r pied gauche, augmentant le
^ , I Acétate d'amman. - .10 gr. ffflofflnffln.
1 Eau-de-vie . ... _4<>~'gfE B Sueur abondante. Mihaire.
Fig. 51.
\ ariolf cohérente confluente. Défcrvcscence presque nulle après l'éruption.
Hom me de 28 ans .
+ Début de I éruption.
X Orchile
L'éruption débute SUT les muqueuses en même temps que sur la peau, c'est ce dont il est facile de se convaincre par l'examen direct des parties accessibles; si elle parait plus tardive lorsqu'on en juge seulement par les symptômes subjectifs, c'est qu'au commencement l'exanthème ne produit aucune incommodité bien notable ; ce n'est que lorsque les boutons ont déjà acquis un certain développement qu'ils s'accusent par des désordres qui ne permettent plus de les méconnaître. L'éruption muqueuse est en rapport par son abondance et son extension avec celle de la peau ; dans les •varioles très-discrètes elle peut manquer complètement, et si elle existe elle est généralement bornée aux conjonctives, au pharynx, au larynx et à la trachée, déterminant du larmoiement et de la photophobie, de la difficulté dans la déglutition, de l'enrouement et de la toux. Dans les conlluentes l'exanthème est plus abondant dans les régions précédentes, et en •outre il peut s'étendre aux bronches, à l'intestin, à l'urèthre et au vagin ; il provoque alors dès la fin du stade d'éruption des symptômes intenses qui peuvent acquérir une grande gravité; la conjonctivite est violente, la photophobie est absolue, la dysphagie à peu près complète coïncide avec un flux salivaire continuel ; il y a de l'aphonie, de la suffocation, une toux quinteuse analogue à celle du croup, enfin une diarrhée dysentériforme, de la dysurie, et'ehez la femme des douleurs brûlantes à la vulve et dans le vagin. Ces derniers phénomènes sont plus tardifs, l'éruption n'atteignant ces parties qu'après les muqueuses supérieures.
Tels sont les symptômes constants, au degré près, du stade d'éruption.
Les PHÉtTOK&HES inconstants sont tous des phénomènes graves; ils sont de trois ordres : les uns consistent dans la persistance anormale de certains symptômes de la période d'invasion ; — les autres ont trait au mode ûè l'éruption ; — les autres enfin sont constitués par des complications viscérales.
La persistance des désordres cérébraux, notamment du délire et de la somnolence, après le début de l'éruption est un fait grave, à ce point qur Freind a déclaré la mort certaine, toutes les fois que le délire dure encore au quatrième jour de l'éruption. Ce pronostic est trop absolu, parce que l'observateur n'a pas distingué le délire alcoolique qui survit très-fréquemment à l'exanthème et même augmente de violence après l'apparition des boutons, sans que pour cela l'issue soit nécessairement mortelle. Mais pour le délire non alcoolique qui est imputable soit à l'excitabilité anormale du cerveau, soit à l'altération du sang par le poison variolique, l'arrêt de Freind n'est pas trop sévère, à condition toutefois que l'éruption se fasse régulièrement et en son temps. Si au contraire l'exanthème est tardif ét difficile, c'est lui qui doit dicter le pronostic et non pas le délire; il peut fort bien arriver qu'après deux ou trois jours d'oscillations inquiétantes,
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l'éruption se régularise, que le délire disparaisse, et que dès lors tout rentre dans l'ordre. J'ai vu plusieurs cas de ce genre, et j'en ai rapporté un des plus probants dans ma clinique. — Le délire du stade d'éruption prend parfois la violence de la manie furieuse, avec impulsions au suicide, et alors même qu'une surveillance rigoureuse prévient l'accomplissement de cet acte, le patient est voué à une mort certaine, il succombe au début de la troisième période.
Quelle que soit l'abondance de l'éruption, elle peut présenter certaines irrégularités qui ont trait ou au mode de son apparition, ou à son caractère. Les boutons sortent difficilement, pour ainsi dire un à un, de sorte (jue l'éruption qui devait être complète en vingt-quatre heures, n'est pas encore achevée après quarante-huit ou soixante heures ; dans ce cas, il n'y a pas de défervescence fébrile, pas d'euphorie; au contraire, s'il n'y avait pas eu de délire ou de spasmes dans la période d'invasion, ces symptômes apparaissent avec une grande intensité, et ils persistent jusqu'à ce que l'exanthème soit complété. Cette situation est fort grave, mais non désespérée ; dans bien des cas l'éruption, ralentie et pénible, finit par aboutir, les organes internes sont aussitôt dégagés des fluxions qui en troublaient les fonctions, les symptômes nerveux ou adynamiques se dissipent, et après cette étape laborieuse, le patient peut parcourir heureusement les autres phases de la maladie, si toutefois la variole est discrète. Dans les confluentes, cette allure particulière ajoute beaucoup au danger de celte forme redoutable, et alors même que l'éruption s'achève, le péril n'est pas atténué, car on observe presque constamment un affaissement mortel de l'exanthème dans le cours de la troisième période, notamment le onzième et le treizième jour.
— Dans les discrètes comme dans les confluentes, la mort est certaine dans le second stade, si l'éruption reste avortée ; cette anomalie est positivement plus fréquente dans les discrètes, d'où la proposition classique que la variole discrète tue plus rapidement que la confluente. Cependant cette évolution imparfaite peut également être observée dans cette dernière, auquel cas la mort y est aussi précoce que dans la discrète, elle a lieu le septième ou le huitième jour. Le plus souvent la mort résulte de la violence croissante des accidents cérébraux, auxquels succède par névrolysie le coma final ; dans des cas plus rares elle est amenée par une congestion intense de l'appareil broncho-pulmonaire ; les malades qui ont eu de la dyspnée dans la période d'invasion succombent parfois aux progrès de la suffocation, sans que l'autopsie rende bien compte du fait ; il en est enfin qui sont tués par une parcsie cardiaque, due à une dégénérescence graisseuse aiguë du myocarde.
— 11 est essentiel de noter que cette lésion peut se développer silencieusement quoique l'éruption marche très-bien; et la mort subite qui tue parfois les malades au septième ou huitième jour des varioles discrètes (plus rarement dans les confluentes), alors que rien n'avait éveillé les craintes du
médecin, n'a pas d'autre cause qu'une syncope, due à cette altération du muscle cardiaque.
Tout en se faisant au jour voulu et avec la rapidité convenable, l'éruption peut présenter dès son apparition un caractère particulier qui présage une mort prochaine; les macules sont pétéchiales, plus tard les vésicules sont remplies de sérosité sanguinolente, il s'agit alors de Va variole hémorrhagique d'emblée. Cette variété ne doit pas être confondue avec la variole qui ne devient hémorrhagique qu'à la période de suppuration; elle est souvent précédée, mais non toujours, du rash hémorrhagique dont il a été question, et elle tue plus certainement encore que la variole hémorrhagique secondaire; elle coïncide ordinairement dès l'apparition des macules avec des hématuries, des hémoptysies, ou quelque autre hémorrhagie. C'est chez les sujets cachectiques, chez ceux dont l'organisme est altéré par de mauvaises conditions de vie qu'on observe cette forme redoutable, qui peut être discrète ou confluente.
On voit par là combien sont nombreux et divers les périls du stade d'éruption ; néanmoins dans les confluentes, le danger augmente encore avec la période de suppuration qui est la plus grave de toutes, tandis que dans le groupé des discrètes, il y a très-rarement lieu de craindre après le neuvième jour.
Troisième période Suppuration. — L'aspect de l' éruption varie selon son abondance. Dans les varioles discrètes, chaque bouton, au début de la suppuration, augmente de volume et prend une forme régulièrement hémisphérique, en même temps que l' épidémie soulevé et aminci laisse apercevoir la couleur blanchâtre, puis blanc-jaunâtre, du pus qu'il recouvre. La saillie des pustules est toujours en raison inverse de leur nombre, et c'est au commencement de cette période qu'apparaît le plus nettement l'ombilication sur les points qui doivent la présenter. Tandis que ces modifications ont lieu dans l'intérieur des boutons, des phénomènes non moins notables se passent à leur périphérie : sous l'influence du travail de suppuration les téguments sont fluxionnés dans une étendue à peu près égale à celle du bouton lui-même, et ils prennent une teinte d'un rouge rosé (halo), comparée par Borsieri à la couleur de la rose de Damas; cette teinte s'efface sous la pression pour reparaître aussitôt, et elle s'éteint, définitivement lorsque la suppuration est achevée. Si, quoique la variole soit discrète, l'éruption est assez nombreuse pour que les auréoles périphériques se touchent, les pustules émergent sur un fond rouge uniforme; dans le cas contraire, chaque bouton forme, avec son auréole, un foyer purulent distinct, et les espaces tégumentaires interposés ont une teinte normale qui fait ressortir par un frappant contraste la vivacité du processus local. Au niveau de chaque bouton, la fluxion est accompagnée d'une tuméfaction légère, mais dans les varioles réellement discrètes, les régions tuméfiées ne se fusionnent jamais jaccoud. ~~ *3
de manière à déterminer le gonflement général et uniforme de toute une région. La suppuration commence par les boutons qui ont apparu les premiers ; aussi à la face, elle devance de 36 à Zt8 heures celle des extrémités.
Les différences que présentent à ce moment les varioles confluentes résultent tout simplement du nombre des boutons. En raison même de leur abondance, ils sont infiniment plus petits, ils se touchent et se fusionnent de sorte qu'il n'y a plus d'auréoles rouges périphériques distinctes; il y a un semis de vésicules purulentes grisâtres sur un fond uniformément rouge, livide et brillant; et par places, de vastes ampoules purulentes résultant de la fusion totale d'un certain nombre de pustules. Le travail de suppuration est accompagné comme tantôt, d'une tuméfaction.qui intéresse toute l'épaisseur de la peau et le tissu sus-cutané, mais en raison de la confluence, de la réunion des parties tuméfiées, il résulte de là un gonflement d'ensemble qui, sur le visage, apparaît vers le huitième ou le neuvième jour de la maladie. Ce gonflement produit sur la face une hideuse déformation; le? joues sont exubérantes au point que les traits sont absolument méconnaissables, les lèvres épaissies sont déviées et présentent leur surface muqueuse, les paupières œdémateuses ne peuvent être soulevées, les yeux restent absolument clos. La situation du patient est alors aussi lamentable que son faciès est horrible ; il ne peut imprimer un mouvement au masque facial, il est privé de lumière, de plus comme c'est à ce moment que l'éruption muqueuse est à son maximum, il est tourmenté d'une dysphagie et parfois d'une dyspnée intenses , il éprouve de vives douleurs dans la gorge, et la fluxion quia lieu sur les glandes salivairespar irritation de voisinage, détermineun flux incessant de salive filante, qui s'écoule jour et nuit de la bouche entr' ouverte. Cet état persiste jusqu'au onzième ou douzième jour ; à ce moment la poussée phlegmasiquc est achevée sur les parties atteintes les premières par l'éruption ; la face se dégonfle, la salivation diminue, mais les boutons arrivent sur les membres à leur période d'acmé, et les extrémités présentent à leur tour, du douzième au treizième jour, un gonflement plus ou moins notable, qui est très-douloureux dans les régions oùl'épidermc est épais, à la plante des pieds et à la paume des mains. A la face comme aux membres, le gonflement est proportionnel à l'abondance de l'éruption et à l'intensité du processus phlegmasique local ; on a regardé avec raison comme un signe très-fàcheux l'absence ou le faible développement de ce symptôme mais cette importance pronostique du gonflement est indirecte si je puis ainsi dire; il n'a par lui-même aucune influence salutaire ; seulement sa présence au degré convenable est le signe d'une suppuration qui se fait bien son absence est l'indice d'une suppuration insuffisante ou nulle; or, c'est le défaut de suppuration, c'est l'affaissement consécutif de l'exanthème qui fait le danger, et non point du tout le défaut du gonflement en lui-même - Lorsque la salivation proprement dite cesse, le malade est tourmenté par
un phénomène non moins pénible ; l' arrière-gorge et le larynx sont obstrués par des mucosités épaisses résultant de l'angine varioleuse, et comme les muscles pharyngo -palatins sont en partie privés de motilité, comme, d'autre part, les forces sent toujours plus ou moins prostrées, le patient ne peut, malgré ses efforts, se débarrasser de ces produits encombrants, et si la lésion se prolonge dans la trachée et les bronches, il peut être tué par cette asphyxie toute mécanique.
La fièvre secondaire ou de suppuration qui s'allume au début de cette période (septième jour dans les discrètes, sixième dans les confluentes) est subcôntinue comme la fièvre d'invasion, avec des rémissions toulefoisun peu plus marquées; elle est en rapport pour son intensité et sa durée avec l'abondance de l'éruption ; elle tombe d'ordinaire au onzième jour dans les discrètes, et se prolonge jusqu'au treizième dans les confluentes; elle peut présenter un chiffre thermique aussi élevé et même plus élevé que la fièvre initiale, et le pronostic est d'autant plus sérieux que la température est plus élevée. Avec cette fièvre reparaissent, même dans les cas réguliers et favorables, tous les symptômes pénibles de l'invasion : malaise général, agitation, insomnie, souvent délire, à quoi il faut ajouter les douleurs de la face et des membres, causées par le gonflement, et les désordres si nombreux produits par les éruptions muqueuses. — La chute de la fièvre marque la fin de ce stade, et le malade arrive rapidement ensuite à un état de mieux-être définitif; mais de nombreux et graves incidents peuvent dévier les allures de cette période.
L'élévation de la tempékature, même modérée, peut, chez les individus prédisposés, ramener le délire fébrile dont j'ai parlé à propos de l'invasion; mais quand la chaleur fébrile est intense, elle détermine chez tous les malades des désordres cérébraux et une combustion organique rapidement mortels. C'est ainsi que, même dans une variole discrète, Léo a vu succomber un patient au dixième jour avec la température colossale de 42°,8. Dans d'autres cas plus nombreux, la calorification ne tue pas aussi vite, ni aussi directement; elle amène du huitième au dixième jour un état de colhpsus et à'adynamie; épuisé, l'organisme ne peut faire les frais du travail de suppuration, les phlegmasies locales sont nulles ou peu accusées, et le malada est tué au onzième, au treizième ou au quatorzième jour, par une congestion pulmonaire qui l'asphyxie. — Dans d'autres circonstances, la calorification excessive semble altérer plus spécialement le sang ou les capillaires ; ce qui est certain, c'est qu'on voit éclater au moment de la suppuration une véritable diathèse h&morrhagique aiguë ; les boutons se remplissent de sang, des pétéchies apparaissent dans leur intervalle, des hémorrhagies ont lieu par diverses voies, etlamort a lieu du dixième au quatorzième jour; cette forme hémorrhagique secondaire est bien plus fréquente dans les confluentes que dans les discrètes, mais ces dernières y sont pourtant exposées. Cette variété
n'est point rare chez les alcooliques ; c'est d'ailleurs durant cette période que le délire alcoolique atteint toute sa violence, et bien souvent la mort lui est directement imputable. — 11 se peut que cette phase ait été heureusement traversée, que la suppuration ait été convenablement effectuée, et cependant, dans les confluentes, le malade est encore exposé à deux causes de mort. Au douzième ou treizième jour, la fièvre ne tombe pas, mais elle change de caractère ; elle devient franchement rémittente ou môme intermittente, elle est accompagnée de petits frissons, l'éruption au lieu de se dessécher régulièrement, s'affaisse subitement par places, c'est là l'indice d'une résorption purulente, et la pyémie tue le patient du quinzième au dix-septième jour. — Ailleurs, les choses se passent encore autrement. Quand la confluence est bien établie, et la suppuration faite, le malade, sans présenter aucune lésion viscérale appréciable, tombe dans un état de somnolence précédé ou non d'un peu d'agitation, il a du subdelirium, la respiration devient brève, irrégulière et incomplète, la cyanose apparaît, et l'altération asphyxique du sang atteignant le degré où elle est incompatible avec la vie, le patient succombe. L'asphyxie a pour cause la suppression des fonctions delà peau; le malade est dans la même situation que l'animal enduit d'un vernis imperméable, et il est tué comme lui par la suspension absolue de l'hématose cutanée. Cette cause de mort, parfaitement indiquée par Sydenham, est réellement fréquente, et c'est à tort qu'elle est passée sous silence par la plupart des auteurs; dans bien des cas de varioles confluentes devenues mortelles à l'époque indiquée, l'autopsie ne révèle aucune lésion suffisante, et l'asphyxie cutanée peut seule être mise en cause. Les modifications du sang qui en résultent ne sont pas bien élucidées, mais les principales sont sans doute ;ia rétention des produits cxcrémentitiels éliminés par la peau, et le changement de proportion des gaz dans le sang. Ce dernier élément' pathogéniqut est d'autant plus probable que les intéressantes recherches de Brouardel ont démontré, dans la variole hémorrhagique, un abaissement du chiffre totaldes gaz jusqu'à la moitié de la quantité normale.
J'ai déjà signalé le danger que peut entraîner l'angine varioleuse au point de vue d'une asphyxie mécanique; dans d'autres cas, les lésions laryngées donnent lieu à un exsudât flbrineux, ou aune infiltration œdémateuse des régions $us-glotHques; parfois aussi, lorsque l'adynamie est profonde, la vitalité de la peau est détruite sur certains points par le processus phlegmasique, il y a des plaques gangreneuses, et les boutons, au lieu de contenir du pus, sont rempli de sérosité sanieuse; il y a toujours alors de vastes décollements épidermiques.
Il fauteompter encore avec les phlegmasies viscérales qui sont fréquemment observées dans cette période. Les plus précoces sont celles du cœur mais au point de vue de la gravité, il y a une distinction complète à établir entre les va noies discrètes et les confluentes. Dans les premières, ce sont principalement
des péricardites et des endocardites qui sont observées; elles se développent entre Le sixième et le dixième jour, principalement le huitième et le neuvième (Desnos et Huchard) ; parfois cependant elles débutent plus tôt, dès le troisième jour, et en 1867 j'ai observé chez un jeune homme, à l'hôpital Saint- Antoine, une endocardite parfaitement caractérisée au premier jour de la lièvre d'invasion. Ces complications qui passent inaperçues si l'on n'a pas soin d'examiner tous les jours le cœur des malades, sont en général sans gravité j elles s'éteignent au déclin de la variole, et il est même fort rare qu'elles laissent après elles des altérations valvulaires persistantes. — Dans les varioles continentes la myocardite a une fréquence et une importance pronostique qui ont été nettement établies par les remarquables recherches de Desnos et Huchard. Quand cette myocardite a une marche très-rapide, elle peut tuer par paralysie cardiaque dès le huitième jour; dans le cas contraire, elle persiste pendant la période de suppuration, et tue à la fin de ce stade ou même dans le suivant par les progrès de l'asystolie cardiaque; dans ces cas prolongés, il n'est pas rare d'observer dans les derniers jours le subdelirium à exacerbation nocturne propre à toutes les asystolies graves, et qui est dû à ['insuffisance de l'irrigation artérielle dans l'encéphale. — D'autres complications sérieuses peuvent être observées à la fin du troisième stade de la variole confluente, ce sont des inflammations pleuro-pulmonaires, plus rarement des méningites et des congestions cérébrales. — Des accidents qui, pour n'être pas mortels n'en sont pas moins d'une extrême gravité, peuvent atteindre les yeux; tandis que le malade a les paupières closes par la conjonctivite et le gonflement œdémateux des tissus, l'inflammation peut gagner la cornée, déterminer un hypopyon et aboutir, soit à l'opacité de la membrane transparente, soit à la fonte purulente de l'œil; le patient reste borgne ou aveugle. Pour ne pas se laisser surprendre par ces redoutables phénomènes, il faut surveiller attentivement l'éruption conjonctivale, et s'astreindre à examiner fréquemment les surfaces oculaires. — A cette même période enfin appartient un accident rare sans gravité notable, je veux parler de l'épanchement dans les tuniques vaginales, lequel se résout en général spontanément vers le vingtième jour (orchite, vaginalite varioleuse). Quelques faits, cités par Déraud, tendent à établir qu'une fluxion semblable peut avoir lieu sur les ovaires.
Quatrième période. Dessiccation. — Après la chute de la fièvre de suppuration, les pustules commencent à se dessécher suivant l'ordre de leur apparition, c'est-à-dire en premier lieu sur la face, parfois même la dessiccation commence sur quelques points avant la défervescence fébrile, parce que la fièvre est encore maintenue par les boutons qui n'ont pas achevé leur évolution ; c'est pour ce motif que, dans certains cas, on peut trouver sur lé visage des pustules en voie de dessiccation dès le neuvième jour, bien que la fièvre ne soit pas encore tombée. Dans les discrètes et les cohérentes qui
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s'en rapprochent, les pustules, principalement à la face, se rompent, elles laissent échapper une suhstance jaunâtre, comparable au miel, qui se concrète à l'air en produisant des croûtes épaisses, d'une couleur jaunâtre ou verdâtre caractéristique. Lorsque ces croûtes arrivent au contact, elles couvrent la face d'un masque mélicérique qui révèle au premier coup d'œil le caractère discret de l'éruption. Sur le corps, les choses peuvent se passer de la même manière, le plus souvent pourtant les pustules ne se rompent pas, elles s'affaissent par concrétion du contenu, et se transforment au bout de jdeux ou trois jours en une croûte d'un jaune brunâtre qui molle d'abord, se dessèche ensuite. — Ce dernier mode de dessiccation est le plus fréquent dans les confluentes; ce qui est bien certain, c'est que les belles croûtes jaunes épaisses sont étrangères à cette forme ; la dessiccation produit sur la iace un masque gris, sur le corps de grandes écailles noires imbriquées les unes sur les autres, et le malade exhale alors une odeur nauséabonde dont aucune comparaison ne peut donner l'idée. L'irritation nouvelle que ces concrétions produisent sur le derme détermine souvent, mais non toujours, un nouveau mouvement fébrile de 1k à 36 heures de durée, désigné par Léo sous le nom de fièvre tertiaire ou de dessiccation. Avant d'admettre dans un cas donné cette fièvre tertiaire il faut s'assurer, par un examen complet, de l'absence de toutes les complications pyrétogènes qui peuvent survenir dans cette période. En tout cas, l'irritation de la peau produit surtout à la face une tension et un prurit qui portent souvent les malades à arracher les croûtes, à la suite de quoi le derme est saignant, d'un rouge livide, et les cicatrices sont plus nombreuses et plus difformes. — Lorsque la chute des croûtes a été laissée à elle-même, les téguments une fois débarrassés présentent une teinte vineuse uniforme d'abord, puis tachetée, qui rappelle la disposition de l'exanthème, et ce n'est qu'après la disparition de cette teinte qui s'efface lentement qu'on peut apprécier le nombre et l'étendue des cicatrices. — La dessiccation est achevée du quatorzième au dix-huitième jour, mais ce n'est guère que du vingt-cinquième au vingt-huitième que la chute des croûtes et la régénération de l'épiderme sont complètes. Durant cet intervalle, des débris plus ou moins volumineux se détachent du corps du malade, remplissent ses linges, se répandent dans l'atmosphère, et la diffusion de ces éléments toxiques rend cette période particulièrement dangereuse au point de vue de la transmission de la variole.
Avec le commencement de la dessiccation tout malaise disparaît. Le malade recouvre le sommeil, la convalescence est commencée, et la guérison est complète avant même que la desquamation soit achevée.
Les phénomènes inconstants de cette période sont nombreux, mais ils sont presque exclusivement observés dans les cohérentes et les confluentes. La pyémie et l'asphyxie cutanée peuvent permettre au patient d'atteindre le début de la dessiccation, et le tuer à ce moment que l'on considère bien à
VARIOLE. 675 tort comme le signal de la lin du danger. Lorsque l'éruption intestinale a été abondante, on voit apparaître les symptômes d'une colite ulcéreuse qui épuise le patient par une diarrhée incoercible, et qui peut le tuer même après le vingt-huitième jour. Les phlegmasies viscérales, qui deviennent d'ordinaire mortelles à la tin de la période de suppuration, peuvent présenter un développement tardif et tuer pendant la dessiccation. — Dans bon nombre de cas la variole crée une véritable diathèse purulente qui se traduit par la production répétée d'abcès ou de furoncles; bien souvent ce phénomène n'a d'autre inconvénient que de fatiguer le malade et de retarder la guérison définitive, mais parfois ces manifestations pyogéniques se succèdent en série interminable, et le patient succombe tardivement dans le marasme, épuisé par la suppuration. — Enfin des éruptions de rupia, d'impétigo, des lymphangites et des adénites peuvent se développer durant la période de dessiccation, et sans ajouter nécessairement à la gravité de la situation, ces accidents ont tout au moins pour effet d'interrompre et de prolonger la convalescence. C'est à ce moment aussi que les lésions laryngées peuvent aboutir à la laryngite nécrosique.
En présence des périls presque innombrables inhérents à la variole continente, on doit reconnaître qu'elle est une des maladies les plus graves auxquelles l'homme soit exposé, et l'on ne peut nier la justesse de la proposition suivante qui en résume le pronostic : la mort est la règle, la guérison est l'exception.
Le pronostic général de la variole est grandement influencé par les conditions individuelles; exceptionnellement grave chez les nouveau-nés et les tout jeunes enfants qui succombent à peu près invariablement, elle est en revanche moins dangereuse chez les enfants au-dessus de deux ans et les jeunes gens que chez les adultes et surtout chez les vieillards. Les individus débilités pour une cause quelconque sont particulièrement menacés, de là la mortalité spéciale de la variole qui frappe les convalescents d'autres maladies. La situation est la même pour les sujets adonnés aux excès alcooliques; le danger ne résulte pas seulement des accidents cérébraux qui éclatent infailliblement dans ces circonstances, il résulte de la fréquence des myocardites et des dégénérescences graisseuses musculaires et viscérales; il semble que la variole exalte et mette enjeu la disposition stéatogène propre à l'alcoolisme chronique. — Enfin l'état de gestation et l'état puerpéral impriment à la variole une redoutable gravité; dans la grossesse l'avortement ou l'accouchement prématuré a presque toujours lieu, et la femme survit bien rarement; dans la phase puerpérale le danger provient surtout de ce que la maladie revêt presque toujours la forme hémorrhagique. — Le fœtus peut être affecté de variole en même temps que la mère ; dans d'autres cas, le fœtus seul est atteint, et la mère, protégée par une préservation vaccinale encore active, échappe à l'infection.
La variole épidémique est bien plus grave que la sporadique; celle-ci ne tue guère que le sixième ou le huitième des malades, dans l'autre la mortalité peut s'élever au quart et même au tiers. Avant la vaccine, la variole était de toutes les maladies la plus meurtrière.
Varioloïde. — La période d'invasion, y compris les phénomènes cérébraux et les rash, est la même que dans la variole ; la longueur de cette période atteint le maximum qu'elle présente dans la variole discrète, et c'est dans la varioloïde qu'on observe comme exception rare une durée de cinq à neuf jours pour ce premier stade. En dehors de ces faits insolites, le caractère différentiel le plus précoce de la varioloïde et de la variole est fourni par la fièvre de suppuration ; comme la dermatite est superficielle et que les foyers en sont peu abondants, cette fièvre manque tout à fait, ou si elle s'allume, elle est peu prononcée et ne dure que dix-huit à vingt-quatre heures(uo?/. fig. 53 à 56). Il résulte de là que l'amélioration du stade d'éruption est définitive, et qu'au début de la troisième période, au moment où dans la variole le malade est repris d'accidents sérieux, il est dans la varioloïde près d'entrer en convalescence. Cependant les boutons n'en suppurent pas moins, mais cette suppuration est très-rapide, le halo est nul ou à peine marqué parce que la fluxion phlegmasique est insignifiante; par la même raison le gonflement de la face et des extrémités fait défaut, et dès le quatrième ou le cinquième jour de l'éruption, la dessiccation commence. La rupture des pustules est rare ; clle.se dessèchent pour la plupart sur place, présentant à leur centre une tache sombre qui gagne vers la périphérie et transforme tout le bouton en une plaque brune comme cornée; ces plaques tombent au bout de trois ou quatre jours, laissant des taches rouges saillanles qui disparaissent peu à peu, et la guérison est complète au bout de deux septénaires, ou de seize à dix-sept jouis au plus. — L'évolution de l'éruption peut être encore plus rapide; on voit des boutons qui contiennent déjà du pus au bout de vingtquatre heures, et qui dès le deuxième ou le troisième jour présentent un commencement de dessiccation. D'autres papules peuvent disparaître sans se transformer en pustules; mais sur d'autres points du corps l'exanthème suit sa marche ordinaire, de sorte que l'on peut trouver sur le même individu des vésicules, des pustules et des croûtes. Ces varioloïdes discrètes et rapides ont souvent été prises pour des varicelles. — L'exanthème muqueux peut exister dans la varioloïde comme dans la variole, mais il n'y est jamais aussi abondant.
Dans tout le cours de cet exposé j'ai soigneusement évité l'expression variole maligne; si ce terme indiquait simplement une gravité particulière et un péril insidieux, je n'aurais rien à y reprendre et je l'emploierais volontiers comme synonyme de variole grave ; mais le sens médical et traditionnel de ce mot est autre ; il implique une propriété pernicieuse et fatale inhérente à la maladie, abstraction faite de l'individu qu'elle frappe ; ce sens-là je ne puis
Varioloïde. bdice de Fiè¥i"esecondaipe.-l*mnjede29aBs.
+ Début de V éruption.
Varioloïde. Pas de fièvre secondaire.-Haninif d<-20 ans
Fifif. 55
+ Début dp l' éruption
Varioloïde chez une convalescente de rhumatisme.- Femme df 17 a Eruption précoce. Pas de fièvre secondaire. Marche exiraneniml rapide
Eruption
U Ouérison .
►admettre, parce que le fait ne m'est point prouvé, et pour éviter toute équivoque je laisse de côté les mots malin et malignité ; « c'est le malade qui pour moi décide des allures de son affection, et la conception figurée qui attribue aux maladies dites malignes un mauvais caractère, morbus malt moris, ne me parait pas acceptable en présence d'une appréciation clinique rigoureuse. L'état physique et moral de l'individu frappé, les conditions favorables ou défavorables dans lesquelles il est atteint, le terrain en un mot sur lequel tombe le poison, voilà tout ce qu'il importe de considérer, et je n'hésite pas, pour ma part, à transporter de la maladie au malade la formule de malignité si chère aux anciens. La maladie étant une opération accomplie par l'individu vivant, et non pas un être créé en dehors de lui, et qui vient le saisir avec un caractère constitué d'avance, je conçois à merveille qu'un mauvais organisme fasse une mauvaise opération, et soit impuissant à L'accomplir; mais je conçois beaucoup moins qu'un être fictif, qui n'a d'existence réelle que dans le malade, possède en dehors de ce dernier un caractère bon ou mauvais (1) ». — Ces remarques sont applicables à toutes les maladies zymotiques.
DIAGNOSTIC
La rougeole à sa période d'invasion diffère de la variole par l'intensité moindre de la fièvre; — par la rémission momentanée très-nette qu'elle présente à la fin du second ou au commencement du troisième jour; — par les phénomènes très-marqués de catarrhe oculaire, nasal, laryngé, bronchique et intestinal; — par la fréquence de l'épistaxis qui est aussi commune qu'elle est rare dans la variole ; — par l'absence complète d'exanthèmes prémonitoires ; — par l'apparition tardive de l'éruption qui ne se montre que le quatrième ou le cinquième jour, et souvent plus tard encore. Quand l'éruption parait, elle ressemble étroitement aux macules initiales de la variole, et c'est par les phénomènes antécédents et concomitants, bien plus que par les caractères mêmes des boutons, que le jugement peut être fixé.
La scarlatine a pour elle l'absence de lombago, l'élévation vraiment insolite de la température, l'angine initiale avec gonflement ganglionnaire, et la précocité de l'éruption qui se montre après vingt-quatre ou quarantehuit heures.
La fièvre typhoïde a souvent un début traînant et graduel qui ne permet aucune confusion avec la variole ; mais dans bien des cas aussi, elle frappe
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nettement et franchement, et le diagnostic, pendant un nombre de jours égal à la durée commune de l'invasion variolique, offre de réelles difficultés. Le lombago manque, mais il peut faire défaut dans la variole, les nausées et les vomissements sont rares, mais cependant ils peuvent exister; on fait, le diagnostic n'est possible que si l'on fait usage du thermomètre, on verra par là que la lièvre du typbus abdominal emploie d'ordinaire quatre ou cinq jours pour atteindre sou acmé, tandis que ce maximum apparaît au bout de vingt-quatre à trente-six heures dans la variole ; on verra en outre que la rémission matinale dépasse de plusieurs dixièmes celle de l'invasion variolique. Il va sans dire que l'apparition d'un rash tranche la question en faveur de la variole; par contre, lorsqu'il n'y a pas de rash, et que l'éruption variolique est anormalement retardée jusqu'au septième, neuvième ou dixième jour, ainsi que j'en ai vu récemment un exemple, le diagnostic est nécessairement erroné.
La néphrite vigue offre au complet tous les symptômes de la période d'invasion de la variole; l'intensité moindre de la lièvre, les altérations précoces de l'urine, l'absence de rash et l'éruption au jour voulu sont les seuls caractères différentiels. — En toute circonstance l'état épidémique et les chances d'infection du malade doivent être pris en considération.
LasYPiiiLis présente parfois, au nombre de ses manifestations cutanées, des efflorescences pustuleuses dont la ressemblance avec l'éruption de la variole ou de la varicelle est telle qu'elles ont pu être justement dénommées syphilis pustulans variololdes (Alibert), syphilide en forme de varicelle, varicelle syphilitique (Cazenave). Souvent cette éruption est apyrétique, et par cela même le diagnostic est assuré; mais des faits positifs établissent que cette syphilide peut être précédée et accompagnée d'un mouvement fébrile d'une certaine intensité, et dans ces cas-là le diagnostic ne peut être basé que sur ce fait : la syphilide pustuleuse n'est jamais générale d'emblée, elle a lieu par poussées successives, de sorte que sur le même individu on retrouve des boutons d'âge très-différent; la durée totale est d'ailleurs bien plus longue que celle de l'éruption variolique. On compte d'ordinaire parmi les éléments de diagnostic les autres manifestations antécédentes ou actuelles de la syphilis; mais c'est là une pétition de principe, car un syphilitique peut très-bien être affecté de variole. — Les taches pigmentaires que la variole laisse après elle offrent une certaine ressemblance avec les taches cuivrées de la syphilis. Mais ici on ne trouve pas trace d'infiltration cutanée, pas de desquamation épidermique sur les taches, enfin la reconstitution de l'histoire pourra toujours dissiper les hésitations.
L'acné pustuleuse ou yaiuoliforme est distinguée par l'absence des phénomènes généraux de l'invasion variolique, par son siège presque toujours limité au visage, au dos, à la poitrine, ou aux parties génitales, par le défaut de contemporanéité dans les boutons, par l'existence d'un cylindra
vermifbrnie épithélial, ou comédon, au centre de chacun d'eux, enfin par la durée très-longue et sans limites précises.
Varicelle (1). — Cette maladie a été regardée par beaucoup d'auteurs comme la forme la plus légère de la variole; quels que soient les arguments qu'on puisse faire valoir à l'appui de cette opinion, ils sont frappés de nullité par les faits suivants : la varicelle ne préserve pas de la variole, et elle ne détruit pas la réceptivité vaccinale; on a vacciné avec succès des individus qui avaient été récemment atteints de varicelle. Cette maladie est contagieuse, mais dans sa forme; elle ne transmet que la varicelle; les cas <lans lesquels on a cru à la production d'une variole sous cette influence doivent être interprétés, ou par une infection variolique méconnue, .ou pas la confusion de la varicelle vraie avec ces varioloïdes très-bénignes et comme avortées dont il a été question plus haut. — La varicelle peut être sporadique, mais elle est ordinairement épidémique ; elle coïncide souvent avec des épidémies de variole, ailleurs elle les précède ou les suit. Sans être exclusivement propre à l'enfance, la maladie y est infiniment plus fréquente qu'à tout autre âge.
Des caractères bien tranchés différencient la varicelle de la variole. Dans bon nombre de cas la période d'invasion manque totalement, et l'éruption v est le premier phénomène notable ; dans d'autres, il y a bien un stade fébrile d'invasion, mais l'exanthème débute après vingt-quatre ou trente-six heures, et ce n'est que dans le plus petit nombre des faits que ce stade se prolonge pendant deux à trois jours, c'est-à-dire assez longtemps pour faire songer à une éruption de variole. Dans ces conditions, les symptômes fébriles, les douleurs gastriques et les vomissements peuvent être assez accusés pour que le diagnostic soit fautif, mais ordinairement l'intensité de ces phénomènes est moins vive que dans la variole. Avec l'éruption toute incertitude cesse; bien loin de débuter parle visage, l'exanthème le respecte le plus souvent, et il se montre d'abord sur le dos et sur la poitrine. Débutant pat
{i) Yoy. la bibliographie de la variole ; en outre
Bazin, Gaz. hôp., 1866. — Maiwuel, Gaz. méd. Lyon, 1866.— Bockshammi m, Eiuige Worte iiber Pocken und Yaricellen (WUrtemb. med. Corresp. Blatt, 1867). — Thomas, Die Specificiîât der Yaricellen (Arch. der Hcilkunde, 1867). — Lebeht, ■Grundzûge der iirztlichen Praxis. Tubingen, 1868. — Nicolai, Beobacht. iiber Yaricellen und Yariola. Leipzig, 1868. — Mayer, Zur Varicellen f rage (Aerztl. Mittheilungen aus Baden, 1868). — Thomas, Ein Beitrag zur Kenntniss der Varicellen (Arch. fur Dermatologie, 1869). — Woi.ff, Yariola, Variolois, Varicella (Deutsche Klinik, 1869). — Bolze, Zur Frage iiber die Spccificitùl der Varicellen (Archiv f. Dermatologie, 1869). — Martineau, Petite épidémie de varicelle (Union méd., 1869). — Gc'.ntz, Ein Beweis dafùr dass Yariolois und Yaricellen verschiedene Krankhcd'ui (Arc/tio f. Dermatologie, 1869).
une petite tache rouge, le bouton est déjà transformé en vésicule après douze à dix-huit heures; le liquide contenu est d'abord rougeàtre, mais dès le second ou le troisième jour au plus tard, il blanchit, devient lactescent, la vésicule se sèche, et le cinquième ou le sixième jour elle est remplacée par une petite croûte brunâtre qui tombe du neuvième au divième jour. Cette forme d'éruption est la plus commune, elle a été désignée par les médecins anglais sous le nom de chicken-pox. Dans une autre variété (sivine-pox, varicelle conoïde de Willan) les vésicules sont plus volumineuses, le liquide devient lactescent et même tout à fait purulent dès le second jour; les boutons sont alors entourés d'un léger cercle inflammatoire, et ils se dessèchent au septième jour; les croûtes jaunâtres qui les remplacent peuvent laisser une petite cicatrice. Cette variété, qui ressemble tout à fait à des pustules d'ecthyma, existe rarement seule, elle coïncide avec la précédente. — L'éruption n'a pas toujours lieu d'une seule venue, elle procède par étapes successives qui sont apyrétiques, et l'on peut alors observer sur le même individu des taches, des vésicules et des croûtes. Dans ce cas la durée totale peut atteindre et même dépasser quatorze jours; mais dans les conditions opposées, tout est fini entre six et neuf jours. A partir du début de l'éruption l'état général est satisfaisant; toutefois, lorsqu'il y a un stade d'invasion, et que l'exanthème est très-précoce, la lièvre ne tombe pas aussitôt après son apparition, elle peut persister encore deux et même trois jours. La connaissance de ce fait est due aux observations thermométriques de Thomas, et d'après le même obsenateur la période d'incubation de la varicelle est plus longue que celle de la variole, elle se prolonge de quatorze à dix-sept jours.
Urticaire. — Si cette dermatose n'avait jamais de prodromes elle ne devrait pas figurer ici, mais dans bon nombre de cas l'éruption cutanée est précédée d'une période fébrile dont les symptômes sont assez intenses pour donner l'idée d'une variole, ou de quelque autre fièvre éruptive. C'est à ce titre que je mentionne l'urticaire une fois pour toutes dans ce diagnostic différentiel. Le lombago est étranger aux prodromes de celte dermatose, mais en revanche il y a des vomissements, de l'angoisse précordiale et gastrique, de l'oppression, de la dyspnée, de l'insomnie, souvent aussi des accidents cérébraux; et comme la fièvre peut être forte, la ressemblance en somme est assez étroite avec l'invasion de la variole. Le diagnostic est basé sur la brièveté des prodromes; au bout de quelques heures la peau est déjà le siège d'une chaleur et d'un prurit intenses, et un peu plus tard il s'y élève des plaques dures, rondes ou ovales^ ayant d'un à 4 ou 5 centimètres d'étendue; elles sont unies dans toute leur étendue ou bien rouges à la périphérie et blanches au centre, elles sont le siège d'une chaleur cuisante analogue à celle que produit le contact de l'ortie; ces plaques peuvent rester fixes durant plusieurs jours, mais le plus souvent elles sont fugaces, dispa-
laissent au bout de quelques heures pour se reproduire ailleurs. La considération des causes vient encore faciliter le jugement; l'urticaire peut bien se développer spontanément surtout au printemps et en été, mais le plus ordinairement elle est produite par l'ingestion de certaines substances alimentaires ou médicamenteuses : les poissons de mer, les crustacés, les moules, la chair de porc, la viande fumée, le copahu, la térébenthine, la valériane, les préparations d'anis doivent particulièrement être signalés. 11 est évident que cet effet pathogénique implique une prédisposition individuelle spéciale; dans des cas plus rares, l'urticaire succède à l'usage des fraises ou des groseilles. — Cette maladie, par suite de poussées successives, peut se prolonger durant dix, quatorze jours et plus, mais à partir du moment de l'éruption, il n'y a plus aucune confusion possible, ni avec la variole, ni avec aucune autre fièvre éruptive.
TRAITEMENT
Le seul traitement prophylactique est la vaccination répétée tous les huit à dix ans ; au début d'une épidémie il ne faut pas même se borner à suivre ce précepte, il faut vacciner indistinctement tous les individus chez lesquels une vaccination même récente est restée stérile. Si le sujet vacciné est déjà en puissance de l'infection yariolique, la vaccine ne le préserve pas, les deux maladies marchent parallèlement suivant leurs caractères propres; mais si, par une rencontre fortuite, l'empoisonnement variolique et la vaccination ont lieu le même jour, l'individu peut bénéficier de sa vaccine et lui devoir une variole légère (varioloïde), par la raison que la préservation vaccinale est effectuée dès le sixième jour, peut-être même dès le troisième (Bousquet), tandis que l'incubation variolique est de dix à douze jours.
L'évolution de la variole ne peut être modifiée ou abrégée par aucune médication, et tout le rôle du médecin consiste à aider le malade à mener à bonne fin le travail qui lui incombe. Le traitement est donc purement SYMPTOMATf que . Dans les cas légers il se réduit à fort peu de chose : le malade doit être placé dans une chambre spacieuse, qu'on aura soin d'aérer tous les jours en prenant les précautions convenables contre tout refroidissement; il faut éviter la surcharge de couvertures et d'édredons qui n'ont d'autre effet que d'augmenter le malaise et l'agitation, sans favoriser aucunement l'éruption, quoi qu'en dise un préjugé banal; des boissons tièdes légèrement diaphoniques, telles que la bourrache ou le sureau, sont administrées jusqu'à issue parfaite de l'exanthème, après quoi elles peuvent être remplacées par des boissons acidulés ; des lavements à l'eau simple ou vinaigrée si la constipation est absolue pendant les deux premiers stades, des bains tièdes après la dessiccation, constituent toute la thérapeutique.
Jusqu'à la chute de la fièvre secondaire, le malade ne doit prendre que du bouillon.
Dans la plupart des cas on ne peut se borner à cette expectation pure, et des indications symptomatiques importantes surgissent. Dans la période d'invasion, l'agitation et le délire doivent être combattus d'après leur pathogénie ; si. la tièvre étant modérée, ces accidents ne sont imputables qu'à l'excitabilité cérébrale, on peut obéir au précepte de Sydenham et donner le laudanum; le même résultat peut être atteint, ainsi que l'observation me l'a démontré, par le bromure de potassium ou le chloral à très-petites doses; mais je préfère à ces moyens la poudre de Dower, à la dose de 50 à 80 centigrammes, que j'introduis dans un julcp contenant de 4 à 8 grammes d'acétate d'ammoniaque; en même temps que l'action sédative sur le système nerveux, j'ai ainsi une action diaphorétique qui favorise la régularité de l'éruption. — Lorsque la température est assez élevée pour qu'on puisse lui attribuer les accidents cérébraux, je donne la digitale en infusion légère (30 à 50 centigrammes); mais pour éviter que cet agent ne déprime les forces, je fais faire une infusion très-peu abondante avec 25 ou 30 grammes d'eau par exemple, et je fais mêler ce liquide à une potion vineuse. Ce moyen ne doit être continué que pendant vingt-quatre ou trente-six heures. — Enfin, si le délire est d'origine alcoolique, je donne d'emblée l'alcool; j'administre une potion cordiale du Codex additionnée, suivant l'intensité des phénomènes, de 30 à 50 grammes d'eau-de-vie et de dix à vingt gouttes de laudanum ; j'agis de même, à quelque époque que se manifeste cette forme de délire. — Dans ces cas où la somnolence, le coma ou la dyspnée sont les phénomènes dominants, la médication stimulante à l'intérieur est encore indiquée, mais les lotions tièdes ou presque froides sont sans contredit le moyen le plus puissant; elles abaissent la température, diminuent le désordre de la fonction respiratoire, excitent favorablement le système nerveux, et provoquent une diaphorèse salutaire au point de vue de l'éruption. Je n'ignore pas que des préjugés indestructibles s'opposent à l'emploi de cette méthode, comme ils se sont opposés depuis deux siècles à l'observation d'un des meilleurs conseils de Sydenham dont je parlerai bientôt ; mais cette raison, dont je reconnais malgré moi l'importance, n'a pu me résoudre à passer sous silence une médication, dont j'ai apprécié plusieurs fois les bons effets dans les conditions indiquées. — Lorsqu' après trois jours écoulés l'éruption ne paraît pas et que le diagnostic est certain, soit par la netteté des symptômes, soit par la présence d'un rash, l'administration d'un vomitif (ipécacuanha sans émétique) est le meilleur moyen de provoquer l'exanthème: mais si le rash est hémorrhagique il faut se garder d'y recourir, et instituer au plus tôt une médication fortement stimulante avec le vin, l'alcool le quinquina. — Il arrive parfois que les macules initiales apparaissent, mai* ne peuvent évoluer, la transformation en papules est lente ou nulle sur cer-
VARIOLE. 683 tains points; ce phénomène, qui est observé chez les individus de la basse classe dont l'épidémie est épais et rugueux, peut être négligé s'il est trèslimité; dans le cas contraire, il est bon d'y remédier par quelques grands bains tièdes qui, dépouillant la peau de son revêtement adventice, facilitent la marche de l'éruption.
Dans le stade d'éruption les indications varient selon l'abondance de l'exanthème; dans les discrètes et les cohérentes qui y sont assimilables, il n'y a souvent aucune raison d'intervention active, à moins que le malade ne soit faible ou cachectique, auquel cas il est toujours sage de lui faire prendre du vin et du quinquina. Mais dans les conOuentes et les cohérentes abondantes, j'estime qu'on ne peut se borner à l'expectation simple. Alors même que les choses vont au mieux, la maladie a une tendance adynamique des plus accusées, et du moment que le caractère de l'éruption peut être saisi, je donne le vin, l'alcool, le quinquina à des doses proportionnées à la constitution et aux habitudes du malade, et comme l'insuffisance de la suppuration ou la résorption pyémique est le principal danger de ces formes, j'emploie concurremment, selon la méthode de Polli, les sulfites ' de magnésie ou de soude à haute close (6 grammes en k ou 6 doses). C'est au stade d'éruption que se rapporte le conseil de Sydenham; il voulait qu'on til lever les malades tous les jours pendant quelques heures, et que dans la belle saison ce temps fût passé en plein air, et autant que possible dans la station debout. Celle méthode n'a pas seulement pour résultat, comme le disait le médecin anglais, d'empêcher les hémorrhagies passives, elle m'a paru surtout utile pour prévenir les fâcheux effets de l'anhéniatosie cutanée; et après en avoir maintes fois constaté les avantages sous la direction de fessier, qui confirmait rigoureusement sa pratique au précepte de Sydenham, je ne puis que regretter l'influence déplorable du préjugé.
Dans le stade de suppuration les indications restent les mêmes, mais souvent il y en a une de plus qui est tirée de l'intensité de la fièvre; celte caloriflcation extrême est plus dangereuse encore à ce moment que durant l'invasion, et toutes les fois que la température dépasse 39 degrés, je fais ajouter pendant un jour ou deux une forte dose de sulfate de quinine à la potion alcoolique. — Les éruptions muqueuses exigent à ce moment une sollicitude particulière : il faut cautériser avecle nitrate d'argent solide les pustules conjonctivales, faire laver les yeux et les narines plusieurs fois par jour avec de l'eau de guimauve pure ou mêlée d'eau de roses, et prescrire des gargarismes à l'alun ou au chlorate de potasse ; si l'éruption pharyngée est abondante, on peut au préalable toucher le fond de la gorge avec le crayon de nitrate d'argent, ou y pratiquer des insufflations d'alun. S'il existe des symptômes laryngés inquiétants, il ne faut pas hésiter à faire au-devant du cou une large application d'huile de croton, et à utiliser, suivant le conseil de mon excellent ami Desnos, les pulvérisations de liquides
astringents. Ce sont là les seuls cas où il convienne d'agir directement sur l'éruption; j'ai totalement renoncé à l'emploi des méthodes dites abortives, <jui ont soi-disant pour effet de prévenir les cicatrices. — La diarrhée qui survient parfois à cette période doit être respectée si elle est peu abondante, et surtout si Le gonflement de la face et des extrémités a été peu marqué ; mais si le flux, d'abord sanguinolent ou vitreux, devient de plus en plus abondant, s'il est accompagné de phénomènes dysentériformes, il dénote une éruption intestinale, il devient un accident grave qui doit être énergiquement combattu par les lavements astringents et opiacés, ou par le nitrate d'argent. Trop souvent, il faut le dire, la thérapeutique est impuissante.
Dans le stade de dessiccation il faut, à moins de contre-indication formelle, faire lever le malade et changer la literie tous les jours afin qu'il ne reste pas en contact avec les linges tachés et remplis de débris épidermiques; un bain tiède tous les jours ou tous les deux jours, est également d'absolue nécessité. On aura soin de rechercher attentivement les collections purulentes, et de les ouvrir si elles ne sont pas résorbées; cette résorption n'est pas très-rare.
L'isolement des varioleux dans les établissements hospitaliers doit être rigoureusement pratiqué selon les règles absolues que j'ai formulées à propos du choléra. Là comme ici, il faut un isolement réel, et non l'isolement mensonger qui est pratiqué à Paris, et qui semble vraiment n'avoir d'autre but que de sauver les apparences. L'obligation est la même pour toutes les fièvres éruptives, et cette pratique est dès longtemps suivie dans la plupart des pays de l'Europe (1).
C|HAPITRE II.
VACCINE
Les Indous ont vraisemblablement connu la vaccine; ce qui est certain, c'est que les mémoires De lue vaccar um publiés en 1713 par Sulger, en 1765 par Sutton et Fewster, contiennent la description de la variole de 'la vache (cowpox), et en signalent la vertu préservatrice. En 1769, en 1781, ce sujet aétémentiooné àGôttingen et à Montpellier, et il paraît qu'en 1791 un maître d'école du Holstein, nommé Plett, vaccina avec succès deux enfants. Il e^t juste •le ne pas laisser tomber ces faits dans l'oubli, mais ce n'est qu'à partir des
(1) On consultera avec fruit, sur ce sujet, le remarquable rapport de mon distingué co le,ue et ami Vidal; ce rapport a été adopte à l'unanimité par la Société médicale <!es hôpitaux de Pans.
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recherches et des travaux de Jeûner que la vaccine a été méthodiquement étudiée et généralisée. L'éruption varioleuse des vaches siège principalement sur les trayons ; les tilles qui tirent le lait doivent à ce travail une préservation naturelle, lorsqu'elles ont quelque excoriation épidermique dans les mains ; c'est sur une fille d'étable, Sarah Nelmess, ainsi inoculée, que Jeûner recueillit en 1796 le vaccin qui lui servit pour sa première vaccination efficace, laquelle fut faite sur le bras d'un garçon de huit ans nommé James Phips. Ces premières expériences ne furent publiées qu'en 1798. {Historique emprunté à Hebra.)
En raison de ses applications pratiques, la vaccine doit être rapprochée de la variole ; mais, dans une classification étiologique absolument rigoureuse, elle devrait prendre place parmi les zoonoses, c'est-à-dire parmi les maladies créées chez l'homme par les poisons morbides animaux. La variole de la vache naît chez elle spontanément, et l'opinion qui en attribuait le développement à la transmission des eaux aux jambes (grease) du cheval a perdu beaucoup de terrain. Les rétro -vaccinations, c'est-à-dire les inoculations en retour du vaccin de l'homme à la vache, ont établi l'identité du cowpox et de la variole humaine.
L'inoculation île la vaccine peut être faite directement de la vache à l'homme, mais la rareté du cowpox limiterait singulièrement la pratique de la vaccination, si elle était réduite à ce procédé ; en passant par l'organisme humain, le virus vaccinal ne perd point sa propriété préservatrice ; d'un autre côté, il peut être conservé quasi indéfiniment à l'état liquide dans des tubes capillaires fermés à la lampe, ou à l'état sec, entre deux plaques de verre hermétiquement adhérentes; de là les trois procédés usuels, savoir par ordre de puissance décroissante : la vaccination de bras à bras, — la vaccination au moyen des tubes, -- la vaccination avec les plaques. Qu'il s'agisse de l'inoculer immédiatement ou de le conserver, le liquide ne doit être recueilli dans les boutons du vaccinifère que lorsqu'ils sont en pleine activité, c'est-à-dire au septième et au huitième jour. — Dans ces dernières aimées une autre méthode de vaccination a été proposée, qui a malheureusement trouvé dans la crédulité et l'engouement parisiens un terrain de facile exploitation , c'est la vaccination animale; du vaccin pris sur l'homme est reporté sur la génisse, et artificiellement cultivé et transplanté de génisse en génisse; et c'est avec ce cowpox artificiel que les vaccinations sont pratiquées. Or, avec cette méthode, le nombre des insuccès est beaucoup plus grand surtout pour les revaccinations; de là peut naître une fausse sécurité qui expose toute une population aux atteintes de la variole, si par hasard une épidémie vient à se déclarer. Il importe de bien saisir la cause du danger. Des individus en nombre quelconque se font revacciner avec le cowpox artificiel, pas de résultat; ils infèrent de là que l'immunité de leur première vaccine n'est pas éteinte, et qu'ils sont à l'abri de la variole ; or il jaccoud. n. — hk
n'en est rien, car si l'on répète l'épreuve sur ces mêmes individus avec du vaccin humain, bon nombre d'entre eux auront une vaccine effective; donc ils n'étaient plus en immunité. Une autre objection plus grave encore doit être formulée : l'immunité conférée par la vaccination animale qui réussit, est préjugée, mais elle n'est point démontrée, elle manque jusqu'ici de la sanction du temps, et ce seul fait assure à la vaccination de bras à bras [vçtcriaation jennérienne) une indéniable supériorité. Ajoutons d'ailleurs que la vaccination animale détermine des accidents fébriles plus intenses que l'autre, et qu'elle expose plus qu'elle aux complications inflammatoires, telles que lymphangites, adénites, érysipèles, abcès de voisinage.
Pour justifier cette prétendue réforme, on a dit que la vaccination animale met à l'abri des dangers qui résultent de la transmission de la syphilis, laquelle a été plusieurs fois inoculée en même temps que la vaccine humaine (syphilis vaccinale), et qui présente alors une gravité vraiment exceptionnelle. On peut se mettre à l'abri de ce redoutable danger, sans qu'il soit besoin pour cela de renoncer à une méthode qui a fait ses preuves; les médecins qui vaccinent de bras à bras, ceux qui recueillent le vaccin pour la conservation doivent soumettre les vaccinifères et leurs parents à un sérieux examen, et. rejeter tous les sujets qui présentent la moindre affection suspecte. Si, en outre, on a soin de suivre à la lettre le conseil donné par mon excellent confrère Viennois, c'est-à-dire si l'on évite de mêler du sang au liquide vaccinal, on sera parfaitement à l'abri de tout transport suspect. Voilà pour la syphilis ; quant aux dermatoses chroniques, à la tuberculose et à la scrofule dont l'éclosion a été mise parfois à la charge de la vaccine, il n'y a là qu'une application erronée du dangereux axiome : post hoc, ergo propter hoc.
Les nouveau-nés doivent être vaccinés dès la première semaine, et en temps d'épidémie dès les premiers jours ; pour les adultes déjà vaccinés dans l'enfance, on suivra les règles que j'ai indiquées dans le traitement de la variole. Quand on vaccine de bras à bras, on introduit à plat cl horizontalement une lancette neuve dans une des pustules du vacciuifère, et l'on s'assure après avoir retiré l'instrument que la pointe est humectée de liquide vaccinal incolore; puis, saisissant de la main gauche la partie postérieure du bras du sujet de manière à tendre les tissus, on introduit la lancette sous l'épiderme de la région externe du bras, vers l'insertion du deltoïde. En retirant la lancette, on la retourne légèrement pour que tout le liquide reste dans les tissus, et l'on pratique ainsi deux ou trois inoculations a chaque bras, à la distance d'un centimètre au moins. L'absorption du virus est extrêmement rapide, etl'écpulemcnt de quelques gouttes de srtng n'en empêche pas toujours les effets; cependant il faut éviter [autant que possible de faire saigner les piqûres. Si l'on vaccine avec un tube, on le tient verticalement, ou en brise les doux extrémités, et tandis que l'infé-
VACCINE. 687 ricure est appliquée sur le plat de la lancette, on souffle, s'il est nécessaire, par la supérieure afin de faciliter la descente du liquide; enfin, si l'on emploie- du vaccin desséché, il faut le délayer dans une très-petite quantité d'eau ou mieux l'exposer à la vapeur d'eau très-chaude.
Durant les trois premiers jours, rien n'apparaît aux lieux de l'inoculation, si ce n'est la trace de la piqûre faite par l'instrument. Dès la fin du troisième ou le commencement du quatrième jour, on sent ù ce niveau un point dur et saillant (papule), qui se transforme en vésicule, aplatie le cinquième jour et ombiliquée le sixième; le volume et le contenu augmentent le septième et le huitième jour, c'est à ce moment que les efflorescences sont à leur acmé. Au septième jour, chaque bouton s'entoure d'une auréole inflammatoire qui annonce le début du travail de suppuration ; il n'est réellement effectué que le neuvième jour, et se révèle jusqu'au douzième parla couleur jaunâtre delà pustule; à partir de ce moment, le pus se dessèche du centre à la périphérie, la surface du bouton se transforme en une croûte qui tombe du vingt-et unième au vingt-cinquième jour, et laisse une cicatrice d'un blanc mat, rayonnée et yaufrée. — L'identité de cette évolution avec celle du bouton variolique est évidente ; elle n'est pas seulement extérieure, elle se retrouve dans la constitution intérieure de la vésiculo-pustule, qui est cloisonnée en plusieurs petites loges dans l'une et l'autre éruption.
Du septième au neuvième jour, il y a parfois du malaise, de la fièvre ■ ces phénomènes réactionnels sont très-rares chez les enfants; mais chez les adultes ils sont à la fois plus communs et plus marqués; la fièvre peut être forte, l'induration phlegmoneuse profonde et étendue, et les ganglions axillaires sont assez souvent tuméfiés et douloureux.
Tout bouton qui achève son évolution en sept à huit jours, qui n'offre ni dépression centrale, ni bourrelet périphérique, qui, percé à son sommet, se vide d'un seul coup et s'affaisse aussitôt, n'est pas une vaccine légitime el préservatrice, c'est une fausse vaccine. Le bouton qui, présentant une évolution convenablement longue, ne laisse pas de cicatrice, confère une immunité imparfaite; au point de vue de la dermatite, il est à la vaccine ce que la varioloïde est à la variole (vaccinelle) . — Quant au fait que la préservation de la vaccine légitime est temporaire, il ne peut surprendre, puisque la variole même ne donne pas une immunité absolue et illimitée.
Les anomalies de la vaccine sont assez nombreuses; je viens de signaler la fausse vaccine et la vaccinelle (variola vaccina atrophica, variola vaccina bullôsa seu pemphigoides d'IIebra) ; il convient de mentionner en outre la toséote vaccinale, hyperémie cutanée diffuse qui occupe les bras, débute entre le troisième et le quinzième jour, et se dissipe sans autre suite après h dessiccation des pustules; l'eczéma vaccinal principalement observé chez les eutants serofuleux et rachitiques; enfin lai furondes, l'cri/sipèl-, les ctâé-
nites, Y ulcération des boutons et la (janrjrénc. Ces accidents présentent la plus grande analogie avec les complications locales de l'éruption varioliquc.
Dans quelques cas rares, l'éruption vaccinale est accompagnée d'un exanthème semblable, discrètement répandu sur toute la surface du corps; ces faits sont regardés par plusieurs observateurs comme des exemples de vaccine généralisée; mais d'autres, notamment Hebra, n'y voient que la coïncidence d'une varicelle avec la vaccine. — La syphilis vaccinale débute par un chancre induré qui se développe sur l'une des pustules, après une incubation variable de quinze à vingt-cinq ou trente jours.
CHAPITRE III
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Quelle qu'en soit l'origine première, qui n'est pas plus connue que celle de la variole, la rougeole (1) ne nait aujourd'hui que par transmission de l'homme malade à l'homme sain. Le mode de développement de la maladie dans les petites localités le démontre surabondamment, et parmi les exem-
(1) Sydenuam, Morton, Huxuam, Borsieri.
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pies d'importation il n'en est pas de pins frappant que l'épidémie des îles Faroë, observée et décrite par Panum. Depuis soixante-cinq ans la rougeole n'y avait pas pénétré; elle est apportée par un individu venant du continent, les parents de ce malade sont atteints, et l'infection se propage de proche en proche à ce point que, dans l'espace de sept mois, sur une population de 7782 habitants, 6000 ont été frappés. Tous les individus âgés de moins de soixante-cinq ans, qui n'avaient pas eu la rougeole à l'étranger, en furent affectés ; ce fait démontre que l'âge adulte ne confère aucune immunité; si la maladie est plus rare après l'adolescence, c'est tout simplement que la plupart des sujets payent leur tribut dans l'enfance, et qu'une première atteinte de l'empoisonnement rubéolique éteint pour un temps fort long, et souvent illimité, la prédisposition organique.
L'extension et la durée des épidémies sont influencées : — 1° par la date de la dernière épidémie qui a sévi dans la localité ; plus cet intervalle est court, moins est grave la nouvelle invasion de la maladie ; — 2° par l'observation plus ou moins scrupuleuse des règles de l'isolement des malades; — 3° accessoirement par les conditions saisonnières; c'est en hiver et en automne, dans les étés exceptionnellement froids et humides, que l'on observe les épidémies les plus redoutables. — Les enfants au-dessous d'un an sont rarement atteints ; mais, à cette réserve près, aucun âge, aucune constitution n'est à l'abri.
Le poison rubéolique est inconnu; il est vraisemblable qu'il est de nature
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anima! o ou végétale, mais le l'ait n'est point démontré ; il n'a pour lui que l'induction basée sur l'existence d'une période d'incubation nécessaire au développement et à la multiplication des germes; il est bien certain en revanche que le poison est contenu dans les larmes, dans les sécrétions de la muqueuse aérienne et dans le sang; des expériences déjà nombreuses d'inoculation l'ont démontré (1). Il est fort probable d'après cela que la transmission accidentelle est possible dès la première période de la maladie, mais elle n'y est pas bornée; les exhalaisons cutanées et respiratoires pendant le stade l'éruption, les débris de la desquamation en sont des agents non moins puissants; et des observations de Panum établissent nettement que le poison ou contage peut être transporté au loin, sans perdre de son efficacité, parle corps et les vêtements d'individus qui ont approché les malades, et qui n'ont pas été eux-mêmes atteints. -— La durée de I'incubation est de neuf à onze jours pour la maladie naturellement contractée (Kervendyner); mais pour la rougeole inoculée elle est moindre, l'invasion a eu lieu au septième jour dans les faits de Home et Michaël.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Dans la rougeole à éruption normale, l'exanthème disparaît après la mort, parce qu'il est dû à une simple hyperémie sans extravasation sanguine. Dans les formes hémorrhagiques on retrouve les taches sanguines, les pétéchies et les ecchymoses qui ont caractérisé l'éruption pendant la vie; en outre, dans ces cas, comme dans les formes adynamiques et nerveuses, on constate souvent 1 augmentation de volume avec ramollissement de la rate, et une infiltration des gan<jlio7is du mésentère analogue à celle de la fièvre typhoïde. Le sang présente souvent, comme dans toutes les maladies infectieuses, les caractères assignés par les anciens au sang dissous; il est d'une fluidité excessive, le chiffre de la fibrine est abaissé, celui des globules rouges peut être normal, mais une portion de l'hématoglobuline est dissoute, et colore en rouge la sérosité épanchée sous la peau ou dans les viscères (pseudohemorrhagies).
Les manifestations de l'empoisonnement rubéolique ont lieu à la fois sur la peau et la muqueuse des voies aériennes; aussi après toute rougeole mortelle, quelque régulière qu'elle ait été d'ailleurs, trouve-t-on des altérations graves dans les organes respiratoires : dans le larxjnx c'est un catarrhe simple, ou bien une exsudation membraneuse de la variété interstitielle (diphthérique); dans l'appareil broncho-pulmonaire ce sont toutes les lésions du catarrhe bronchique et de la pneumonie lobulaire depuis l'hypersécrétion
(1) Home, Speranza, Michael de Katona, Malmsten, Waciisel, Locatelli, Mayr.
simple avec collapsus et emphysème, jusques et y compris l'infiltration cuséeuse îles lobules. C'est ordinairement par la bronchite capillaire que la rougeole tue, lorsqu'elle n'est ni hémorrhagique, niadynamique.
Les taches hyperémiques qui caractérisent 1' éruption siègent principalement sur les follicules pileux; elles sont souvent plates et sans saillie de manière à représenter de simples macules; dans d'autres cas, elles sont légèrement saillantes surtout à leur centre, et prennent le caractère de papules {rougeole boutonneuse, papuleuse); d'après G. Simon cette disposition est due à la présence d'un petit exsudât inflammatoire dans le point correspondant de la peau, et non pas à la tuméfaction des glandes pilifères ou sébacées. Le processus cutané dépasse alors le degré de la fluxion simple, il arrive à l'exsudation circonscrite dans les régions lluxionnées.
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Première période. Invasion. — Le début est semirbrusque ; il est caractérisé par des lassitudes, du malaise général, de la céphalalgie, rarement des vomissements, et par des frissons irréguliers, coïncidant avec une température fébrile qui le premier jour dépasse rarement 38°. 5 ou 39 degrés; en même temps apparaît un catarrhe oculo-nasal plus ou moins intense, qui ne présente aucune particularité distinctive, de sorte que si l'épidémie est commençante ou ignorée, on admet à tort un simple catarrhe a frigore. Dans quelques cas le catarrhe oculo-nasal ne se montre que le second jour; alors aussi, par sa faible rémission du matin, la fièvre s'affirme une fièvre subcontinue, et se distingue par là de la fièvre catarrhalc. Le troisième jour il y a une rémission forte, dont le degré est en raison directe de l'élévation thermique maximum; jamais cette rémission n'est assez prononcée pour ramener la température normale, mais elle est tellement caractéristique par sa constance qu'elle peut dès lors fixer le diagnostic et révéler le caractère rubéolique du catarrhe. Dès la fin du troisième jour ou le commencement du quatrième, la fièvre reprend toute son intensité, qu'elle conserve jusqu'à la fin de cette période et au delà.
Cependant les phénomènes de catarrhe s'accusent de plus.cn plus; la céphalalgie est gravative, les sinus frontaux sont tendus et douloureux, les conjonctives sont brillantes et injectées, les yeux sont larmoyants, un liquide limpide et salé s'écoule par les fosses nasales imperméables à l'air, le prurit nasal est incessant et provoque à de courts intervalles de véritables accès d'étemumenl; le faciès du malade est alors vraiment caractéristique. Durant cette période, les épistaxis sont fréquentes, surtout chez les enfants; mais, à moins qu'elles ne soient d'une abondance redoutable par elle-même, elles n'ont point la signification pronostique inquiétante qu'elles présentent
dans La variole. Bientôt, le troisième jour en moyenne, parfois plus tôt, le catarrhe gagne le larynx et les bronches; la voix est enrouée, et le malade est tourmenté par une toux sèche, rauque, féline, qui revient par quintes prolongées. Il n'y a à ce moment nulle expectoration, et l'auscultation ne fait entendre que quelques râles sibilants ; mais il y a de l'anxiété, de l'oppression, et des douleurs musculaires vagues, souvent pleurodyniques. Chez les enfants, le catarrhe laryngé est souvent accompagné des accès de suffocation nocturnes qui caractérisent la laryngite striduleuse, et ce pseudo-croup, sans gravité dans la majorité des cas, excite les plus vives inquiétudes dans l'entourage du malade. — A l'apparition de la toux rauque et quinteuse on peut à coup sûr annoncer la rougeole, ce symptôme ne devance l'éruption que d'un jour ou de quelques heures.
La durée de ce stade est en moyenne de quatre jours pleins; mais il y a quelques oscillations; l'éruption peut se faire dès le quatrième jour, c'est assez rare, plus souvent elle est retardée jusqu'au sixième, au septième et même plus longtemps; même, en ne tenant compte que du terme ordinaire, l'invasion de la rougeole est plus longue que celle des autres fièvres éruptives ; la fièvre de cette période est spécifiée par sa rémission du troisième jour, et par son degré thermique qui atteint bien rarement celui de la variole, et jamais celui de la scarlatine.
Les phénomènes inconstants de cette période sont peu nombreux, et bien que certains d'entre eux aient une apparence grave, ils sont compatibles avec une régularité parfaite dans les allures de la maladie, et n'en modifient point le pronostic, s'ils sont bornés au stade d'invasion; s'ils le dépassent, ils acquièrent une signification fâcheuse. A côté du pseudo-croup qui est lui-même un phénomène inconstant, il convient de signaler le catarrhe intestinal. Plus fréquent chez les enfants que chez les adultes, il est caractérisé par une diarrhée muqueuse d'abondance variable, qui est parfois accompagnée de symptômes dysentériformes ; dans ce cas il est ordinaire que le catarrhe se prolonge et augmente d'intensité durant le stade d'éruption.—Une intensité exceptionnelle de la céphalalgie fait présager des troubles nerveux qui se manifestent sous forme de délire, plus souvent sous forme de convulsmis. Celles-ci sont générales ou partielles; elles éclatent brusquement après l'apparition des phénomènes de catarrhe, et présentent d'ordinaire une grande violence; mais l'accès est court, et, bien qu'il soit suivi de fatigue et de somnolence, il n'aboutit pas au coma proprement dit; l'accès peut être unique, mais ce n'est pas la règle. Les convulsions partielles occupent les membres; ce sont des secousses cloniques, plus rarement des contractures. En présence de symptômes convulsifs présentant une certaine intensité, l'appréciation pronostique est vraiment difficile ; il se peut qu'il s'agisse simplement des phénomènes réactionnels communs d'un système nerveux excitable, mais il se peut aussi qu'on ait affaire à cette forme re-
doutable qui mérite à bon droit la qualification de forme nerveuse. La cessation dos symptômes eonvulsifs au moment de l'éruption n'est point un critérium fidèle, car elle a lieu dans l'un et dans l'autre cas; c'est plutôt d'après la gravité de l'état général, d'après l'angoisse et l'anxiété du malade dans l'intervalle des convulsions, et surtout d'après le degré de la fièvre, qu'il faut juger la situation. Si la fièvre dépasse le chiffre ordinaire, si elle atteint hO degrés ou au delà, il y a tout lieu de craindre; car le désordre nerveux est vraisemblablement le résultat de la calorifieation anormale, et de la rétention des produits de cette combustion exagérée, et l'intoxication qui en est la conséquence pourra bien entraîner la mort dans le stade d'éruption. Si au contraire, malgré les convulsions, les symptômes fébriles sont modérés, si le trouble nerveux cesse définitivement et non pas temporairement après l'éruption, le pronostic n'est point aggravé par cet incident. Dans quelques cas le jugement est dicté par une mort inopinée; la rougeole tue très-rarement dans sa période d'invasion, mais enfin le fait est possible lorsqu'il y a des accidents eonvulsifs violents; et dans sa remarquable relation de l'épidémie de Kiel, Bartels en rapporte trois exemples.
Un autre phénomène inconstant résulte non d'un symptôme surajouté, mais d'une marche particulière de la période dans son ensemble. Elle présente, pendant un ou deux jours, ses caractères ordinaires, puis il y a une détente, tout s'arrête ; après trente-six, quarante-huit heures, les symptômes réguliers de l'invasion reprennent leur cours; c'est dans les faits de ce genre que le stade initial arrive à une durée exceptionnellement longue. Cette marche à répétition n'a aucune influence sur le pronostic. — Enfin, le catharre et la fièvre peuvent avoir une très-faible intensité, à ce point que dans certains cas l'éruption est le premier indice de la maladie.
Deuxième période. Éruption. — L'éruption débute à la face, particulièrement par le menton, le front et les joues. Elle est constituée par des taches rouges irrégulièrement arrondies, de 2 a 6 millimètres de diamètre ; tantôt ces taches sont isolées et distinctes une à une, tantôt elles sont réunies en groupes irréguliers (corymbes de Lieutaud) qui dessinent parfois, mais non constamment, des demi- cercles ou de petits croissants. Plus rarement ces plaques se fusionnent de manière à former de vastes surfaces rouges, parsemées d'inégalités que forment les taches élémentaires. Ces plaques cohfluentes sont très-rares à la face, elles le sont moins sur le tronc. De la face l'exanthème gagne le cou, la poitrine, les membres, et dans les cas réguliers, en vingt-quatre ou trente-six heures, la sortie de l'éruption est achevée. Les macules sont effacées par la pression, mais avec une certaine lenteur, et dans la variété papuleuse (rougeole boutonneuse) le centre saillant de la tache peut persister, ce qui dénote une légère extravasation sanguine combinée avec l' exsudât inflammatoire.
Dès le début de l'exanthème, quelquefois même un peu avant, la voûte
palatine, le voile du palais, le pharynx, présentent nn piqueté rouge produit par une éruption muqueuse; mais la langue est recouverte d'un enduit blanc ou jaunâtre, et les gencives sont assez fréquemment tapissées de pellicules blanches, minces et peu adhérentes.
Au septième ou au huitième jour à compter du début de la maladie, la turgescence du visage s'affaisse, et l'éruption de la face pâlit; elle prend une teinte jaunâtre, puis un peu bleuâtre, les taches perdent leur auréole rose, la pression ne les efface plus qu'incomplètement, et il y a à ce moment un contraste complet entre les taches du visage et celles du tronc qui sont à leur acmé. On a dit que, dès le second jour de L'éruption, l'exanthème peut disparaître rapidement par rétrocession ou délitescence, sans que ce phénomène soit accompagné ou précédé d'aucun accident grave ; je ne veux pas nier le fait, cependant je suis disposé à croire qu'on a pris pour des rougeoles vraies, de simples roséoles ou des rubéoles. Dès le neuvième jour la desquamation commence sur la face, elle s'étend au tronc du dixième au douzième jour; ce phénomène marque le début de la troisième période.
Les phénomènes de catarrhe persistent durant ce stade, mais ils se modifient et arrivent à la coction ; le larmoiement cesse, la rougeur conjonctivale diminue , le liquide nasal perd son caractère aqueux , il devient muqueux, épais, opaque, et forme des concrétions qui obstruent les fosses nasales ; la voix peut rester rauque ou faible, mais les accès de suffocation ne se reproduisent plus; la loux est moins sèche, moins rude, moins quinteusc; l'expectoration, d'abord simplement muqueuse, prend ensuite, dans la seconde moitié de ce stade, des caractères particuliers : elle est formée de peloions muqueux, vcrdàtres, déchiquetés, opaques, qui nagent isolément dans un liquide transparent et abondant, de viscosité faible. Ces crachats nummuhnrcs :;ont semblables à ceux que rejettent les phthisiques à une certaine période de leur maladie, et ils ont donné lieu à plus d'une faute de diagnostic. L'auscultation fait alors entendre, au lieu de râles sibilants, des râles muqueux, dont le nombre et le volume sont en rapport avec l'étendue et le siège du catarrhe dans les bronches moyennes ou petites. Si ces dernière.; sont atteintes en grande proportion, on observe les phénomènes stéthoscopiques et l'état asphyxique de la bronchite capillaire.
La fièvre ne cesse pas, l'état général ne s'améliore pas avec l'éruption ; l'exanthème est achevé que la lièvre persiste encore, et lorsque l'éruption s'est faite régulièrement à son époque ordinaire, ce n'est qu'au septième jour qu'on observe une défervescence notable, et que le malade, éprouve une détente, une amélioration marquée ; à dater de ce moment les phénomènes fébriles et L'étal général sont subordonnés, moins au processus rubéolique qu'à l'intensité du catarrhe pulmonaire, ou à l'existence de quelque complication ; aussi dans les rougeoles normales et légères l'amélioration est
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définitive, et elle conduit rapidement à la convalescence qui commence avec la desquamation (voy. fig. 57 et 58).
Les phénomènes inconstants de cette période sont assez nombreux, mais ils n'ont pas tous la même importance : les uns ne constituent que des variétés symptomatiques sans valeur pronostique ; les autres sont assez sérieux pour donner à la maladie une modalité et un danger particuliers. Parmi les premiers doivent être signalées certaines variétés de l'exanthème.; non-seulement il peut être papuleux et confluent, ainsi que je l'ai indiqué déjà, mais, dans certains cas, il est accompagné d'une production plus ou moins abondante de vésicules miliaires; c'est alors que le malade présente, dans le stade d'éruption, des sueurs profuses d'une odeur douceâtre, comparée, par lleim, à celle des plumes d'oie. Dans d'autres circonstances, l'éruption prend un caractère hémorrhagique, sans que d'ailleurs on oliserve les phénomènes graves et l'issue fatale propres à la forme hémorrhagique des maladies infectieuses; les taches sont violettes ou noires, elles ne s'effacent point par la pression, mais il n'y a pas d'ecchymoses dans l'intervalle des macules, pas d'hémorrhagie interne, pas d'adynamie, et ces phénomènes négatifs distinguent cette forme hémorrhagique bénigne de l' hémorrhagique grave dont il sera bientôt question. Cette variété n'est pas très-rare chez les enfants cachectiques; signalée par Vogel, Willan, Rayer et Lévy, elle a été mainte fois observée par Giinsburg, dans l'épidémie de Prague. Le catarrhe intestinal de la période d'invasion cesse (l'ordinaire au début de l'éruption ; mais il peut reparaître au huitième jour (Morton) sans que ce fait ait d'ailleurs aucune signification grave; au lieu d'une diarrhée simple on observe souvent alors des symptômes dysentériques. — Dans quelques épidémies l'urine devient albumineuse au moment de l'éruption (Parkes, Brown), mais cette albuminurie est passagère, elle est due à une simple fluxion rénale, et elle n'a point les conséquences graves de l'albuminurie scarlatineuse.
Les phénomènes inconstants et dangereux de la période d'éruption permettent de distinguer trois formes de rougeole grave, savoir : la pulmonaire, — la nerveuse f — Y hémorrhagique.
Dans la forme pulmonaire, la gravité résulte de l'extension du catarrhe aux petites bronches, et le malade est exposé à tous les périls de la bronchite capillaire; cette forme est très-fréquente surtout dans les hôpitaux et les classes pauvres (Bartels), et elle revendique la plus grande part dans la mortalité générale de la maladie. Lorsque le catarrhe est très-intense dès le début, la période d'invasion a souvent une durée longue, l'éruption est en retard, et elle sort pâle et sans éclat en raison de la congestion viscérale faisant office de révulsif; lorsque le catarrhe ne devient sérieux qu'après la sortie de l'exanthème, celui-ci peut subitement pâlir et s'effacer , non point par métastase, comme on l'a dit en prenant la cause pour l'effet, mais comme ci-dessus, par fluxion révulsive. — Les signes stéthoscopiques présen-
tent les mêmes caractères, les mêmes variétés que dans la bronchite capillaire commune ; il va sans dire que la fièvre ne tombe pas au septième jour; elle persiste, abstraction faite des phénomènes rubéoliques, jusqu'à la résolution du catarrhe ou jusqu'à la mort. Celte dernière terminaison est la plus communelorsquelabronchite est vraiment capillaire, avec infiltration des lobules; elle a lieu par asphyxie lente {forme dite typhoïde) ou par asphyxie brusque (forme suffocante), soit à la fin du stade d'éruption, soit un peu plus tard durant la desquamation. — Dans certains cas, principalement chez les enfants débiles ou scrofuleux de deux à six ans, le catarrhe prend une marche chronique, survit à la desquamation qui se fait à son temps, et se prolonge pendant la convalescence (forme rémittente des Anglais); il simule alors une tuberculose plus ou moins avancée, et le diagnostic ne doit être fait qu'après une observation prolongée. — Une autre évolution peut encore être observée, dont la connaissance est d'autant plus importante, qu'elle conduit à réserver le pronostic jusqu'à l'achèvement de la desquamation ; le catarrhe initial a une intensité médiocre, l'éruption se fait bien, la fièvre tombe au septième ou au huitième jour, mais pendant la desquamation la fièvre se rallume, et l'on voit éclater une bronchite capillaire. Cette variété fort insidieuse n'est pas moins redoutable que les précédentes; toutefois d'une manière générale le pronostic de la forme pulmonaire est moins grave chez l'adulte que chez l'enfant.
La forme nerveuse, plus fréquente dans le jeune âge, mais également grave chez tous les sujets, est caractérisée par la violence exceptionnelle des symptômes d'invasion, par le degré très-élevé de la fièvre, et par les phénomènes convulsifs dont il a été question précédemment. L'éruption est graduelle et lente, elle débute par les épaules et la poitrine, la teinte en est pâle ou livide, la peau est fiasque sans turgescence, la fièvre ne présente pas de rémission au septième jour; loin de là elle va croissant, et l'on voit survenir l'état ataxo-adynamique qui, dans toutes les maladies infectieuses, est produit par l'augmentation de chaleur et par l'accumulation dans le sang des produits d'une combustion organique excessive; le péril est d'autant plus imminent que les sécrétions sont plus rares. Les accidents nerveux proprement dits peuvent cesser au moment de l'éruption, mais ils reparaissent avec une nouvelle violence du cinquième au septième jour; bientôt l'épuisement de l'excitabilité amène le coma, et la mort a lieu en général au neuvième jour. Le pronostic n'est pas absolument fatal, mais la guérison est vraiment rare. — Cette forme peut être combinée avec la précédente, elle l'est plus souvent avec la suivante. C'est elle qui dominait dans les épidémies de Plymouth (1749), de Londres (1763), d'Edimbourg (1816), et d'Abbeville (1855).
La forme hémorruagique observée surtout chez les convalescents d'autres maladies, chez les alcooliques, chez les individus cachectiques ou affaiblis
par de mauvaises conditions de vie, a une invasion régulière, sauf, dans quelques cas, une abondance insolite de l'épistaxis; l'éruption, qui peut être normale au moment de son apparition, devient violette, pétéehiale; il y a des ecchymoses dans l'intervalle des macules, et des hémorrhagies ont lieu par une ou plusieurs voies; de même que dans la variole, l'épistaxis et l'hématurie d'origine rénale sont les plus communes, mais on a observé des hémorrhagies buccales, intestinales, et la métrorrbagie a été vue cinq jours après une menstruation régulière ; l'hémoptysie est exceptionnelle. Une adynamie profonde accompagne et suit ces accidents, et la mort survient d'autant plus rapidement que les pertes de sang sont plus abondantes.
Troisième période. Desquamation. — La desquamation a lieu du huitième au douzième jour, et peut se prolonger jusqu'au quatorzième. L'épiderme se soulève en petites lamelles furfuraeées à peine visibles, qu'il faut chercher surtout sur les paupières, à la face et sur la poitrine. Exceptionnellement la desquamation peut se faire par plaques, ainsi que Gendron l'a vu dans l'épidémie de Vendôme ; enfin elle peut manquer complètement (Lévy, llecquet), auquel cas on dit que l'éruption s'est terminée par délitescence. — L'expectoration nummulaire persiste et augmente durant cette période, il peut encore rester de la toux, de la raucité de la voix, de la blépharo-conjonctivite, mais dans les cas réguliers la convalescence aboutit sans entraves à la guérison; lorsqu'il n'en est pas ainsi, l'état de maladie est entretenu, non par la rougeole qui est achevée, mais par ses suites.
Suites. — La plupart des affections locales que la rougeole laisse après elle sont dues à l'exagération et à la persistance des déterminations inflammatoires qui lui appartiennent en propre ; le coryza s'éternise, devient chronique et prend la fétidité de l'ozène ; la conjonctivite s'étend aux glandes de Meibomius, elle provoque sur la conjonctive oculaire ou sur la cornée des ulcérations douloureuses, et constitue en fin de compte une ophthalmie grave; 1<l laryngite persistante peut aboutir à une altération définitive du timbre de la voix ; une otite s'établit, qui peut donner lieu à de sérieux désordres dans l'oreille moyenne; des gangrènes circonscrites surviennent, principalement à la joue, ou à la vulve chez les petites filles; des adénites diffuses à marche lente, à produits caséeux, sont observées chez les sujets cachectiques ou entachés de scrofule ; dès la période de desquamation, la diphthérie laryngée peut se manifester avec tous ses dangers, ainsi qu'on l'a vu si fréquemment dans les épidémies de Paris, de Varsovie et de Bonn (West, Henoch); — enfin le catarrhe broncho-pulmonaire peut persister, et dans ce cas deux éventualités sont possibles : la résolution finit par se faire après diverses oscillations, ou bien les symptômes thoraciques vont s'accentuant de plus en plus, les régions inférieures des poumons se dégagent seules, et le malade présente au bout d'un temps variable les signes
phvsiqucs et les phénomènes généraux delà phthisie pulmonaire. On est purti de ce l'ait pour avancer que la rougeole favorise et provoque la lubereulisalion du poumon ; cette proposition n'est pas acceptable sans commentaires, et il faut avant tout distinguer la tuberculose chronique et L'aiguë : en raison de la fluxion qu'elle provoque sur l'appareil respiratoire, la rougeole précipite l'évolution des tubercules chez les individus qui en étaient déjà affectés; mais aucun fait ne prouve qu'elle détermine la genèse des granulations chez des sujets exempts jusqu'alors. Les cas de phthisie chronique observés après la rougeole chez des malades qui n'avaient présenté jusqu'alors aucun symptôme suspect, sont imputables, non à la tuberculose vraie, mais à l'infiltration caséeuse persistante des lobules pulmonaires ; c'est un reliquat du catarrhe rubéolique qui évolue mal, ce n'est pas une tuberculisation. Quant à la granulose aiguë, elle est positivement une des suites possibles de la rougeole ; dans la desquamation on peu après, la fièvre reprend, la température présente bientôt les chiffres maxima de l'état fébrile, le patient tombe dans un état de somnolence qui rappelle l'hydrocéphalie, et en une ou deux semaines il meurt dans le coma ; la fréquence de ces faits varie selon les épidémies, ils n'étaient pas rares dans celle de Vienne en 1853.
DIAGNOSTIC
Dans la période d'invasion, avant la rémission du troisième jour,la bronchite cl le coryza simples, le catarrhe généralisé connu sous le nom de 0m»e ou im m \s7.x, le catarrhe initial de la coqueluche et de la laryngite striduliu se, la i ieviu: typhoïde, peuvent être confondus avec la rougeole. Pour ce qui est du typhus abdominal, l'erreur sera évitée d'après l'aspect du visage qui n'a point l'injection, le brillant et le larmoiement de l'invasion rubéolique, d'api l'absence de rémission au troisième jour, et, ultérieurement, par l'apparition de l'exanthème; l'épistaxis et la diarrhée n'ont pas de valeur, étant communes aux deux maladies. - Les divers catarrhes que j'aiénumérés ne peuvent être distingués avant le troisième jour ; s'ils sont fébriles, ils n'ont pas alors la rémission spéciale, et s'ils sont apyrétiques, ils ne peuvent un seul instant donner l'idée de la rougeole; en tout cas, on tiendra grand compte de l'épidémie et de la constitution médicale.
La se \rlatine est caractérisée par l'intensité de la fièvre et l'élévation de son degré thermique qui, dès le premier jour, dépasse le maximum de La rougeole ; — par l'angine et l'engorgement ganglionnaire ; — par l'absence de la fluxion oculo-nasale ; — par l'apparition très-précoce de l'éruption.
La variole est distinguée d'après les caractères qui ont été précédemment
exposés; je rappelle seulement l'erreur qui consiste à prendre un rash varioleux morbilliforme pour une rougeole à éruption précoce.
Dans la période d'éruption, les diflieullés du diagnostic sont autres, mais elles ne sont pas moindres, et c'est une étrange faute que de tenir le diagnostic pour achevé avec l'éruption. Un examen ullentif permet toujours à ce moment de distinguer la rougeole de la scarlatine, et de la sgteîi mu:; mais eu présence d'une éruption composée de taches rouges distinctes, isolées ou réunies en corymhesou en croissants, on ne doit pas conclure d'emblée qu'il s'agit d'une rougeole; on doit simplement admettre, jusqu'à plus ample informé, un exanthème rubkoluormf.. Divers états morbides ont en commun avec la rougeole cette éruption tachetée, cl le diagnostic doit invoquer d'autres éléments de jugement ; j'entends parler des rosiïoliîs et de la maladie encore mal définie qui porte le nom de ruukole.
Roséole léiniic (1). — Cette maladie a un exanthème semblable de tous points à celui de la rougeole, et l'éruption est précédée d'une période d'invasion fébrile, de trois à quatre jours de durée, pendant laquelle le tbermomètre peut atteindre de 39° à U0° (voy. fig. 59 et 60); mais les phénomènes de catarrhe manquent totalement; dans la variété la plus légère (fig. 59), tout est fini 48 heures après l'éruption, la guérison est complète ; dans la variété prolongée (fièvre roscolcuse de quelques auteurs), la fièvre, bien que survivant à L'exanthème, subit dès le jour suivant une rémission notable (fig. 60), puis, par des oscillations descendantes très-nettes, elle aboutit du septième au neuvième jour à la défervescence complète. Cette variété prête bien plus à l'erreur que la précédente, mais elle manque aussi du catarrhe spécial, il n'y a pas d'épistaxis, pas de diarrhée, cl une fois la fièvre tombée, tout est dit, on n'observe aucune des suites de la rougeole. — Ces maladies sont observées au printemps, en été et en automne; de là les noms de roséole vcmale, estivale, automnale, sous lesquels elles sont souvent désignées; elles sont souvent provoquées par l'action de la chaleur, parla sueur, et dans ces cas, l'éruption peut être bornée aux parties découvertes ; dans d'autres circonstances, la maladie est tout à fait spontanée, et c'est alors surtout qu'on observe la forme prolongée.
Ces roséoles ne confèrent aucune immunité contre la rougeole; elles représentent ce que plusieurs auteurs ont décrit à torl connue rougeoles rudimentaires, ou rougeoles sans catarrhe ; la connaissance de ces faits ne
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permet d'accepter qu'avec une extrême réserve les exemples cites comme des récidives de rougeole légitime.
Roséoles aniflcieiies. — Le copahu, le cubèbe, Fioduie de potassium, la térébenthine, plus rarement le sulfate de quinine, déterminent chez certains individus une éruption rubéoliforine qui, pour les trois premiers médicaments, est d'autant plus trompeuse qu'elle est souvent précédée et accompagnée de phénomènes fluxionnaîres vers les yeux, les fosses nasales, la gorge, et d'un léger mouvement fébrile. Ces éruptions ne débutent pas par la face, elles donnent lieu à un prurit assez inarqué, mais c'est surtout d'après la notion étiologique que le diagnostic doit être fait; la suspension du médicament pathogénique est rapidement suivie de la cessation de tous les accidents.
Roséole syphilitique. — Quand la rougeole présente des symptômes d'invasion très-accusés, quand on a suivi le malade dès le début, il n'y a pas ici d'erreur possible ; mais, dans la pratique, les choses peuvent se présenter autrement ; les phénomènes d'invasion ont été légers, on ne voit le malade qu'en pleine éruption ou en desquamation, il n'a plus de fièvre, peut-être plus de catarrhe, et un diagnostic sérieux est de toute nécessité. L'ancienneté de l'éruption, son début par la poitrine, le ventre, les flancs et les cuisses, sont des caractères importants de la roséole syphilitique ; on recherchera avec soin les traces de la cicatrice d'un chancre, l'engorgement dur et indolent des ganglions de l'aine, de la mâchoire, de la nuque, de l'épitrochlée ; on constatera l'état de la gorge au point de vue des ulcérations et des plaques muqueuses; et si l'on ne trouve rien, et que, d'autre part, on ait de bonnes raisons pour éliminer la rougeole, on aura soin, avant d'admettre une roséole simple, d'examiner avec la plus grande attention la région anale, qui révèle souvent une syphilis, dont on a vainement cherché la trace ailleurs.
Rubéole (1). — Ce complexus morbide a donné lieu à d'interminables discussions, qui peuvent être résumées dans les quatre opinions suivantes : c'est une rougeole, — une scarlatine, — un mélange des deux maladies ou plutôt une forme modifiée, — enfin une maladie distincte sui generis (lleim). En fait, voici ce qu'on observe : une éruption semblable à celle de la rongeole
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présente la fièvre intense, l'angine et parfois les suites de la scarlatine ; — ou bien, une éruption analogue à celle de la scarlatine, c'est-à-dire en grandes plaques rouges, est précédée et accompagnée des phénomènes de catarrhe propres à la rougeole, et il n'y a pas d'angine. 11 résulte de là que la rubéole est une forme bâtarde (Lebert) à double face, constituant tantôt une scarlatine à exanthème morbilliforme (rubeola scarlatinosa), tantôt une rougeole à exanthème scarlatiniformc (rubeola morbillosa). Au point de vue du diagnostic, la conclusion est celle-ci : il faut juger d'après les phénomènes généraux, qui sont ceux de la scarlatine ou ceux de la rougeole, et non d'après l'exanthème exceptionnellement modifié. Je n'ai pas encore vu la rubéole scarlatineuse, mais je crois avoir observé un cas de rubéole morbilleuse, dont je joins ici la courbe thermique (voy. fig. 61). L'éruption n'était pas partout semblable à celle de la scarlatine ; elle n'avait ce caractère que sur le tronc et à la partie supérieure des cuisses; sur les membres supérieurs, sur les inférieurs à partir des genoux, l'exanthème était rubéolique; c'est d'après ce caractère mixte que j'ai fait le diagnostic. L'angine manquait, les phénomènes de catarrhe étaient bien accusés, mais la fièvre a présenté une durée tout à fait exceptionnelle; la convalescence a été rapide et la guérison complète. Ce sont les cas de ce genre qui ont donné lieu à la troisième opinion que j'ai résumée en ces termes : mélange des deux maladies; mais il importe d'ajouter que le mélange ne concerne que l'éruption, les sv mptômes fébriles elles déterminations locales sont toujours exclusivement ceux de la rougeole, ou ceux de la scarlatine.
TRAITEMENT
Les principes et les moyens du traitement diffèrent peu de ceux qui ont été exposés à propos de la variole. La rougeole légère ou de moyenne intensité, qui parcourt régulièrement ses diverses phases, n'exige guère qu'un traitement hygiénique ; si la toux est fatigante, s'il y a de l'agitation, on prescrira avec avantage un looeh blanc ou un julep additionné de poudre de Dover ; on fera des lotions émollientes sur les yeux ; on combattra directement, par les moyens ordinaires, les symptômes épistaxis et diarrhée, si
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leur abondance est inquiétante , enfin, clans les cas où l'éruption tarde ou sort difficilement, on aura recours, soit à l'acétate d'ammoniaque, qu'on administrera, selon l'état constitutionnel du malade, dans un julep gommeux ou dans une potion vineuse, soit à la potion de Henke composée d'eau de sureau, 120; acétate d'ammoniaque, 8; vin d'antimoine, 2; sirop de framboises, 15. — Lorsque la laryngite striduleuse est assez accusée pour nécessiter une médication spéciale, l'origine rubéolique ne change point la conduite à suivre, le traitement est le même que dans la laryngite primitive (voy. t. 1, p. 733). — Le malade, pendant les deux premiers stades, ne doit prendre que du bouillon et un peu de vin ; mais dès le début de la desquamation on peut augmenter graduellement l'alimentation.
Dans la forme pulmonaire on n'emploiera, sous aucun prétexte, les émissions sanguines ni le tartre stibié; on soutiendra les forces par le quinquina et le vin, et en même temps on favorisera la sécrétion des bronches et l'expulsion des mucosités au moyen du kermès minéral ou de l'oxyde blanc d'antimoine ; chez les enfants on administre avec avantage le sirop d'ipécacuanha plusieurs jours de suite, ou la poudre de James, composée de parties égales de sulfure d'antimoine et de corne de cerf, à la dose de 5 à 50 centigrammes par jour. Si l'extension du catarrhe aux petites bronches produit une gène notable de la respiration, il faut recourir aux vésicatoires, aux applications répétées de ventouses sèches sur les membres inférieurs, et insister plus encore sur le vin ; chez l'adulte, il faut y joindre l'alcool; chez l'enfant, on peut donner quelques cuillerées de vin deMalagaet le carbonate d'ammoniaque à la dose de 50 centigrammes à 1 gramme ou un gramme et demi.
Dans la forme nerveuse il y a peu à compter sur les antispasmodiques et les opiacés; lorsqu'il n'y a pas de somnolence ni d'hébétude, je donne le chloral concurremment avec les toniques et les stimulants, et je prescris les lotions de vinaigre aromatique, tout à fait froides si la chaleur fébrile atteint ou dépasse 39°,5, tièdes si elle est inférieure à ce degré. Quand ces lotions sont pratiquées avec la rapidité et les précautions voulues, et que la réaction consécutive est bonne, elles n'ont aucun effet fâcheux sur les déterminations pulmonaires. A défaut de lotion, on pourrait employer l'urtication qui a été recommandée par plusieurs auteurs.
Dans la forme hémorrhagique le traitement est le même que dans la forme semblable de la variole; c'est dans ces cas où tout dénote une altération profonde du sang, que les sulfites de magnésie et de soude sont particulièrement indiqués. Les résultats obtenus par mes amis Polli et Semmola méritent une sérieuse considération.
Le traitement de la convalescence varie selon les suites et les complications que la maladie laisse après elle; il n'y a là plus rien qui soit spécial à la rougeole.
CHAPITRE IV
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La transmission de la scarlatine (1) n'a lieu que par diffusion ou par coulages difl'usibles ; tout au moins l' expérimentation n'a-t-elle point jusqu'ici démontré la contagion fixe, virulente ou par inoculation. Les conditions qui favorisent ou empêchent la transmission, la période durant laquelle la maladie présente au maximum les propriétés contagieuses, sont tout à fait ignorées, et quand on accumulerait toutes sortes d'hypothèses sur ces ques-
(1) l.NGRASSIAS, COYTTAR, BaILLOU, SyDENHAJI, ROSEN, les deUX FRANK.
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tions obscures, on armerait simplement, selon la juste remarque de Mayr, ce résultat : obscura obscurioribus dilucidare. — L'incubation, plus courte que celle de la variole et de la rougeole, ne dépasse pas sept jours (Gregoryv Rostan) .
La prédisposition à la scarlatine est moins universelle que pour la rougeole; elle présente sa plus grande fréquence chez les enfants au-dessous de divans; de dix à vingtelle frappe également les deux sexes, mais après vingt ans elle est plus commune chez les femmes, et l'état puerpéral constitue une véritable opportunité morbide. — La scarlatine peut régner en toute saison, sous forme d'épidémie plus ou moins diffuse, mais elle sévit principalement aux environs des deux équinoxes. — Les récidives ne sont pas moins exceptionnelles que dans les deux autres fièvres éruptives.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les déterminations principales de la scarlatine affectent la peau, la muqueuse de l'arrière-gorge et les reins.
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La lésion cutanée est constituée par une hyperémie intense souvent accompagnée d'une infiltration œdémateuse dans les couches superficielles. Quelle <pue soit la configuration ultérieure de l'éruption, elle n'occupe pas d'emblée toute Létendue de la région qu'elle doit envahir : elle débute par de grandes plaques d'un rouge vif, irrégulières, mal limitées sur leurs bords, sans saillie -appréciable à la vue ni au toucher ; ces plaques sont d'abord séparées les nnes des autres par des intervalles de peau saine, mais bientôt ceux-ci prennent une teinte rosée qui s'accentue de plus en plus, et ils finissent par se confondre avec les plaques initiales qu'ils fusionnent en un seul tout. Cette variété, de beaucoup la plus commune, constitue la scarlatine uniforme (smrtaMm teBwgata). Plus rarement la scarlatine est ponctuée (scarlatma variegaia) ; elle débute par de petites plaques ou de grandes taches lisses, qui restent isolées, ou bien qui tranchent par une coloration plus foncée sur le fond plus pâle des téguments. Parfois le fond rose manque ; la peau, dans l'intervalle des taches, a sa teinte normale, et l'on a alors le type parfait de la scarlatine ponctuée. La grandeur des taches, leurs bords mal limités, l'absence de configuration régulière en cercles ou en croissants différencient cette variété de scarlatine de l'éruption rubéolique. L'analogie est bien plus grande lorsque l'exanthème scarlatineux est compliqué de petits foyers d'exsudation cutanée qui lui donnent par places une apparence papuleuse (scarlatma papuîosa) ; le fait est assez rare. Lorsque ces papules coïncident avec de larges plaques types, l'appréciation diagnostique n'est pas difficile, mais lorsqu'il en est autrement, lorsque l'éruption scarlatineuse a, sur toute la surface tégumentaire, l'aspect papuleux, le diagnostic ne peut être fait que d'après les autres symptômes de la maladie; cette disposition est bien plus rare encore que la précédente. Par contre, on observe bien plus souvent que dans la rougeole le soulèvement de l'épidémie en petites vésicules serrées, remplies de sérosité limpide ou trouble ; la scarlatine est dite alors miliaire ou huileuse, suivant le volume des vésicules. — L'hyperémic scarlatineuse d'un rouge vif, écarlate ou framboise, s'efface totalement par la pression, et ne se reproduit qu'avec une certaine lenteur ; comme toutes les fluxions actives, elle disparait après la mort. — Dans la forme iiémorrhagique l'éruption est vineuse, livide, et compliquée de pétéchies et d'ecchymoses que la pression ne modifie point.
Les lésions pharyngées sont constantes mais les caractères en sont variables; par ordre de gravité croissante, on observe le simple catarrhe pharyngolingùal avec produits muqueux blancs et non adhérents (exsudât pultacé) ; l'inflammation parenchymateusc des tonsillcs avec suppuration consécutive ; enfin l'inflammation ftbrineuse avec exsudât interstitiel (diphtMrze) et nécrose des tissus infiltrés; cette lésion grave, plus tardive que les précédentes, peut se propager aux fosses nasales, à la bouche, aux lèvres, mais elle atteint très-rarement le larynx. C'est cette angine qui a été appelée croup scarlati-
neux ; cette dénomination est mauvaise au point de vue symptomatique, puisque le larynx reste le plus souvent intact, elle est mauvaise au point de vue anatomique puisque l' exsudât est interstitiel ou diphlhérique, et non point superficiel ou croupal.
La détermination rénale est une fluxion légère; ou bien un simple catarrhe des tubuli, avec hyperémie forte et chute de l'épithélium; ou bien une néphrite avec exsudât fibrineux canaliculaire, en d'autres termes le premier stade de la néphrite Brightique. Le degré et les suites de ces altérations varient considérablement d'un malade à l'autre, et dans les diverses épidémies.
A côté de ces lésions qui représentent l'anatomie constante de la maladie, il en est beaucoup d'autres qui ne sont observées que dans certaines formes graves, ou chez certains individus dont l'organisme est dans des conditions particulièrement mauvaises ; ces altérations, en raison de leur inconstance, ont été généralement considérées comme des complications ; mais il me parait plus logique d'y voir les effets variables et contingents du poison scarlatineux lui-même. Les principales de ces lésions sont les parotidite*, les adéxites cervico-maxillaires, et l'inllammation du tissu cellulaire du cou ; il est très-rare que ces phlegmasies se terminent par résolution, elles arrivent plus ou moins rapidement à la suppuration avec mortification du tissu, et après avoir produit d'effroyables désordres, sont souvent la cause immédiate de la mort. La même tendance à la suppuration se retrouve dans les inflammations de la plèvre, du péricarde, et des séreuses articulaires; ces arthrites (Ricker, Rush, Sims, Withering, Graves, Kennedy) occupent parfois les articulations vertébrales supérieures ; il importe de ne pas perdre de vue la possibilité du fait. Toutes ces lésions sont tardives; il en est de même de I'otiti interne, du ramollissement de la cornée, et de la méningite dont plusieurs observations, une de Mayr entre autres, démontrent la réalité. Enfin, bon nombre d'individus succombent avec une anasarque générale, qui peut coïncider avec diverses hydropisies viscérales (hydropéricarde, hydrothom-r. hydrocéphalie) .
Je ne puis affirmer la constance des lésions de l'appareil hématopoïétique, mais elle est probable puisque ces altérations se retrouvent à divers degrés dans toutes les maladies infectieuses : ce sont la tuméfaction et l'hyperplasie du foie, de la rate, des ganglions mésentériques avec infiltration des plaques de Pëyer et des follicules intestinaux. L'observation de Riermer, où ces diverses lésions sont étudiées en grand détail, mentionne, en outre, la présence dans les poumons et la plèvre de produits lymphatiques nouveaux, déjà signalés dans les faits antérieurs de Virehow, Fiïedreich, Bokher et Wagner.
Dans les formes graves le sang présente les mêmes altérations que dans la rougeole.
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Première période. Invasion. — Les symptômes de cette période sont extrêmement intenses, ou nuls, nuls à ce point que l'éruption est le premier phénomène qui attire l'attention du malade. Lorsque l'invasion de la maladie est bruyamment accusée, ce qui est le cas ordinaire, le début est très-brusque ; il est caractérisé par des frissons violents, de la céphalalgie, une lassitude musculaire considérable, et par une fièvre énorme qui, dès le premier jour ou le commencement du second, présente la température extrême de Z|0°, /i0°,5 et même au delà; la peau est d'une sécheresse aride et mordicante, elle donne à la main une sensation désagréable qu'on ne retrouve dans aucune autre fièvre éruptive; le type de la fièvre est subcontinu, presque continu, et par là il diffère totalement du type rémittent de la rougeole. Les nausées, les vomissements, sont rares; lorsque ces derniers existent ils n'ont lieu qu'une fois ou deux, au moins dans la scarlatine régulière. L'épistaxis et la diarrhée peuvent être observées principalement chez les enfants, mais ces symptômes sont infiniment moins fréquents que dans la rougeole. — Dès le début apparaît un phénomène d'une valeur diagnostique considérable, c'est 1' angine avec engorgement plus ou moins marqué des ganglions sous-maxillaires; à ce moment l'angine est caractérisée par une rougeur plus ou moins vive, qui est uniforme sur le pharynx, tandis qu'elle est pointillée sur les amygdales et le voile du palais.
La durée de ce stade varie de douze à trente-six heures; si l'on a soin de se souvenir que l'exanthème scarlatineux ne doit pas être cherché d'abord à la face, on verra qu'une durée de quarante-huit à soixante-douze heures est déjà exceptionnelle. Quant aux cas dans lesquels cette période s'est prolongée durant huit à neuf jours (Trousseau, Gintrac, Thiiïal), ce sont de véritables anomalies pathologiques.
Lorsque les phénomènes fébriles graves manquent, deux éventualités sont possibles : l'éruption, comme je l'ai dit, est le premier fait saisissable (Heister, Barthez et Rilliel); ou bien le malade ne présente que l'angine, et si l'on ne tient grand compte de Fépidémie régnante, et des chances d'infection, cette angine peut fort bien être tenue pour simple jusqu'à l'apparition de L'exanthème. D'autre part, l'éruption scarlatineuse est parfois très-fugace, au point qu'elle peut passer inaperçue; on continue alors à regarder l'angine comme simple, mais le patient n'en est pas moins exposé à toutes les conséquences de l'empoisonnement scarlatineux, et il n'est pas moins apte à transmettre la maladie. C'est sur les faits de ce genre qu'a été étayée l'hypothèse des scarlatines incomplètes (frustes de Trousseau), qui ne peuvent être admises que sous bénéfice d'inventaire.
Les phénomènes inconstants, qui donnent parfois à la maladie une si redoutable gravité, ne se manifestent le plus souvent que dans le stade d'éruption.
Seconde période. Éruption. — L'efflohescence débute par le COU, le tronc, et les jointures du coté de la flexion; elle n'envahit que secondairement les mains et la face. Dans les cas types, l'exanthème, présentant l'une quelconque des variétés anatomiques précédemment décrites, croît en intensité et en étendue pendant deux jours, rarement pendant trois, puis il reste à peu près un jour stationnaire, et aussitôt commence à décroître ; cette décroissance est graduelle, elle se manifeste par une vivacité moindre de la teinte rouge qui devient violacée, puis rose pâle ou cuivrée; le pointillé s'efface en dernier lieu sans laisser de marbrures ni de taches pigmentaires comme dans la rougeole. Parfois la décroissance de l'éruption, tout en se faisant au temps normal, est subite et complète en quelques heures ; cette terminaison par délitescence est assez rare. Plus rare encore est la marche de l'exanthème en deux étapes; il se montre au jour voulu, s'éteint après vingt-quatre heures pour reparaître un peu plus tard (réversion) ; enfin sans réversion ultérieure, l'éruption peut s'effacer définitivement après quelques heures, de sorte que si l'on n'a pas vu le malade dans cet intervalle, la desquamation est la première démonstration de cette efflorescence éphémère. Le caractère fugace de l'exanthème n'implique point par lui-même une scarlatine grave; il est observé dans les formes les plus légères comme dans les plus dangereuses; mais ce fait peut devenir une cause de danger, s'il entraîne le médecin à négliger les prescriptions rigoureuses auxquelles le malade doit être soumis pendant le troisième stade, et pendant la convalescence. — La miliaire est plus fréquente chez l'adulte : elle apparaît d'ordinaire le deuxième ou le troisième jour de l'éruption, mais elle peut ne se développer qu'au moment de la décroissance (Krause). Comme phénomènes exceptionnels, il convient de signaler la production de phlyetènes (Storck, Hildenbrandt), l'urticaire, et un gonflement plus ou moins douloureux de la peau surtout aux pieds et aux mains.
Le catarriie pharyngo-lingual présente durant ce stade de notables modifications. La rougeur érythémateuse du début fait place, dès le second ou le troisième jour à une exsudation muqueuse, pultacée, qui est disposée sur les tonsilles et le voile en fragments isolés, ou foliacés, mais qui dans tous les cas est remarquable par sa faible consistance, sa couleur blanche pure, et son peu d'adhérence; ce dépôt est le type parfait de l'angine pultacée. 11 contient de la matière amorphe ou granuleuse, des globules purulents ou pyoïdes, de l'épithélium, de la fibrine altérée, et souvent le champignon l&pthotrix huccalis. L' exsudât peut disparaître dès le lendemain de sa formation, et ne pas se reproduire; mais le plus souvent il persiste pendant trois ou quatre jours, c'est-à-dire jusqu'à la fin du stade d'éruption (Glœser). — Sur la langue l'enduit blanchâtre du début subsiste jusque vers le sixième
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jour; puis du septième au neuvième une desquamation épithéliak a lieu, elle est complète; la surface de l'organe est d'un rouge vif, comme vernie, et les saillies papillaires lui donnent une apparence framboisée. L'épithélium se reforme vers le douzième jour, et la langue perd alors cet aspect tout spécial, dont la valeur diagnostique est absolue.
Dès le début de l'angine, le second jour au plus tard, la région du cou présente, isolées ou réunies, les diverses lésions que j'ai signalées dans l'anatomie patbologique, savoir : l'engorgement ganglionnaire, l'infiltration séro-librineuse du tissu conjonetif, l'inflammation des parotides et des glandes sous-maxillaires. Le premier de ces phénomènes est constant, mais le degré en est trèsvariable; le gonflement n'est souvent pas plus prononcé que dans une amygdalite commune, ailleurs il est tel que, même en l'absence des autres lésions, il entrave les mouvements des muscles et force le malade à maintenir sa tète immobile; quand le tissu cellulaire est pris en même temps, la tuméfaction du cou dépasse toute imagination : le menton, la mâchoire, disparaissent au milieu des tissus engorgés, la déglutition est horriblement difficile, la respiration même est entravée, et l'aspect de la face est aussi étrange que la situation du patient est pénible. L'inflammation des glandes salivaires est plus rare, et en tout cas plus tardive.
Contrairement à ce qui se passe dans la variole, l'éruption n'apporte aucune amélioration dans l'état du malade ; non-seulement l'angine et les symptômes cervicaux s'accentuent alors et ajoutent au malaise, mais la fièvre persiste ou même augmente encore durant les trois premiers jours de l'exanthème ; après quoi elle tombe, soit par défervescence, soit, plus souvent, par lysis. Le maintien de la fièvre au delà de ce terme est un phénomène toujours inquiétant; il est lié aux formes graves de la maladie. — 11 n'est pas rare d'observer, dans les vingt-quatre heures qui précèdent la chute de la fièvre, de l'agitation, du subdélirium nocturne, chez les enfants de la somnolence; lorsque ces symptômes sont modérés et qu'ils n'ont pas été précédés d'autres accidents nerveux, ils disparaissent avec la fièvre et n'ont aucune signification fâcheuse. Il en est tout autrement, ainsi que nous le verrons bientôt, lorsque des phénomènes nerveux graves ont éclaté dès le début de la maladie. (Yoy. les fig. 62 à 6U.)
Si l'on prend pour base de supputation le type parfaitement régulier (assez rare d'ailleurs), on peut assigner à la période d'éruption une ih iu-k de cinq à six jours, savoir trois jours d'augment, un jour d'état, un jour ou deux de déclin.
Troisième période. Desquamation. — Elle commence du sixième au neuvième jour de la maladie ; débutant parle cou et le tronc, elle se montre ensuite aux mains, à la face, et à la plante des pieds. Au visage elle se fait par écailles très-petites, qui cependant n'ont jamais le caractère pulvérulent, des squames rubéoliques ; sur le tronc elles sont déjà plus grandes; enfin à
la paume des mains et à la plante des pieds, ce sont de grands lambeaux qui s'enlèvent parfois d'un bloc comme des gants ; les ongles, productions épidermiques, tombent quelquefois (Whitcring, Nasse, Graves). La durée de cette desquamation est de huit à quinze jours ; dans bien des cas elle permet de reconstituer la maladie et d'affirmer la scarlatine antécédente, bien qu'on n'en ait pas observé les premières phases; les traces de cette exfoliation épidermique doivent être scrupuleusement recherchées chez tout individu affecté d'anasarque, d'albuminurie récentes, d'angine grave, de parotidite ou de phlegmon cervical ; dans des cas plus rares, la découverte de ces grands lambeaux caractéristiques permet de rapporter à leur véritable origine des arthrites, ou des phlegmasies viscérales à marche insolite.
Quand la scarlatine présente cette marche simple et régulière, le pronostic est des plus favorables, la guérison est la terminaison constante ; mais les choses sont loin de se passer toujours ainsi, et dans certaines épidémies la maladie tue à coups si pressés que Darwin en comparait justement la gravité à celle de la peste.
Les phénomènes inconstants qui donnent à la scarlatine ce caractère dangereux résultent, soit de l'état général du malade durant la période fébrile, toit de la gravité anormale de quelqu'une des déterminations locales de la pyrexie. Les premiers permettent de distinguer cinq formes graves (malignes des auteurs); trois de ces formes sont communes à la scarlatine et aux autres fièvres éruptives, les deux autres appartiennent en propre h l'empoisonnement scarlatineux.
Forme nerveuse. — Cette forme, encore appelée ataxique, présente deux variétés, l'une rare, l'autre relativement fréquente. La première est véritablement foudroyante, elle tue dans les prodromes, avant tout indice d'éruption, et le diagnostic, qui conserve toujours alors quelque chose d'hypothétique, ne peut être que présumé d'après la notion épidémique, l'existence de la scarlatine dans l'entourage du malade, ou d'après l'angine; mais celle-ci est quelquefois très-peu accusée. La maladie éclate par une fièvre dont le degré n'est point insolite, par une céphalalgie violente, et en même temps surviennent des convulsions, ou bien une agitation extrême avec délire, ou bien une stupeur, une somnolence tout à fait anormales ; ces symptômes sont hors de proportion avec la vivacité de la fièvre, l'angine est peu marquée, et après trente-six, quarante-huit ou soixante heures le malade succombe dans un accès convulsif ou dans le coma. Cette marche est exceptionnelle, mais les faits de Graves, Wunderlich, Trousseau, ne permettent pas de la révoquer en doute. Il est difficile, en raison de la rapidité de la mort, d'invoquer comme cause la combustion fébrile et la résorption nocive qu'elle entraîne, et il faut admettre que le poison, concentrant pour ainsi dire son action sur l'encéphale, en anéantit promptement la vitalité. Il se pourrait aussi qu'il se produisît dans ces cas
un œdème cérébral aigu, mais les autopsies sont insuffisantes pour éclairer la question.
La forme nerveuse commune bien que très-grave, n'est pas nécessairement fatale; elle ne tue que dans le stade d'éruption, et jusqu'à l'apparition des accidents nerveux les phénomènes peuvent être réguliers. Cependant le fait est rare, et ordinairement on constate dès l'invasion quelque anomalie révélatrice qui éclaire le pronostic et doit diriger le traitement. La période d'invasion est un peu plus longue, il y a de l'anxiété précordiale, de la dyspnée, la respiration est inégale, irrégulière, suspirieuse (respiration cérébrale); parfois il y a de l'otorrhée, et en tout cas la fièvre est au maximum. L'éruption qui survient dans ces conditions n'a pas toujours les mêmes caractères: elle est régulière dans certains cas, ailleurs elle est tout à fait rudimentaire et fugace ; chez quelques malades elle a une apparence érysipélateuse résultant du gonflement anormal du derme ; enfin elle peut être d'une teinte livide, sans phénomènes hémorrhagiques proprement dits. Cependant la fièvre augmente encore, elle augmente sans cesse, et l'on ne peut hésiter à rapporter ces symptômes graves à l'intensité de la caloriti cation et de la combustion organique. Les accidents nerveux ainsi produits éclatent d'emblée avec toute leur violence, ou bien ils se développent graduellement; les convulsions dominent chez les enfants, le délire chez les adultes, et le plus souvent ces désordres aboutissent à un coma profond, durant lequel on voit apparaître tous les phénomènes de l'algiclité, y compris le refroidissement marmoréen de la peau. La mort est rapide, elle a lieu avant le moment normal.de la desquamation. — Dans cette forme on a trouvé trois fois du sucre dans l'urine.
Forme t.rphiqnc. — Cette forme, qui a été ainsi dénommée par Lôschner, représente la forme adynamique des maladies fébriles ; elle n'est pas rare chez les enfants, et la mort qui en est la suite fréquente, mais non constante, est plus tardive que dans la forme nerveuse, elle peut être différée jusqu'à la desquamation. La genèse des symptômes graves est celle de l'adynamic en général, c'est-à-dire l'excès de la combustion et de la calorification, à quoi s'ajoute sans doute l'altération du sang par le poison morbide. Dès la période d'invasion on observe une faiblesse musculaire extrême, presque parétique, avec tendance à la stupeur. L'éruption peut être convenable, mais avec elle apparaissent des vomissements répétés, la stupeur augmente, il y a du subdélirium nocturne, de la jactilation, des soubresauts de tendons ; le visage est agité de tressaillements convulsifs, les sécrétions sont rares, la soif est intense, les lèvres et la langue deviennent sèches et fuligineuses, le ventre est tendu, douloureux, parfois des eseharcs se forment rapidement et la mort est amenée par les progrès de l'adynamie.
Forme hémorrhaglquc. — Cette forme est plus rare qu'elle ne l'est
dans la variole et la rougeole ; elle est relativement fréquente chez les femmes en couches. Tantôt les symptômes hémorrhagiques apparaissent défi le début, et le malade peut succomber avant l'éruption, de sorte que n'étaient l'angine et l'engorgement ganglionnaire, il serait impossible de trancher le diagnostic ; tantôt tout va bien jusqu'à l'exanthème, et c'est alors que se montrent les hémorrhagies cutanées et internes qui caractérisent cette forme et en fixent le pronostic. L'épistaxis et l'hématurie sont les plus communs de ces flux sanguins. — Lorsque la mort est tardive, on observe parfois de vastes ulcérations et des gangrènes plus ou moins étendues.
Forme gastro-intestinale. — Cette forme est caractérisée par des vomissements incoërcibles souvent accompagnés de diarrhée, qui apparaissent dès le début de l'invasion ; ce symptôme est dû à l'existence d'un catarrhe gastrique (Brinton, Fenwick) ou gastro-intestinal des plus intenses ; la fièvre est violente, l'affaiblissement rapide, l'éruption se fait, mais elle a une teinte bleuâtre ou bronzée du plus mauvais augure, et la mort a lieu vers le troisième ou le quatrième jour, parfois même dès le second. Le patient succombe dans l'algidité. Cette forme a été particulièrement signalée par Bretonneau, Graves, Lutton, Weine, par Brinton et Fenwick, qui en ont indiqué la raison anatomique.
Forme syneopaic. — Dans quelques cas la mort est précédée de lypothymies, de syncopes, auxquelles succèdent, sans adynamie proprement dite, le collapsus et l'algidité. C'est 'cette variété rare qui a été individualisée par Wood et Kennedy comme forme syncopale. 11 est bien vraisemblable que des observations anatomiques plus complètes, démontreront dans les faits de ce genre l'existence de la myocardite.
Lorsque la gravité résulte de l'intensité des déterminations locales, les allures de la maladie restent régulières et normales jusqu'à l'apparition des phénomènes dangereux ; à ce moment surgissent des symptômes locaux en rapport avec le siège de la lésion, et l'état général prend le caractère adynamique, à moins qu'il ne s'agisse des déterminations rénales qui pié.sentent un complexus symptomatique tout spécial. L'époque du développement de ces accidents locaux n'est pas la même, ils apparaissent chronologiquement échelonnés dans le cours de la maladie; ils ont été signalés déjà à propos de l'anatomie pathologique, et je me borne à les rappeler ici dans l'ordre de leur production.
Dans le premier septénaire on peut observer la gangrène dos amygdales et du pharynx; ce phénomène, qui est toujours accompagné d'un état adynamique des plus prononcés, est d'autant plus insidieux, que tout exsudât superficiel peut manquer, et que la chute de l'eschare est le premier indice de la nécrose du tissu; chez le jeune homme auquel appartient l'un des tracés ci-joints (voy. fig. 65), les choses se sont précisément passées de cette
manière, dès le cinquième joui- le sphacèle était effectué; cet accident est sérieux, mais il n'exclut pas une terminaison favorable. — Vers le même temps une ylossite intense, un gonflement énorme des ganglions du cou peuvent entraver la fonction respiratoire au point de créer un péril imminent.
Du huitième au dixième jour apparaît l'angine tardive qui constitue l'un des accidents les plus redoutables de la scarlatine ; cette angine a le carac tère diphthérique, elle se propage rarement au larynx; mais à cela près, elle a toutes les allures de la dipbtbérie commune, coryza couenneux, otite couenneuse, leucorrhée, accidents cutanés et oculaires (Loschner). — A la même époque, et plus souvent encore après le douzième jour il faut compter avec lesphlegmusies des séreuses viscérales et articulaires, avec la. parotidite, le phleytnon diffus du cou, et avec les <j amj ré nés cutanées. Ces dernières sont beaucoup plus rares que dans la rougeole, mais elles ont le même siège ; elles occupent la bouche, la face (Heyfelder), la vulve (Huxham, Graves).
Enfin, c'est entre le quinzième et le vingt et unième jour, parfois plus tard encore, qu'éclatent les phénomènes visibles de la détermination rénale, sous forme d'iiYDROPisiEs et d'ExcÉPiuLOPATiiiE uréiMique. Mais l'albuminurie « £ li i prépare ces accidents est bien plus précoce, elle débute ordinairement à partir du sixième jour de la maladie, et les cas ne sont pas rares dans lesquels elle est encore plus prompte ; sur vingt et un cas, Abeille l'a vue huit fois avant le sixième jour, et je l'ai observée une fois dès le matin du deuxième jour, deux fois au troisième. L'intensité de la détermination rénale varie beaucoup d'un malade à l'autre, et surtout dans les diverses épidémies ; lorsqu'elle est très-peu accusée, et ne consiste qu'en une fluxion avec desquamation épithéliale partielle, elle reste latente, l'albuminurie même fait défaut; si, atteignant un degré de plus, elle consiste en une véritable néphrite catarrhale, l'albuminurie existe plus ou moins précoce, plus ou moins abondante, elle peut être précédée d'hématurie; mais quand le processus cutané est accompli, tout rentre aussi dans l'ordre en ce qui concerne les reins, et la convalescence n'est troublée ni par l'anasarque, ni par l'encéphalopathie ; lorsqu'enfin la lésion rénale est constituée par une néphrite fibrineuse (croupale), il s'agit en somme du premier stade du mal de Bright aigu, et le malade est exposé à toutes les éventualités que peut amener ce désordre de l'uropoïèse. Si, dans ce cas, on n'a pas pris soin d'examiner l'urine tous les jours, on reste dans une fausse sécurité, et lorsqu'apparaît l'anasarque ou l'encéphalopathie, on"peut commettre la faute de considérer ces accidents comme primitifs, de les attribuer à quelque influence occasionnelle telle que le froid, alors qu'il ne s'agit en vérité que d'un mal de Bright aigu, qui évolue suivant son mode ordinaire. La scarlatine antécédente n'a plus rien à voir ni dans le pronostic, ni dans le traitement; ce sont ceux de la néphrite brightique.
Une autre cariété d'anasarque est observée après la desquamation ; cette hvdropisie assez rare est subite dans son développement, indépendante de la détermination rénale et de l'albuminurie, elle est sans gravité, et disparaît au bout de quelques jours, après une diarrhée, une diurèse ou une diaphorèse abondante. Pour cette variété d'anasarque qui est sans rapport aucun avec la précédente, l'étiologie a frkjore peut souvent être établie; ailleurs la genèse reste obscure, et l'on ne peut invoquer que les modifications produites dans les capdlaires cutanés par l'exanthème ei surtout par la desquamation (voy. t. I, p. 52 et 5&j.
Il résulte de cet exposé que la scarlatine ne permet aucune formule générale de pronostic; la gravité varie dans chaque cas selon les allures de la maladie et les conditions spéciales du malade. Il n'en est pas autrement dans la scarlatine dite puerpérale qui atteint les femmes en couches, et c'est bien à toi t qu'on lui a assigné un pronostic nécessairement funeste.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic avec les autres fièvres éruptives, avec le rasii scarlati.nii orme de la variole et de la vaccine a été exposé, je n'y reviens pas. Certains érythèmes généralisés pourraient induire en erreur, mais il suffit vraiment d'être prévenu du fait et de tenir compte des conditions étiologiques pour éviter la faute; les principaux de ces érytiiémes scarlatiniformes sont ceux de la diphthérie, du choléra, du typhus, enfin la pseudo-scarlatine avec angine et dilatation pupillaire, que provoque chez certains individus l'usage de la belladone.
TRAITEMENT
Les indications du traitement, les moyens de les remplir, sont les mêmes que dans la rougeole, et je ne pourrais, sans d'inutiles redites, les reproduire ici; je ferai remarquer seulement que, dans les formes nerveuses et typhiques,la nécessité des affusions froides est bien plus impérieuse que dans l'empoisonnement rubéolique, en raison de la rapidité plus grande a\ ec laquelle surviennent les accidents mortels. — Les déterminations locales, angine, phlegmon, inflammations viscérales, doivent être traitées d'après Les règles ordinaires; l'origine scarlatineuse n'impose d'autre indication que l'abstention de tout moyen spoliateur, et l'administration des toniques et des stimulants, en raison de l'adynamie que produisent toujours ces divers accidents, pour peu qu'ils soient graves.— Légère et transitoire, l'albuminuri, n'exige aucune médication spéciale; lorsqu'elle est liée à une néphrite
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soit catarrhale, soit tibrineuse, le traitement ne diffère pas de celui qui a été exposé précédemment {roy. p. ^69 et /j87) - — L'anasarque scarlatineuse simple, sans albuminurie et sans néphrite, doit être combattue par la médication diaphorétique, notamment par les bains ou les douches de vapeur.
En toute condition, la convalescence sera attentivement surveillée ; une l'ois la desquamation établie le malade prendra, dans sa chambre, quelques bains tièdes, de deux en deux jours, et quand la desquamation est complètement achevée, c'est-à-dire quand il n'y a plus vestige de lambeaux épidermiques ni aux mains, ni aux pieds, ni au visage, le convalescent peut sortir et reprendre peu à peu la vie commune. Quand la scarlatine est régulière, sans néphrite, sans complications, ce moment correspond, en moyenne, au début de la quatrième semaine après l'apparition de l'exanthème.
CHAPITRE V
ÉRTSIPÈLE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'érysipèle (1) est une maladie exanthématique fébrile, dont l' exanthème, à marche extensive, est caractérisé par l'aspect lisse et luisant des tégu-
(1) Sennert, Sydeniiam, Hoffmann, Borsieri, Vogel, J. P. Frank.
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mente; et par les quatre symptômes traditionnels de l'inflammation : rougeur, chaleur, douleur, tumeur.
L'érysipèle possède une transmissibilité bien moins puissante que celle des lièvres éruptives, mais suffisante pourtant pour donner lieu, dans mainte circonstance, à la diffusion épidémique. Par là, l'érysipèle se rapproche incontestablement des maladies zymotiques; il s'en rapproche, eu outre, par la marche régulière et le cycle défini qu'il présente, lorsqu'il est primitif et spontané, et par suite, dégagé de toute influence propre à en voiler ou à en dévier les allures naturelles; dans ces mêmes conditions, l'exanthème est précédé de symptômes généraux qui rappellent la période d'invasion des fièvres éruptives, c'est là une analogie de plus. En revanche l'érysipèle ne confère aucune immunité, les récidives sont, au contraire, faciles et fréquentes, à ce point que chez certains individus cette maladie devient une véritable habitude organique.
Le contage ou poison qui engendre l'érysipèle est totalement inconnu, le mode et les conditions de la transmission sont également ignorés, mais l'existence même du poison et sa diffusibilité sont démontrées par la forme épidémique de cet exanthème, qui domine souvent, durant des mois entiers, toute la constitution médicale.
Les conditions ctiologiques plaident également en faveur de cette pré-
puerpérale chez la femme, le fœtus et le nouveau-né, thèse de Paris, 1855. — Labbé, De l'érysipèle, thèse de Paris, 1858. — Aubrée, Thèse de Paris, 1859. — Hebra, lac. Cit. — A. Després, Traité de l'érysipèle. Paris, 1862. — Cornil, Obs. pour servir à l'histoire de l'érysipèle du pharynx. Paris, 1862. — Oppolzer, Ueber Erysipelas (Allg. Wiener med.Zeit., 1862). — Bourgogne, De l'érysipèle considéré comme une fièvre exanthématique essentielle (Journ. de méd. de Bruxelles, 1862-1863). — Vidal, Gaz. méd. Paris, 1862. — Thomas, Archiv 'der Heilk., 1864. — J. Simon, Union méd., 1864. — Rose, The Lancet, 1864. — Magne, Du délire dans l'éi 'ysipèle de la jure [Montpellier méd., 1864). — Larcher, Des ulcérations intestinales dans l'érysipèle {Arch. gèn. de méd. 1864). — Cuire, De l'érysipèle du pharynx, thèse de Paris, 1865. — J. Simon, Erysipèle du pharynx, du larynx et des bronches [Arch. gèn. de méd., 1865), — Martin, De la contagion dans l'érysipèle, thèse de Paris, 1865. — EulenbtjrGj Ueber prœmortale und postmortale Steigerungen der Eigenwarme bei Erysipelas (Centralbl. f. d. med. Wissens., 1866). — Larrey, Bullet. Acad. méd., 1866). — Ponfick, Ueber die path. anat. Veranderungen der innern Organe bei tôdtlich cerlaufcnden Erysipelen (Deutsche Klinik, 1867). — Daudé, Traité de l'érysipèle épidémique. Paris, 1867. — Mettenheimer, Zur Naturgeschichte des Erysipelas (Arch. f. klin. Med., 1868). — Werer, Ueber das epidemische Vorkommen der Rose ( Verhandl. des Naturhist. med. Verems zu Heidelberg, 1868). — Volkmann und Steudner, Zur path. Anat. des Erysipelas (Centralblatt f. die med. Wissenscltaften, 1868). — Dmx. Thèse de Paris, 1869. — Schutzenberger, Du traitement abortif de l'érysipèle (Gaz. .méd. Strasbourg, 1869).
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samption pathogénique. Les causes externes sont le traumatisme dans toutes «es formes, depuis la piqûre de la saignée et de la vaccine jusqu'à l'amputation et la plaie utérine de l'état puerpéral ; les irritations de la peau sans solution de continuité (brûlures superficielles, insolation). Les causes internes sont les cachexies (lésions cardiaques, mal de Bright, diabète), les maladies aiguës graves, notamment le typhus et la pyèmie; enfin le travail spontané de l'organisme, cause de beaucoup la plus fréquente de l'érysipèle non traumatique. Or, abstraction faite de cette dernière catégorie, qui n'apprend rien ni pour ni contre la question en litige, nous voyons les autres causes, tant internes qu'externes, ne provoquer l'érysipèle qu'à certains moments, durant un temps variable, après lequel les mêmes influences (biologiques restent sans effets. En revanche, pendant que règne la maladie, elle frappe des individus qui n'ont été soumis à aucune des causes précitées, et qui ont simplement vécu dans la même atmosphère que les malades primitivement atteints. On a expliqué ces faits par la prédisposition variable des sujets; c'est ce qu'entendait Chomel, quand il professait que le traumatisme et toutes les autres influences causales ne sont que des causes occasionnelles, et que, dans les cas où elles sont réellement suivies d'érysipèle, il faut admettre une cause inconnue, qui est la prédisposition. Cette explication est acceptable pour les individus isolés, pour les cas sporadiques; mais pour les épidémies elle est insuffisante, et je crois être plus près de la vérité en admettant comme condition sine qua non de la maladie, un poison à diffusion plus ou moins puissante. Que ce poison puisse être engendré par l'organisme sans transmission préalable, la chose est certaine, et l'érysipèle se comporte en cela comme le typhus abdominal. — Qu'il sévisse sur des blessés, sur des femmes en couche ou sur des individus sains, l'érysipèle épidémique est puissamment favorisé par la malpropreté, et par les conditions mauvaises qui résultent de l'encombrement et du défaut d'aération.
Observé à tout âge, l'érysipèle spontané a son maximum de fréquence de vingt à quarante-cinq ans (Naumann); il est un peu plus commun chez la femme que chez l'homme, plus fréquent aussi au printemps et à l'automne que dans les autres saisons.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Au point de vue anatomique, l'érysipèle n'est ni une lymphangite, ni une phlébite, ni un érythème; c'est une dekmatite exsudative caractérisée par une fluxion et une rougeur intenses, et par un exsudât qui occupe l'épaisseur du derme, le tissu sous-cutané, et souvent aussi les couches sous-épidermiques; ce qui explique la formation possible de vésicules, de bulles ou de pustules (Hebra). Cet exsudât n'est pas simplement scro-frbrineux, comme on jaccoud. — 46
7i § POISONS MORBIDES HUMAINS.
l'a cru jusqu'en ces derniers temps; les recherches récentes de Yolkmann et Steudncr ont appris qu'il renferme une quantité considérable à'élémërits cellulaires tout à fait semblables aux globules blancs du sang ou du pus; ces globules, que les observateurs cités rapportent (selon la théorie de Cohnheim) à une émigration extra-vasculaire, s'épanchent avec rapidité, et dès le début de la dermatite, dans toutes les couches de la peau, notamment dans les profondes, et dans le tissu sous-cutané. L'involution de ces éléments est très-prompte; lorsque la rougeur de la peau commence à pâlir vers le troisième jour, ils sont déjà transformés en détritus fin et granuleux, et à partir du quatrième jour on peut n'en retrouver aucune trace. 11 est vraisemblable que ces produits sont en partie repris par les lymphatiques, et ces phénomènes peuvent éclairer la pathogénie des abcès et des adénite- (suppurées ou non) qui sont fréquemment observés dans le cours ou à la> suite de l'érysipèle.
La dermatite est souvent précédée d'une lymphangite, et l'inflammation peut être suivie, dans son extension, des vaisseaux lymphatiques aux autres éléments du derme; dans les cas de ce genre, l'engorgement des ganglions correspondants précède toute rougeur appréciable des téguments. Lorsque la phlegmasie cutanée est d'emblée totale, les lymphatiques sont intéressés comme les autres éléments, et l'engorgement ganglionnaire ne précède plus la rougeur, il la suit de près ; il résulte de là que l'adénite est un caractère constant de l'érysipèle. Les petites veines comprises dans la région enflammée participent également à la phlogose, au moins dans leur couche externe (exo-phlébite) ; ce phénomène passe ordinairement inaperçu, parce qu'il ne produit aucun accident qui lui soit spécial, mais dans quelques circonstances il s'accuse par une série d'effets qu'il importe de connaître : de* thromboses ont lieu dans les veines de la région malade, et ces caillots peuvent être le point de départ d' emhol tes pulmonaires ; ou bien, par extension de la coagulation, la thrombose peut gagner des veines volumineuses et donner lieu, suivant le siège, à des gangrènes ou à des nécrobioses; de là par exemple l'obturation des sinus, et le ramollissement cérébral dans certains érysipèles de la face et du cuir chevelu. La débilité et le marasme favorisent puissamment les coagulations veineuses (voy. t. I, p. 19); aussi les malades qui présentent ces mauvaises conditions organiques sont-ils particulièrement exposés aux thromboses secondaires de l'érysipèle. Dans les mêmes circonstances, la phlegmasie cutanée peut aboutir à la gangrène, en raison de la faible vitalité des téguments, dont la circulation et la nutrition sont parfois depuis longtemps compromises; cette terminaison, rare dans l'érysipèle primitif, est extrêmement fréquente chez les individus affectés de lésion cardio-vasculairc, de mal de Bright ou de diabète.
Le rapprochement que j'ai établi entre l'érysipèle et les maladies zymotiques est justifié par les lésions viscérales signalées par Ponfick, à la suite
des érysipèles graves; ces lésions sont des altérations parenchymateuses consistant essentiellement dans la dégénérescence (tuméfaction trouble) du foie, des reins, de la rate, et des muscles du cœur et du tronc; dans bon nombre de cas, il y a des lésions analogues dans Yépithélium des vaisseaux viscéraux ou autres, tant artériels que veineux. Comme lésions inconstantes, le même auteur signale la pneumonie, la pleurésie, la parotidite, et surtout l'entérite avec infiltration ou idcération des glandes solitaires et des plaques de Peyer. Les recherches anatomiques faites par Ponfick sous la direction de Weber, n'ont porté que sur des érysipèles chirurgicaux (épidémie d'Heidêlberg en 1866); mais la similitude de ces lésions et de celles qui caractérisent les maladies typhiques, autorise l'application de ces données à l'érysipèle spontané.
I/érysipèle de la face est parfois précédé ou accompagné de fluxions internes qui occupent, soit les muqueuses voisines (bouche, pharynx), soit des muqueuses plus éloignées (bronches), soit même les séreuses cardiaques, ainsi que j'en ai rapporté un exemple {voy. t. I, p. 521, et fig. 25). Tantôt ces fluxions s'effacent lorsque l'exanthème est pleinement développé, c'est le cas le plus ordinaire ; tantôt elles persistent et ne s'éteignent qu'avec l'érysipèle lui-même, c'est ce qui eut lieu dans l'endo-péricardite que j'ai observée. Ces fluxions, que Frank qualifiait déjà d'érysipélateuses, constituent l'érysipèle interne de plusieurs auteurs (Reil, Gull, Gubler).
En tant que phlegmasie cutanée, l'érysipèle se termine dans la grande majorité des cas par résolution avec desquamation lamellcuse ; plus rarement il présente la disparition brusque appelée délitescence; enfin il peut exceptionnellement aboutir à la gangrène ou à la suppuration. Dans ce dernier cas il semble, comme l'a dit Walschmann, que l'érysipèle ait créé une véritable diathèse purulente; on voit des abcès apparaître coup sur coup, même sur les points qui n'ont pas été atteints par l'exanthème, et dans un fait rapporté par Landouzy, il y eut ainsi soixante-neuf collections purulentes de volume variable.
Toutes les régions peuvent être affectées d'érysipèle; pour celui qui est de cause traumatique, le siège est naturellement déterminé par le lieu même de la lésion pathogénique; quant à l'érysipèle spontané ou médical, il occupe le plus souvent la face et le cuir chevelu; chez les jeunes enfants, l'érysipèle du tronc n'est pas très-rare ; enfin chez le nouveau-né, l'exanthème débute d'ordinaire par la région ombilicale, mais dans ce cas il n'est point spontané, il est provoqué par l'inflammation du cordon, et n'est le plus souvent qu'une manifestation de la pyémie.
D'après les particularités anatomiques de la phlegmasie cutanée, d'après sa marche, son étendue, on a introduit dans l'histoire de l'érysipèle un grand nombre de dénominations qui s'entendent d'elles-mêmes : suivant l'état de la surface, l'érysipèle est dit lisse ou glabre, vésiculeux, bulleux, pustuleux; suivant sa marche, il est dit fixe, ambulant, successif, général.
Cette dernière expression n'implique point un érysipèle qui occuperait à la fois et au même moment toute la surface cutanée ; elle s'applique à un érysipèle ambulant qui, dans ses étapes successives, finit par parcourir la totalité ou la presque totalité de l'enveloppe tégumentaire.
SYMPTOMES ET MARCHE
L' érysipèle de la face, le seul que j'entends décrire, débute par des accidents généraux qui, à la durée près, rappellent assez exactement les phénomènes d'invasion des fièvres éruptives : frissons, céphalalgie, inappétence ; symptômes de catarrhe gastrique, nausées ou vomissements bilieux; les frissons sont généralement peu intenses, mais ils présentent parfois la violence et la brusquerie de celui de la pneumonie, c'est un fait que j'ai constaté sur moi-même. La durée de cet état mal défini varie de quelques heures à un jour et demi ou deux jours; quand il est très-court, il est difficile de déterminer si le gonflement des ganglions sous-maxillaires précède l'exanthème; mais lorsque cette période initiale a une certaine longueur, ce gonflement ganglionnaire douloureux est nettement appréciable comme phénomène primitif, et il permet fréquemment un diagnostic anticipé. Dans quelques cas, des phénomènes de catarrhe laryngé ou bronchique, d'angine érythémateuse, précèdent l'éruption; dans le fait d'endo-péricardite dont j'ai parlé, l'inflammation a été simultanée sur la peau et dans les séreuses cardiaques.
Un peu plus tôt, un peu plus tard, apparaît I'exanthéme sous forme d'une tache d'un rouge vif à surface saillante et luisante, à contour irrégulier; la rougeur disparaît sous la pression, mais, en raison de l'imbibition séreuse du tissu, elle laisse une teinte plutôt jaunâtre que blanche. Si les téguments de la face, le cuir chevelu ou la muqueuse sous-labiale présentent quelque excoriation soit accidentelle, soit pathologique (impétigo, etc.), c'est de ce point que naît invariablement la fluxion érysipélateuse ; mais le rôle de la lésion première est borné à la localisation initiale de l'exanthème, elle n'en est point la cause, et dans un grand nombre de cas d'aiUeurs il est impossible de découvrir, malgré l'examen le plus minutieux, la moindre érosion préalable de la peau ou des muqueuses.
Quand le point de départ de l'érysipèle n'est pas déterminé par une excoriation, il débute le plus souvent par le nez, la paupière ou le pavillon de l'oreille; dès qu'elle parait, la rougeur est caractéristique par sa vivacité et l'aspect luisant des parties; elle est accompagnée d'une sensation de chaleur, de tension et de douleur, dont l'intensité est proportionnelle non pas au degré du gonflement, mais à la difficulté qu'oppose à sa production la texture du tissu sous-dermique ; en d'autres termes, la douleur est en raison
inverse de la tuméfaction, et cette dernière est subordonnée à la laxité du tissu conjonctif sous-cutané ; le gonflement n'est nulle part plus énorme qu'aux paupières, qui sont boursouflées et closes tout comme dans la variole, mais là il y a peu ou pas de douleur même à la pression ; le rapport de ces symptômes est inverse au pavillon de l'oreille, sur le nez, partout, en un mot, où le tissu cellulaire est dense, peu abondant et très-adhérent. La plaque érysipélateuse ne présente pas la même configuration sur tout son pourtour; sur un de ses bords elle est sans saillie, et la rougeur se perd graduellement dans les téguments sains ; sur le bord opposé, elle se termine brusquement par un bourrelet plus ou moins exubérant, dû à l' exsudât, et c'est par ce bord saillant que se fait la progression de l'exanthème; tant qu'un pareil bourrelet existe, on peut juger que le processus érysipélateux n'est pas éteint ; lorsqu'au contraire la poussée la plus récente présente un bord lisse et plat, il est très-probable, sinon tout à fait certain, que l'extension de la dermatite est parvenue à son terme. — La progression de l'érysipèle est rapide; en vingt-quatre heures il double d'étendue, et en trois jours il atteint d'ordinaire ses dimensions définitives ; mais le mode de celte progression est variable, et dans la période d'état l'aspect de la face peut être très-différent : si l'exanthème s'étend très-vite et persiste quelques jours au lieu d'origine, le visage est à un moment couvert en totalité, et la déformation issue du gonflement général n'est comparable qu'à celle de la variole; si, au contraire, la dermatite s'étend plus lentement, elle arrive à la résolution sur les points qu'elle a d'abord affectés, avant d'avoir envahi toute la face, et bien qu'elle la parcoure entièrement, comme dans le cas précédent, elle n'en occupe jamais qu'une partie à la fois. Les téguments ne conservent pas toujours l'aspect lisse et luisant du début ; ils peuvent présenter des phlyetènes, des bulles, plus rarement des pustules, sans que la marche ultérieure de la maladie en soit d'ailleurs modifiée.
L'érysipèle de la face peut rester strictement limité au visage, mais dans la plupart des cas il s'étend au cuir chevelu, dont l'envahissement est révélé par l'exaspération des phénomènes généraux, par une douleur tensive, et par une sensibilité extrêmement vive au toucher; la pression y détermine une empreinte persistante en raison de l'infiltration œdémateuse du tissu sous-cutané. Chez les individus chauves on observe la rougeur caractéristique, mais dans les conditions opposées on ne constate qu'une teinte rosée qui tranche à peine sur la couleur grisâtre du cuir chevelu. A l'époque où l'on rattachait le délire si fréquent de l'érysipèle cépbalique à l'inflammation secondaire des méninges, on attribuait une gravité particulière à l'extension du mal au cuir chevelu, en raison des connexions vasculaires qui unissent ce dernier aux enveloppes cérébrales; mais dans l'immense majorité des cas le délire a une tout autre origine, et l'érysipèle du cuir chevelu n'y expose pas plus que celui de la face proprement dite ; cette
propagation augmente les souffrances du patient et la durée de la maladie, mais à cela est borné le pronostic spécial qui lui incombe.
La fièvre peut présenter au début une très-grande violence; le chiffre de 1x0° est très-ordinaire, et il est souvent dépassé de plusieurs dixièmes ; le type de la fièvre est rémittent, et la rémission matinale atteint souvent plus d'un degré [voy. fig. 66 et 67); dans la grande majorité des cas, la terminaison a lieu par dêfervescence (voy. fig. 66 à 69), mais cette chute subite et totale n'est pas toujours l'indice de la guérison définitive ; alors même que la température s'est abaissée au chiffre normal, il peut y avoir dans les douze ou vingt-quatre heures suivantes une nouvelle poussée d'érysipèle [voy. fig. 68 et 69); dans d'autres cas on observe un intervalle apyrétique de deux ou trois jours, puis tous les accidents reparaissent, il y a une véritable rechute (voy. fig. 69); ces différences expliquent la durée très-variable de la maladie, qui est comprise entre sept et vingt-huit jours.
Le délire est un des symptômes les plus constants de l'érysipèle céphalique, et il a conduit à de déplorables erreurs thérapeutiques. Ce phénomène a trois origines possibles ; dans le plus grand nombre des cas, ou plutôt presque toujours, je le regarde comme produit par une anémie cérébrale compensatrice, suite de la fluxion de la peau, et par l'excitation réflexe transmise à l'encéphale par les rameaux de la cinquième paire; — plus souvent il est provoqué par les habitudes alcooliques du malade ; — enfin, par exception, le délire est l'expression d'une méningite ou d'une thrombose des sinus ; mais ces faits sont extrêmement rares; dans ce cas, les accidents cérébraux coïncident avec une recrudescence fébrile notable, avec des contractures et des vomissements, et la rougeur cutanée pâlit ou s'éteint par suite de la plegmasie interne, et du collapsus qu'elle détermine plus ou moins promptement.
Dans certains cas, l'érysipèle coïncide avec un catarrhe gastro-intestinal, mais le fait est moins fréquent qu'on ne l'a dit, et il n'y a aucune raison pour attribuer au catarrhe gastrique une influence quelconque sur la production de l'exanthème. — L'érysipèle, comme les brûlures étendues, détermine parfois une fluxion rénale intense avec albuminurie passagère, mais il est rarement le point de départ d'une néphrite catarrhale, plus rarement encore d'une néphrite Brightiquc.
L'érysipèle primitif de la face se termine ordinairement par la guérison, lorsqu'un traitement spoliateur ne vient pas ajouter à l'anémie et à l'excitabilité cérébrales. L'érysipèle secondaire qui se développe dans le décours ou la convalescence d'une maladie grave (pneumonie, fièvre typhoïde, pyémie, maladie du cœur, diabète, etc.), est extrêmement redoutable; mais le danger est le résultat des conditions antérieures du patient et non le fait de l'érysipèle lui-même. La même remarque est applicable à l'érysipèle facial accompagné d'endopéricardite, de pleurésie, ou de pneumonie . Quant à l'érysipèle
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primitif et isole, qu'il atteigne ou non le cuir chevelu, le pronostic est tout à fait favorable, à condition que le médecin ne transforme pas en maladie sérieuse un mal naturellement bénin.
TRAITEMENT
Depuis plusieurs années j'ai adopté, pour le traitement de l'érysipèle de la face, une médication qui diffère de l'ordinaire, et à laquelle j'ai dû de nombreux et remarquables succès. Comme topique, j'emploie l'infusion de fleurs de sureau ; des compresses imbibées de cette eau tiédie sont appliquées sur les parties malades et renouvelées dès qu'elles commencent à se sécher. A l'intérieur, j'administre le vin de quinquina ordinaire, dont j'élève ladose en raison directe de la violence des accidents cérébraux; à un individu de constitution moyenne dont l'érysipèle marche sans délire, je fais prendre en vingt-quatre heures 150 grammes de vin de quinquina; si le délire survient, mais calme et nocturne, je donne 250 grammes; enfin, si le délire est violent et continu, ce qui n'a pas lieu sans que la fièvre soit elle-même intense, j'arrive à 600 ou 500 grammes par jour, et je maintiens ces doses jusqu'à la défervescence. Je n'emploie pas d'autre médicament ; s'il y a une constipation opiniâtre, je la combats par des lavements; si, au début de la maladie, je constate un catarrhe gastrique très-accusé, je prescris un émétique avant de commencer le vin de quinquina ; mais ce sont là des indications variables et contingentes, la médication fondamentale reste la même. Si les habitudes du malade et les caractères du délire révèlent l'alcoolisme, je fais ajouter au vin de quinquina une certaine quantité d'eau-de-vie (de 30 à 60 ou 80 grammes) et de laudanum (15 à 20 gouttes). Ce traitement auquel j'ai été théoriquement conduit par mon interprétation pathogénique du délire dans l'érysipèle céphalique (anémie cérébrale), a été pleinement justifié par ma pratique depuis cinq années; j'ai vu succomber des individus atteints d'érysipèles secondaires, mais je n'ai pas perdu durant celte période un seul malade atteint d'érysipèle primitif de la face; j'ai eu pourtant, dans le nombre, des cas d'une excessive gravité, ainsi qu'on peut s'en convaincre par l'examen des tracés 68 et 69.
CHAPITRE VI
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le poison générateur de la fièvre typhoïde (1) est inconnu, mais toutesles données étiologiques prouvent qu'il est éventuellement contenu dans les produits de la décomposition des matières animales ; à ce point de vue, le typhus abdominal peut être considéré comme l'expression d'une intoxica-
(1) Synonymes : Iléotyphus; — Dothiénentérie ; — Fièvre muqueuse; — Fièvre nerveuse ; — Fièvre pytbogénique (Murchison). Morgagni, De sed. et causis, etc. Epist. XXX.
Roederer und Wagler, De morbo mucoso liber singularis. Gôttingae, 1762. — Sarco.ne, lstoria ragionata dei mali osservati in Napoli, nel corso dell' anno 1764. Napoli, 1764. — Hufeland, Bemerkv.ngen ùber das Nervenfieber. Iena, 1799.
Prost, Médecine éclairée par l'observation et l'ouverture des corps. Paris, 1804. — Petit et Serres, Traité de la fièvre entéro-mésentérique. Paris, 1813. — Von Pommer, Beitrag zur n&keren Erkenntniss des sporadischen Typhus. Tûbingen, 1821. — Hei— delberg Klin Annalen, 1826. — Bretonneau el Trousseau, De la dothinentérite (Arch. gén. de méd., 1826). — Leuret, Mém. sur la dothinentérie observée à Nancy* (Eodem loco, 1828). — Gendron, Dothinentéries observées aux environs de Château du Loir (Eodem loco, 1829).
Louis, Recherches anal. path. et thérap. sur la maladie connue sous le nom de fièvre typhoïde. Paris, 1829. — Bouillaud, Traité clinique et expérimental des fièvres essentielles. Paris, 1826. — Clinique méd. de l'hôpital de la Charité. Paris, 1837. — Nosographie médicale. Paris, 1846. — Andral, Clinique médicale. Paris, 1834. — Ciiomel, Clin. méd. Paris, 1834. — Gendron, Recherches sur les épidémies des petiteslocalités (Journ. des conn. méd.-chir., 1834). — Dobler und Skoda, (Ester, med. Jahrb., 1837. — Gaussail, De la fièvre typhoïde, de sa nature et de son traitement. Paris, 1839.
Cramer, Der Abdominal! yphus. Cassel, 1840. — Forget, Traité de l'entérite folliculeuse. Paris, 1841. — Tiiielmann, Der Darmtyphus. Leipzig, 1841. — Winther,
Der Iléotyphus. Giessen, 1842. — Dietl, (Ester, med. Jahrbiicher, 1842-1844.
Gaultier de Claubrv, Identité du typhus et de la fièvre typhoïde. Paris, 1844.
Koppen, Der Abdominaltyphus in Torgau. Eilenburg, 1847. — Delarroque, Traité de la fièvre typhoïde. Paris, 1847. — Seitz, Der Typhus, vorzùglich naeh seinem Vorkommen in Bayera. Erlangen, 1847. — Bartlett, Hist. of the fevers of the United States. Philadclpbia, 1847.
Piedvache, Recherches sur a contagion de la fièvre typhoïde (Mém. Acad. mèd.f,
flou putride spéciale, et l'observation démontre que l'agent toxique atteint l'organisme suivant une triple modalité : 1° contenu dans l'air, dans l'eau, dans les substances aux émanations desquelles l'homme est exposé, il est absorbé par lui ; c'est là I'origine extrinsèque de la maladie; — 2° il naît primitivement dans l'organisme sous l'influence de certaines conditions mauvaises; c'est là I'origine spontanée ; — 3° il est reproduit par le malade, comme le poison cholérigène, et transmis aux individus sains ; c'est là I'origine contagieuse ou par transmission.
Longtemps méconnue, l'origine extrinsèque est aujourd'hui parfaitement démontrée; les émanations putrides des fosses d'aisances, des cloaques, des égouts (Murchison), sont les véhicules les plus ordinaires du poison typhique; mais il peut aussi être contenu dans Y eau potable, par suite d'infiltrations ou de communications accidentelles (Muller, Walz, Krauss, Schmit,
1850). — Blach^ Considérations sur la fièvre hjphoïde des enfants (Gaz. hôp., 1852). — Bartii, De la prétendue substitution de la fièvre typhoïde à la variole depuis l'introduction de la vaccine (Gaz. hebdom., 1853). — Trusen, Darstellung einer Epidémie des Darmtyphus (Giinsburg's Zeits., 1853). — Scharlau, Theoret. prakt. Abhandlung iiber den Typhus, die Choiera, etc. Slettiu, 1853. — M. Haller, Erfahrungen und Beobachtungen iiber Typhus (Wiener med. Wochen, 1853). — Griesinger, Infections Krankheiten. Erlangcn, 1855. — Cornaz, Études statistiques sur la fièvre typhoïde (Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 1854). — Delaharpe, Sur la fièvre typhoïde à /hôpital de Lausanne de 1836 à 1850 (Gaz. hebdom., 1854). — Zimmermann, Ueber spontané Entwicklung des typhdsen Contagiums (Deutsche Klinik, 1854). — Friedreich, Bericht iiber 33 im Julius Hospital abgelaufene Fâlle von Abdominal-Typhus (Yerhandl. der physïk med. Gesells. zu Wiirzburg, 1854). — Virchow, Abdominal- Typhus und Choiera Typhoïd (Eodcm loco). — Gavreau, Notice sur les maladies typhoïdes des hôpitaux d'Orient (Gaz. méd. Paris, 1855). — Stromeïer, Ueber den Verlauf de? Typhus unter dem Einfluss einer methodischen Ventilation. Hannover, 1855. — Schmieder, Yersuch einer Statistik iiber die Krankheitsdauer tndtlich endender Fulle von Ileotyphus (Archiv fur physiol. Heilkunde, 1855). — Benouard, Causes de mort (Revue méd., 1855). — Lebert, Bericht aus dem Zûricher Kantons- Spital imJahre 1853 (Schweiz. Zeits., 1854). — Poulet, Épidémie de Plancher- les- Mines [Union méd., 1854). — Piooux, Forme péritonèale de la fièvre typhoïde (Union méd., 1856). — Barbrau, Des rechutes de la fièvre typhoïde (Gaz. hôp., 1856). — Huguet, De la fièvre typhoïde (AbeiW> méd., 1856). — Vogel, Klin. Untersuchnng en iiber den Typhus. Erlangen, 1856. — Béhier, Delà fièvre typhoïde à forme thoraciqueetdcson traitement (Arch. gén. de méd., 1857). — Gauciiet, Obs. relatives à la forme péri tonèale (Union méd., 1857). — Lederer, Beobachtungen iiber den Typhus bei Kindcm (Wiener med. Wochen, 1857). — Sloane, The fever of Leicester (British med. Journ., 1857). — Hirsch, Handbuch der hist.-geog. Pathologie. Erlangen, 1858. — Lebert, Ueber den Typhus und die Typhus-Epidemie im ZvHcher Spital im Jahre 1857 (Wiener med. Wochen., 1858). — Blachez, Étude sur la dothiènentérie, thèse de Paris, 1858. — Hervieux, Sur l'épidémie de Paris de 1857 (Union méd., 1857). —
Maclagan, Buchanan), ou dans des aliments en décomposition, surtout dans la viande gâtée (faits de Sigg, Staub, Hjaltelin, etc.). La connaissance de ces faits restreint le nombre des fièvres typhoïdes nées par spontanéité ou par transmission ; avant tout elle impose une grande réserve dans cette appréciation étiologique, vu que l'origine extrinsèque, toujours difficile à saisir, ne peut être déceléc que par des recherches spéciales. D'un autre côtëj il va de soi que les matières animales en décomposition ne donnent pas toujours lieu à la formation du poison, elles ne l'engendrent que dans certaines conditions qui restent encore indéterminées. Ces données n'en ont pas moins une importance extrême au point de vue de l'hygiène publique et de la prophylaxie delà maladie, et elles font comprendre le développement de ces épidémies en petits foyers circonscrits, que Griesinger appelle avec justesse épidémies de maisons. — La diffusibilité du poison par
Villette, Thèse de Paris, 1857. — L. Le Gottier, Épidémie de fièvre typhoïde paraissant trois fois en quarante ans après la coupe d'un bois faite trois fois, à vingt a?is de distance (Union méd., 1858). — Martin, Eine Haus- Epidémie von Abdominal- Typhus zu Berg (Aerztl. Intellig. Blatt, 1858). — Tréjaxt, Thèse de Strasbourg, 1858. — Le Brun, Thèse de Strasbourg, 1858. — Ragaine, Mém. sur une épidémie de fièvre typhoïde observée à Moulins- la- Marche. Paris, 1858. — Moynier, Union méd., 1859. — Voss, Bericht ùber das Stadt/crankenhaus zu Glauchau (Detdsche Klinik, 1859). — Kxose, Die Typhus-Epidemie im Brcslaiier Landkreise (Gùnsburg's Zeits., 1859). — Nader, Die Tgphus Epidémie in Wien (Zeits. der Wiener Aerzte,
1859) . — Budd, Intestinal fever eisentially contagions (The Lancet, 1859). — Michel, Des rechutes de la fièvre typhoïde (Union méd., 1859).
Kennedy, Obs. on typhus and typhoïd fever as seen in Dublin (Edinb . med . Journal,
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1861) . — Million, Epidémie de Saint-Ètienne. Paris et Lyon, 1861. — Buiil, Yerlauf einer Typhus-Epidemie (Bayer aerztl. Intellig. Blatt, 1861). — Skoda, Beitruge zur Lehre rorc Typhus (Allg. Wiener med. Zeit., 1861). ~ Schmit, Observ. de fièvre typhoïde due à l'usage d'une eau corrompue (Journ. de méd. de Bruxelles, 1861). — Budd, On typhoid or intestinal fever. The Pythogenie Theory (British med. Journ., 1861). — Kirsciiensteiner, Ueber die Yerbreitungsweise des Typhus auf dem platten Lande (Bay. aerztl. hdelliy. Blatt, 1861). - Zabler, Eodem loco. — Gilliiuber OEster. Zeds. f. prakt. Heilkunde, 1861. — Murchison, A Treatise on the continued levers of Great Britain. Londou, 1862. - Kennedy, Dublin quarterly Journ. ofmed. Se, 1862. — Greenuow, History of an Out.break of fever at Ovoer-Darwen (British
TYPHUS ABDOMINAL. — FIÈVRE TYPHOÏDE. 727 l'atmosphère au delà de son foyer originel, est très-limitée si on la compare à celle des autres poisons morbides ; toutefois elle est encore assez étendue pour que les individus qui n'ont pas approché le foyer toxique même, puissent être atteints par la maladie ; c'est là ce qu'on a appelé I'origine miasmatique, laquelle n'est en vérité qu'un mode de l'origine extrinsèque.
L'origine spontanée doit nécessairement être admise, par exclusion, dans les cas fort nombreux où la maladie n'est imputable à aucune autre cause; le pourquoi et le comment de la génération du poison sont fort obscurs, et je tiens l'interprétation de Sticb pour La plus satisfaisante. 11 professe que l'organisme animal renferme toujours en lui des matériaux d'empoisonnement putride, contenus soit dans l'intestin, soit dans l'exhalation pulmonaire, et qu'à l'état normal l'influence nocive de ces produits est annihilée par les fonctions mêmes des muqueuses correspondantes, ou bien par l'élimination
med. Journal, 1862). — Bouyer, Diathèse purulente à la suite d'une fièvre typhoïde [Union mécl., 1862). — Pfrang, liericht ùber die Typhusepidemie in Znaïm imJahre 1862 ( Wiener med. Wochen, 1862-1863). — Mayer, Intestinalkatarrhe und Typhus zu Ulm (Wiïrtemb. Corresp. Blatt, 1863). — Gaillard, Thèse de Strasbourg, 1863. — H. G intrac, Note sur la contagion de la fièvre typhoïde (Bullet. Acad. de méd., 1863). — Faivre d'Esnans, Sur la fièvre typhoïde dans les campagnes [Gaz. hôp., 1863). — Mandon, De la fièvre typhoïde. Paris, 1864. — Seitz, Zur Aetiologie und Thérapie des typhosen Ficbers [Deutsche Klinik, 1864). — Vallin, De la mêuingoencéphalite comme complication dans la fièvre typhoïde (Gaz. méd. Paris, 1864). — Chèdevergne, De la fièvre typhoïde et de ses manifestations coagestives, i/iflammatoires et hémorrhagiques vers les principaux appareils de l'économie, thèse de Paris, 1864.
Bt'HL, Ein Beitrag zur Aetiologie des Typhus (Zeits. /'. Biologie, 1865). — Gietl, Die Ursachen des enterischen Typhus in Mùnchen. Leipzig, 1865. — Thin, Ediub. med. Joum., 1865. — Bernard, Étude sur la fièvre typhoïde, Paris, 1865. — Rummel, Der Typhus. Neu-Ruppin , 1866. — Froelicu, Dcr Holsleinische Enterotyphus (Archïv der Heilk., 1866). — LOTHHOLZ, Zur Aetiologie des Ileotyphus. lena, 1866. — Zehnder, Bericht ùber die Typlmsepidemie in der Stadt Zurich, etc. Zurich, 1866. — Lang, Die Typhusepidemie in Neuhausen. Ein Beitrag zur Path. und Thérapie des Abdominaltyphus. Scliairiiauscn, 1866. — Mercier, Gaz. méd. Paris, 1866. — Boeckel, Epidémie de Dchlinger (Gaz. méd. Strasbourg, 1866). — Seidel, Vergleichung der Schwankungen der Hegensmengen mit den Schwaukungen in der Ih'itifigkeit des Typhus in Mùnchen (Zeits. f. Biologie, 1866). — Thomas, Untersuchungen ùber die Verbreitung des Abdominaltyphus in Leipzig (Arch. der Heilk. , 1866) . — Kesteven, Case in which typhoïd fever and rneasles were coïncident (The Lancet, 1866).
— Rothrock, On the contagiousness of typhoïd fever (American Journ. of med. Se, 1866). — Poirier, Des épidémies de fièvre typhoïde dans les campagnes. Gand, 1866.
— Liebermeister, Zur Aetiologie des Abdominaltyphus (Deutsche Klinik, 1866). — Carrière, L'insalubrité urbaine et les épidémies de typhus (Union 'méd., 1866). — Chvostek, Beobachtungen ùber Ileotyphus (Allg. Wiener med. Zeit., 1866). — Hecker,
rapide ou la transformation des matières résorbées. Mais si par un dérangement quelconque ces opérations compensatrices salutaires deviennent imparfaites, alors les matériaux putrides peuvent donner lieu au poison typhique, et la maladie est ainsi engendrée de toutes pièces par l'organisme lui-même. Il est bien évident que cette conception a quelque chose d'hypothétique, mais il n'est pas moins sûr qu'elle fait clairement comprendre l'influence toute-puissante de certaines causes auxiliaires sur le développement de la fièvre typhoïde; parmi ces causes auxiliaires, je me borne en ce moment à signaler les mauvaises conditions hygiéniques au point de vue de l'aliment, de l'habitation, de l'encombrement, et les perturbations que fait subir à l'organisme l'acclimatement dans les grandes villes.
L'origine par transmission, difficile à suivre dans les grands centres de
Einige Bemerkungen ùber den Abdominaltyplius im WochenLette (Monats. f. Geburtskunde, 1866). — Kaminsky, Même sujet (Eodem loco). — Steintual, Deutsche Klinik,. 1867. — Lutz, Zur Aetiologie des Typhus (Boy. arztl. Intellig. Blatt, 1867). — Bai/mler, Klinische Beobachtungen des Abdominaltyplius in England (Arch. f. klin. Med., 1867). — Dubourg, De la contagion (Gaz. hôp., 1867). — Gouraud, Eodem loco. — Maclagan, On enteric fever in Dundee and neighbourhood (Edinb. med. Journ., 1867). — Buchanan, Report on typhoid fever at Guildford (Med. Times and Gaz., 1867). — Grieve, On an outbreak of typhoid (The Lancet, 1867). — Homaiw og Hartwig, Meddelelser om nervefeberen (Norsk Mogazin, 1867). — Jaccoud, Notes à la traduction de Graves. — Leçons de clinique médicale. Paris, 1867. — Magnus Huss, Statistique et traitement du typhus et de la fièvre typhoïde. Stockholm, 1868. — Tommasi, Lezioni sul tifo (Il Morgagni, 1868). — De Beaufort, Pathogénie et traitement rationnel des affections typhiques (Bullct. de thérap., 1868). — Hedleu, Ueber Mischformen des exanthematischen und abdominalen Typhus. Berlin, 1868.
— Warner, Ein Fall von typhoïder Erkrankung als Beitrag zur Lehrc von den pythogenetischen Krankheiten (Berlin, klin. Wochen., 1868). — Pfeiffer, Der Typhus in der Kaserne zu Weimar von 1836-1867 (lenaïsche Zeits. f. Med., 1868). — Seidel, Beitrag zur Lehre von Ileotyphus (Eodem loco, 1868). — Eskens, De typho abdaminali. Bonnœ, 1868. — Kuechler, Erfahrungen ùber den Typhus (Memorabilieny 1868). — Pettenkoi.-er, Ueber die Schwankungen der Typhussterblichkeit in Mùnchen von 1850-1867 (Zeitschrift f. Biologie, 1868). — Decaisne, De l'influence des gaz que dégagent les poêles de fonte sur le développement et la marche de la fièvre typhoïde (Gaz. hôp., 1868). — Grandmottet, Fièvre typhoïde chez un homme de soixante-trois ans (Eodem loco, 1868). — Guipon, Sur l'étiologie des épidémies de fièvre typhoïde (Gaz. mèd. Paris, 1868). — Ferrand, Ictère et fièvre typhoïde (Union méd.f 1868). — Bonnet, Considérations sur la fièvré typhoïde (Eodem loco, 1868).
— Arnould et Kelscfi, Recherches sur la fièvre typhoïde en Algérie (Recueil de mém. de mèd. milit., 1868). — Carpentin, Note sur une épidémie de fièvre typhoïde observée au camp Jacob (Guadeloupe) (Arch. de mèd. navale, 1868). — Paget, Dualité de la
maladie généralement connue sous le nom de fièvre typhoïde. Toulouse, 1868.
Gzbrnicki, Étude clinique sur la fièvre typhoïde, thèse de Strasbourg, 1867. — Havii.and, Report on the épidémie at Terling (Med. Times and Gaz., 1868). — Stonb,
population et pour cela souvent contestée, a été rigoureusement établie par l'étude des épidémies dans les petites localités (1); le poison régénéré par le malade est vraisemblablement contenu dans les matières fécales, peutêtre aussi dans l'air expiré ; ce qui est certain, c'est que la puissance de cette transmission est loin d'égaler celle des autres infections zymotiques; un séjour prolongé auprès du malade, la conservation des déjections <Ians sa chambre, le défaut de propreté et d'aération, sont les conditions les plus favorables à la transmissibilité ; et comme elles ne sont pas toujours réalisées, on comprend que dans bon nombre de cas les personnes qui sont journellement en rapport avec le patient, échappent néanmoins à toute contagion. La transmission par les linges et les effets est moins certaine que pour le typhus exanthématique; cependant des observateurs éminents l'ad-
Typhoid in the tropics (Eodem loco, 1868). — Typhoid fever in the West-lndies {Brit. and for. med. chir. Beview, 1868). — Salter, Med. Times and Gaz., 1868. — Ebden, Mémorandum on the low fever that prevailed epidemically in Capetown, etc. (Med. Times a?id Gaz., 1868). — Bakewell, On an épidémie of typhoid fever in Trmidad (The Lancet, 1868). — Perry, Eodem loco, 1868. — Buzzard, How an ont break of typhoid fever was produced (Eodem loco, 1868). — Dae, Fra typhoidfeberen i Kragero Lœgedistrikt (Norsk Mag., 1868). — Collet, Beretning om Nervenfeberepidemierne, etc. (Eodem loco, 1868). — Eigenbrodt, Beitrdge zur n&héren Kenntniss der Typhusepidemie zu Friedberg, etc. (Zeits. f. Epidem., 1869). — Schwarzmaier, Bericht ùber das epid. Auftreten des Typhus und Intestinal-Catarrhs im Markte Mittenwalde, etc. (Bayer. Srztl. Intellig, Blatt, 1869). — Molard, Epid. de Metz (Becueil de mém. de méd. milit., 1869). — Hervier, Épidémie de Bive-de- Gier (Lyon méd., 1869). — Larivière, Joum. de méd. de Bordeaux, 1869. — Van den Corput, De Change, Épidémie de Bruxelles (Presse méd. belge, 1869) Churchill, Dublin quart. Joum. ofmed. Se, 1869. — Ludwig, Zur Aetiologie und Puth. des endemischen Typhus (Wùrtemb. med. Correspbl., 1869). — Pfeiffer, Beitriigt*. zur Aetiologie und Verbreitung des Typhus in Thùriagen (Zeils. f. Epidemiol, 1869).
Reeves, On the contagiousness ofentertc fever (Nev; York med. Becord, 1869). —
Cotting, Boston med. and surg. Journal, 1869. — Wacquez, Etude sur In fièvre typhoïde (Arch. méd. belges, 1869). — Soulier, Étude critique, etc. (Lyon méd.,
1869). Ebstein, Die Récidive des Typhus. Ein Beitrag zur Lchre von den lnfections-
Krankheiten. Breslau, 1869. — Dieulafoy, De la mort subite dans la fièvre typhoïde, thèse de Paris, 1869. — Szenic, Der Typhus abdominalis und seine Folgezustande. Berlin. 1869. — Knoevenagel, Beitrag zur Aetiologie des Typhus abdominalis (Berlin. kÙn. Wochen., 1869). — FronmUller, Verdrdngung des Typhus durch Vorioloïden (Memoriabilien , 1869). — EkekrANZT, Om tyfoidferbem paa Serafinerlasaretted, 1868 (Bijgiea, 1869). — Holst, Statistike Undersôgelser om Tyfusepidemien, etc. (Norsk Magaz., 1869).
(1) Bretonneau, Arch. gén. de méd., 1829. — Gendron, Épidémies des petites localités Journal des tonn. méd. -chir., lr° et 2e années). — Piedvache, Mém. de fAcad. de méd., 1850.
mettent sans réserve, en se fondant surtout sur la fréquence de la maladie chez les blanchisseuses des hôpitaux (Griesinger). — La durée de Y incubation n'est pas déterminée ; quelques faits prouvent qu'elle peut être très-courte, et ne pas dépasser vingt-quatre à quarante-huit heures.
La fréquence relative de ces origines n'est pas établie; dans les grandes villes, toutes les causes de la maladie sont tellement combinées qu'il est difficile de formuler sur ce point une proposition précise; aussi tandis que Budd, par exemple, attribue le développement de la fièvre typhoïde presque exclusivement à la contagion, d'autres observateurs reportent à la spontanéité cette prépondérance absolue ; du reste, il y a trop peu de temps que l'étiologie de cette maladie est dégagée de la banalité pour qu'on puisse faire la part respective de chacun de ses modes de production.
Quelle que soit la voie par laquelle il atteint l'homme, le poison typhique ne produit pas nécessairement la totalité de ses effets; il faut qu'il trouve l'organisme en état de réceptivité ou d'opportunité morbide, et les différences individuelles sont telles, que les effets peuvent être nuls, imparfaits ou complets. Il en est ici comme pour le poison cholérigène, et à côté de la fièvre typhoïde parfaite qui a été longtemps seule décrite, il faut réserver une place pour les manifestations plus légères de l'empoisonnement que l'on réunit aujourd'hui sous les noms de typhus levissimus ou abortif.
La réceptivité est favorisée par certaines conditions dont l'influence est si puissante, qu'elles peuvent être dites à bon droit des causes auxiliaires de la maladie. — L'âge est au nombre des plus importantes : c'est de quinze à trente ans que le typhus abdominal a son maximum de fréquence; de trente à quarante ans, la prédisposition est déjà moindre; de quarante à cinquante ans, la maladie est fort rare ; après cinquante, elle est tout à fait exceptionnelle. Avant deux ans la réceptivité semble nulle; elle apparaît déjà de deux à cinq ans, et de cinq à quinze la maladie est assez fréquemment observée. — Le sexe a peu d'influence, cependant le nombre des cas est un peu plus grand dans le sexe masculin. — Les constitutions fortes et saines sont plus exposées que les autres, et l'on peut dire que les maladies chroniques graves (tuberculose, mal de Bright, maladies du cœur, du foie, etc.) confèrent une certaine immunité contre l'iléo-typhus. — L'alimentation insuffisante et surtout de mauvaise qualité, l'habitation de lieux bas et humides, l'encombrement résultant du séjour de plusieurs personnes dans des localités trop petites et mal aérées, constituent un autre groupe de causes auxiliaires qui expliquent l'endémicité du typhus abdominal dans la plupart des grandes villes ; ces conditions mauvaises impressionnent surtout les individus qui y sont brusquement soumis, aussi la maladie sévit-elle principalement sur les hommes non encore accoutumés à ce genre de vie ; l'acclimatement à Paris présente à cet égard des dangers exceptionnels dont l'imminence persiste durant plusieurs mois, au delà même d'une année.— Enfin les saisons ont une
influence réelle ; dans toute l'Europe centrale et dans l'Amérique du Nord, le plus grand nombre des cas et le plus grand nombre des épidémies appartiennent à l'automne; viennent ensuite, avec des oscillations qui se compensent, l'été et l'hiver, la saison la moins chargée est le printemps. Les hivers rigoureux, les étés chauds et secs sont peu favorables au développement et à la propagation de la maladie ; les hivers doux, les étés frais et humides ont une influence contraire; mais ce n'est là qu'une proposition très-générale qui se heurte à de nombreuses exceptions.
Le niveau de Venu souterraine n'est probablement pas sans influence sur le développement épidémique de la maladie; étudiant à ce point de vue les diverses épidémies de la caserne de Weimar depuis 1836 jusqu'à 1867, Pfeiffer (1) a montré qu'elles ont coïncidé avec un abaissement notable de la couche d'eau succédant à une élévation maximum ; cet abaissement mettant à nu les matières excrémentitielles qui imprègnent le sol, en démasque et en assure l'action toxique. C'est là une analogie intéressante avec la genèse des épidémies de choléra.
La fièvre typhoïde est extrêmement répandue, c'est la forme la plus commune des maladies typhiques; on la retrouve non-seulement dans toutes les régions de l'Europe, mais en Egypte, dans l'Afrique française, dans les deux continents américains, et même dans les contrées intertropicales. Une maladie tout à fait analogue a été observée chez plusieurs animaux, notamment chez le cheval, l'âne, le lapin, le lièvre, bien plus rarement chez le chien (Brucktmiller, Roll), et chez le chat (Serres).
11 est exceptionnel que la fièvre typhoïde atteigne une seconde fois le même individu, s'il s'est déjà écoulé un certain temps depuis la première attaque ; en d'autres termes les récidives sont rares, plus rares que dans le typhus exanthématique. Mais les rechutes ou réversions sont plus fréquentes; elles ont lieu dans la dernière période de la maladie, ou bien durant la convalescence, ou bien pendant les deux premiers mois qui suivent la guérison .
(1) Pfeiffer, Dm- Typhus in der Kaserne zu Weimar von 1836-1867, mit Berucksichtigung der anderen gleichzeitigen Epidemieen (Jenaische Zeils. fur Med., 1868).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les lésions principales occupent les organes hématopoïéttques, et elles ont pour conséquence une altération notable du sang ; elles siègent dans les glandes de l'intestin et l'appareil lymphatique correspondant, dans la rate, dans le foie ; constantes dans leur existence, elles ont dans leur évolution et leur degré une variabilité qui est en rapport avec la durée et la gravité également variables de la maladie. — Les lésions nombreuses et diverses qu'on rencontre dans les autres organes n'ont pas la valeur d'une caractéristique, elles sont contingentes.
L'intestin grêle, plus précisément la dernière portion de l'iléum, présente les altérations spéciales; elles consistent dans 1' infiltration hyperplasique des glandes de peyer et des follicules solitaires; tantôt cette infiltration subit une métamorphose régressive, rapide, qui en permet la résorption ; c'est le cas le plus rare {typhus levis ou abortif); tantôt elle est éliminée par solu-
(1) Morgagni — Roederer et Wagler — Sarcone — Prost — Petit et Serres — Louis, loc. cit.
Lesser , Die Entzùndung und Verschwàruag der Schlcimhaut des Darmkanals. Berlin, 1830. — Rokitansky, Handb. der Path. Anatomie. Wien, 1852. — Zehetmayer, Zeitschr. der K. K. Gesells. zu Wien, 1844. — Vierordt, Beitrage zur path. Anat. des typh. Fiebers {Henle und Pfeufer's Zeits., 1845). — Hamernjk, Prager Vicrteljahr. , 1846. — Dittrich , Path. anat. Darstellung des Typhusprocesses. Erlangen, 1851. — Kolb, Path. anat. Mittheilungcn iiber Typhus. Zurich, 1860. — Bennett, Morbid Anatomy of the Edinburgh-fever during the Winter 1846-1847 (Month/y Joum. of med. Se., 1852). — Zimmermann, Eigenthiimliche Concretioneu in den Stùhlen von Typhuskranken [Deutsche Klinik, 1853). — Heschl, Die Perforation des Darms im Typhus {Zeits. Wiener Aerzte, 1853). — Engel, Ueber Ges~ chwilre {Prager Vierteljahr., 1853). — Leudet, Mém. sur les ulcérations et la perforation du gros intestin survenant à la suite de la fièvre typhoïde {Gaz. hebdom., 1854).
— Zimmermann, Einiges zur ndheren Keimtniss der Typhusslùhle {Deutsche Klinik, 1854). — Gless junior, Beobachtwigen iiber tôdtlichc Darmperforationen im Typhus {Wûrtemb. Corresp. Blatt, 1855). — Virchow, Ueber die Beziehungen des Typhus zur Lungentuberkulose {Wiener med. Wochen., 1856).— Lebert, Neue Untersuchungeu
ùber die path. Anatomie des Abdominaltyphus {Prager Vierteljahr., 1858).
Buhl, Ueber den Wassergehalt im Gehirn bei Typhus {Zeits. f. ration. Med., 1858).
— Wallmann, Wassersucht und Erveiterung der Hohle des Septum pellucidum {Virchow's Archiv, 1858). — Leudet, Recherches anatomiques et cliniques sur les hydropisies consécutives à la fièvre typhoïde {Arch. gèn. de méd., 1858). — H. Cooper, Symptômes of typhoïd fever without the usual post-mortem appearances {Brit. med. Joum., 1859). — Wagner, Beitrag zur path. Anat. der Leber bei Abdominaltyphus (Archiv der Heilkunde, 1860). _ Zexkbr, Jahresb. der Dresdener arzll. Gesells.,
tien de continuité du tissu qui la renferme, et donne lieu conséquemmen à des ulcérations et à des cicatrices. Qu'il s'agisse des glandes solitaires ou «les agminées, celles qui sont à l'opposé de l'insertion mésentérique sont toujours les plus altérées, et le processus diminuant de bas en haut présente son maximum dans le voisinage immédiat de la valvule iléo-Ciecale. La lésion glandulaire est accompagnée, dès le début, d'une hyperémie intense avec chute de l'épithélium et imbibition liquide des tuniques intestinales, c'està-dire d'une véritable inflammation catarrhale ; ce catarrhe n'est pas limité aux glandes elles-mêmes , il occupe également la muqueuse. L'aspect des plaques varie suivant l'abondance de l'infiltration; les deux types extrêmes sont représentés, l'un par les plaques exubérantes à infiltration condensée, connues sous le nom de plaques dures; l'autre par les plaques à peine saillantes et sans consistance, désignées sous le nom de plaques molles. L'arrivée du sang dans la plaque est d'autant plus difficile que l'infiltrat est plus solidement tassé ; aussi l'hyperémie initiale dure fort peu dans les plaques dures, elle fait rapidement place à un état d'ischémie avec décoloration des glandes, qui tranchent par cette pâleur même sur le fond rouge de la muqueuse. Cette ischémie est moins précoce lorsque la condensation
1860. — Giiqierez, Aus dem Wiedner Secirsaal {Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1861). — Wagner, Fall von typhôsen Neubildungen in der Serosa der Plica Douglasii (Archiv der Heilkunde, 1862). — Noeldechen, De anat. path. Typhi abdominalis. Berolini, 1862. — Kolbe, Path. anat. Mittheilungen ûber Typhus. Zurich, 1862. — Wispauer, Mittheilungen aus dem Sectionssaale des Militarkrankerthauses zu Mùnchen {Aerzt. Intellig. Blatt, 1863). — Roth, Ergebnisse aus 18 Typhussectionen {Wùrzb. med. Zeit., 1863). — Steiner, Typhus mit Croup der Ilarnblase {Prager med. Wochen. 1864). — Mirchison, Ulcers of the Intestine at a very early Stage of typhoid fever {The Lancet, 1864). — Tigri, Compt. rend. Acad. Se., 1864. — Gaisso, Recherches cliniques et anat. path. sur la fièvre typhoïde. Paris, 1862. — Fischer, Sporen in den Fâkalmassen an lleotyphus erkrankter Individuen (Allg. Wien. med. Zeit., 1866).
Duchek, Veber einige seltene Hirn-und Nervenerscheinungen itn Verlaufe des
Typhus {Wochenblatt der Gesell. d. Wiener Aerztc, 1866). — Hoening, Die cntzùndliche {typhose) Mesenterialdrûse. Bonn, 1867. — Bennett, Typhoid ulcération and perforation of intestine in a case presenting no symptoms of typhoid fever during life (Transact. of the path. Soc, 1867). — Hallier, Der pflanzliche Organismus im Darm und im Blute bei lleotyphus {Virchow's Archiv, XLIII, 1868).— Paulicki, Ausgededehnte Ulcerationen der Schleimhaut des Mastdarms und de Flexurasigmoïdm nach abgelaufenem Typhus abdominalis {Wiener med. Woch. 1868). — Cérenville, Obs. sur la fièvre typhoïde. Zurich, 1868. — Pepper, Typhoid fever, death on 11 day; enlargement of Peycr'spatches vithout ulcération ; vesicular distension of follicles throughout intestines {American Journal ofmed. Se, 1868). — Hoffmann, Untcrsurhungen iiber die path. anat. VerCinderungen der Organe beim Abdominaltyphus. Leipzig, 1869. — Lindner, Veber einen TyphusFall mit eigehthùmlichen Gehirn- Sljmpi&mèh {Zeits. /. Parasilenkunde, 1869).
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des produits infiltrés est moins grande ; et dans les plaques tout à fait molles, dont la saillie est si faible qu'elle ne peut être bien appréciée qu'avec le doigt, ou par transparence, la teinte rouge violet du début persiste bien plus longtemps. L'ischémie secondaire est la cause principale, sinon unique, de la nécrose du tissu et de l'ulcération consécutive; aussi ces phénomènes sont -ils constants et rapides dans les plaques dures, inconstants et tardifs dans les autres. Ordinairement uniforme, la surface libre des plaques peut avoir un aspect irrégulier, comme réticulé ou aréolaire ; cette disposition peut aveir pour cause une infiltration peu abondante et inégalement répartie, mais le plus souvent elle est secondaire, et produite par la résorption partielle du dépôt, et la rupture d'un certain nombre de grains glandulaires. Les plaques aréolaires coïncident fort souvent avec les autres variétés, et elles occupent de préférence les zones supérieures de l'altération ; il semblerait que le processus épuisé n'a pu aboutir en ce point à l'infiltration totale.
Une coupe de la plaque altérée montre le dépôt sous orme d'une masse blanc-grisâtre de la consistance du mortier; ce produit prédomine tantôt dans le tissu sous-muqueux, tantôt dans la muqueuse elle-même, en tout cas il entoure les glandes et les amas glandulaires, et il les remplit. Les dépôts typhiques ne sont pas limités, comme on l'a cru longtemps, aux glandes elles-mêmes; ils envahissent leur périphérie, pénètrent plus ou moins profondément dans le tissu sous-muqueux, dans la tunique musculaire, et viennent même former dans la couche sous-séreuse, et jusque sur le revêtement péritonéal (Griesinger), de petits foyers à peine visibles à l'œil nu.
Le dépôt typhique, examiné au microscope, est constitué par une abondante formation de cellules et de noyaux ; les cellules volumineuses sont multinucléaires, elles peuvent avoir six noyaux et plus. Dans les cavités glandulaires, cette prolifération a pour point de départ les cellules lymphatiques qui remplissent normalement les follicules; dans le tissu interglandulaire et dans l'épaisseur de la muqueuse, la néoplasie peut être attribuée soit aux cellules lymphatiques qui occupent également ces parties à l'état normal, soit aux corpuscules conjonctifs (Yirchow). Les masses cellulaires de nouvelle formation sont rapidement réduites, par métamorphose rétrograde, en détritus granuleux et en graisse, et elles peuvent alors disparaître insensiblement par résorption ; mais, pour peu que le dépôt soit abondant, il est nécrosé avec le tissu dans lequel il est infiltré, et l'élimination des parties mortes laisse une perte de substance, une ulcération.
L'ulcération typhique de l'intestin peut n'occuper que quelques points isolés de la plaque infiltrée, ou bien elle en intéresse toute la surface, et égale en profondeur la masse d'infiltration, pénétrant ainsi jusqu'à la couche musculeuse; dans ce cas, l'ulcère a la grandeur et la forme elliptique des
plaques de Peyer ; parfois il n'existe que de petites érosions intéressant seulement la muqueuse qui recouvre la plaque. Sur les follicules isolés le processus est le même, mais les ulcérations sont petites, rondes ou cratériformes. Le grand diamètre des ulcères elliptiques correspond à l'axe longitudinal de l'intestin; le bord est formé par une pellicule muqueuse, détachée du fond de l'ulcère sur une largeur de quelques millimètres, d'une couleur rouge-bleuâtre, qui tourne plus tard au gris-ardoisé; le fond de la perte de substance est constitué par la musculeuse, plus souvent par une couche très-mince et très-délicate du tissu sous-muqueux. — Il est facile de retrouver dans cette description les quatre stades assignés à la lésion intestinale par Rokitansky, et désignés par lui sous les noms de stade de congestion; — stade d'infiltration typhique; — stade de ramollissement et tféMmination; — stade à' ulcération.
L'évolution n'est pas renfermée dans des limites chronologiques précises; tantôt la lésion est produite rapidement et en bloc; elle se présente au même degré sur toutes les glandes atteintes; tantôt elle procède par poussées successives, et l'on trouve dans l'intestin du même sujet des phases diverses de l'altération caractéristique ; ailleurs, enfin, elle marche avec une lenteur insolite, et, à une époque où sur le plus grand nombre des cadavres, on rencontre déjà des ulcérations nettes et détergées, elle ne montre encore que l'infiltration avec ou sans ramollissement. Ainsi, Roth n'a trouvé sur un individu mort au vingt-troisième jour, qu'une infiltration énorme des plaques de Peyer et des glandes solitaires, sans aucune ulcération. Ces variétés anatomiques, auxquelles répondent diverses modalités cliniques, ne permettent pas de fixer un terme univoque aux diverses phases de la lésion; en général l'ulcération commence du neuvième au douzième joui'; mais il n'est pas rare de trouver sur des sujets morts du quinzième au vingt et unième jour, quelques ulcères à peine détergés, tandis que la plupart des plaques sont encore à l'état d'infiltration ramollie. Par exception on observe des ulcérations dès le septième jour, mais ces faits sont trèsrares, à ce point qu'on peut se demander s'il n'y a pas eu quelque erreur dans l'appréciation du début de la maladie.
Quoi qu'il en soit de ces oscillations chronologiques, une chose est certaine, c'est que la formation des ulcères marque le terme du processus rrmmm proprement dit ; toutes les altérations subies par l'organisme jusqu'à ce moment sont le fait de l'empoisonnement lui-même; toutes celles qu'il présente ultérieurement sont étrangères à l'action propre du poison, elles sont les conséquences des désordres premiers, et constituent la période de réparation. Il résulte de là que la fièvre typhoïde, comme le choléra, n'a vraiment que deux périodes, savoir celle du processus typhique, et celle de la réparation. Cette interprétation, proposée par Hamernjk au point de vue anatomique, n'est pas moins exacte sur le terrain clinique, et elle doit
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remplacer la division banale de la maladie en septénaires ; sur une pareille base il n'y a pas de description dogmatique possible, puisque, à temps égal. La lésion n'est pas identique quant à son degré, et que les symptômes varient selon la phase de l'altération, et non pas selon le numéro des jours.
Le nombre des plaques altérées varie ; et si l'on peut d'une manière générale admettre une relation entre la multiplicité des lésions et la gravité du mal, cependant cette proposition n'est pas absolue, et des individus succombent, à l'autopsie desquels on ne trouve que deux ou trois plaques touchées. — De même que l'étendue, le siège de la lésion peut varier; dans bon nombre de cas le processus dépasse l'iléum, et il atteint sur une longueur plus ou moins considérable les glandes solitaires du gros intestin, et le tissu qui les avoisine immédiatement. Dans des cas bien plus rares, tellement rares qu'ils peuvent être qualifiés de curiosités pathologiques, l'iléum demeure intact, le gros intestin seul est altéré, mais il peut l'être dans sa totalité depuis la valvule jusqu'à l'anus (colotyphus); dans d'autres circonstances non moins exceptionnelles, la lésion spéciale est bornée m jéjunum et au duodénum, et elle peut s'étendre à la portion pylorique de l'estomac (Diltrich, Hamernjk); l'altération porte alors sur les glandes solitaires, la muqueuse et le tissu sous-muqueux, et elle peut facilement être méconnue si l'examen anatomique est borné aux plaques de Peyer. Ainsi doivent être interprétés les cas donnés comme exemples de fièvre typhoïde sans lésion intestinale.
Les glandes MÉSENTÉRiQUES subissent un processus identique ; fortement injectées au début, elles se tuméfient bientôt par le fait d'une infiltration de grosses cellules et de noyaux provenant de leurs cellules lymphatiques normales ; leur tissu est alors d'un rouge bleuâtre; plus tard il se décolore et devient gris, rougeàtre ou blanc, en même temps qu'il prend un aspect lardacé; le volume des ganglions augmente pendant toute la durée du processus typhique, et il atteint son maximum au moment de la formation des ulcères intestinaux. La lésion des glandes est variable en étendue ; en général elle répond pour le siège et pour l'intensité à l'ulcération de l'intestin ; et dans les cas exceptionnels où le processus typhique porte sur le jéjunum ou sur les côlons, ce sont les ganglions correspondants qui sont atteints.
La rate est augmentée de volume jusqu'à égaler de deux à quatre ou cinq fois ses dimensions normales ; sa capsule est très-distendue, le parenchyme est ramolli jusqu'à la diffluence, il a une couleur violette ou rouge noire ; dans quelques cas la membrane d'enveloppe se rompt, et il y a un épanchement de sang dans le péritoine. — Dans le foie et même dans les reins on trouve parfois de petits foyers de formations cellulaires et nucléaires; ces produits sont semblables à ceux qui infiltrent les glandes et les plaques de l'intestin, et méritent comme eux le nom de néoplasies typhiques. Si l'on tient compte de tous les faits connus, on doit reconnaître à ces néoplasies
un domaine infiniment pins vaste que celui dans lequel on les confinait il y a peu d'années encore. En fait, la nèapia&ie typhique a été vue jusqu'ici dans l'estomac, dans les deux intestins (non-seulement dans les glandes solitaires et agminéees, niais dans le tissu conjonctif de la muqueuse interposée, dans la couche sous-muqueuse, dans la musculaire et la séreuse) ; dans la rate, le foie, les reins (surtout la substance corticale) ; dans les glandes lymphatiques du mésentère et des méso-côlons ; une fois enfin dans la muqueuse des voies urinaires, et une fois dans la séreuse du repli de Douglas (Wagner).
Telles sont les lésions fondamentales suscitées par le poison typhique ; elles portent, ainsi que je l'ai dit déjà, sur les principaux organes de l'appareil hématopoïétique, et elles ont vraisemblablement la plus grande part dans la genèse de l'altération du sang. Cette altération est complexe : la fibrine et les globules rouges sont diminués, les globules blancs sont augmentés au début (hmcocytose typhoïde) ; Yalbumine et les matériaux solides du sérum tombent au-dessous de la normale, la proportion d'oxygène s'abaisse, tandis que celle d'acide carbonique est accrue, et d'après Coze et Feltz il y a diminution de l'urée, et augmentation du sucre. Les mêmes observateurs ont constamment trouvé des bactéries que Tigri a également signalées dans le sang des veines pulmonaires et dans le cœur, mais Lcbert n'a pu encore en constater la présence. Il résulterait des recherches de Hallier que le sang typhoïde contient deux micrococcus : l'un, à grosses cellules, appartenant au Rhizopus nigricans, est très-peu abondant; l'autre, à petites cellules, du genre Pénicillium crustaceum, existe en grande quantité. Toute cette question est à revoir. — Le sang plus fluide imbibe tortement la membrane interne de l'appareil circulatoire ; et les produits de la décomposition des matières albuminoïdes, la leucine, la tyrosine, existent en grande quantité dans le l'oie, la rate, les glandes mésentériques, souvent aussi dans l'urine du malade. Indépendamment de l'imbibition de l'endocarde, le cœur présente une mollesse caractéristique ; le tissu en est flasque, et d'une couleur rougesale .
L'appareil respiratoire est, à un degré variable, constamment altéré. Souvent le larynx est atteint d'inflammation ulcéreuse (voy. t. I, p. l'àU) ; les bronches sont toujours le siège d'un catarrhe qui peut s'étendre jusqu'aux plus petites ramifications; leur muqueuse est injectée, d'un rouge sombre, et tapissée d'une sécrétion visqueuse. Par suite, elles deviennent imperméables à l'air sur plusieurs points, et les portions correspondantes du poumon tout en collapsus avec atélectasie. Dans les régions déclives, les poumons présentent la congestion hypostatique avec ou sans œdème, plus rarement l'état dit de splénisation qui résulte de l'épaississement des parois alvéolaires. Dans quelques cas enfin, on trouve dans les parties non déclives de véritables pneumonies lobulaires ou lobaircs ; mais le fait est exceptionnel,
cette lésion n'apparaît d'ordinaire qu'après l'achèvement du processus typhique, c'est-à-dire dans la période de réparation. — Les ganglions broncMqws sont injectés, tuméfiés, et ils ont parfois la même infiltration que ceux du mésentère.
Les centres nerveux n'ont pas d'altérations profondes; ils peuvent être tout à fait intacts ; dans d'autres cas, les enveloppes et les couches superficielles du cerveau et de la moelle sont le siège d'une hyperémie intense ; parfois aussi un certain nombre de capillaires paraissent chargés de graisse (Lebert). 11 est possible que la constitution chimique du tissu nerveux subisse d'importantes modifications; toujours est-il que Buhla constaté par l'analyse directe une augmentation notable d'eau dans la masse encéphalique, pendant la période initiale et la période d'état des fièvres du genre typhus. C'est là pour lui un œdème cérébral aigu qui doit être regardé, dans la majorité des cas du moins, comme la condition organique des désordres que présentent les fonctions cérébrales, dans les périodes ascensionnelles des typhus. Dans un cas où les désordres nerveux de la fièvre typhoïde avaient présenté une grande analogie avec ceux d'une méningite, Meynert a constaté des altérations dans les cellules de la couche corticale du cerveau : les vaisseaux sanguins étaient fortement injectés, les cellules nerveuses étaient grossièrement granuleuses, opaques, les noyaux à contours très-accusés étaient rétrécis à leur milieu, ou déjà divisés; ailleurs ils étaient enveloppés par le protoplasma dissocié en fragments, et ils étaient groupés en amas ; quelques-uns de ces amas étaient encore unis avec un prolongement des cellules nerveuses, de sorte qu'il n'y avait aucun doute sur leur formation par le protoplasma des cellules. Avant de tirer aucune conclusion de ce fait, il est bon de noter que, dans trois cas de Duchek également marqués par des symptômes nerveux analogues à ceux de la méningite, l'examen microscopique n'a montré aucune lésion notable. — Dans uni autre cas à symptômes insolites, où l'on avait observé au commencement de la troisième semaine un spasme hydrophobique complet, Lindner a trouvé un exsudât gélatineux très-étendu à la surface du cerveau, et une hyperémie intense des plexus choroïdes, notamment dans le quatrième ventricule.
Les muscles volontaires sont très-souvent altérés, et cela eh grand nombre. Cette lésion signalée par Zenker, étudiée ensuite par plusieurs observateurs, notamment par Hoffmann, consiste d'après ce dernier, tantôt en une simple dégénération granuleuse (albumineuse ou graisseuse), tantôt en une véritable dégénération cireuse. Celle-ci, bien plus grave que la précédente, résulte de la coagulation pendant la vie du contenu de la fibre musculaire ; dans cet état le muscle apparaît au microscope, transparent comme du verre, brillant, légèrement opalescent, et tout à fait cassant. Cette coagulation, provoquée par le désordre de la nutrition générale et surtout par l'élévation de la température, amène la destruction des fibres altérées. La dégénération cireuse
a été vue par Hoffmann dans les adducteurs de la cuisse (75 ibis sur 107 cas), dans les muscles droits abdominaux (87 fois sur 127 cas), dans les muscles pectoraux (29 fois sur 77 cas), dans les muscles de la langue (13 fois sur 82 cas), dans le diaphragme (16 fois sur 22 cas), et enfin un certain nombre de fois dans les muscles larges de l'abdomen, le grand fessier, le couturier, le sterno-mastoïdien, les scalènes et les intercostaux. — Ces altérations sont plus ou moins complètement réparables selon leur nature et leur degré ; la dégénération cireuse peut avoir pour conséquences des ruptures et par suite des hémorrhagies, et même la suppuration du muscle (2 cas d'Hoffmann, dans le grand fessier).
Seconde période. Réparation. — La période d'état de l'ulcération et celle qui est nécessaire à sa réparation peuvent égaler à elles deux le maximum du premier stade, de sorte que sur les cadavres d'individus ayant succombé pendant la sixième semaine, on peut rencontrer à côté de cicatrices parfaites, des ulcérations encore pigmentées, ou même incomplètement fermées. L'ulcération une fois formée expose à deux dangers, I'hémorrhagie par érosion des vaisseaux, et la perforation par rupture du fond de l'ulcère ; ce dernier accident est ordinairement suivi d'une péritonite généralisée ; parfois cependant l'inflammation reste circonscrite et n e s'étend pas à la totalité de la séreuse.
La cicatrisation commence d'ordinaire dans la quatrième semaine; après une détersion complète de la perle de substance , les bords décollés deviennent adhérents, en même temps qu'ils prennent une teinte pâle et diminuent d'épaisseur; la couche conjonctive mince qui recouvre la musculeuse au fond de l'ulcération s'épaissit, devient blanchâtre et s'unit à la membrane marginale ; la solution de continuité est alors fermée par une plaque d'apparence séreuse, sur laquelle la muqueuse voisine S'avance de la périphérie au centre ; ce travail de réparation peut se prolonger jusque dans le cours du troisième mois; enfin Pépithélium et même des villosités sont reproduites sur les plaques cicatricielles, mais l'intestin reste à leur niveau plus mince et partant plus fragile. En raison même du mode suivant lequel elle a lieu, cette cicatrisation n'est jamais suivie de rétrécissement. — Pendant que ce travail est accompli;, les GLiNDEs mésentériques diminuent de volume par résorption des produits infiltrés ; il n'est pas rare que dans ce mouvement de retrait elles arrivent audessous de leur volume normal, et on les retrouve sous forme de petits corps solides d'un gris d'ardoise ; parfois, au contraire, l'infiltration persiste, se caséifie, et subit plus tard l'infiltration calcaire. — La rate perd sa tuméfaction, et, vers la septième semaine, elle est ramenée à ses dimensions premières ; l'enveloppe est ridée par suite de la distension qu'elle a subie, le tissu est flasque et décoloré ; il contient parfois des infarctus hémorrhagiques. -> Alors même que la réparation des ulcères suit un cours
normal, il peut se développer dans l'intestin, surtout dans les colons, une inflammation secondaire superficielle (croupale) ou interstitielle (diphthérique), qui dans certains cas atteint aussi la vésicule biliaire ; cette lésion est assez souvent observée chez les individus qui meurent tard, après l'accomplissement total du processus typhique.
Les poumons sont atteints d'hypostase ou de splénisation, on y retrouve plus accentué le catarrhe de la première période, quelquefois aussi des foyers de pneumonie fibrineuse; le larynx est intact, ou bien il présente à leur maximum d'intensité les lésions ulcéreuses et nécrosiques du laryngotyphus. — Dans quelques cas, I'œsophage et le pharynx sont parsemés d'ulcérations; en revanche l'hyperémie considérable que présente, durant le premier stade, la muqueuse gastrique (surtout dans le grand cul-de-sac) disparaît avec le gonflement de la rate. — Les reins sont parfois atteints d'une néphrite plus ou moins étendue. — Le ramollissement du cœur est plus marqué, le tissu n'est pas seulement mou, il est atteint de dégénérescence graisseuse ou d'infiltration granuleuse. — Le sang présente au maximum les altérations qui suivent la désassimilatiou excessive (marasme), entre autres Y inopexie ; comme conséquence, il n'est pas rare d'observer des thromboses dans les veines périphériques, notamment dans les crurales et les sinus cérébraux, et ces thromboses peuvent devenir à leur tour le point de départ d'un redoutable accident, savoir d'une embolie pulmonaire.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
Le début varie à ce point qu'une description didactique ne peut prétendre en indiquer tous les modes; il convient tout au moins de signaler les
(1) Traités généraux déjà cités.
Von Pommer, Heidelberg klin. Annalen, 1826. — Dobler und Skoda, Oesterreichische med. Jahrb., 1837.— Roger, Arch. gén. de méd., 1840.— Lombard, Gaz. méd. Parts, 1844. — Traube, Ann. des Charité-Krankenhauses, 1850. — Tomowitz, Zeits. der K. K. Gesells. der Aerzte zu Wien, 1851. — Ruhle, Gùnsburg's Zeits., 1852. — Zimmermann, Deutsche Klinik, 1852. — Tuierfelder, Archiv f. physiol. Heilk., 1856. — Wunderlicb, Archiv f. physiol. Heilkunde, 1857. — Archiv der Heilkunde, 1861. — Uhle, Archiv f. physiol. Heilkunde, 1859. — Kerschenteiner, Hcnle und Pfeufer's Zeits., 1859. — Haug, Beobachtungen nus der med. Klinik des Prof. Gietl. Mùnchen, 1860. — Thore, Obs. d'hallucinations développées dans le cours de la fièvre typhoïde (Ann. méd.-psycholoy., 1852). — Helin, Sur les érysipèles des typhisés (Journ. de méd. de Bruxelles, 1852). — Zuccarini, Ueber den Gesichisrothlauf im Typhus (Wiener med. W'ochen., 1853). — Thirial, De quelques -pseudo- perforations intestinales (Union méd., 1853). — Trotter, Albuminous urine in contùtued Fever (The Lancet, 1854). — Dicenta, W'ahrnehmungen ùber tijphoïde
principales éventualités cliniques, afin de prévenir de regrettables erreurs. Suivant qu'il y a ou non des prodromes, on peut distinguer deux groupes de faits, mais le début avec prodromes n'est pas toujours le môme.
Dans certains cas, les phodkomes sont constitués par un malaise général, par un défaut d'entrain qui s'accentue chaque jour davantage, par de la céphalalgie, de l'insomnie ou un sommeil agité de rêves pénibles ; souvent aussi il y a du vertige, des douleurs dans les membres, des épistaxis, et les choses vont ainsi pendant un temps qui varie de quelques joui s à deux ou trois semaines, jusqu'à l'apparition d'une fièvre qui dure, ou jusqu'à ce que le
Krankheitsformen (Deutsche Klinik, 1854). — Hônigsberg, Daspapulôse Exanthem im Abdominaltyphus (Zeitsch. dcr Wiener Aerzte, 1855). — Bitocinis, Du délire et de ses rapports avec les altérations anatomiques de l'encéphale dans la fièvre typhoïde (Gaz. hâp., 1855). — Aban, Contracture essentielle, etc. (Union méd., 1855). — Haas, Ueberdie typhôseu Darmblutungen. Erlangcu, 1855. — Traube, Bemerkungen ùher die Pneumonie (Deutsche Klinik, 1855). — Salzer und Reuling, Bericht aus Hasse' s Klinik, (Deutsche Klinik, 1855). — Colliac, Sur les phénomènes qui se montrent du côté de la sensibilité et de la motilitè dans les fièvres typhoïdes (Gaz. hôp., 185G). — Trousseap, Du délire consécutif (Gaz. hôp., 1856). — Bourdon, De la péritonite sans perforation intestinale (Union méd., 1856). — Mullerklein, Darmblutungen bei Typhus (Bayer, ârztl. Intellig. Blatt, 1857). — Brattler, Beitrag zur Urologie im krankeu Zustande. Mùnchen, 1858. — Krafft, Ein Fall von Ileotyphus mit pustulusem Exanthem (Yerhandl. der physik mcd. Gesells. zu Wiirzburg, 1859). — Uhle, Ueber deu Typhus abdominalis dcr àlteren Leide (Wunderîich's Archiv, 1859). — Hérard, Ulcération du larynx, etc. (Union méd., 1859). — Maresch, Einige Fulle von Geistes-Sloruny im Verlauf des Typhus (/cils, dcr Wiener Aerzte , 1859). — Schwarze, Ueber die Erkrankungen des Gehororya as im Typhus (Deidsche Klinik, 1861). — Bierbaum, Darmblutung im Typhus (Preuss. Mcd Zeitung, 1862). — Fiedler, Ueber das Yerhalten des Fôtalpulses, zur Temperatur und zum Puise der Midter bei Typhus abdominalis (Archiv der Heilkunde, 1862). — Beau, Gaz. hôp., 1863. — Limousin, Du délire aigu symptomatique de la fièvre typhoïde, etc. (Arch. gén. de méd., 1863). — Thomas, Beitrûgc zur Kenntniss der Temperaturverhultnisse beim Abdominal- Typhus (Archiv der Heilkunde, 1864). — Fritz, Etude clinique sur divers symptômes spinaux observés dans la fièvre typhoïde, thèse de Paris, 1864. — Traube, Ueber nervôse Hciserkeit beim Typhus (Berlin, klin. Wochen, 1864). —Fischer, Ein Beitrag zurLchrc von Lnryux- Affectionen beim Typhus (Berlin, klin. Wochen, 1864). — Boys de Loi hv, Gazette hebdom.j 1863. — Seré, De la disparition des chlorures et de la diminution des phosphates dans les urines, comme signes pathognom. de la fièvre typhoïde (Gaz. hôp., 1864). — Murchison, On the cerebro-spinal symptoms, etc. (The Lancet, 1865). — J. Simon, Union méd., 1865. — Mazeron, Etude clinique sur les taches et les éruptions de la fièvre typhoïde, thèse de Paris, 1866. — Maurin, Des accidents laryngés, etc., thèse de Paris, 1866. — Lacaussade, Abcès du larynx, etc. (Gaz. hôp., 1866). — Rocuet, De Ventérorrhayie dans la fièvre typhoïde, thèse île Strasbourg, 1866. — Saint-Aubin, De Thémorrhagie intestinale, thèse de Paris, 1866. — Motet, Troubles vésaniques masquant le début d'une fièvre typhoïde (Gaz. hôp., 1866).
manque de forces oblige le patient à rester au lit. — Ailleurs les prodromes consistent dans le développement d'un catarrhe gastrique, apyrétique ou fébrile; ce mode d'invasion, déjà plus rare que l'autre, est fort trompeur; non-seulement les phénomènes sont de tous points semblables à ceux du catarrhe de l'estomac, mais j'ai vu déjà plusieurs fois que la médication vomitive produit en cette circonstance un soulagement aussi net que dans l'embarras gastrique simple; seulement cette amélioration n'est que temporaire, elle dure vingt-quatre, quarante-huit heures au plus ; puis la céphalalgie, le malaise reparaissent avec la fièvre, et la maladie prend dès lors les caractères du typhus abdominal. Dans ces circonstances, un diagnostic
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précoce ne peut être tenté que d'après la constitution médicale régnante, d'après les chances de contagion, l'âge de l'individu, et si l'on observe dans une grande ville, surtout à Paris, d'après la considération de l'acclimatement. — Un autre mode d'invasion, plus rare encore, simule le début d'une lièvre intermittente ; avec ou sans malaise précurseur, la fièvre éclate par un frisson, mais, au lieu d'être continue, elle cesse après quelques heures, et il y a ainsi pendant trois à cinq jours des accès intermittents ; dans l'intervalle le malade conserve de la céphalalgie, de l'abattement, du vertige, des tintements d'oreilles, et ces symptômes peuvent mettre sur la voie du diagnostic; en outre, pendant les accès, la température reste bien inférieure au degré qu'elle atteint dans l'intermittente légitime, elle ne dépasse guère 38 degrés ou 38°5.
L'invasion sans prodromes peut être tout à fait brusque, en tout cas elle est rapide ; la fièvre est le premier phénomène, et vingt-quatre heures suffisent pour faire succéder à un état de santé parfait en apparence, un état de maladie qui rênd le séjour au lit impérieusement nécessaire. Cette fièvre peut débuter par un frisson unique et violent, le fait est rare ; le plus ordinairement il y a, pendant le premier ou les deux premiers jours, de petits frissons répétés; parfois, enfin, ce phénomène manque tout à fait. Une fois la fièvre allumée, il peut s'écouler quelques jours avant que les phénomènes caractéristiques du typhus soient accusés ; pendant cette période douteuse, le diagnostic a à compter avec toutes les maladies à début fébrile brusqué; l'examen du malade permet d'éliminer promptement les phlegmasics viscérales, mais il reste le groupe des fièvres éruptives, et si l'on néglige le thermomètre, il n'est pas possible de se prononcer avant un délai égal au maximum des périodes d'invasion de chacune de ces fièvres; si l'on pratique une exploration thermométrique régulière, on pourra le plus ordinairement juger de la situation après trente-six ou quarante-huit heures.
Quel que soit le mode d'invasion, le début de la maladie, au point de vue delà supputation des jours, doit être rapporté au moment du frisson, ou à la première élévation thermique ; or, quand le frisson manque, cette dernière est quelque temps méconnue; en outre, dans les invasions à prodromes, il est loin d'être toujours possible de retrouver l'instant où la fièvre a commencé ; de là, dans bon nombre de cas, une incertitude chronologique qui explique plusieurs assertions contradictoires, et qui impose une grande réserve dans l'appréciation des courbes thermométriques.
La description clinique ne peut avoir de meilleure base que l'évolution même de la lésion anatomique; j'assigne donc à la fièvre typhoïde deux périodes : l'une d' infection, qui correspond à la congestion, à l'infiltration et à l'ulcération des plaques ; l'autre de réparation, pendant laquelle les désordres organiques créés par le processus typhique sont réparés dans leur ensemble, comme la lésion intestinale, en particulier, est elle-même cica-
trisée. Malgré son nom, cette seconde période a ses dangers, tout comme le stade correspondant du choléra, parce que la réparation peut être incomplète, déviée, ou même provoquer de nouveaux désordres. Cette division correspond exactement aux deux phases principales du cycle fébrile qui caractérise la maladie, et les périodes cliniques présentent naturellement dans leur durée respective les mêmes oscillations que les stades anatomiques; c'est-à-dire que la première période est comprise entre un minimum de quatorze et un maximum de vingt-huit jours, tandis que la seconde oscille entre sept et vingt et un jours.
Première période. Infection. — A partir du moment où la fièvre est établie, elle a les allures d'une subcontinue, et elle persiste ainsi pendant toute la durée de la pyrexie, marquant par sa terminaison le début de la convalescence. Ce fait, pour le dire à l'avance, domine toute la thérapeutique : le patient subit l'influence puissamment dépressive du poison typhique; il est exposé, du fait de la lésion intestinale, à des spoliations diarrhéiques, souvent fort abondantes ; il est nourri par un sang profondément altéré ; il est infecté secondairement par la résorption des produits d'une désassimilation excessive; et par-dessus tout cela, il doit faire les frais d'une consomption fébrile dont la durée minimum est de vingt et un à vingtcinq jours. On peut donc facilement pressentir le caractère toujours adynamique de la maladie, et que l'indication thérapeutique fondamentale doit être constamment cherchée dans l'état des forces.
Lorsqu'il y a une période prodromique, les premiers symptômes sont constitués par l'exagération de ces phénomènes initiaux; dans les cas contraires, ils apparaissent en même temps que la fièvre prend naissance.
Une céphalalgie violente, principalement frontale, des tintements et des bourdonnements d'oreilles, parfois de la photophobie, de Yoblusion intellectuelle, un abattement rapide, souvent des épistaxis de nombre et d'abondance variables, sont les symptômes primordiaux. Il se peut que, dans les deux ou trois premiers jours, le malade ait encore assez de force pour se tenir debout, ou au moins pour s'asseoir sur son lit, mais même alors le caractère adynamique de la pyrexie apparaît nettement ; le patient est aussitôt pris de vertiges, il trébuche sur ses jambes, il pàlilT et son habitus extérieur est alors tellement caractéristique, qu'il suffit souvent pour déceler la maladie. Dans tous les cas, il y a une sensation pénible de brisement et d'impuissance dans les membres ; mais certains individus accusent de véritables douleurs dans les membres inférieurs, dans les lombes (forme dite rhumatismale), ef parfois on voit succéder à ces symptômes une paraplégie temporaire oujpersistante (paraplégie précoce du typhus), qui est due soit à une congestion méningo-spinale, soit à une inflammation véritable (Ferriar, Piorry, Kôhler). Ces faits sont plus exceptionnels encore dans la fièvre typhoïde que dans la variole.
TYPHUS ABDOMINAL. — FIEVRE TYPHOÏDE. 7/i5
\vee La lièvre, la prostration et la douleur de tète, ou peu après, apparaissent les symptômes de 1' appareil digestif. L'appétit est totalement perdu, la soif est vive, le goût est mauvais, fade ou amer, la langue est chargée d'un enduit blanchâtre ; elle peut être, dans les tout premiers jours, large, étalée et humide, et montrer môme sur ses bords latéraux les empreintes îles dents ; mais cet état, qui manque souvent, n'est que momentané, et bientôt, dès le quatrième ou le cinquième jour, la langue présente des particularités caractéristiques qui vont s'accentuant toujours plus. Elle se sèche plus rapidement que dans les autres maladies aiguës, elle devient étroite, efïilée, en même temps l'enduit épithélial qui la recouvre se détache de la pointe et des bords, de sorte que la partie centrale restée* blanche ou blanc jaunâtre est entourée d'une zone rouge vif disposée comme un triangle isocèle à base postérieure ; dans d'autres cas, c'est au contraire sur le centre de l'organe que l'enduit disparait, et cette région moyenne tranche comme un Y rougeàtre au milieu de la couche blanche. — Il peut arriver que la diarrhée existe dès le début, mais ce n'est vraiment pas la règle, à moins que le malade n'ait pris quelque purgatif; dans les deux ou trois premiers jours, la constipation est ordinaire, puis les matières deviennent semimolles, elles ne sont plus moulées; entin apparaissent les selles liquides, dont la fréquence, variable chez les divers malades, va croissant jusque vers le milieu ou la tin de la seconde semaine. Les matières sont abondantes, fluides, d'une couleur jaune-ocre presque caractéristique ; elles ont une odeur très-forte, une réaction alcaline, et forment par le repos deux couches distinctes : la supérieure, liquide, renferme beaucoup de sels, des matières evtractives provenant de la bile, de l'épithélium, des noyaux libres, des cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien, et de la graisse sous l'aspect d'une masse finement ponctuée ; la couche inférieure, plus consistante, contient, avec des éléments analogues, une quantité de concrétions moUes, jaunâtres, constituées par un mélange de graisse, d'albumine, de pigments et de sels calcaires (Simon, Zimmermann). D'après Rallier, les déjections typhoïdes contiendraient en quantité considérable un micrococcus jaune brunâtre à grosses cellules que la culture artificielle démontre appartenir au Rhizopus nigricans d'Ehrenberg, et de plus un micrococcus incolore à petites cellules que la culture permet de rapporter au Pénicillium cruttuceum. Le plus ordinairement le nombre des selles, même dans le moment uù elles sont le plus fréquentes, ne dépasse guère six à dix par jour; elles ont lieu sans efforts, ne provoquent aucune douleur; mais, dès que la diarrhée existe, on peut percevoir par la palpation de la région iléo-coecale un gazouillement plus ou moins prononcé. Ce bruit, qui est produit par le contlit des matières liquides avec les gaz intestinaux, n'a point la valeur diagnostique qui lui a été longtemps assignée ; il indique simplement que le malade a, ou vient d'avoir la diarrhée. — Il est tout à fait exceptionnel que
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la lésion de l'intestin donne lieu à des douleurs abdominales spontanées; la pression même est indolore sur la plus grande partie du ventre, mais dans la fosse iliaque droite elle suscite une douleur à peu près constante, qui est assez vive pour provoquer une contraction du visage chez les malades déjà plongés dans le coma. Ce symptôme, qui est plus ou moins précoce, peut persister au delà de la seconde semaine, pendant toute la durée de la première période. Avec la diarrhée, avec la douleur iléo-cœcale, apparait un météorisme qui doit à sa constance une valeur sémiologique positive. Ce phénomène commence à être appréciable dans les derniers jours de la première semaine, il va croissant pendant la seconde; et quand l'évolution du processus typnique est achevée , il peut subsister , même augmenter encore, au point de constituer, par la gêne qu'il apporte à l'action du diaphragme, un des dangers de la seconde période. Le météorisme est dû à l'atonie des tuniques musculaires de l'intestin ; il est en rapport direct avec les progrès et l'étendue de la lésion, comme aussi avec la prostration etl'adynamie du patient; lorsqu'il persiste ou s'accroît encore durant le stade de réparation, il est entièrement imputable à la paralysie intestinale.
Au début, le vomissement est rare, sauf dans les cas à prodromes gastriques ; il est un peu plus fréquent chez les enfants, mais en somme il ne doit occuper qu'une place secondaire dans la symptomatologie initiale de la maladie. Lorsque les choses marchent régulièrement, le vomissement fait complètement défaut durant toute la première période ; quand, par exception, il est observé, il tient ou bien à une simple intolérance pour une boisson ou un médicament, ou bien à un catarrhe gastrique intercurrent, ou bienà l'extension de la lésion typhique dans l'estomac, ou bien enfin à une méningite commençante. Ces deux dernières éventualités sont sans comparaison les plus rares.
Le gonflement de la rate n'est pas un phénomène initial, mais il est ordinairement appréciable dès le cinquième ou le sixième jour. La rate tuméfiée se développe plutôt dans le sens horizontal que dans le vertical ; et si l'on ajoute à cela qu'elle est en même temps ramollie, on conçoit facilement que ce symptôme soit appréciable par la percussion bien plutôt que par la palpation. La tumeur de la rate persiste pendant toute la première période, elle commence à diminuer dès le début de la seconde.
Bon nombre de malades sont affectés dès les premiers jours d'une angine oatarrhale qui occupe principalement les amygdales; comme ces organes sont extrêmement riches en vaisseaux lymphatiques, et que leur structure est fort analogue à celle des glandes de Peyer (Frey), cette détermination ne doit pas être tenue pour une complication fortuite, mais bien pour un des éléments propres du processus typhique. Dans quelques cas, cette angine égare momentanément le diagnostic, parce qu'elle est le premier, et, peu-
dant doux ou trois jours, le seul symptôme delà fièvre typhoïde commençante.
Dans l'ordre chronologique habituel, les phénomènes subséquents occupent I'appareil respiratoire. La sécheresse des fosses nasales, l'altération plus ou moins marquée de la voix, dénotent le catarrhe des voies supérieures ; celui des bronches est révélé par des râles sibilants et ronflants de nombre et d'étendue variables, et par une expectoration rare, visqueuse et spumeuse; la toux est ordinaire, cependant elle peut manquer, et le catarrhe est méconnu si l'on n'a pas soin d'ausculter régulièrement le malade. Cette détermination bronchique vient puissamment en aide au diagnostic, soit qu'il s'agisse de décider entre une fièvre typhoïde et un catarrhe gastro-intestinal, soit qu'il s'agisse de fixer la signification véritable d'un typhus très-léger qui s'écarte, par cette bénignité même, du tableau ordinaire de la maladie. 11 importe toutefois de ne pas exagérer l'importance de ce phénomène : le catarrhe bronchique peut exceptionnellement faire défaut dans la fièvre typhoïde la mieux caractérisée ; et, d'un autre côté, un catarrhe intestinal peut coïncider avec un catarrhe bronchique sans que le typhus soit en cause ; le fait est fréquent dans le catarrhe généralisé qui a été appelé fièvre catarrhale, il l'est aussi dans Yinfluenza ou grippe; c'est alors d'après l'état général, d'après les désordres des fonctions cérébrales, d'après les caractères thermiques de la fièvre, que le diagnostic doit être posé.
L'intensité des déterminations broncho-pulmonaires varie considérablement chez les divers individus, et dans les diverses épidémies ; j'ai dit que ce catarrhe peut manquer, le fait est très-rare ; ailleurs il est si peu accusé, qu'il affirme simplement sa présence pendant quelques jours, sans modifier en rien l'état du malade ; le plus souvent il a une intensité moyenne, il marche de pair avec les phénomènes abdominaux et les cérébraux, et le pronostic doit prendre en égale considération ces trois ordres de symptômes; c'est là vraiment la forme régulière, la forme commune de la fièvre typhoïde; ailleurs enfin, les déterminations pulmonaires sont tellement étendues, tellement graves, qu'elles dominent la situation ; par une sorte de compensation, les accidents abdominaux sont moins prononcés que dans les cas ordinaires, les désordres cérébraux sont peu accentués, et ils sont le résultat du défaut d'hémastose; enfin le pronostic est entièrement fondé sur l'état de l'appareil respiratoire, et sur l'imminence de l'asphyxie; c'est là ce que bon nombre d'auteurs ont appelé la forme thoracique, encore bien qu'il s'agisse tout simplement d'une prédominance symptomatique, et non pas d'une forme morbide dans le sens traditionnel du mot.
Dans le même temps, c'est-à-dire vers la fin de la première semaine ou Je commencement de la seconde, apparaissent les desordres cérEhraux ex nerveux; la précocité, le degré de ces symptômes sont variables, mais leur existence est constante dans les formes communes de la maladie. Une asser-
tion c ontraire a été émise, due à la synonymie erronée qui a été établie entre les termes : symptômes cérébraux et délire; sans doute il est des malades qui arrivent au terme de leur pyrexie sans avoir eu le délire, mais ils n'en ont pas moins présenté certains phénomènes cérébro-spinaux dontil faut tenir compte. Eh fait, les douleurs dorso-lombaires, les douleurs des membres, les cauchemars qui troublent ou empêchent le sommeil, l'indifférence pour les personnes et les choses, l'apathie intellectuelle, la lenteur des réponses, voilà des symptômes constants, imputables au dérangement des fonctions cérébro-spinales-, dont ils sont les premiers effets. Un peu plus tard, du septième au dixième jour dans les cas d'intensité moyenne, apparaît le délire. Dans sa forme la plus ordinaire, ce n'est d'abord qu'un délire doux, tranquille, monotone, souvent nocturne. Pendant le jour, le malade est dans la somnolence ; il soi t de cet état s'il est interpellé, et fait le plus souvent des réponses raisonnables ; mais vers le soir, il commence à marmotter des paroles incohérentes, il s'agite, et ce subdelirium persiste jusqu'au matin ; à ce moment, un sommeil de courte durée met souvent fin au trouble de l'idéation, et, une fois réveillé, le patient retombe pour la journée dans la somnolence tranquille de la veille, ou tout au moins dans un état de stupeur (tu^oj) qui a valu son nom à la maladie. A un degré plus accusé, les réponses obtenues sont justes en ce sens qu'elles correspondent bien à la question posée, mais elles ne sont plus exactes, notamment en ce qui concerne les temps et les lieux; il est digne de remarque que le malade a conscience de cette amnésie, et que ce sentiment ajoute grandement au trouble et à la confusion de ses idées. Dans d'autres cas, qui appartiennent encore aux formes communes, les perceptions ou les conceptions délirantes sont assez puissantes pour provoquer des réactions motrices, et au délire verbal se joint un délire d'action qui nécessite une surveillance rigoureuse, ou même l'emploi des moyens de coercition.
La précocité et la vivacité de ce délire ne sont pas seulement subordonnéeà l'intensité du processus typhique, elles le sont aussi à l'individualité du patient; les sujets débilités, anémiques, à système nerveux impressionnable, les femmes hystériques, présentent un délire plus prompt et plus bruyant que les sujets de conditions opposées; ce fait, qui n'est pas sans importance pour l'interprétation pathogénique de ces accidents, est observé dans toutes les maladies aiguës. — Le délire qui vient d'être décrit est de beaucoup le plus commun; il dure ordinairement, avec des oscillations diverses, jusqu'au milieu ou à la fin de la troisième semaine, c'est-à-dire jusqu'aux premiers jours de la période de réparation.
Plus rarement le délire a le caractère du délire funeux ; l'idéation, la parole, l'action, tout est désordonné : sous le coup d'impulsions irrésistibles, le malade est un danger pour lui-même et pour ceux qui l'entourent ; il crie, il se débat, ses yeux sont hagards et brillants, sa face est rouge d'une exprès-
sion sauvage, et les accidents arrivent parfois à une telle violence qu'ils reproduisent fidèlement le tableau de la manie aiguë. Lorsque ce délire violent est très-précoce et continu, lorsqu'il coïncide avec une température trèsélevée, à rémissions faibles, les phénomènes abdominaux etthoraciques sont peu prononcés, et cette manière d'être de la maladie constitue la forme utaxique, laquelle peut aboutir très-promptement au collapsus et à la mort (voy. fig. 74 et 75).
Avec les troubles de l'idéation coïncident souvent d'autres phénomènes nerveux, savoir : les soubresauts de tendons, la convulsion passagère des muscles de la face, le grincement de dents, le tremblement des jambes, les secousses momentanées de tout le corps, des contractures partielles dans les membres, bien plus souvent dans les muscles cervico-dorsaux. Ces symptômes spasmodiques ne manquent jamais totalement lorsque le délire est violent, et ils complètent le tableau de la forme ataxique ; en revanche, ils sont fort peu accentués et souvent nuls dans les formes communes, à subdelirium ou à délire tranquille. Dans quelques cas rares, on observe l'inégalité des pupilles ou le strabisme ; si ces phénomènes sont isolés, ils n'ont aucune signification particulière, mais s'ils coïncident avec du ptosis, des contractures générales, des vomissements, ils doivent être tenus pour les signes d'une méningite commençante.
La genèse de ces symptômes cérébro-spinaux n'est pas complètement élucidée; mais on sait du moins que, dans l'immense majorité des cas, ils ne dépendent ni d'une inflammation, ni d'une hyperémie des centres nerveux ; ils sont la résultante de causes multiples, action nocive du sang infecté, altération de la nutrition interstitielle, influence de la chaleur anormale, trouble de l'hématose, toutes conditions qui modifient l'excitabilité des éléments nerveux, et qui trouvent, au bout de quelques jours, un puissant auxiliaire dans l'affaiblissement et l'anémie produits par la consomption fébrile. On conçoit l'importance de cette interprétation pathogénique pour la direction du traitement (voy. t. I, p. 128). — Pour les accidents cérébraux de la seconde période, il convient d'être un peu moins absolu, et cependant même alors les lésions méningo-encéphaliques sont si exceptionnelles que, sur 118 autopsies, Griesinger n'en a observé que huit cas.
L'urine a les caractères de l'urine fébrile; elle est rare, foncée en couleur, de réaction presque toujours acide, riche en urée, en urates, en matières extractives et colorantes, très-pauvre en chlorures. L'augmentation de l'urée et des urates tient à la consomption fébrile des tissus; la diminution des chlorures est imputable au défaut d'ingestion de chlorure de sodium et surtout aux pertes qui ont lieu par les sueurs et par les selles. Ces caractères fondamentaux persistent durant toute la première période, et on les retrouve au début de la seconde si la fièvre reste forte ; cependant, d'après Zimmermann, l'augmentation de l'acide urique serait moins durable que
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celle de l'urée. — Dans bon nombre de cas, l'urine contient de l'indigo urinaire (uroglaucine), et souvent en assez grande quantité pour que la simple addition d'acide chlorhydriquc en détermine l'apparition ; mais il n'y a aucune relation entre la présence ou l'absence de ce produit et la marche ou la gravité de la maladie. — La proportion des phosphates varie sans doute dans les différents cas, car deux observateurs également compétents eu ont noté les uns l'augmentation, les autres la diminution; dans cette situation, il me paraît difficile de regarder la diminution des phosphates comme un signe pathognomonique de la maladie (Primavera et Prudente). — Frerichs et Staedeler ont signalé la leucine et la tyrosine, et d'après les observations de Griesinger, la présence de ces corps est constante dans les cas graves. — Souvent l'urine renferme du mucus, de l'épithélium vésical par suite d'un état catarrhal de la vessie, et par exception elle contient du saim provenant des voies urinaires inférieures, où des reins (Ogle). — Enfin, dans un tiers des cas environ, l'urine est albumineuse. Cette albuminin ii n'a par elle-même aucune signification précise; c'est d'après sa durée et d'après les éléments microscopiques de l'urine qu'on peut en fixer la valeur pronostique, et en saish\la cause, congestion rénale, néphrite catarrhale, néphrite parenchymateuse ; cette dernière est tout à fait exceptionnelle.
Ainsi constitué vers la fin du premier septénaire, par une fièvre subcontinue (dont je préciserai bientôt les caractères), par un catarrhe intestinal, par le gonflement de la rate et le météorisme, par la fluxion bronchique, par la stupeur, par des désordres nerveux plus ou moins accusés, et par un état général sérieux, le typhus abdominal achève de se caractériser par une éruption exanthématique, qui débute en général du septième au neuvième jour
L'exanthème, ou roséole typhoïde, est représenté par des taches rosées delà grandeur d'une lentille (taches rosées lenticulaires), sans saillie notable, et qui s'effacent complètement par la pression pour reparaître immédiatement après. L'abondance de l'éruption est variable; elle peut être bornée à quelques taches rarement disséminées sur le ventre, sur la base de la poitrine, la face interne des cuisses, ou la région interscapulaire ; dans d'autres cas elle occupe toutes ces régions à la fois, peut même s'étendre aux membres supérieurs ; et dans deux faits que j'ai observés, l'un à l'hôpital Saint-Antoine, l'autre à la Maison municipale de Santé, l'exanthème était tellement généralisé et tellement nombreux qu'il simulait rigoureusement celui d'une rougeole discrète. Pour peu qu'elle soit abondante, l'éruption n'est pas produite en bloc, elle a lieu par poussées successives, dont la durée individuelle est de trois à six jours ; les taches pâlissent et s'effacent en laissant une légère pigmentation grisâtre, et l'on n'en observe pas de nouvelles après le vingtième jour. Des assertions contradictoires ont été émises touchant le rapport qui existe entre l'abondance de l'éruption et la gravité de la maladie; pour
moi, je n'hésite pas à formuler la proposition suivante : la fièvre typhoïde est d'autant moins grave, ou, pour dire plus exactement, elle aboutit d'autant plus sûrement à la guérison que la roséole est plus abondante. Je n'entends point impliquer par là une compensation entre le processus cutané et le processus intestinal, c'est de l'hypothèse pure; je veux simplement constater un rapport empirique qui n'est démenti par aucune de mes observations depuis dix années.
Il est extrêmement rare que l'éruption rosée manque entièrement, aussi a-t-elle une valeur diagnostique considérable; elle n'est pourtant pas un signe pathognomonique et pour deux raisons : elle peut faire défaut, et elle survient comme phénomène exceptionnel dans la granulose aiguë.
Dans certains cas relativement rares, on observe, avec la roséole, ou un peu avant elle, une éruption de taches plus larges, de couleur gris ardoisé, ne s'effaçant pas par la pression, et dont l'abondance est fort variable. Ces taches connues sous les noms de taches bleues, piymentaires, ombrées ou ardoisées, apparaissent ni différemment dans les cas graves et dans les cas légers ; elles sont sans importance pour le pronostic, et n'ont pas plus de valeur au point de vue diagnostique, car je les ai retrouvées dans la fièvre intermittente et dans la dysenterie.
Toutes les fois que le malade a des sueurs abondantes, il présente une éruption de vésicules miliaires blanches ou sudamina, qui occupent surtout les aines, les aisselles, les parties latérales du cou, et le tronc; comme les sueurs sont très-rares avant la fin du premier septénaire, ces vésicules coïncident ordinairement avec les taches rosées ; en raison même de leur genèse, elles n'ont aucune signification particulière.
11 n'en est pas de même d'une quatrième éruption constituée par des taches de sang ou pétéchies (fièvre pétéchiale des anciens) plus ou moins abondantes. Ces macules ne sont pas modifiées par la pression parce qu'elles sont dues à une extravasation hémorrhagique ou pseudo-hérnorrhagique (voy. t. I, p. \U); lorsqu'elles apparaissent tardivement vers la fin de la première période ou le commencement de la seconde, elles sont le signe certain d'un péril imminent ; elles démontrent en effet, ou bien que la nutrition des capillaires est tellement compromise qu'ils ne peuvent plus résister à la pression du sang, ou bien que le sang est altéré au point de produire une transsudation colorée en rouge par l'hématine dissoute (sang dissous de Huxham); souvent alors des hémorrhagies ont lieu par diverses voies, des plaques ecchymotiques apparaissent à la peau, les sudamina se remplissent de sérosité rouge (miliaire rouge), et la forme hémorrhagique est constituée avec toute la gravité que nous lui avons reconnue dans les autres pyrexies. — Les taches pétéchiales peuvent être observées dans des conditions différentes, .où elles n'ont plus du tout la même gravité; chez les enfants, chez les individus à peau très-fine, elles se montrent parfois dès le début de
l'exanthème rosé; elles ne sont accompagnées alors ni d'ecchymoses ni d'hémorrhagies, et elles n'ont vraiment aucune signification spéciale; il convient d'y voir simplement l'expression plus forte de la fluxion cutanée <jui produit la roséole.
Tandis que ces phénomènes sont produits à la peau, le caractère typhique de la maladie s'accuse de plus en plus, et l'adynamie qui en est le trait fondamental apparaît au complet, si déjà elle ne s'est manifestée. L'accroissement de la stupeur met un terme aux plaintes du malade touchant la céphalalgie et les douleurs des membres; pour la même raison il sent moins vivement la soif, et, à ne considérer que son état subjectif, il est vraiment moins mal que dans les jours précédents. Cependant le météorisme augmente au point d'entraver l'action du diaphragme, et de gêner l'hématose déjà restreinte par le catarrhe broncho-pulmonaire; le cœur conservant une fréquence fébrile perd de sa force, au point que le choc est mal distinct, et le premier bruit confus; et l'insuffisance de l'impulsion amène une stase qui se traduit par des congestions viscérales passives (hypostase pulmonaire, cérébrale) et par l'aspect cyanique de la face, plaquée sur les joues de grandes macules d'un rouge violet. Le poids est fréquent, de 90 à 120, de jour eu jour il perd de sa force suivant l'affaiblissement du cœur; il devient dépressible, et présente souvent, mais non toujours, le phénomène du dicrotisme : il bat deux fois par une seule pulsation cardiaque (pulsus bis feriens), en raison de la paralysie des muscles artériels, laquelle manifeste, en l'isolant, l'action propre des fibres élastiques; dans les cas très-graves, le poul$ ne présente plus la récurrence radiale (voy. page 57). La diarrhée est accrue ou persistante jusqu'à la fin de cette première période, les matières prennent souvent une odeur fétide, et elles sont rendues involontairement, soit que la stupeur du malade supprime les sensations du besoin et de l'évacuation, soit que les sphincters soient paralysés. Dans le même temps et poulies mêmes causes, on peut observer, soit l'incontinence d'urine, soit la rétention partielle ou complète par suite de l'inertie des muscles expulseurs. La peau est, dans beaucoup de cas, couverte de sueurs abondantes qui, loin d'avoir quelque signification favorable, ne font qu'ajouter à la faiblesse. La langue, séchée et comme rôtie dès le septième ou le huitième jour, s'encroûte de mucus et de sang concrets ; elle devient noire, fuligineuse, ainsi que les lèvres et les gencives; les narines sont pulvérulentes, le pharynx est tapissé de mucosités qui entravent ses mouvements et ceux du voile du palais; de là une dysphagie plus ou moins prononcée, qu'aggravent encore parfois des lésions de l'épiglotte ou du larynx. L'amaigrissement commence à faire des progrès rapides ; la surdité paraît ou augmente, due ou à une névrolysie fonctionnelle, ou plus souvent à une otite externe ou moyenne; les désordres cérébraux, spasmes convulsifs, somnolence et délire, sont à leur acmé, et le patient, indifférent à tout, sans volonté, sans désirs, atteint
ainsi La tin de la période d'infection, consumé par une fièvre incessante dont il importe de connaître les allures.
Les caractères distinctifs de la fièvre ne doivent pas être demandés au pouls; il n'a rien de constant, rien de précis dans sa manière d'être, il ne suit pas toujours, il s'en faut, les oscillations de la température (1); bien plus, ilpeut rester nombre de jours à une fréquence normale ou au-dessous de la normale, alors que cependant la température bien et dûment fébrile présente son élévation et sa marche ordinaires (cas de Beddoë).
Le cycle fébrile de la fièvre typhoïde comprend trois stades, dont les deux premiers appartiennent à la première période de la maladie, ou période d'infection. L'ascension initiale n'est pas brusque comme celle de la pneumonie, elle est graduelle, mais elle est constante ; c'est-à-dire que, malgré la rémission du matin, la chaleur d'un jour dépasse toujours d'une quantité notable celle du jour précédent. Le thermomètre s'élève, en général, d'un degré et demi par jour, mais comme la rémission du matin est en moyenne d'un demi-degré, la différence effective d'un soir au soir précédent, n'est que d'un degré ; la ligne thermique offre ainsi une ascension graduelle régulière, interrompue chaque matin par une chute également régulière de 5 dixièmes de degré. En fait, ce stade conduit progressivement la température au maximum qu'elle doit présenter; je l'ai appelé pour ce motif stade des oscillations ascendantes ; il a une durée moyenne de cinq à six jours. Par exception, le maximum thermique peut être atteint plus tôt, dès le second ou le troisième jour; celte anomalie est toujours inquiétante; d'après les faits que j'ai observés jusqu'ici, elle dénote ou une durée très-longue de la maladie (voy. fîg. 71), ou cette forme rapidement mortelle connue sous le nom de forme ataxique [voy. fig. lh et 75).
Le second stade est caractérisé par le défaut d'ascension notable d'un jour à l'autre, et par la faiblesse des rémissions du matin. Le maximum du stade précédent, ou un chiffre très-voisin de lui, est comme le point fixe autour duquel se font les oscillations quotidiennes de la chaleur; l'écart entre le minimum et le maximum d'un espace de vingt-quatre heures est peu considérable ; il est exprimé par quelques dixièmes de degré, h à 6, et bien
(1) Par l'observation de cinq cas de fièvre typhoïde chez des femmes ayant dépassé le cinquième mois de la gestation, Fiedlcr a établi que le pouls du fœtus présente, comme celui de la mère, des exacerbations vespérales et des rémissions au matin, mais qu'il est surtout en rapport avec la température; il augmente de fréquence quand elle s'élève, il devient plus lent quand elle s'abaisse. Bien des fois le pouls de la mère avait au soir et au matin la môme fréquence, quoique la température des deux moments fût dissemblable, mais le pouls du fœtus oscillait toujours comme la chaleur.
Fiedler, Veber das Verhalten des FÔtalpulses zur Temperatur und zum Puise der Multcr hei Typhus abdominalis {Archiv der Heilkunde, 18G2).
rarement atteint 8 dixièmes. De là résulte, dans la représentation graphique de la température, un contraste remarquable entre la ligne du premier stade et celle du second : la première, malgré les chutes angulaires qui la brisent, est ascendante dans son ensemble; la seconde figure une ligne brisée horizontale et non plus une oblique ascendante (voy. fig. 70, 71, 72, 78). De là le nom de stade des oscillations stationnaires que j'ai donné à cette seconde phase du mouvement fébrile. Même en ne considérant que les formes communes de la maladie, la durée de ce second stade est très- variable, comme celle du processus anatomique auquel il correspond; il est compris entre un minimum de neuf jours et un maximum de vingt-deux, de sorte que si l'on compte à partir du début de la maladie, les variations de ce second stade peuvent encore être exprimées de la manière suivante : il s'étend jusqu'à la fin de la seconde semaine, ou au milieu de la troisième, ou à la fin delà troisième, ou au milieu de la quatrième, ou à la fin de la quatrième. Il est digne de remarque que les grandes modifications thermométriques correspondent au milieu ou à la fin d'une semaine, le temps étant supputé du premier jour de la fièvre.
Dans les cas types, de durée moyenne ou longue, le stade des oscillations stationnaires est composé, ainsi que l'a démontré Thomas, de deux phases qui ne sont pas semblables. Dans la première, le point fixe est très-voisin du maximum de la période ascensionnelle, et l'oscillation quotidienne ne dépasse pas quelques dixièmes de degré. Dans la seconde phase, on voit déjà se dessiner quelques-uns des caractères de la dernière période de la maladie: le point fixe maximum est moins élevé, et l'oscillation quotidienne, plus prononcée, est comprise entre 5 dixièmes et 1 degré. La connaissance de ce fait prévient l'erreur qui consisterait à prendre la seconde moitié du stade stationnaire pour le début du stade de déclin.
Le second stade thermique présente une autre particularité, qu'il n'est pas moins intéressant de connaître : c'est une rémission subite et temporaire qui Tarie de 4 degré à 2 degrés et demi, et qui ne dure en moyenne que dix à douze heures {voy. fig. 79). Wunderlich, qui a indiqué ce phénomène, lui assigne pour date ordinaire le matin du septième jour, mais cette précision est exagérée ; j'ai observé cette rémission du sixième au huitième jour. Si l'on ignore ce fait, on pourra, en présence de cet abaissement thermique, douter du diagnostic, et croire qu'on touche au déclin d'une maladie qui n'a pas été une fièvre typhoïde, tandis qu'en réalité cette chute thermométrique, à condition qu'elle soit subite et momentanée, est un signe positif de typhus abdominal.
Lorsque le cours naturel de la maladie n'est dévié par aucune agression thérapeutique violente et par aucune complication, le maximum thermique coïncide avec la fin du stade des oscillations ascendantes ; il est rarement au-dessous de U0 degrés, et il est compris d'ordinaire entre 40°,2 et
/»0°,5, dépassant en général de quelques dixièmes le maximum du stade -tationnaire. •
La régularité normale de ce stade est parfois troublée par des oscillations thermométriques d'une amplitude exagérée, dont ne rend compte aucun phénomène pathologique ou thérapeutique ; cette perturbation constitue le stade amphibole (Wunderlich), stade anormal dont la durée est comprise entre trois et huit jours, et qui n'apparaît que dans les cas graves (voy. tig. 70 et 71). Le stade amphibole survient d'ordinaire à la fin du stade stationnaire, au moment où devrait s'accuser le déclin ; mais il peut se montrer plus tôt dès la première moitié du stade d'état (voy. lig. 71).
Deuxième période. Réparation. — Cette période, pendant laquelle
l'organisme doit réparer les désordres provoqués par le processus infectant, est semée de périls et d'écueils ; certes la maladie peut tuer dès la phase précédente, mais le fait est exceptionnel, et c'est à la seconde période qu'incombe le plus grand nombre des décès. D'autre part, dans les cas heureux, la guérison est atteinte selon des modalités diverses, et certaines, parmi elles, sont fécoirdes en poignantes incertitudes. Un exposé synthétique est moins possible encore que pour la phase initiale, et le seul moyen de conformer la description à la réalité des choses est d'envisager isolément les principales éventualités de cette période douteuse.
Terminaison favorable. — Je distingue trois groupes de faits. Le premier comprend les cas dans lesquels la guérison est obtenue par l'amélioration graduelle et non interrompue des symptômes et de la fièvre. Ces cas sont types tant pour la fréquence que pour la régularité de la marche. Le phénomène qui marque le début de cette seconde période est en tout cas un phénomène thermique; il est donc méconnu si l'on a négligé l'exploration méthodique de la chaleur, et par suite la date réelle de la conversion de la maladie reste ignorée. Le fait initial est une modification de la température du matin, les rémissions dépassent de. plusieurs dixièmes de degré celle des jours précédents, la chaleur du soir restant la même. Lorsque ce changement de la rémission persiste et s'accroît pendant plusieurs jours, lorsqu'on est assuré par conséquent qu'il ne s'agit pas d'une perturbation accidentelle et temporaire, on peut être certain que le déclin commence ; bientôt la chaleur du soir commence à diminuer ; dans les trois ou quatre premiers jours, la différence d'un soir à l'autre peut n'être que de U à 8 dixièmes de degré ; puis l'abaissement s'accentue davantage, la différence décroissante est d'un degré, un degré et quelques dixièmes en vingt-quatre heures ; en même temps la rémission du matin se prononce de plus en plus; le thermomètre qui le soir est encore à 38,°8 ou 38°,5, peut tomber le matin au chiffre normal ou un peu au-dessous ; ce n'est plus alors par dixièmes que se mesure l'oscillation quotidienne de la température, c'est par 1 degré et demi, 2 degrés et même 3 degrés. Enfin la cha-
leur vespérale arrive aussi au chiffre physiologique, elle s'y maintient, le cycle fébrile est terminé. Ainsi caractérisée, cette phase dernière mérite le nom de stade des oscillations descendantes, c'est un exemple parfait de dêfenescence graduelle ou h/sis. Dans les cas graves, la défervescence peut être irrégulière, en ce sens qu'après deux ou trois jours de déclin graduel, la ligne thermique présente soudainement une ascension nouvelle qui persiste pendant plusieurs explorations successives {voy. fig. 72). Cette anomalie commande de suspendre le pronostic.
Tandis que la lièvre suit cette marche rétrograde, le malade présente une amélioration générale qui se manifeste d'abord par l'atténuation des accidents nerveux et de la stupeur. Le délire se calme, puis cesse, les nuits sont plus tranquilles, la somnolence dans la journée n'est plus continuelle, le retour du sentiment du moi est le premier indice de la diminution de l'apathie; le malade, qui est resté plusieurs jours sans se préoccuper ni de lui, ni des personnes, ni des choses, retrouve, avec la conscience de son état, l'inquiétude, l'égoïsme, et l'irascibilité; un symptôme non moins significatif apparaît en même temps, c'est le clignement palpébral suspendu dès le début de la somnolence et de l'adynamie, et dont le retour est des plus significatifs. La langue, les gencives et le pharynx se détergent, la dysphagie cesse, la diarrhée diminue pour faire place souvent à une constipation notable, le météorisme s'affaisse, la rate revient à ses dimensions normales ; l'urine est plus limpide, plus pâle et plus abondante, bien que souvent il y ait des sueurs copieuses durant quelques jours; la diminution de la consomption fébrile rend au système cardio- artériel un peu de force, et avec le rétablissement d'une circulation plus énergique disparaissent les plaques cyaniques de la face, la faiblesse et le dicrotisme du pouls ; les stases viscérales sont dissipées, l'expectoration plus abondante et plus facile, grâce au retour des forces, élimine les produits du catarrhe broncho-pulmonaire parvenu à son terme; le sommeil se rétablit, l'appétit ne tarde pas à manifester d'impérieuses exigences; mais la surdité persiste encore le plus souvent, et l'amaigrissement augmente sans cesse, jusqu'au moment où l'apparition d'une température normale dans les heures du soir révèle le parfait accomplissement du cycle fébrile, et le début de la convalescence. — L'amélioration, je le répète, est sans interruption, chaque jour un pas est fait vers la guérison ; mais le malade présente durant toute cette période une impressionnabilité extrême à toutes les influences nocives, en raison de l'atteinte profonde qui a épuisé son organisme.
Le début du stade de déclin varie considérablement, puisqu'il est subordonné à la durée fort variable de la période d'infection; il peut dans les cas les plus légers commencer du treizième au quatorzième jour ; il peut dans les cas les plus intenses être différé jusqu'au vingt-huitième jour ; 1a date intermédiaire, du dix-huitième au vingt et unième jour, est la
plus fréquente. La durée de la phase de réparation dans ce premier groupe de cas varie entre sept et quatorze jours; ces différences dépendent delà constitution des malades et de la gravité de l'attaque, en d'autres termes de l'importance des désordres à réparer, et de la force de l'organisme qui doit effectuer la réparation.
H. — Avec une terminaison également favorable, la période de réparalion peut être enrayée dans sa marche progressive par l'apparition de quelque accident grave, qui n'est pas un effet direct du poison typhique, mais qui résulte des altérations primordiales suscitées par lui. C'est avec ces cas-là que j'établis mon second groupe, qui pour la fréquence est inférieur au premier, et supérieur au troisième. Le moindre effet de ces incidents pathologiques surajoutés est de prolonger la durée de celte période qui peut atteindre alors plus de vingt et un jours; en outre ils créent de nouveaux et sérieux dangers qui rendent au pronostic toutes ses incertitudes.
L'aggravation du catarrhe broncho-pulmonaire et de Vhypostase est un des obstacles les plus ordinaires à la marche régulière de la réparation. Cette condition prolonge l'état de cyanose, et comme l'adynamie n'est pas encore dissipée, les liquides qui encombrent les bronches ne peuvent être totalement expulsés, et le patient est exposé à tous les dangers de l'asphyxie par obstruction bronchique ; en outre l'échange gazeux est restreint de plus en plus, et cala à un moment où la combustion fébrile a surchargé le sang d'acide carbonique. Ces phénomènes, qui ne sont que l'exagération par adynamie de l'une des déterminations typhiques, apparaissent dès le début de la dernière période ; si tout marche bien d'ailleurs, et que les forces renaissent promptement, le malade peut guérir; il guérit souvent en effet, mais l'état est grave. — Dans d'autres cas, le commencement de la réparation marche favorablement pendant quelques jours, puis une véritable pneumonie fibrincuse survient, qui se révèle par une ascension anormale de la ligne thermique, et qui remet tout en question. Si cette lésion tardive est peu étendue et fixe, elle peut ne constituer qu'un temps d'arrêt dans l'amélioration commencée, mais souvent elle est extensive et envahissante, et tue par asphyxie. — Yers le même temps, c'est-à-dire dans la seconde moitié ou à la fin de cette période, la situation jusque-là satisfaisante peut être soudainement compromise par des accidents laryngés (nécrose, œdème, voy. t. I, page 737) dont le début est resté inaperçu en raison de la prostration et de la torpeur du malade. Souvent cette complication est plus tardive, elle ne se manifeste qu'après la chute de la fièvre, dans le cours de la convalescence.
La lésion intestinale produite par le poison typhique met à nu des vaisseaux; la nécrose consécutive à l'infiltration peut s'étendre à la séreuse, et elle affaiblit notablement la résistance de la paroi ; de là la possibilité de
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l'hémorrhagie et de la perforation, deux éventualités redoutables qui transforment bien souvent la période de réparation en période mortelle.
L'hémorrhagie intestinale est plus précoce que la perforation, elle a sa plus grande fréquence du quatorzième au vingt et unième jour. Pour peu que le flux sanguin soit abondant, il est révélé avant même de parvenir dans les selles par le changement que présente le malade ; la température baisse subitement, la chute peut être de 2 à 3 degrés en quelques heures, les téguments pâlissent, les extrémités sont froides, le pouls devient petit sans perdre de sa fréquence, et dans un très-court espace de temps un état de collapsus est constitué qui crée un péril imminent. Si l'hémorrhagie est médiocre, ces phénomènes sont moins accusés, mais ils existent toujours à un degré quelconque, et je n'ai pas encore vu manquer la dépression brusque de la température. L'hémorrhagie peut être unique, ou bien elle se répète à de courts intervalles; le pronostic est subordonné d'une part à la quantité de sang perdu, d'autre part à l'état du malade au moment où il est atteint de cette spoliation nouvelle ; il y a là un rapport quantitatif facile à saisir. Une hémorrhagie médiocre peut tuer si l'adynamie était complète, une hémorrhagie abondante peut permettre une issue favorable, et ne constituer qu'un orage passager, si l'organisme du malade a subi de moindres atteintes. Je ne puis admettre pour le pronostic d'autre élément d'appréciation, et je récuse de toutes mes forces la théorie qui donne l'hémorrhagie intestinale comme un phénomène favorable et quasi critique» Sur 32 cas. Griesinger a eu 10 morts, Jenner en a eu 7 sur 21, Gietl 7 sur \h; quant à moi, sur 6 cas, concernant tous, il est vrai, des malades profondément adynamiques et des hémorrhagies abondantes, j'ai eu 6 morts. — La fréquence moyenne de cet accident est de 5 à 6 pour 100 cas de fièvre typhoïde, mais il est digne de remarque que cette fréquence varie beaucoup dans les diverses épidémies.
La perforation est rare avant la troisième semaine, c'est de ce moment et jusqu'à la huitième qu'elle est le plus à craindre ; elle a lieu tantôt à l'occasion d'un mouvement brusque, d'un effort (circonstance qu'il ne faut pas perdre de vue dans le traitement), tantôt sansj cause appréciable; elle est surtout à redouter chez les malades qui, au moment de la détersion complète des ulcérations, présentent encore un météorisme considérable. La fréquence de cet accident varie suivant les époques et suivant les pays ; ce fait explique les différences notables des statistiques, qui assignent à la perforation des moyennes centésimales comprises entre 2, 3 pour 100 et 10 pour 100. Ce qui est certain, c'est qu'elle est plus commune chez les malades du sexe masculin, et infiniment rare chez les enfants. Il n'y a aucune relation entre le nombre des ulcérations et les chances de rupture ; il n'y en a pas davantage quant à la gravité de la maladie; loin de là, on a vu la perforation mettre brusquement un terme à des fièvres typhoïdes telle-
ment légères qu'elles avaient jusqu'alors permis au malade de rester levé (typhus ambulatorius), et en 1867 Bennett a encore rapporté un l'ait de ce genre.
L'horrible douleur qui signale d'ordinaire la perforation de l'intestin n'est pas perçue, et partant pas accusée, lorsque le malade, du fait de l'adynaniie, est dans un coma profond; si la stupeur est moindre, elle peut être momentanément dissipée par la douleur qui tient Lieu d'excitant, et qui atteint son summum par la pression abdominale. En tout cas, l'accident est révélé par la fréquence et la petitesse subitement accrues du pouls, par le collapsus du patient, et par le météorisnie énorme qui résulte de l'arrivée des gaz intestinaux dans la cavité péritonéale ; il n'est pas rare que cette extravasation gazeuse fasse disparaître complètement la matité hépatique en avant; quand ce signe est net, il démontre la perforation en l'absence de la douleur. Des faits positifs établissent que le malade peut survivre ; mais ces faits, tout en justifiant la place que j'assigne à cet accident, sont tellement rares, qu'ils ne peuvent atténuer le pronostic général; la perforation peut (uer dès les premières heures qui la suivent, par le fait même du collapsus; plus souvent elle tue au bout de vingt-six à quarante- huit heures par une péritonite généralisée. Dans les cas rares où la guérison a lieu, c'est qu'il n'y a pas eu d'épanchement péritonéal, et couséquemment pas de péritonite ; ou bien c'est que des adhérences préalables ont substitué à l'inflammation diffuse de la séreuse un foyer circonscrit, qui s'éteint sur place, ou s'ouvre au dehors (obs. de Jenner).
La péritonite n'est pas un signe certain de perforation ; dans quelques cas elle est causée, soit par l'extension de la phlogose intestinale (propagation par contiguïté); — soit par la rupture de glandes mésentéiïques suppurées, d'un abcès de la rate ou de La paroi vésicale; — soit enfin sans cause locale saisissable. Cette complication est très-rare ; elle est ordinairement, mais non constamment mortelle.
Au début de la période de réparation, au même moment où l'on a à craindre l'hémorrhagie intestinale, on peut observer des épistaxis qui ont une tout autre signification que celles des premiers jours de la fièvre; elles sont les indices d'une disposition hémorrhagique créée par la maladie, elles coïncident fréquemment avec l'éruption pétéchiale, et constituent, pour peu qu'elles soient abondantes, un phénomène d'une extrême gravité. 11 en est de même des métrorriiagies qui surviennent parfois à ce moment-là; elles sont surtout inquiétantes, si elles ne correspondent pas à l'époque ordinaire de l'écoulement menstruel.
Du moment que la période de réparation est troublée par ces épisodes graves, elle perd, on le conçoit, la régularité de ses allures; le cycle caractéristique est rompu, il n'y a plus rien de constant, ni dans la ligne figurative de la fièvre, ni dans l'époque à laquelle apparaît la chute finale, qui
marque le commencement de la convalescence; au lieu de la marche typique des cas du premier groupe (défervescence lente non interrompue), on n'a plus qu'une phase tumultueuse et désordonnée, dont la terminaison, supposée favorable, peut être différée jusqu'au delà de la sixième semaine.
III. — Suivant l'ordre de la fréquence décroissante, je compose mon troisième groupe de cas avec des faits auxquels j'attache une extrême importance nosologique, en ce qu'ils servent de transition et de trait d'union entre les formes longues ou communes de la fièvre typhoïde, et la forme vraiment abortive dont il sera bientôt question. Dans les cas de cette troisième série, la période d'infection présente au grand complet la symptomatologie ordinaire, elle peut être tout aussi grave que dans les variétés précédentes; mais elle est contenue en général dans les minima de la durée assignée à cette phase de la maladie, c'est-à-dire qu'elle est prolongée jusqu'à la fin de la seconde semaine, et au plus jusqu'au milieu de la troisième. A ce moment débute la phase de réparation : mais au lieu de procéder par défervescence graduelle oulysis, elle s'affirme, avec ou sans perturbation critique {voy. t. I, page 78), par une défervescence brusque qui est complète en douze heures, du soir au matin, ou au plus tard après trente-six heures. La chute de la fièvre est accompagnée d'une transformation totale dans l'habitus extérieur du malade ; son faciès reprend une expression naturelle, la langue se nettoie rapidement, la restauration organique a lieu sans orage, et la phase de réparation réduite au minimum, et silencieusement accomplie, se confond à vrai dire avec la convalescence. Les tracés 76, 77 et 78 sont de? exemples très -nets de cette marche éminemment favorable. Non-seulement la guérison est constante dans cette forme, mais on n'observe, après le débu? de la convalescence, aucun de ces accidents dont le nombreux cortège constitue les suites de la maladie ; mais la réversion est possible comme après les formes communes.
Cette défervescence brusque ou critique que je pense avoir signalée le premier, et qui est semblable de tous points à celle de la pneumonie la plus franche, n'est pas seulement observée, comme je l'ai cru longtemps, dans les cas dont la durée est au-dessous de vingt jours; on la voit beaucoup plus rarement, il est vrai, du vingt-unième au vingt-cinquième jour; l'exemple que j'en donne {voy. fig. 83) est d'autant plus remarquable que la défervescence a été précédée d'une perturbation critique des plus nettes, et que la ligne thermique a présenté du onzième au quatorzième jour un plateau de mauvais augure.
Mort. — La fièvre typhoïde tue à des époques différentes, et par des causes bien diverses.
La mort peut avoir lieu du cinquième (?) au neuvième jour, sans complication aucune, par la seule intensité des premiers effets de l'empoisonnement. Dans ces cas-là les accidents abdominaux et thoraciques sont peu
prononcés en raison de la précocité de la terminaison ; dès les premiers jours les désordres cérébraux, notamment le délire, les contractures et les soubresauts de tendons, frappent par leur imperturbable violence; mais le t'ait dominant, fondamental, celui qui donne la clef de tous ces phénomènes, et qui explique la mort rapide, c'est l'élévation colossale de la température; la chaleur excessive du soir est d'autant plus périlleuse qu'elle n'est interrompue que par des rémissions à peine marquées, ou nulles {ligne thermique en plateau) ; dans la dernière journée la température monte sans cesse, elle franchit 40°,5 — dépasse M degrés — et le patient succombe avec un chiffre thermométrique supérieur à tous les précédents (voy. fig. 75). Cette marche quasi-foudroyante est plus fréquente dans certaines épidémies; elle tient sans doute et à l'intensité de l'empoisonnement et aux conditions individuelles des malades; je l'ai vue surtout chez les hommes habitués aux excès alcooliques. — Pour éviter une erreur grave de pronostic, il importe de ne pas perdre de vue l'observation que voici : le véritable signe de cette variété toujours mortelle n'est pas le désordre des fonctions cérébrospinales, ce n'est pas non plus le défaut de rapport entre les accidents cérébraux et les phénomènes abdominaux (ataxie); une fièvre typhoïde peut avoir tous ces caractères pendant les huit ou dix premiers jours, et reprendre ensuite des allures plus tranquilles et plus normales; le vrai critérium, c'est la- marche insolite de la fièvre, qui atteint trop tôt les degrés élevés, qui dépasse ensuite le maximum ordinaire, et qui arrive par une ascension continuelle à un chiffre dont la persistance est incompatible avec la vie.
Un peu plus tard, au début et dans le cours de la période de réparation, la mort peut être amenée, sans prédominance symptomatique spéciale, sans complication, par les seuls progrès de l'adynamie. Épuisé par l'atteinte du poison, le patient ne peut en réparer les effets; consumé par la fièvre, asphyxié par un sang mal hématosé, il tombe bientôt dans un collapsus mortel. Dans quelques cas, la terminaison est hâtée par une parotidite suppurée, d'autant plus grave qu'elle apparaît plus tôt, plus rarement par une ifiphth&rie pharyngée, ou bien enfin par une diathêse hémorrhagique aiguë, que révèlent des pétéchies et des hémorrhagies multiples.
Tous les accidents que j'ai signalés à propos de la réparation difficile peuvent devenir mortels : l'extension du catarrhe bronchique aux petits canaux, Yhypostase étendue des deux poumons, plus tardivement la pneumonie fibrineuse, Y hémorrhagie intestinale, la péritonite avec ou sans perforation, sont les causes les plus communes de la mort durant la seconde période. Dans le même temps, mais avec une fréquence incomparablement moindre, la terminaison funeste peut être provoquée par une endocardite, par une myocardite, par une inflammation des méninges, parfois consécutive à une otite interne, par un érysipèle facial qui peut coïncider avec une parotidite, enfin par une hépatite par mehymateuse que révèle un ictère grave.
Dans certains cas également mortels, les allures de la maladie sont des plus trompeuses quant au pronostic. Le patient arrive tant bien que mal à l'époque où a lieu, dans les formes prolongées, le début de la convalescence; les accidents cérébraux et tboraciques ont cessé, il n'est pas survenu de complication, on attend d'un jour à l'autre la chute définitive de la fièvre ; or elle dure avec un caractère rémittent, en se maintenant dans les températures moyennes ; la diarrhée continue, le météorisme persiste, les téguments palissent et sont couverts de sueurs profuses, les extrémités deviennent oedémateuses, l'amaigrissement augmente, et le malade, réduit pour ainsi dire à l'état de squelette, succombe de la sixième à la huitième semaine. Le défaut de cicatrisation des ulcérations intestinales est la cause de cet épuisement tardif.
Les plus nombreux cas de mort appartiennent à la troisième et à la quatrième semaine; viennent ensuite la fin de la seconde, le cinquième septénaire, le sixième et en dernier lieu le premier. — Le chiffre de la mortalité varie dans de notables limites, suivant les épidémies, suivant les conditions hygiéniques des hôpitaux, suivant les contrées ; aussi ne peut-on accepter comme moyennes générales que celles qui sont fournies par des statistiques très -nombreuses, portant sur des cas de diverses provenances ; on arrive alors à ce résultat que la mortalité de la fièvre typhoïde est comprise entre un minimum de 18 et un maximum de 25 p. 100.
Formes, durée. — Les nombreuses formes attribuées à la fièvre typhoïde ne sont, pour la plupart, que des variétés dans le début, ou des prédominances dans les symptômes. La forme dite bilieuse n'est qu'un typhus abdominal, qui débute par un catarrhe gastro-duodénal étendu aux voies biliaires, et qui présente par conséquent, au nombre de ses symptômes initiaux, l'ictère catarrhal et tous les accidents qui en dépendent, notamment les nausées et les vomissements. Après quelques jours, rarement plus d'un septénaire, ces épiphénomènes disparaissent, et la fièvre typhoïde suit son cours ordinaire, tantôt légère, tantôt grave, de sorte qu'on ne peut établir aucun rapport constant entre ce mode de début et l'évolution ultérieure de la maladie.
La forme dtte muqueuse (1) n'est pas moins rare que la précédente ; d'après les auteurs qui l'ont le mieux décrite, cette forme est caractérisée par un état d'affaiblissement général précoce, par la pâleur de la face, l'état pâteux de la bouche, l'enduit blanchâtre épais de la langue, par l'odeur acide de
(t) Equivalents dans les auteurs anciens : quelques-unes des fièvres pétéchiales de Fracastor; — \z première espèce de Sarcone : rémittente ou subintrante avec irritation du système nerveux, stupéfaction des forces vitales, diarrhée ou péripneumonie ; — la muqueuse aiguë bénigne de Gôttingen avec la vermination et les aphthes pour épiphénomènes.
l'haleine et de l'urine, par des selles diarrhéiques muqueuses ou glaireuses : puis, au bout d'un petit nombre de jours, ces symptômes ditsnmqueux fonl place aux phénomènes nerveux et adynamiques. Ces allures initiales sont également sans influence sur la marche et la terminaison de la maladie, el je ne puis voir là qu'une fièvre typhoïde commune qui, en raison des conditions individuelles ou saisonnières, débute par un catarrhe gastrique ou gastro-intestinal.
L'intensité prédominante de certains groupes de symptômes est le caractère dictinctif des variétés connues sous les noms de forme ahuominale; — forme thoracique; — forme cérébrale ou cérébro-spinale (Wunderlich). Poursuivant jusqu'au bout cet ordre d'idées, quelques auteurs ont encore admis une forme articulaire ou arthritique (intensité et durée insolites des douleurs dans les jointures et dans les membres), et une forme péritonéale, qui n'est autre chose qu'une fièvre typhoïde compliquée de péritonite sans perforation. J'ai déjà fait remarquer qu'une prédominance symptomatique peut bien faire une variété clinique, mais qu'elle ne suffit pas pour constituer une forme morbide. Où sera la limite d'une semblable division, fondée uniquement sur l'intensité de certains symptômes, ou de certaines déterminations faisant partie intégrante de la maladie? Faudra-t-il, avec quelques écrivains allemands, admettre un pneumotyphus, un bronchotyphus, un laryngotyphus? Mais pourquoi pas alors un splénotyphus, un gastrotyphus, cl enfin autant de typhus ou autant de formes que d'organes?
Restent la forme lente nerveuse; — la forme ataxique ; — la forme ady mimique.
La forme lente nerveuse (1) est caractérisée par ses symptômes, par sa marche, et aussi par ses lésions qui ont en tout cas une évolution plus lente, et qui souvent même procèdent par des poussées successives, dont on retrouve des traces dans l'expression clinique. Le début est plus traînant que dans tout autre cas; après huit ou dix jours il se peut que le maximum fébrile ne soit pas encore atteint; il se peut même que, dans cet intervalle, le malade n'ait pas présenté une seule fois l'un des chiffres thermiques élevés qu'on observe invariablement dans ce délai lorsqu'il s'agit des formes communes. C'est une indisposition, c'est un simple malaise qui ne fait guère prévoir la gravité ni la durée des accidents ultérieurs; l'invasion est à ce point insidieuse que le patient peut se trouver sous le coup d'un danger sérieux, avant même que l'inquiétude ait été éveillée; c'est bien là pour celle fois, la maladie qui mord sans aboyer. Dans cette période initiale, les symptômes sont ceux du processus typhique, mais ils sont moins accusés; non-
(1) Équivalents clans les auteurs anciens : fièvre maligne lente; — nerveuse convulsive de Willis; — lente nerveuse d'Huxham; — troisième espèce de Rœderer et Wagler.
seulement la fièvre est moins forte, mais la diarrhée est médiocre ou nulle, le météorisme manque ou bien il est très-tardif, le catarrhe bronchique est peu accentué, parfois limité aux sommets; l'exanthème rosé peut faire totalement défaut; d'après mes observations, c'est dans cette forme qu'il manque le plus souvent. En fait, les déterminations locales sont réduites au minimum, et la maladie est surtout caractérisée par la consomption fébrile, et par des phénomènes nerveux; mais ici encore apparaît cette lenteur d'allures, celte nonchalance particulière qui atténue l'invasion du mal, et l'intensité des symptômes abdomino-thoraciques. Le délire est calme et tranquille, présentant souvent la forme d'un marmottement monotone ; il est bien rare que la connaissance des personnes et des choses soit perdue, mais la surdité est très-précoce et très-prononcée, et il y a très-souvent des soubresauts de tendons et de la trémulalion musculaire. La langue se sèche, mais elle ne devient pas noire ni fuligineuse, la face reste pâle, les phénomènes de cyanose et d'asphyxie sont nuls ou à peine indiqués, l'action du cœur est faible, le pouls de fréquence modérée (rarement au-dessus de 100 à 108) est petit, dépressible, presque toujours dicrote et souvent trémulant; l'amaigrissement qui débute de bonne heure fait des progrès rapides. L'état subjectif du malade n'est pas moins particulier : très-souffrant, très-mal à l'aise le soir, il éprouve le matin et jusque dans les premières heures de l'après-midi un bien-être relatif, une euphorie, qui n'est pas toujours explicable par une rémission thermique. — La fièvre n'a plus la régularité propre auv formes communes (on ne doit comparer, cela va sans dire, que les cas sans complications). J'ai déjà signalé la longueur insolite de la période ascendante, le maximum thermique peut très-bien être différé jusqu'au douzième ou quinzième jour (voy. fig. 73); le mode des rémissions n'est pas moins anormal ; après avoir présenté une amplitude excessive eu égard à l'âge de la maladie (voy. fig. 73; jours 12, 13; 17 à 21), elles deviennent quasi nulles, et ce phénomène apparaît plusieurs fois, de sorte qu'il est impossible de l'attribuer à quelque irrégularité fortuite et accidentelle (wy. fig. 73 ; jours 14j 23 à 28 ; 30 à 35). L'anomalie n'est pas moins flagrante en ce qui concerne les ascensions vespérales; même dans la période d'état, elles peuvent différer entre elles de plus d'un degré, de sorte qu'on ne peut saisir une phase qui reproduise les caractères du stade à oscillations uniformes. Enfin, par une dérogation plus frappante encore, la température peut s'abaisser au chiffre normal ou dans son voisinage, sans qu'on doive en inférer que la maladie approche de son ternie; loin de là, ces rémissions profondes sont suivies d'exacerbations vespérales élevées, ce qui justifie nia proposition touchant les poussées successives de la lésion anatomique. La défervescence est graduelle et souvent interrompue; elle est rarement achevée avant le quarante-cinquième ou le quarante-neuvième jour. A tous ces points de vue, le tracé 73 est un modèle parfait. Le malade auquel il
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se rapporte a été pris de réversion au bout de douze jours, et cette seconde atteinte a présenté la même forme que la précédente, à la durée près.
La forme lente nerveuse laisse après elle une prostration, un épuisement extrêmes, souvent des troubles intellectuels torpides d'une certaine durée. Lorsqu'elle tue, la mort peut bien être causée par une hémorrhagie, une perforation de l'intestin, en un mot, par l'un quelconque des accidents propres au typhus abdominal, mais le plus ordinairement cette terminaison est beaucoup plus tardive; le malade s'affaiblit de plus en plus; consumé par la fièvre, il arrive au marasme, souvent ses pieds s'infiltrent, et il s'éteint.
Les causes de cette forme sont peu connues ; très-rare, ou tout a fait absente dans certaines épidémies, elle apparaît dans d'autres avec une certaine fréquence, et il est digne de remarque qu'elle se montre alors vers la fin de l'épidémie. Les conditions individuelles qui semblent la favoriser sont la débilité constitutionnelle, et une'eertaine tendance à l'hypochondrie; tout au moins est-ce chez les sujets de cette classe qu'on l'observe de préférence. Le malade du tracé 73 réalisait le type du genre.
En étudiant les causes de mort aux diverses époques de la maladie, j'ai indiqué les caractères de la forme ataxique (1) ; je rappelle qu'elle est constituée non-seulement par des désordres nerveux graves, mais par une température excessive, par une marche irrégulière et tumultueuse, et par le développement très-précoce, souvent initial, de ces phénomènes distinctifs {voy. ûg. 74 et 75). (l'est par là que cette forme diffère de la variété cérébrale ou spinale, laquelle est uniquement spécialisée par l'apparition prompte ou tardive de symptômes cérébraux ou spinaux plus intenses que d'ordinaire. La véritable forme ataxique est primitive; la maladie éclate avec ces caractères; cet aspect et ce danger particuliers résultent directement de la gravité exceptionnelle de l'empoisonnement, ou des conditions spéciales du malade (alcoolisme).
La même remarque est applicable à la forme adynamique (2) : il ne faut
(1) Équiv,/.. :i!s dans les auteurs anciens : la plupart des fièvres malignes, dont ils faisaient deux classes, les malignes putrides et les malignes sans putridité. Ces dernières répondent à l'ataxique pure; les premières à l'alaxique qui aboutit à l'adynamie. La fièvre putride nerveuse de Wintringham, la catarrhale maligne pétéchisante de Weitbrecht et Junker me paraissent correspondre aussi au typhus ataxique et ataxoadynamique.
(2) Équivalents dans les auteurs anciens : la plupart des fièvres putrides, et notamment la deuxième classe de l 'épidémie de Naples, fièvre putride dès son origine, gangreneuse et algide (Sarcone, Gotunni, Merli) ; — la seconde espèce de l'épidémie de Gdttingen (Rœderer et Wagler); c'était, disent-ils, la muqueuse aiguë maligne qui était eu même temps bilieuse et putride; — la synoque putride de Fernel, Sennert, Belliai, Borsicri; — [^continue putride de Boerhaave ; — peut-être enfin la pétèchiale d'Hoffmann.
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point entendre par là l'adynamie secondaire qui existe, à un degré quelconque, dans toute fièvre typhoïde un peu longue ; la vraie forme adanymique est primitive, elle aussi; à peine le malade est-il touché qu'il est prostré; la maladie le saisit d'emblée avec ce caractère, et force est bien de l'imputer encore ou au poison générateur (dose, ou qualité?), ou à l'altération préalable de l'organisme atteint. Cette forme est grave, mais pas au même degré que l'ataxique; et quand elle tue, la mort est moins prompte.
Il résulte de cet exposé que les seules modalités qui méritent réellement le nom de formes, expriment une gravité particulière de l'infection typhoïde; aussi, sans méconnaître l'intérêt des divers groupes de faits que je viens d'énuméier, je pense que, sur le terrain de la clinique, la division la plus utile et la plus vraie est celle qui oppose les cas légers aux cas graves; la gravité résulte soit de la violence première de l'attaque, soit des conditions du sujet frappé, soit de la prolongation même de la fièvre, soit enfin de l'intensilé de quelque symptôme, ou d'une complication. Cette division me parait d'autant plus pratique qu'il y a, en général, un rapport direct entre la gravité et la durée de la maladie.
La durée de la fièvre typhoïde commune (entendue jusqu'à la chute complète de la fièvre) est très-variable ; elle oscille entre un minimum de dix-huit à vingt jours, et un maximum de quarante-deux à quaranteneuf jours ; la première période, ou période d'infection, durant de quatorze à vingt-huit jours ; la seconde, ou période de réparation, étant comprise entre quatre et vingt et un jours. Il y a du reste entre le cycle fébrile et le processus anatomique, une corrélation exacte que j'ai exprimée dans ma Clinique par le tableau suivant :
Période de réparation
Les différences que présente la maladie dans sa durée permettent de répartir les faits en trois groupes, savoir : durée courte (dix-huit à vingt jours) ; — - durée moyenne (vint et un à trente-cinq jours) ; — durée longue (trentecinq à quarante-neuf jours). Or, les formes graves sont de durée moyenne ou longue, les formes légères sont de durée courte ou moyenne ; ainsi est justifié le rapport direct que j'annonçais plus haut entre la gravité et la durée; à ce rapport je ne connais qu'une exception : elle est fournie par la forme grave entre toutes, par la forme ataxique primitive {forme hyperthermique) qui peut tuer du sixième au quatorzième jour. — Le rapportentre
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la gravité et la durée est également exact si l'on considère la convalescence et les suites de la maladie : les formes légères ont une convalescence rapide et ne sont presque jamais suivies de ces accidents secondaires qui, après une fièvre grave, retiennent parfois le malade au lit pendant six, sept ou huit semaines, de sorte que la durée totale (entendue jusqu'au rétablissement d'une santé parfaite) peut dépasser trois mois.
Dans certains cas qui, sans être absolument rares, sont assez exceptionnels pour être distraits d'une supputation générale, la durée de la fièvre typhoïde, jugée par la défervescence fébrile, n'atteint pas même le minimum de la série précédente ; c'est sur la période de réparation que porte d'ordinaire l'abréviation : ta défervescence par lysis est remplacée par une défervescence brusque, qui est complète en quarante-huit ou même en vingtquatre heures, et la durée de la maladie est ainsi limitée entre quatorze et ■dix- huit jours (voy. fig. 76, 77, 78). Ces faits, dans lesquels le processus typhique est à sa plus faible expression, puisque la réparation se confond à deux jours près avec la convalescence, ces faits, dis-je, établissent une transition naturelle entre les formes communes à durée courte, et les formes vraiment abortives du typhus abdominal ; cette transition facilite l'intelligence de ces dernières, en en démontrant la véritable signification.
Formes abortives (1). — De même que le typhus exanthématique a ses formes atténuées, décrites par Hildenbrandt sous le nom de typhus levissimus, de même le typhus abdominal a des formes imparfaites, dont le peu de durée est inconciliable avec l'évolution complète de la lésion anatomique ; de là le nom très-juste de typhus abortif, qu'a proposé mon ami Lebert, et qui est généralement adopté. Le début est celui de la fièvre typhoïde à invasion brusque, rarement il y a de la céphalalgie un jour ou deux avant la fièvre ; celle-ci présente les mêmes caractères thermiques que dans le typhus commun, fait de majeure importance pour l'interprétation nosolo- -ique de ces formes; il y a une diarrhée modérée, du météorisme, du gon-
lement de la rate, parfois des épistaxis, et un léger catarrhe bronchique, V exanthème rosé est fréquent, sauf dans les cas extrêmement rapides ; l'urine peut être temporairement albumineuse (Gricsinger), puis du septième au
niatorzième jour « la maladie tourne court, se comportant à l'égard du typhus abdominal comme la varioloïclc à l'égard de la variole (Jaccoud). » La étante de la fièvre, qui est le signal delà guérison, coïncide très-ordinairement
(1) Synoque simple, synoque prolongée des anciens.
Wegelin, Dissertation inaug. Zurich, 185 4. — Lebkrt, Reitragc zur genaueren Kehntmss der verschiedenen Formea des Typhus. Ueher Abortiv-Typhus (Prager Viertetjahr., 1857). — Sciimid, Ueber den Typhus levissimus. Zurich, 18G2. — Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867. — Guu.bf.rt, Sur la fièvre typhoïde très- légère {Union méd., 1809).
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avec des sueurs abondantes; il n'y a pas de période de réparation, et à peine de convalescence {roy. fig. 79, 80, 81, 82). Je n'ai pas observé la défervescence avant le septième jour, maisGriesinger l'a vue une fois au cinquième. Il est possible, mais non démontré, que dans les formes abortives l'altération intestinale soit bornée à l'infiltration des glandes, et que la résorption remplace la nécrose et l'élimination consécutives. — Je reviens à la fièvre typhoïde commune dont j'ai conduit l'étude jusqu'au moment de], la convalescence.
Convalescence. Suites. — La durée de la convalescence est fort variable, elle dépend de la gravité, de la longueur de la fièvre,fde la présence ou de l'absence des accidents graves de la période de réparation ; cependant, même après les formes courtes et légères, cette phase intermédiaire qui s'étend de la maladie à la santé dure au moins de dix à quinze jours ; même dans ces cas-là, l'atteinte portée à l'organisme a été si profonde que la restauration des tissus et la reconstitution des forces ne peuvent être que l'œuvre du temps. J'ai déjà signalé l'appétit vraiment formidable des convalescents, et leur infinie susceptibilité à l'endroit des écarts de régime, des refroidissements, des émotions morales, des fatigues de tout genre ; ces dispositions qui sont constantes créent un danger facilement évité par une rigoureuse sollicitude. Pour ce qui est entre autres des accidents d'indigestion, ils sont aisément prévenus si l'on a soin de graduer lentemenljr alimentation, et, toutes choses égales d'ailleurs, ils m'ont paru beaucoup moins fréquents et moins graves chez les individus qui n'ont pas été soumis à une diète complète pendant leur maladie. Dans les conditions opposées, on voit souvent survenir au moment de ladéfervescence ou au début de la convalescence un délire secondaire, délire tardif, qui peut avoir toute la vivacité du délire initial, et qui a plus d'une fois donné lieu à une faute grave de thérapeutique. Ce délire est imputable à l'anémie cérébrale;"c'est un véritable délire d'inanition, qui disparait en quelques heures si l'on a soin d'obéir à l'indication pathogénique, et de prescrire une alimentation légère, mais animale.
Quelque médiocre qu'elle soit, la première ingestion de nourriture animale (œufs ou viande) provoque une élévation momentanée de tempéra ture, véritable febris carnis, qui, chez les sujets impressionnables, peut atteindre une hauteur de trois degrés et une durée de deux jours (1)
(1) Voyez ligure 70, vingt-cinquième jour; — figure 71, vingt-huitième joui ; ligure 79, treizième, quinzième et seizième jours.
Ce dernier tracé serait regardé bien à tort comme anormal, si l'on ne tenait compte de l'influence de l'alimentation; qu'on retranche les ascensions episodiques enr ont passagèrement troublé la convalescence, à partir du matin du treizième jour' et l'on aura au contraire un tracé d'une régularité parfaite présentant avec une remis-
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L alarme serait grande si l'on ne connaissait ce phénomène sans gravité d'ailleurs.
11 s'en faut, et de beaucoup, que les choses prennent toujours une tournure favorable; la chute de la fièvre qui signale le début de la convalescence ne met point un terme au péril; cette période dernière a ses dangers et ses morts que déterminent les suites de la maladie.
En raison même de sa durée, de l'adynamie qui la caractérise, la fièvre typhoïde produit très-fréquemment dans sa seconde période des esciiares à La région lombo-sacrée, sur les trochanters, aux talons, sur tous les points qui ont été soumis à une pression constante; lorsque ces nécroses sont peu étendues et superficielles, le travail d'élimination et de réparation prolonge et assombrit la convalescence sans en changer la terminaison; mais, dans les conditions opposées, Peschare peut tuer, et cela de plusieurs manières : la gangrène gagne en profondeur et produit d'irréparables désordres dans le canal vertébral ; — la suppuration qui accompagne et suit l'élimination épuise le malade, qui succombe avec une fièvre hectique ; — le pus ou les particules altérées de la plaie pénètrent dans le sang, et le patient est tué par pyémic ou par septicémie.
Les accidents laryngés peuvent acquérir dans la convalescence leur intensité la plus grande et tuer par œdème glottique.
C'est alors aussi qu'apparaît parfois la gangrené des memrres inférieurs (1)
sion type an septième jour, un stade d'oscillations stationnaires d'une remarquable uniformité.
On observe assez souvent, au début de la convalescence et pendant plusieurs jours, une véritable température de cottapsus; le thermomètre se maintient aux environs de 36 degrés, tantôt soir et matin, tantôt le matin seulement (voy. fig. 77 et 78). Je n'ai pu saisir aucun rapport entre ce phénomène et la gravité de la maladie, il m'a paru plutôt en relation avec la débilité naturelle du sujet. En revanche, ce n'est (pic dans les cas graves et de longue durée que j'ai observé, après le collapsus initial de la convalescence, une période d'oscillations thermiques ramenant des chiffres fébriles, en l'absence de toute cause pathologique appréciable (voy. fig. 72).
(1) Bourgeois, Sur la gangrène des membres dans la fièvre typhoïde (Arch. gén. de «térf., 1857). — Lange, Gangran der Geschlechtstheile beim Typhus (Deutsche Klinik, 1860). — Gigon, Note sur le sphucèle et la gangrène spontanée dans la fièvre typhoïde (Union méd., 1861). — Bourgeois, De la gangrène typhoïde (Eodem loco). — Méiuer, Gigon, Bourgeois, Même sujet (Eodem loco). — Bourguet, Obs. de gangrène spontanée de la jambe à. forme sèche consécutive à une fièvre typhoïde. Embolie de l'artère tibiale postérieure (Gaz. hebdom., 1861). — Trousseau, Clinique méd, — Patry, De la gangrène des membres dans la fièvre typhoïde (Archiv. gén. de méd., 1863). — Masserei-i., Fall von spontaner Gangran nach Abdominaltyphus (Archiv i. Min. Med., 1869). — Pachmayr, Verhandl. der phtjs. med. GeseUs, in Wûrzburg,
par obturation de l'une des artères principales; en raison de son origine, cette gangrène est sèche et momifiante ; ces caractères sont moins accuséslorsque l'occlusion des veines coïncide avec celle des artères, ainsi que cela avait lieu dans le cas de Masserell. La nécrose remonte plus ou moins haut selon le siège de l'obstruction qui peut occuper l'iliaque externe ; elle est ordinairement unilatérale, cependant on conçoit qu'elle puisse être double, et le fait de Pachmayr réalise cette conception ; les deux crurales étaient obturées au niveau de l'origine des fémorales profondes. Cette gangrène a plusieurs fois nécessité l'amputation, et je ne connais pas d'exemple de guérison.
Après le début de la convalescence, après la cicatrisation des ulcères intestinaux (ainsi qu'on le constate à l'autopsie), le malade peut être pris de fièvre, de diarrhée sanguinolente, avec douleurs intestinales vives;, et il est tué par une colite ulcéreuse plus intense parfois au niveau de l'S iliaque que partout ailleurs, et qui dans quelques cas rares peut aboutir à la perforation du gros intestin. Cette suite de la fièvre typhoïde n'est pan fatalement mortelle ; et dans les cas où elle guérit, elle a été prise plus d'une fois à tort pour une réversion de la maladie première.
C'est pendant les premiers jours de la convalescence qu'il faut redouter la mort subite. Mon élève et excellent ami Dieulafoy, qui a fait connaître cette éventualité, attribue la mort (en l'absence de toute cause organique appréciable par la nécropsie) à une excitation réflexe qui, partie de l'intestin, gagnerait le mésocéphale et les racines du nerf vague et des autres nerfs respirateurs. On pourra contester l'explication, mais le fait a une importance qui n'a pas besoin d'être signalée.
Une mort rapide ou lente peut être causée par une embolie pulmonaire,. dont l'origine est ordinairement une thrombose crurale, plus rarement une thrombose des sinus cérébraux. Ces caillots veineux marasliques apparaissent de la quatrième à la sixième semaine.
Les suites que je dois mentionner encore pour compléter cet exposé, ne sont pas aussi funestes , cependant s'il en est dans le nombre qui peuvent guérir sans laisser de traces, d'autres sont persistantes, et infligent au patient qu'a épargné le typhus, ou une maladie incurable, ou un état d'infirmité qui l'enlève à la vie commune.
Indépendamment des œdèmes mécaniques que provoquent nécessairement les thromboses veineuses dont il a été question, les convalescents sont parfois atteints d'iiYDROPisiEs sous-cutanées ou viscérales, qui sont indépendantes de toute altération cardiaque ou rénale et qui appartiennent bien évidemment à la classe des cachectiques. Cet accident est de médiocre importance, il guérit sous l'influence de la médication tonique.
La convalescence peut être troublée par le développement de pustules d'ecthyma, de furoncles ou d' abcès sous-cutanés. Quelquefois ces suppura-
lions multiples achèvent l'épuisement du malade, et le tuent, soit par ellesmêmes, soit parce qu'elles coïncident avec des productions viscérales de même nature (abcès de la rate, abcès du foie ; — pyémie secondaire de plusieurs auteurs) ; mais le plus souvent cette disposition pyogénique est bornée aux manifestations extérieures, et elle ne constitue qu'un épisode passager de la convalescence, qui prend même dès lors une allure plus franche et plus rapide. Chez les jeunes sujets, et principalement chez les enfants, il n'est pas rare d'observer la résorption complète des abcès sous-cutanés, qui ne doivent en conséquence être ouverts qu'à La dernière extrémité. — C'esl également chez les enfants et les jeunes gens qu'on observe parfois la lu cation de la hanche, attribuée par Koser, qui l'a signalée, à l'hydropisie de l'articulation et au relâchement de la capsule.
Lorsque la convalescence est assez avancée pour que le malade commence à quitter son lit, on constate dans quelques cas l'existence de paralysii.s partielles, dont l'origine n'est pas toujours la même. Lorsqu'elles affectent la forme de paraplégie, ce qui est le cas ordinaire, elles sont imputables ou à une congestion passive, ou à l'infiltration œdémateuse de la moelle et de ses membranes, ou bien encore à l'épuisement persistant des organes d'innervation ; mais dans d'autres circonstances l'inertie motrice n'a pas de distribution régulière, elle ne porte que sur certains muscles, et il convient d'y voir l'effet d'une altération des muscles eux-mêmes, d'une véritable m 1/ usité; celle-ci débute dans le cours même du typhus, et, avant de produire la dégénérescence qui cause l'akinésie de la convalescence, elle s'est traduite par des douleurs, de la roideur ou du tremblement. Il est tout à fait exceptionnel que ces désordres de la motilité persistent à un degré quelconque.
Il n'en est pas de même des troubles dans les facultés supérieures : l'affaiblissement de la mémoire, la lenteur des perceptions, la difficulté de Yidéation, l'embarras de la parole, qui sont souvent des suites momentanées de la fièvre typhoïde, peuvent en être des effets définitifs ; ce triste résultat est surtout observé chez des enfants et des jeunes gens, et l'abaissement de l'intelligence, croissant par le défaut d'exercice, peut arriver à un degré voisin de l'imbécillité. Plus rarement on voit survenir, dans le cours de la convalescence, une folie temporaire qui affecte la forme du délire maniaque.
Lorsque la surdité ne reconnaît pour cause qu'un trouble fonctionnel, elle disparaît promptement ; mais lorsqu'elle dépend d'une otite, elle est subordonnée à l'évolution de cette dernière, et comme des lésions irréparables sont parfois produites dans l'oreille moyenne ou l'interne, la surdité incomplète ou complète peut être définitive.
La néphrite brightique est une des suites les plus rares ; elle se révèle dès la convalescence par la persistance de l'albuminurie et l'apparition d'un
œdème, qui contraste, par son siège et sa fixité, avec les hydropisies cachectiques dont il a été question.
La fièvre typhoïde précipite la marche de la tuberculose chez les individus déjà atteints, mais je ne connais aucun fait qui démontre qu'elle peut provoquer la formation tuberculeuse; en revanche, elle peut amener la caséification du poumon et la phthisie, par suite de la persistance et de l'évolution mauvaise des foyers tabulaires; cette modalité pathogénique est la même que dans la rougeole, mais elle est bien plus rarement réalisée.
Rechutes. Réversions. Récidives. — Dans la période de réparation, alors qu'une amélioration notable est déjà certaine, ou bien dans le début de la convalescence, alors que la fièvre a cessé depuis plusieurs jours, la situation du malade peut être soudainement aggravée par le retour de quelques-uns des accidents sérieux des phases précédentes ; cette aggravalion, cette recrudescence est souvent causée par un écart de régime, par une fatigue, par le développement de quelque complication; ailleurs elle se montre sans cause appréciable; mais ce qui est certain, c'est qu'elle n'est pas l'expression d'un second processus typhique, car si le malade succombe, on trouve des lésions intestinales en réparation plus ou moins avancée, mais on ne constate aucune altération récente des glandes ni des ganglions. Jl n'y a donc dans ces cas-là qu'une aggravation momentanée ou définitive, une recrudescence, qui peut être provoquée par les causes les plus diverses; il n'y a pas une rechute. Ce mot et son synonyme réversion doivent être réservés pour les cas plus rares, où la maladie se développe de nouveau, ab ovo et in Mo, après un intervalle de convalescence qui ne laisse pas de doute sur la guérison parfaite de la première atteinte.
La rechute ou réversion débute de huit à trente jours après la terminaison du cycle fébrile ; elle ramène au complet et dans leur ordre normal tous les phénomènes de la fièvre typhoïde, y compris l'exanthème rosé et la tumeur de la rate; mais l'intensité des accidents est généralement moindre que dans la première attaque, et la durée est plus courte, la chute définitive de la fièvre ayant lieu au milieu ou à la lin de la seconde semaine. La figure 73 montre une réversion survenue au bout de douze jours et terminée quinze jours plus tard. La guérison est la règle ; quand la mort a lieu, elle est rarement amenée par une complication, elle résulte de la gravité des phénomènes intestinaux et de l'adynamie, plus souvent encore d'une hémorrhagie ou d'une perforation de l'intestin. A l'aulopsie on trouve, à côté des lésions réparées de la première attaque, les altérations récentes du second processus. Ces rechutes, dont l'explication est encore à trouver, sont en somme assez rares; on peut n'en pas observer une seule durant plusieurs épidémies, puis dans une autre on en voit un nombre relativement assez grand.
Dans la terminologie étrangère, le terme récidive est synonyme de rechute
et réversion ; en France on le réserve pour désigner la seconde attaque d'une maladie, séparée de la première par un intervalle de plusieurs mois ou de plusieurs années. Ainsi entendue, la récidive de la fièvre typhoïde est beaucoup plus rare que la réversion; l'immunité résultant d'une première atteinte est plus solide môme que celle des fièvres éruptives.
DIAGNOSTIC (1)
Dans sa période d'invasion, période fort souvent douteuse, le typhus abdominal peut être confondu avec un catarrhe gastrique fébrile, avec l'une mieleonque des fièvres éruptives, surtout la rougeole, enfin avec la granulose aiguë. Ces diagnostics ont été présentés à l'occasion de chacune de ces maladies, je n'y reviens que pour appeler encore l'attention sur les cas exceptionnels que j'ai signalés, et dans lesquels la fièvre typhoïde atteint, le fastigium thermique dès le second ou le troisième jour (voy. fi g. 71) ; dans les faits de ce genre le jugement est privé d'un de ses moyens les plus sûrs.
1-e typhus exan thématique (2) présente à tous les points «lu vue, causes, anatomie pathologique, symptômes, marche et durée, des caractères différentiels tranchés, en présence desquels on conçoit difficilement qu'on ait pu soutenir l'identité des deux maladies.
Les seules causes positives du typhus exanthématique sont l' encombrement, le défaut d'aération et les mauvaises conditions hygiéniques; ces causes sont à leur maximum de puissance lorsqu'elles sévissent sur des individus qui sont sous le coup d'un état moral pénible; de là la fréquence et le développement épidémique de la maladie dans les prisons, dans les camps, dans les villes assiégées, sur les navires de guerre; de là aussi l'endémie des classes pauvres de l'Irlande. — Les propriétés contagieuses sont infiniment plus marquées que dans la fièvre typhoïde, et le développement
(1) Thirial, Mémoire sur quelque* difficultés de diagnostic dans certaines formes de fièvre typhoïde, et notamment dans la forme dite pectorale [Union méd., 1851-1852). — Forget, Sur le diagnostic de ta fièvre typhoïde (Union méd., 1852). — Dietl, Zur Diagnose and Thérapie des Typhus (Wiener med. Wochen., 1855). — Oppolzeh, Zur Diaynostik und Thérapie des Typhus (Wiener med. Wochrn., 1857). — Primavera, Ann. di Chimica applicata a la Medicina, 1863. — Dressler, Ein Fall vm Typhus mit problematischer Diagnose (Prager med. Wochen., 1864). — Palm, Ueber die Verschiedenheit des exanlhemalischcn und abdominalcn Typhus. Bonn, 1868. — Carret, Diagnostic de la fièvre typhoïde à son début, et de l'influence de cette maladie sur la yrossesse, thèse de Paris, 1867.
(2) Typhus pétéchial;— typhus tacheté ; — typhus fever; — typhus d'Irlande, dés camps, des prisons; — typhus nerveux.
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Spontané, en dehors des causes précitées, n'est point démontré. — Lee conditions de saison, d'acclimatement et d'âge n'ont point la même influence étiologique que dans le typhus abdominal.— Les récidives sont moins rares que dans ce dernier.
Les lésions sont le plus souvent nulles dans l'appareil gastro-intestinal : lorsque ces organes sont altérés, ils ne présentent que des ecchymoses, une infiltration sanguine générale delamuqueuse (danslaiormehémorrhagique). parfois un catarrhe intense de l'iléum avec ou sans tuméfaction des glandes mesentériques, mais le processus sur les glandes et les plaques de l'intestin fait défaut. En revanche les lésions encéphaliques, sans être constantes, sont beaucoup plus fréquentes que dans la fièvre typhoïde; elles consistenl en une hyperémie considérable du cerveau et des méninges, et il n'est pas rare d'observer des hémorrhagies arachnoïdiennes. Les altérations de la rate, de l'appareil respiratoire et du cœur sont les mêmes dans les deux maladies, mais elles sont plus prononcées et plus précoces dans le typhus exanthéniatique.
L'invasion est souvent brusque et toujours rapide ; dès le second ou Le troisième jour la fièvre a atteint son acmé, qui dépasse ordinairement UO": l'ascension est donc continue et non plus graduelle. — Les symptômes de prostration, stupeur et délire ne sont pas moins précoces; après quarante- huit, soixante-douze heures, le patient est déjà dans l'état grave que la fièvre typhoïde ne produit d'ordinaire que vers la fin du second septénaire. L«€ phénomènes cérébraux et l'adynamie sont souvent les seuls symptômes ; lorsqu'il y a des accidents abdominaux, ils sont plus tardifs, et alors même qu'il y a de la diarrhée et des douleurs intestinales, le météorisme fait défaut dans bon nombre de cas. Du deuxième au cinquième jour, ordinairement le troisième, apparaît un exanthème morbilliforme, qui est bien plus précoce par conséquent que la roséole typhoïde, et qui est toujours infiniment plus abondant. Au moment de son éclosion, cette éruption est fréquemment accompagnée d'une suffusion hyperémique générale de l'enveloppe cutanée ; dans les deux premiers jours les taches disparaissent complètement à la pression, mais au bout de ce temps elles prennent trèssouvent le caractère pétéchial, et l'éruption peut arriver, par cette métamorphose, à une durée totale de dix à quatorze jours, tandis que, dans les autres cas, les macules persistent seulement trois à cinq jours. — La marché est plus rapide que celle delà fièvre typhoïde ; dans les cas légers, la dêfervescence a lieu au septième jour ; dans ceux d'intensité moyenne, elle est différée jusqu'au dixième ou onzième; enfin dans les cas graves, la chute définitive de la fièvre n'a lieu que du quatorzième au vingtième jour. L i cléfervescence ne procède pas par lysis; elle est brusque et critique, et coïncide souvent avec des sueurs, de la diarrhée, ou une production de furoncles.
La mortalité varie considérablement dans les diverses épidémies ; de 1 S
à 20 pour 100 dans celles d'intensité moyenne, elle arrive à 30 et même 50 pour 100 dans les épidémies des armées en campagne, qui présentent toutes les conditions nocives à leur maximum de puissance. Le plus grand nombre des cas de mort appartient à l'intervalle du dixième au quinzième jour ; dans les épidémies graves, la terminaison mortelle peut avoir lieu dès le sixième jour, et il ne manque pas d'exemples d'individus ayant succombé le deuxième cl le troisième jour au milieu de désordres nerveux d'une remarquable violence (typhus siderans).
Le typhus cérébro-spinal (1) diffère du typhus abdominal par sa détermination sur les enveloppes de l'axe cérébro-spinal, par la brusquerie de l'invasion, par l'apparition subite (dès le premier ou le second joui) de vomissements, de contractures tétaniformes dans la région cervico-dorsale, par la prostration précoce des forces, par le développement non moins rapide du délire, puis du coma, par la rareté de la diarrbée, par la production trèsfréquente d'un herpès naso-labial sans signification pronostique, et, dans un grand nombre de cas, par une éruption généralisée de taches hémorrhagiques de couleur brune ou même noire. La fièvre ne présente aucun caractère constant ; elle peut débuter avec les chiffres extrêmes de la méningite commune, mais elle ne s'y maintient pas, et bien souvent elle ne les atteint jamais: elle est, avant tout, remarquable par son irrégularité, qui est telle, que les rémissions peuvent amener soudainement les chiffres thermiques du collapsus. Si quelques malades n'ont succombé qu'après trente jours et même plus tard, il n'est pas moins vrai que la marche de ce typhus est ordinairement très-rapide ; il peut tuer dès le premier septénaire et plus tôt encore, dans les deux ou trois premiers jours. Dans les cas qui guérissent (terminaison rare), la marche est plus lente, la durée peut égaler celle de la fièvre Iv'dioïde, et la convalescence est prolongée et pénible. — A l'autopsie il n'v a pas de lésions intestinales ; mais la rate est souvent grosse, et l'on observe une inflammation suppurée des méninges cérébro-spinales, parfois aussi des suppurations articulaires (2).
TKA ITEMFNT.
Les notions étiologiques font comprendre le rôle prépondérant de l'hygiène pubtique dans la prophylaxie du typhus abdominal ; préserver le sol de
(1) Méningite cérébro-spinale èpidè inique ; — Febris purpurata ; — Spotled fever.
(2) Je crois devoir faire remarquer que la détermination méningée qui donne à la maladie son expression clinique n'est pas toujours anatomiquement réalisée ; la lésion peut manquer tout à fait si la mort est très-rapide, conséquemment la méningite n'est qu'une focalisation, un effet secondaire de l'infection au même titre que l'altération des plaques dans le typhus abdominal. Un garçon de dix-sept ans observé par le pro-
l'imprégnation des excréments humains, prévenir l'accumulation, la stagnalion et la décomposition de ces matières, voilà les mesures fondamentales, et vraiment puissantes, comme le prouvent les résultats obtenus en Angleterre et même à Londres. A ces mesures qui ont malheureusement contre elles la routine et la nonchalance des grandes administrations, il faut joindre une surveillance rigoureuse (appuyée d'une sanction pénale) sur les conditions des logements au point de vue de l'espace et de l'aération, et une vérification fréquente de l'état des puits et des fontaines, qui doivent être constamment maintenus à l'abri de toute infiltration suspecte. — La spontanéité possible de la fièvre typhoïde commande moins impérieusement l'isolement des malades dans les hôpitaux, du moins pour les cas sporadiques; mais les déjections, les linges doivent être l'objet des mêmes précautions qui ont été indiquées à propos du choléra, et en temps d'épidémie il faut instituer sans retard l'isolement réel des malades. — La prophylaxie individuelle est toute dans l'observance stricte des préceptes de l'hygiène.
Aucun remède ne préserve des atteintes du poison typhique, il n\ a donc pas de médication prophylactique. En est-il une, par contre, qui ail Le pouvoir d'empêcher le développement complet des accidents chez l'individu infecté, d'enrayer l'action du poison, et, selon l'expression usuelle, de coup* r la maladie? Beaucoup l'ont cru, et trois méthodes ont été préconisées : les saignées coup sur coup, les vomitifs répétés, et plus récemment le calomel à fortes doses, cinquante centigrammes à un gramme (Taufflieb, Wunderlich). Je ne crois pas à l'efficacité de ces moyens ; la fièvre typhoïde, pas plus que la variole ou la rougeole, ne peut être coupée; cela dit, les irois méthodes ne doivent pas être mises sur le même rang : la première est toujours dangereuse ; la seconde est pour le moins parfaitement inutile, et peut être nuisible si on l'applique avec trop de persévérance; la troisième, dans les limites où Wunderlich l'a proposée, et que j'ai observées moi-même, a au moins l'avantage de ne pas faire de mal, mais quant à couper la maladie, c'est autre chose; j'ai vu. la fièvre subir une rémission momentanée, mais je n'ai jamais rien vu qui m'autorisât à croire que j'avais enrayé révolution d'une fièvre typhoïde à développement complet; je ne vois même pas comment cette assertion pourrait être justifiée, aujourd'hui qu'on connaît si bien les formes abrégées de la maladie ; et pour dire toute ma pensée. n sont les formes abortives qui ont fait croire au succès du traitement abortif.
fessera Leydcn revient chez lui de l'école avec une forte céphalalgie et du vertige; presque aussitôt il est pris de vomissements, la douleur gagne la nuque, le dos, et acquiert une intolérable violence ; puis surviennent des crampes, de l'opistbotonos, du délire, du coma, et la mm-t au bout de quatorze heures. L'autopsie, faite par le professeur Recklingbausen, a donné des résultats complètement négatifs.
Les faits de ce genre condamnent l'opinion qui ne voit dans le typhus cérébro-spinal qu'une méningite commune à développement épiclémique.
La partie hygiénique du traitement, les soins de détail sont d'une extrême importance ; la chambre des malades doit être spacieuse, l'air doit y être renouvelé deux fois par jour au moins, et la température ne doit pas dépasser 15 à 18 degrés; les déjections ne doivent jamais séjourner dans la pièce, les linges de literie doivent être changés dès qu'ils présentent la moindre souillure ; et lorsqu'on peut placer deux lits dans la chambre, il faut que le malade soit changé de lit matin et soir. 11 convient de proscrire tout à fait les lits de plume; les oreillers seront en crin, et en nombre suffisant pour que la tête, le cou et la partie inférieure du thorax soient un peu élevés; enfin on veillera à ce que les draps ne fassent pas de plis saillants, car cette pression additionnelle peut hâter, dans les cas graves, la formation des eschares.
La lecture de la bibliographie ci -jointe (1) peut donner une idée de la
(1) Hali.mann, Ueber eine zweckmâssige Behandlung des Typhus. Berlin, 1844. — Delarroque, loc. cit. — Guipon, Revue méd.-chir., 1852. — Lecosite, Bullet. Acad. méd., 1852. — Klcsemann, Sulfate de quinine -(Preussische Yereinszeitung , 1852). — Armitage, Eau froide {Bullet. de thérap., 1852). — Fauconneau-Dufresne, Même sujet (Union mëd., 1852). — Leroy, Saignées au début et eau froide i?itus et extra (Union méd., 1852). — Brug, Calomel (Preuss. Vereinszeitung , 1852). — Yates. Nitrate d'argent (Dublin qimrterly Journ. of med. Se, 1853). — Barclay, Sulfate de quinine (Med. Times and Gaz., 185-3). — Dundas, Mène sujet (Eodem loco). — Fi.etcher, Même sujet (Eodem loco). — Lauvergne, Même sujet (Union méd., 1853).
Calvo, Évacuants (Presse méd., 1853). — Valleix, Résultats comparatifs du traitement par la saignée initiale et l'eau froide (Union méd., 1853). — Aran, Teinture d'iode à l'intérieur (Bullet. de thérap., 1853). — Carret, Calomel (Soc. de méd. de. Chambèry, 1854). — Lebeau, Vésicatoires sur la tête (Arch. belges de méd. milit.,
1854) Secretain, Résultats comparés de cinq méthodes de traitement (Soc. de méd.
de Gannat 1854). — Poulet, Tartre stibiè (Union méd., 1855). — Delacroix, Ammoniaque (Journ. des conn. méd.-chir., 1855). — Odier, Charbon et hydrate de magnésie (Journ. de méd. de Bruxelles, 1855). — Chapelle, Goudron (Union méd.,
1855) . Kern, Ueber die Behandlung des Typhus nach Beobachlungen auf der ersten
medic. Klinik im stâdtischen Krunkenhause zu Mùnchen (Wiener med. Wochen., 1856).
Feldmann Beitràge zur Thérapie des typhôsen Fiebers (Aerztliches lntell. Blatt ,
1855-1856). — Peacock, Sulfate de quinine (Med. Times and Gaz., 1856). — Bibard, Sur le traitement abortif (Bullet. Acad. méd., 1856). — Smith, Traitement en général (New-Orleans med. and surg. Journal, 1856). — Florentin, Sulfate de quinine (Abeille méd., 1857). — Walser, Acétate de plomb (Wiirtemb. Corresp. Blatt,
1857) . — Alexandroff, Usage interne de la glycérine (Med. Zeit. Russlands, 1857).
Piorry, Soins et moyens de traitement que réclament les éruptions et eschares dé
la région sacrée dans les fièvres graves (Gaz. hôp., 1857). — Morison, Chlorate de potasse (Pacific med. and surg. Journal, 1858). — Taliaferro, Même sujet (Atlanta med. and surg. Journal, 1858). — Kortum, Traitement abortif (Deutsche Klinik,
1858) # Kuczynski, lodure de potassium (Med. Zeit. Russlands, 1858). — Wcnder
multiplicité des médications qui ont été dirigées contre le typhus abdominal ; la revue en serait aussi fastidieuse que stérile, et je veux me borner à exposer le traitement que je mets en pratique depuis cinq années. Aucun des moyens qui composent ce traitement complexe n'est nouveau; il n'est pas nu d'eux qui n'ait été isolément proposé et employé; ce qui est nouveau, ce qui fait l'originalité de ma méthode, c'est l'ensemble des procédés qui là constituent, c'est l'application imperturbable que j'en fais depuis le moment même où je suis certain du diagnostic jusqu'à la chute définitive de La lièvre. Je liens pour une faute l'expectation pure jusqu'à production d'accidents sérieux; le simple fait de la fièvre, en raison de sa durée probable, est un danger, et je ne vois pas de raison plausible pour attendre dans l'inaction l'ennemi que j'ai à combattre. Le degré du traitement, si je puis ainsi dire, varie naturellement selon la gravité du cas et selon les conditions individuelles du malade ; mais le but et les moyens sont toujours les mêmes. "
Les faits suivants sont la raison de la méthode que j'ai adoptée. — Si l'on excepte les formes abortives, et les formes foudroyantes qui tuent en <iv ou huit jours, la fièvre typhoïde a un caractère constant, c'est sa tendance
UCH, Valomel (Dessen Archiv, 1857). — Pixxoy, Aun. de la Soc. de méd. d'Anvers 1858. — Plagge, Traitement abortif (Bayer. Intellig. Blatt, 1859). — Kerschexsteiser, Même sujet (Eodem loco). — Biieuxing, Zur Beschraukung der typhosen Brkmnkungen (Wiener med. Wochen., 1859). — Magoxty, Nouveau traitement de la fièvre typhoïde. Paris, 1859. — Brixton, Traitement en général (The Lancet, 1860). — Moxxeret, Alimentation (Bullet. thêrap., 1860). — Jaccoud, Même sujet (Noies à ta
traduction de Graves). — Teissier, Quinquina (Gaz. méd. Lyon, 1860). Capelle.
Goudron (France méd., 1861). — Ciiamber, Clinical Lecture on the Rendrai of Ufe in continued Fever (Med. Times and Gaz., 186] ). — Wuxderlicii, Digitale (Archiv der Hcilkunde, 1862). — Rexard, Alimentation et toniques, tlièsc de Strasbourg J861. — Hullix, Tannote de quinine (Mém. de médecine. Paris, 1862). — Bertrand, Traitement abortif (Gaz. hôp., 1863).— Pécholier, Quinquina (Compt. rend. Açad. Se., 1863). — Ferrixi, Sulfites (Annal, unir, di 1863). — Heedmaxx, Opium
(Wiener med. Wochen., 1863). — Ferrer, Digitale (Virchow's Archiv, 1864). — Kedwood, Vin de Porto (The Lancet, 1864). — Osborx, On the comparative value ,,f sulphuric Ether and Ammonia, and Ch/oric Ether and Ammonia in Vyphôkl fever (The Lancet, 1864). — Mazade, Sulfate de quinine (Bullet. de thêrap., 1864). — Bba»D, Die Hydrothérapie des Typhus. Stettin, 1861. — Zur Hydrothérapie des Typhus. Slctlin, I8G3. — Ratzex, De hydropathia typhi abdominalis. Kiliae, 1864. — Bartels, Ueber die warmeentziehende Méthode in fieberhaftcn Krankheitcn (Wterm allg. Zeit., 1865). — Netter, Nettoiement de la langue (Gaz. méd. Strasbourg 1865^ - Wili.ebrand, Iode (Virchow's Archiv, 1865). _ Loederich, Digitale, ihbsc ,]'e Strasbourg, 1864. — Bicquoy, Affusions froides (Bullet. de thérap 1866) — Ziemssek, Eau froide (Cealralbl. f. d. med. Wissen., 1866). _ Frol.c,,,' Wme'^et
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à l'adynamie, tendance qu'elle doit à l'action même du poison sur l'organisme, à l'intensité et à la durée de la consomption fébrile. — Abstraction laite de son effet consomptif, la calorification excessive est par elle-même une source de dangers, surtout si elle n'est pas atténuée par des rémissions notables ; ces dangers menacent principalement l'appareil nerveux et le ■cœur. — La diminution de l'hématose résultant des lésions de l'appareil broncho-pulmonaire expose rapidement à l'asphyxie lente, en raison même <le la tendance adynamique et de la faiblesse du cœur. Or, ces lésions ne sont pas toutes ducs à l'inflammation catarrhale ; elles sont le plus seuvent aggravées par des congestions passives ou mécaniques, justiciables de moyens également mécaniques.
De ces faits positifs, étrangers à toute théorie, surgissent les indications fondamentales que voici : 1° épargner et soutenir, dès le début, les forces du malade en prévision de l'agression prolongée qu'il doit subir; — 2° souaraire une portion de la chaleur produite, et en restreindre autant que possible la formation ; — 3° combattre les congestions passives de l'appareil respiratoire. — Par l'abandon de tout moyen spoliateur ou débilitant, par Je régime, par les toniques et les stimulants, je réponds à la première indi-
lArchir (1er Heilk., 1866). — .K'rgexse.n, Klinische Studien itber die Behaadluny de* Abdominaltyphus tnitte/sf des? kalten Wassers. Leipzig, 1866. — Obernier, Iode {Berlin. Jdin. Wochai., 1866). — Clemexs, Huile de foie de morue (Deutsche Klinik, 1866).
— Flamm, Opiacés (Wien. med. Wochen., 1866). — Barth, Bcitri'ige zur Wasserbehaudlung des Typhus. Dorpat, 1867. — Pétri, Hydrothérapie bei Typhus abdom. Coblenz, 1867. — Coxradi, Calomcl (Norsk Magaz., 1867). — Liebermeister, Berichf i'/ber die Resultate der Behaudlung des Abdominaltyphus (Arch. f. klin. Med., 1868).
— Kihin, Sur le traitement de la fièvre typhoïde (Gaz méd. Strasbourg, 1868). — Yeo, On the treatment of typhoid fever {Med. Times and Gaz., 1868). — Cross, The sulphites in typhoid nr enteric fever (The Lancet, 1868). — Broadgeest, Ouer ti/phoïde koortsen bij kindem en hare behandeling met kœle baden (Nederl. Arch. voor Geneesk., 1869). — Hamilton, Acide sulfureux (The Lancet, 18C9). — Trôivs- 4.iier, Bicarbonate de soude et magnésie carbonatée (Wiener med. Presse, 1869). — Hankel, Digitale (Archiv der Heilkunde, 1869). — Deutsche Klinik, 1869. — Hichter, Ueber Behaudlung des Typhus (Deutsche Klinik, 1869). — Hirtz, Digito/v (Ballet, de thérap., 1869). — Netter, Médication quinique (Gaz. méd. Strasbourg, 1869 ). — Péciiolier, Créosote (Bullet. de thérap., 1869). — Erdmexger, Ueber d(e Behaudlung des Typhus abdominalis mit Kaltwasser und Chinin. Halle, 1869. — Gerhardt, Eau froide (Wiener med. Presse, 1869). — Opitz, Beitrag zur Kaltwasser- Behandlung bei Ileotyphus. Iena, 1869. — Ziemssen uad Immermann, Die Kaltwasserbéhàndlung des Typhus abdominalis. Leipzig, 1869. — Stieler, Ueber 10 TodesfUUe im Typhus bei der Kaltwasser behandlung (Zeits. f. ration. Med., 1869). — Wiltsiure, Glycérine (Brit. med. and surg. Journal, 1869). — Haesendonck, Traitement eu général (Gaz. méd. Strasbourg, 1869).
cation ; — je remplis la seconde par l'emploi méthodique des lotions froides — j'obéis à la troisième par l'application persistante des ventouses sèches. Les deux premières indications sont constantes; la troisième fait défaut dans un grand nombre de cas.
J'applique ces principes de la manière suivante :
Dans les cas exceptionnels où il y a de la constipation au début, je fais prendre une fois, deux fois au plus (selon l'effet produit), un verre d'eau de Sedlitz, non pas à titre de purgatif, mais simplement pour vider l'intestin des matières qui pourraient s'y décomposer si elles étaient retenues, et pour prévenir les fâcheux effets de la constipation. Si celle-ci reparaît après la fin du premier septénaire, ce qui n'est pas très-rare, je ne donne pas de purgatifs, je prescris simplement des lavements d'eau avec ou sans addition de miel de mercuriale. Dès le début, je donne pour boisson la limonade vineuse, et je ne tolère jamais une diète complète; le malade prend toujours du bouillon de bœuf, au moins deux fois par jour, et 250 grammes de vin de Bordeaux. En même temps je prescris l'extrait de quinquina à la dose de 3 ou h grammes dans un julep gommeux si le cas paraît léger, dans La potion cordiale du Codex s'il s'annonce plus sérieux. Lorsqu'en raison de l'intensité des accidents initiaux, ou en raison de la date du début de la maladie, je peux juger que j'ai affaire à une forme de durée moyenne ou iongue, j'ajoute à la potion, de l'eau-de-vie à la dose de 30 grammes par jour pour commencer. Je me propose par là d'exercer une stimulation plus puissante sur l'ensemble de l'organisme, notamment sur le système nerveux, et en même temps de dériver sur l'alcool, au profit du malade, une partie de la combustion fébrile. Une fois instituée, cette médication est continuée jusqu'à la chute de la fièvre, et même dans le commencement de La convalescence lorsqu'elle débute par des températures de collapsus. Si, malgré l'emploi précoce de ces moyens, que je mets en œuvre dès que le malade est soumis à mon observation, l'adynamie s'accroît dans le cours ou vers La fin du second septénaire, j'augmente graduellement la quantité d'eau-devîe jusqu'à 60 ou 80 grammes, selon le sexe, la constitution et les habitudes du malade. 11 va sans dire que je continue, malgré l'alcool, l'administration du vin et du bouillon, et même, si je ne vois le malade qu'alors qu'il est déjà plongé dans l'adynamie, ou bien si, malgré le traitement institué en temps utile, la prostration s'accroît encore dans le troisième septénaire, je fais donner deux ou trois fois par jour de petits lavements composés de bouillon et de vin par parties égales.
Des que la température atteint 39 degrés, je fais commencer les lotions froides, au nombre de deux par jour si la température du «oir ne dépasse pas 39°,5, au nombre de trois si ce degré est franchi; enfin j'en fais pratiquer quatre au moins dans les cas où la fièvre se maintient en plateau à /i0 degrés et au-dessus. J'emploie pour ces lotions le vinaigre aromatique
pur, qui a sur l'eau l'avantage de procurer une réfrigération plus marquée et plus durable, d'exciter plus activement l'hématose cutanée, et de maintenir autour du malade une atmosphère odorante qui le ranime et assure la pureté de l'air. La pratique est celle-ci : on glisse sous le malade une grande couverture de laine sur laquelle est placée une toile cirée ; avec une grosse éponge bien imbibée de vinaigre, on fait une lotion rapide sur la totalité du corps, en exprimant graduellement le liquide, qu'on renouvelle s'il en est besoin ; la toile cirée est ensuite enlevée par glissement, et le patient est enveloppé dans la couverture de laine, où il reste jusqu'à ce qu'il soit complètement séché. Toute l'opération dure à peine deux minutes, et elle est plus brève encore si Ton peut y affecter deux personnes, qui se tiennent de chaque côté du lit. Je diminue le nombre quotidien des lotions à mesure que la température baisse, mais je ne les supprime totalement qu'à la chute définitive de la fièvre. Je ne connais à cette puissante médication qu'une seule contre- indication, qui d'ailleurs se présente rarement : lorsque l'adynamie est très-marquée, les premiers déclins de la température sont accompagnés de sueurs profuses qui n'ont d'autre effet que d'épuiser le patient; il m'a paru que les lotions froides, en raison de l'excitation cutanée qu'elles provoquent, entretiennent et augmentent cette diaphorèse, et, dans ces conditions bien définies, je les fais cesser, non pas immédiatement à la première apparition de la sueur, mais au bout de trente-six ou quarante-huit heures, lorsque la persistance du phénomène m'a démontré qu'il ne s'agit pas d'un mouvement sudoral unique et comme accidentel. — J'ai complètement renoncé aux bains proprement dits; ils n'ont pas une action plus puissante que les lotions, et ils ont l'inconvénient d'exiger le déplacement du malade, et de l'exposer à des tiraillements, à des secousses qui peuvent être fort dangereux pour un intestin distendu par des gaz, et aminci par des ulcérations.
Le danger résultant de la caloriûcation fébrile n'est jamais plus grand que lorsque la température présente, avec un chiffre élevé (39°,5 et au-dessus), une absence de rémission matinale, de telle sorte que la ligne thermique figure un plateau horizontal ou à peu près ; il est urgent alors de provoquer par tous les moyens possibles des rémissions qui restreignent, au moins pour quelques heures, la combustion de l'organisme, et atténuent un peu les fâcheux effets de la chaleur anormale. Souvent la médication précédente (alcool et lotions froides) atteint le but, et, au bout d'un ou deux jours, une ligne brisée remplace le plateau thermique ; parfois pourtant la situation reste la même après ce délai, et dans ce cas je fais ajouter à la potion alcoolique au quinquina 60 centigrammes à 1 gramme de sulfate de quinine, et j'en prolonge l'usage jusqu'à ce que l'uniformité de la température soit rompue, et que le maximum vespéral soit abaissé (1).
(1) Voy. fig. 83, du onzième au quinzième jour, et fig. 84, du septième au seizième. JACCOUD. O. — 50
Enfin, lorsque les altérations broncho-pulmonaires sont assez étendues pour devenir par elles-mêmes une source de danger, ce qu'on reconnaît bientôt à la modification du rhythme respiratoire, les ventouses sèches sont le meilleur moyen d'agir, au moins sur l'élément mécanique du processus. Mais ce moyen n'est efficace que s'il est appliqué suivant certaines règles qui ont été parfaitement indiquées par le professeur Béhier : les ventouses doivent être nombreuses, quarante à cinquante à chaque fois sur les membres inférieurs et la base de la poitrine, et les applications doivent être répétées matin et soir aussi longtemps que subsistent les troubles de l'hématose.
Tels sont les principes et les moyens du traitement que j'ai institué depuis cinq années; je lui dois le succès dans des cas vraiment désespérés, et un chiffre de mortalité inférieur au minimum des moyennes précédemment indiquées. Je n'ai plus qu'à mentionner quelques faits de détail, et la conduite à tenir en présence de certains accidents inconstants.
Les croûtes, les fuliginosités qui encombrent la bouche et immobilisent la langue et le voile du palais, doivent être enlevées, autant que possible, mais sans violence, au moyen d'un nettoyage qui doit être répété matin et soir; le meilleur procédé consiste à employer en guise d'épongés des tranches de citron ou d'orange.
L'état de la miction doit être attentivement surveillé; la rétention d'urine peut survenir brusquement, et le cathétérisme biquotidien doit être pratiqué pendant toute sa durée.
Lorsque la maladie est longue et grave, on doit redouter la formation d'eschares. Pour les prévenir, dès que les points soumis à la pression présentent une rougeur persistante, je les fais revêtir d'une couche épaisse de poudre de quinquina, et il convient en même temps de disposer le lit et le malade de manière que les points menacés supportent la moindre pression possible. L'eschare survient-elle néanmoins, il faut la panser avec du vin aromatique et de la poudre de quinquina, et, quand l'élimination est achevée, je traite la plaie avec l'alcool, avec ou sans addition d'acide phénique.
L'hémorrhagie intestinale est combattue par les applications permanentes de glace sur le ventre, par l'ingestion de la glace et par le perchlorure de fer à la dose de 20 à 40 gouttes dans une potion appropriée. — En présence des symptômes qui dénotent une perforation, il faut supprimer les boissons maintenir le malade immobile dans le décubitus dorsal, avec des cerceaux qui soutiennent les couvertures, et donner l'opium selon la méthode de Graves et Stokes : 10 centigrammes en une seule dose dès le début puis 5 centigrammes d'heure en heure jusqu'à production de narcotfcroe Le succès est bien exceptionnel, mais il a été obtenu. — A la fin de la maladie et au début de la convalescence, il y a parfois une constipation opiniâtre avec
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miiéorisme croissant; ces accidents sont dus à la paralysie des muscles de l'intestin. Ils sont assez rares, je ne les ai observés jusqu'ici que quatre fois ils ont rapidement cédé sous l'influence de quelques centigrammes de noix vomique (deux, puis trois par jour).
Dès que la fièvre commence à diminuer, je fais ajouter un potage au bouillon que les malades ont pris dès le début, et, lorsque le cycle fébrile est terminé, je prescris aussitôt de la viande grillée en très-petite quantité, sans me préoccuper de la febris camis. Les accidents d'indigestion, de dyspepsie pendant la convalescence, sont certainement plus rares chez les malades qui n'ont pas été astreints à une diète absolue pendant toute la durée de la fièvre. Du reste, l'accroissement de l'alimentation doit être très-graduel; il faut savoir résistera l'appétit insolite des convalescents, et obéir au précepte : Souvent, mais peu.
CHAPITRE PREMIER
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'unique condition du développement de la rage chez l'homme (1) est la pénétration du poison ou virus rabique dans l'organisme par effraction de l'épidémie. Le poison provient du chien, du loup et du chat, plus rarement du renard et du cochon, et très-exceptionnellement la maladie est communiquée par le cheval et le bœuf.
Il n'existe aucune preuve irréfutable de transmission par le contact de la salive sur la peau intacte ; la condition constante de la genèse de la rage est 1' inoculation, soit que le virus ait pénétré par les plaies d'une morsure,
(1) R. Mead, Opéra medica. Gôttingen, 1749. — Van Swieten, Comment. Lugd. Batav., 1755. — Morgagni, De sed. et causis morb., epist. vin. — Vaughan, Cases and obs. on the hydrophobia. London, 1779. — Mederer, Syntagma de rabie canina. Frib. Brisg., 1783. — Hamilton, Bemerkungen ùber die Mittel wider den Biss tôlier Hunde (aus dem englischen von Michaëlis). Leipzig, 1787. — Th. Percival, London •ned. Journal, 1789. — J. Hunter, Obs. and heads of inquiry on canine madness {Transact. of a Soc. for the improvement of med. and chir. Knowledge, 1793). — Gursius, Von der Tollheit, Wasserscheu oder Hundswuth. Leipzig, 1795. — Von Hildenrrand, Ein Wink zur nâheren Kenntniss und zur sicheren Heilart der Hundswuth. Wien, 1797.
Bosquillon, Mém. sur les causes de Vhydrophobie. Paris, 1802. — Gorry, Journ. de méd. de Corvisart, XIII. — Zinke, Neue Ansichten der Hundswuth. Iena, 1804. — Levrat, Traité analytique de Vhydrophobie. Paris, 1808. — Goden, Von der Bedeutung und Heilmethode der Wasserscheu. Breslau , 1816. — Blaine, Canine pathology, or description of the Diseases of Dogs. London, 1817. — Grene, Erfahrungen und Beobachtungen ùber die Krankheiten der Hausthiei'e, im Vergleich mit den Krankheiten des Menschen. Oldenburg, 1818. — Trolliet et Villermé, art. Rage, in
•soit qu'il ait été mis en contact avec des érosions cutanées, superficielles et presque imperceptibles. On a cité des exemples de ragedéveloppée après Pingestion de la chair (Lanzoni, Brogiani, Boerhaave, Van Swieten), du lait (Timaens, Rahn) d'animaux enragés, après la respiration de leur haleine (Cœlius Aurelianus); mais a ces faits d'une authenticité douteuse on peut opposer un grand nombre de résultats négatifs. — Les exemples de transmission par des ventouses ou des lancettes imprégnées du sang d'un animal enragé (Leuhossek), par des armes empoisonnées de même, appartiennent exclusivement aux auteurs anciens (Lemmery, Zacutus Lusilanus, Schcnk), et ils ont besoin d'être contrôlés par de nouvelles expériences. D'ailleurs, Dupuytren et Magendie n'ont pu parvenir à inoculer la maladie en frottant des plaies avec du sang extrait des veines d'un chien enragé ;
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l'injection de ce même liquide dans les veines d'animaux sains n'a pas mieux réussi, et Breschet a infructueusement renouvelé ces tentatives.
On dit généralement que la maladie ne peut être inoculée de Vhommc aux animaux, et l'on signale comme une inexplicable exception le fait de Magendie et de Breschet, qui réussirent à reporter la maladie de l'homme au chien. Or, ce fait n'est pas unique. Earle a inoculé la rage de l'homme au lapin, et, au rapport de Youatt, une inoculation a été pratiquée avec succès sur un cochon d'Inde par un étudiant de l'hôpital de Middlesex, avec la salive d'un homme enragé. La question doit, tout au moins, être réservée. — Il n'es1 pas établi que la maladie puisse être communiquée de l'homme à l'homme.
Malgré la terrible puissance du poison rabique, il n'agit pas sur tous les individus; ici aussi la réceptivité de l'organisme est indispensable, c'est une con-
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dition sinequà non du développement de la rage. Cette prédisposition est assez faible; sur plus de 20 personnes mordues par des chiens enragés, Lenhossek n'en a trouvé que quelques-unes atteintes d'hydrophobic. Dans sa statistique concernant le royaume de Wurtemberg, Faber a relevé les cas de 145 individus mordus ; 28 seulement furent atteints de la rage. — La proportion des cas d'hydrophobic par rapport au nombre total des individus blessés a, du reste, été différemment interprétée par les auteurs : elle ne serait que de 5 pour 100 selon les uns, et atteindrait 55 pour 100 d'après les autres. Le rapport vrai est probablement entre ces limites extrêmes. — En général, il est admis que les morsures faites par les loups sont plus souvent suivies de rage que celles qui sont faites par des chiens. Ainsi, sur 254 personnes mordues par des loups, dont Renault a relevé avec soin les observations, 164, c'est-à-dire les deux tiers environ, sont devenues enragées. Or, d'après cet auteur, à la suite de morsures faites par des chiens, la proportion ne serait que d'un tiers. Cette différence est imputable à la férocité naturelle des loups, qui mordent leurs victimes au visage, au cou ou sur la tète, et qui font des blessures plus profondes et plus étendues.
Le sexe et la constitution ne semblent pas exercer d'influence sur la transmission de la maladie. Cependant, sur un total de 319 cas de rage réunis par Tardieu, 233 ont été observés chez les hommes et 86 chez les femmes. Le jeune âge est considéré comme ayant une réceptivité moindre.
Outre la prédisposition, il faut encore tenir compte, comme conditions auxiliaires, de l'imagination, de la terreur, des excès et fatigues physiques qui, par leur action dépressive sur l'organisme, peuvent favoriser l'explosion de la maladie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions que l'on observe sur les cadavres d'individus morts de la rage, sont les effets secondaires des paroxysmes convulsifs, ou de l'asphyxie ultime.
La rigidité cadavérique considérable, les sugillations étendues, la putréfaction précoce, l'imbibition rapide de l'endocarde et des parois vasculaires, révèlent l'altération du sang, qui présente une coloration foncée jointe à une extrême fluidité; mais ces modifications n'offrent rien de spécial et on les retrouve dans tous les cas d'intoxication aiguë. Les lésions du système netveux ne sont ni constantes ni caractéristiques, et ne légitiment pas l'importance pathogénique que quelques auteurs ont voulu leur attribuer. Le cerveau et ses enveloppes sont ordinairement hyperémiés ; parfois on con state des effusions sanguines dans l'arachnoïde et dans les ventricules latéraux.
L'hyperémie et les exsudations séreuses signalées dans la bulbe, dans la moelle allongée et dans les nerfs, n'offrent pas non plus de caractère spécifique. Wagner a indiqué la rougeur des branches nerveuses émanées du point de la morsure, il a retrouvé aussi la même coloration sur une partie du nerf pneumogastrique et sur les rameaux cervicaux du sympathique. Krukenberg a mentionné à son tour l'hyperémie fréquente des nerfs vagues, phréniques et sympathiques. Les origines des nerfs de la sixième, huitième et neuvième paire sont parfois congestionnées, épaissies ou ramollies. Froricp, d'autre part, a constaté l'intégrité complète de tous les nerfs, sauf du troisième ganglion cervical qui était fortement coloré, gorgé de sang, épaissi et hypertrophié.
Les altérations des organes respiratoires sont la congestion des poumons, la rougeur de la muqueuse qui tapisse la trachée et les bronches, et les mucosités visqueuses qui remplissent ces canaux.
A l'œdème et à la congestion hypostatique des poumons, est joint assez souvent l'emphysème interlobulaire, marginal ou sous-pleural. Dans ce dernier cas, la plèvre est soulevée çà et là par des bulles d'air et détachée même du poumon (Villette). D'autres fois l'emphysème s'étend aumédiastin, gagne le tissu cellulaire du cou, de la poitrine et de l'abdomen, et finit, ainsi par se généraliser (Trolliet, Herbst); il es.t probable que cet emphysème résulte de la rupture de quelque vésicule pulmonaire pendant les efforts d'une respiration convulsive.
Telles sont les lésions principales ; il convient d'y voir les effets et non la cause des symptômes de la maladie.
SYMPTOMES ET MARCHE
A l'inverse des autres poisons morbides, le virus rabique n'agit que sur une région circonscrite du système nerveux, il n'étend pas son action d'emblée à tout l'organisme, il n'altère pas la nutrition et ne provoque pas de mouvement fébrile ; tout se borne à l'excitation excessive suivie d'épuisement de la région bulbo-mésocéphalique, et cette excitation se traduit naturellement par des phénomènes en rapport avec la modalité fonctionnelle de ce département nerveux. — Les manifestations du poison rabique ressemblent bien moins à celles des maladies infectieuses qu'aux symptômes d'un empoisonnement par la strychnine ou quelque autre poison végétal, de là la juste définition de Romberg : La rage est une toxoneurose.
incubation. — L'incubation de la rage a une durée moyenne d'environ quatre à sept semaines, et, par exception, de huit à quinze jours. Lesprétendues incubations de trois jours concernent sans doute des tétanos, ainsi que Hunter le pensait déjà. Le maximum de durée paraît être de huit à douze
mois. Cependant Hunter a cité des observations dans lesquelles la durée de l'incubation avait été de dix-sept et dix-neuf mois, et le cas rapporté par Valentin (de Vitry-le-Français) semble ne laisser aucun doute sur le fait d'une incubation de dix-huit mois.
Sur 21k cas où la durée de l'incubation a été exactement fixée, elle a été de moins d'un mois dans quarante cas, de un à trois mois dans 1/i3, de trois à six mois dans 30 cas, et de six mois à un an 11 fois. La durée de la période d'incubation chez 35 malades admis pour cause de rage à VOspedale maggiore de Milan, a varié entre vingt -cinq et cent soixante-dix jours. Les variétés de l'incubation dépendent de la disposition individuelle. Ainsi il est évident que l'âge abrège sa durée, car elle n'a été que de treize à quinze jours chez 9 nouveau-nés, et de trois à quatre semaines chez 6 enfants âgés de moins de quatorze ans.
11 est certain également que lorsque plusieurs personnes sont mordues au même moment par un animal enragé, elles ne deviennent pas toutes malades à la fois. Ce fait avait déjà été constaté par Trolliet : 23 individus sont mordus dans l'espace de neuf heures par une louve enragée; 13 meurent hydrophobcs, et la maladie a éclaté chez 6 entre 15 et trente jours; chez h entre trente et quarante, chez 2 entre quarante et cinquante-trois; chez le dernier, trois mois et dix-huit jours après la morsure.
Nous ne retrouvons donc pas ici la régularité propre aux poisons pyrétogènes; il est probable, du reste, que le virus rabique n'agit pas de la même façon. S'il était directement absorbé par le sang, les différences de l'intervalle compris entre cette absorption et l'impression bulbaire devraient être, semble-t-il, moins accusées; et il ne serait pas irrationnel d'admettre qu'il agit comme excitant périphérique sur les rameaux nerveux de la partie lésée, et que l'excitation, suivant le point du nerf atteint, suivant l'individualité du blessé, gagne plus ou moins rapidement, et surtout plus ou moins efficacement le mésocéphale. Cette manière de voir qu'a récemment encore soutenue Fuchs (en l'affirmant par un nouveau nom donné à la rage qu'il appelle dermo-pneumo-tetanus), rend mieux compte des divergences des faits.
Au commencement de ce siècle, un médecin russe, Marochctti, dans un mémoire sur l'bydrophobie, et le docteur Xanthos de Siphinus dans une lettre adressée à Hufeland, appelèrent l'attention sur le développement de vésicules ou de vésico-pitstides arrondies ou elliptiques situées sur les parties latérales du frein de la langue et auxquelles on avait depuis longtemps, en Grèce, donné le nom de Itjsses (Xuasa, rage). Suivant Marochetti et Xanthos, l'éruption sublinguale apparaîtrait du troisième au neuvième jour de l'incubalion. Magistel a constaté les lysses sur dix malades, le sixième, le onzième et le vingtième jour, etilneles aurait jamais observées aprèsle vingt-deuxième jour, quelque soin qu'il ait mis à leur recherche. Selon ces auteurs, la destruction
immédiate de ces vésicules mettrait les malades à l'abri de la rage ; l'observation n'a pas confirmé ces propositions ; et même, dans un cas où les hsses existaient et où on les avait laissées intactes, la rage n'est pas [survenue (Rittmeister). L'existence des lysses est loin d'être constante, on peut affirmer qu'elle est rare. Barthélémy et Renault assurent qu'ils n'ont jamais observé ces vésicules chez les animaux malgré les recherches les plus minutieuses et les plus suivies. En tout cas, les expériences faites à l'école de Lyon ont démontré que la sérosité contenue dans les lysses ne peut pas transmettre la maladie.
On observe dans beaucoup de cas, mais non dans tous, vers la fin de l'incubation, à peu près deux ou trois jours avant l'invasion de la maladie, des modifications particulières au niveau de la morsure, dans la plaie ellemême, ou sur la cicatrice qui lui succède. — Si la plaie n'est pas cicatrisée, elle prend un aspect livide, ses lèvres deviennent blafardes ; tantôt il s'en écoule du pus sanieux et ténu, tantôt au contraire la suppuration semble brusquement tarie; les bourgeons charnus sont mous, spongieux et souvent douloureux et saignants. — La cicatrice, qui généralement se forme assez vite, devient rouge, bleuâtre, se tuméfie et se rompt même parfois, en donnant issue à une sérosité roussàtre. — Dans certains cas, très-rares, on peut observer autour de la blessure une éruption vésiculeuse, que l'on pourrait rapprocher de l'auréole de vésicules qui se développe autour du point d'inoculation de la pustule maligne. Certains malades ressentent dans la plaie des douleurs lancinantes qui s'irradient à la manière d'une aura centripète, vers le cou, la poitrine et le cœur ; en même temps ils accusent une sensation de froid et d'engourdissement dans le membre mordu.
Symptômes. — La rage humaine présente trois stades connus sous dès noms qui les caractérisent assez bien : 1* Stadium prodromorum seu melancholicum ; 2° Stadium irritationis seu hydrophobicum ; 3° Stadium paralyticum.
Stade dit des prodromes. — L'invasion de la maladie est marquée par des modifications psychiques et affectives qui ont valu à cette première période le nom de Stadium melancholicum. Les malades éprouvent une tristesse inaccoutumée, sont en proie aux idées les plus sombres, à l'anxiété la plus vive, et recherchent la solitude. Ceux qui ont conscience du danger dont ils sont menacés, ont sans cesse devant les yeux l'effrayant fantôme de la maladie prête à éclater ; tourmentés, anxieux, agités et tremblants , ils ne peuvent supporter le poids de la terreur qui les oppresse ; vainement ils essaient de chasser de leur esprit les sombres appréhensions qui l'accablent, sans cesse la pensée du péril reparaît, et la mort se dresse devant eux menaçante, implacable! C'est en vain qu'ils demandent au sommeil un repos qui les fuit; aux angoisses du jour succède l'insomnie, ou d'horribles cauchemars. — On voit plusieurs malades s'effrayer de tout {Pan-
tophobie, Cœlius Aurelianus) et refuser toute espèce de secours dans La crainte qu'on n'attente à leur vie. Les phénomènes intellectuels acquièrent quelquefois une activité insolite ; la mémoire est plus tidèle, la conception plus facile et plus prompte, l'imagination plus féconde, la conversation plus animée (Bérard et Denonvilliers). Mais ces cas sont exceptionnels et la dépression psychique est la règle dans cette première période.
Bientôt survient une modification singulière de la respiration : elle est incessamment entrecoupée et interrompue par des inspirations profondes et comme lingulfueuses, pendant lesquelles la projection de l'épigastre dénote l'abaissement maximum du diaphragme, tandis que les muscles respiratoires supplémentaires (angulaire, trapèze etc.), par une contraction exagérée, relèvent fortement les épaules. Les malades accusent en même temps une sensation particulière d'angoisse précordiale, accompagnée d'un sentiment de tension ou de pression sur la paroi antérieure de la poitrine. Ce phénomène d'hyperesthêsïe est le premier signal de l'excitation anomale de la moelle allongée; bientôt il est suivi de mouvements réflexes dans la sphère des nerfs de la respiration et de la déglutition. Ces phénomènes marquent le passage du premier au second stade. On a signalé comme fait exceptionnel un mouvement fébrile durant l'invasion, mais l'exploration du pouls ayant été le seul critérium, la question est à revoir. Cette période de courte durée dépasse rarement deux ou trois jours.
Stade d'iiydropiiobie. (Stadium irvitationis seu hydrophobicum). — Cette phase est marquée par une augmentation croissante de tous les phénomènes de la période précédente : il s'y joint un sentiment d'angoisse de plus en plus pénible ; les organes des sens acquièrent une sensibilité exagérée. — Les spasmes réflexes s'accentuent davantage et tendent déplus en plus a se généraliser. Ce stade est ordinairement inauguré par une difficulté spéciale de la déglutition. En essayant de boire, au moment où il va porter le liquide à ses lèvres, le malade recule épouvanté, sa figure exprime la souffrance et l'effroi, ses yeux sont fixes, ses traits contractés, ses membres tremblent, son corps frissonne, et cet accès le met dans l'impossibilité absolue d'avaler une seule goutte de liquide. — Bientôt le calme reparait ; mais si, tourmenté par la soif, le malheureux veut renouveler sa tentative, les mêmes accidents se reproduisent avec une nouvelle intensité, et le condamnent à ce cruel supplice que Celse avait énergiquement dépeint : « Miserrimum genus morbi, in quo simul œger et siti tt aquœ metu cruciatur ! »
Cette difficulté de la déglutition dépend moins de l'impuissance d'avaler que de l'empêchement de cet acte par un trouble de la respiration, comme Romberg l'a fait remarquer ; les malades éprouvent, au moment de la déglutition, un sentiment de suffocation et d'étranglement avec anxiété proportionnelle, et ces angoisses reparaissent à chaque tentative nouvelle.
Quoique le patient ressente à la gorge une sensation de eonstriction et de resserrement invincible, rien ne prouve qu'elle soit déterminée par une occlusion momentanée de la glotte ; tous les signes du laryngisme font défaut, tandis que le soulèvement de l'épigastre et des épaules milite en faveur d'une contraction tonique réflexe des muscles inspirateurs, à laquelle doivent être rapportés les accès de dyspnée et les sensations subjectives.
L'hyperesthésie cutanée devient telle que le moindre contact d'une goutte de liquide, un simple courant d'air, l'impression d'un objet froid, provoquent un frissonnement général, et un arrêt subit de la respiration assez analogue à celui qu'éprouve un homme au moment où il se plonge dans un bain d'eau glacée, ou bien lorsqu'il reçoit tout à coup une douche froide. Les mouvements respiratoires eux-mêmes peuvent jouer le rôle d'excitants ; Youatt a constaté ce phénomène sur des chiens enragés, et Bright l'a également observé chez un de ses malades, qui s'appliquait pour ce motif à ne faire que des respirations tout à fait superficielles.
L'impression faite sur les malades par les premiers accidents est telle que l'imagination en reste frappée, et la simple vue de l'eau (par suite des connexions du nerf optique avec le bulbe), le simple aspect d'un objet brillant qui la leur rappelle, la seule représentation idéale de l'acte de boire, même le souvenir de la crise passée [action réflexe des cellules cérébrales sur le bulbe), font éclater les spasmes dans le système musculaire de la respiration et delà déglutition. C'est pour ces motifs que le malade devient hydrophobe; c'est aussi pour cela qu'il crache sans cesse, afin de prévenir une accumulation de salive qui pourrait déterminer un mouvement de déglutition, et exciter de nouveau la contractilité réflexe, toujours prête à se réveiller au moindre appel.
Plus tard, enfin, les phénomènes réflexes éclatent sans cause appréciable et dépassant la sphère primitive s'étendent plus ou moins, parfois même se généralisent, en simulant tantôt des convulsions épileptiformes, tantôt les spasmes du tétanos.
Ces accès durent d'abord très- peu et cessent avec la tentative qui les provoque ; mais quand les excitants sont devenus multiples, quand une impression extérieure quelconque suffit pour amener le paroxysme, quand il existe, en un mot, une véritable pantophobie, les crises sont alors plus longues et peuvent persister pendant dix et même vingt minutes. Les rémissions vont sans cesse en diminuant et les accès redoublent de fréquence et d'intensité ; il est remarquable qu'il y a souvent un intervalle de calme et de repos assez prolongé, vers le second jour après l'explosion des accidents.
L'état moral des patients présente de notables modifications au début et à la fin du stade. Au commencement de cette période, continuant à être sous
1 empire de la tristesse, assiége's de noirs pressentiments, ils tombent dans un profond chagrin, dans une sombre mélancolie comparable à lalypémanie ordinaire; après quoi éclatent, chez la plupart, de véritables accès de manie. Les malades sont pris d'agitation excessive, de mouvements désordonnés ; ils veulent sortir de leur lit, s'impatientent, se démènent. Quelques-uns sont très-difficiles à maîtriser; ils frappent, piétinent, grattent, mordent, rompent les liens qui les retenaient enchaînés, et ces accès de fureur sont de nouveau remplacés par l'abattement morne et la stupeur muette. D'autres fois, au contraire, les facultés affectives persistent et se manifestent avec la plus vive expansion; les malades alors, pris d'un accès de ten^ dresse extrême pour leur famille, font venir leur femme , leurs enfants, leurs amis , adressent à chacun de touchantes paroles , de déchirants adieux, dictent leurs dernières volontés, et, sentant venir leur mort prochaine, l'attendent avec résignation et fermeté.
Il est extrêmement rare de voir les enragés manifester cette fureur de mordre qui, aux yeux du vulgaire, en rend l'approche si redoutable ; euxmêmes ne s'en défendent qu'en obéissant en quelque sorte au même préjugé (A. Tardieu). En tout cas, l'envie de mordre et les cris inarticulés et rauques que l'on a voulu assimiler à de vrais aboiements, ne sont pas plus fréquents dans l'excitation maniaque rabique que dans les diverses formes de manie aiguë.
Pendant les accès, la peau est chaude et couverte de sueur, le pouls vif et fréquent, la température générale n'est pas sensiblement augmentée, la face est rouge, les pommettes sont colorées, les yeux brillants, les pupilles dilatées, la parole brève, les réponses brusques, la voix rauque et souvent interrompue.
11 n'est pas rare d'observer une excitation vénérienne très-vive (priapisme, satyriasis, nymphomanie) ; la dysurie est fréquente, et dans certains cas il y a une véritable strangurie. La constipation est habituelle et accompagnée parfois de ténesme.
■ La durée de ce stade est de un à deux jours, celle du suivant est de quelques heures.
Stade tkrmimal (Stadium paralyticum). — Une fois parvenus à leur acmé, les accidents sont suivis d'un épuisement considérable des forces : le pouls devient petit, irrégulier, très-fréquent, filiforme ; le corps est couvert d'une sueur froide el visqueuse, la bouche est remplie d'une salive blanchâtre qui coule incessamment des commissures labiales, les pupilles sont largement dilatées, les yeux sont immobiles et vitreux, la voix s'éteint, le corps est agité d'un léger tremblement, et, après une courte et trompeuse amélioration, le malade tombe dans le collapsus et meurt, ac si universalis paralysïs mortem induxisset (Van Swieten).
Dans d'autres cas, la mort a lieu par la suffocation au milieu d'accès con-
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vulsifs. Plus rarement enfin, le malade s'éteint doucement en conservant toute sa connaissance, au moment même où la disparition des accès inspire, de décevantes illusions.
Dioscoride l'a dit il y a bien des siècles : « Les enragés sont voués à une mort certaine. » Les faits contraires rapportés par les auteurs ne peuvent modifier la gravité du pronostic
DIAGNOSTIC
L'excès de la tension réflexe dans les foyers des nerfs de la respiration et de la déglutition, est le caractère essentiel de la rage chez l'homme ; l'accroissement de l'excitabilité sous l'influence des excitants vitaux indispensables (ingestion de l'eau et de l'air), des décharges motrices correspondantes parles nerfs de la respiration et de la déglutition) en sont les symboles (Romberg). Ce processus pathogénique est la clef du diagnostic, et suffit à lui seul pour distinguer la rage de toutes les autres formes d'hydrophobie, notamment de l'hydrophobie imaginaire, — hystérique, — tétanique, — et de celle qui apparaît parfois comme symptôme dans les maladies cérébrales, les fièvres exanthématiques, les typhus, et dans l'intoxication alcoolique. — La considération des antécédents et des symptômes concomitants est d'un grand secours dans ce diagnostic ; si quelques-uns de ces états morbides peuvent présenter une hydrophobie vraiment semblable à celle de la rage, c'est-à-dire une impossibilité de la déglutition par contraction spasmodique des muscles inspirateurs, ils n'ont ni l'excitabilité réflexe exquise, ni les troubles affectifs et moraux, ni l'évolution enfin de l'empoisonnement rabique.
Le seul traitement de la rage est le traitement prophylactique qui prévient l'absorption du ùrus en détruisant la partie sur laquelle il a été déposé. La conduite à tenir à la suite de morsures suspectes est la suivante :
1° Cautériser les morsures profondément et le plus promptement possible;
2° Laisser suppurer les plaies, et ne rien faire pour en provoquer la cicatrisation.
Divers caustiques ont été proposés : beurre d'antimoine, potasse, nitrate d'argent, etc., et, dans ces derniers temps, le galvanocautère (Pravaz); mais on n'a pas toujours ces moyens sous la main, et la cautérisation au fer rougi à blanc est la plus prompte et la plus sûre. Ces mesures promettent
un succès d'autant plus complet qu'elles ont été employées plus vite. Ce sont, à vrai dire, les seules qui permettent d'espérer le succès.
11 serait, en effet, aussi fastidieux qu'inutile de reproduire ici l'interminable liste des remèdes secrets, et des prétendus antirabiques, tels que le genêt des teinturiers (Genista tinctotïa), que les paysans de l'Ukraine regardent comme un spécifique sans égal (Marochctti, Cabanon d'Uzès), la croisette (Gentiana cruciata), le plantain d'eau (Alisma plantago), le mouron (Anagallis arvensis), la rose pâle {Rosa canina), les eupatoires (Eupatorium ayalana et Eup. perfoliatum), enfin le scullap (Scutcllaria lateriflora) , qui prévient la rage aprèsla morsure ou la guérit lorsqu'elle est déclarée! (Laurence van der Yier, Lyman).
Faber a rapporté dix-sept cas de guérison à la suite de saignées répétées, de l'administration interne des mercuriaux, de la belladone et des divers antispasmodiques (musc, camphre, etc.). Ces résultats sont si surprenants qu'ils font songer au précepte : Non niimerandœ sed ponderandee sunt obserrutiones. — Moore a traité avec succès deux malades, en les soumettant alternativement aux inhalations de chloroforme et aux a/fusions froides, avec une vésication établie sur la gorge et la colonne vertébrale au moyen du caustique lunaire.
La voie gastrique étant fermée pour l'administration des médicaments liquides, d'autre part les substances solides ne parvenant que difficilement dans l'estomac et ne paraissant pas même être absorbées, les lavements, et les injections hypodermiques, offrent une ressource précieuse qui n'est pas à négliger.
Les lavements au bromure de potassium (5 grammes pour 15 centilitres d'eau), récemment employés par Letellier, répondent à une indication rationnelle; mais ils n'ont produit qu'une amélioration passagère, imputable peutêtre à la marche naturelle de la maladie. Il y a lieu de répéter l'épreuve, et, le cas échéant, je voudrais aussi expérimenter les lavements et les injections de chloral à très- hautes doses.
De nouveaux efforts ont été récemment tentés au moyen de l'électricité. Employée pour la première fois avec succès par Lessing, dans un cas un peu douteux, celte méthode a été reprise par un médecin italien, Plinio Schivardi. Membre d'une commission permanente établie à l'Ospedale maggiore de Milan pour l'étude et le traitement de la rage, Schivardi avait eu déjà, en 1865, l'idée d'essayer l'électricité contre l'hydrophobie rabique; trois premières tentatives eurent lieu à cette époque, mais l'électrisation trop imparfaite ne permit pas de conclusion. La question était donc tout entière à résoudre, quand une occasion nouvelle siefirit. de la juger sur une enfant de neuf ans, Angèle Barozzi, mordue le 19 mars et prise de la rage le 27 avril. Une batterie de vingt-deux éléments fut mise en action sous les yeux de la commission, au grand
hôpital de Milan, et les pôles, au lieu d'être fixés à la nuque et au sacrum, furent placés le premier à la plante des pieds, le second au front. L'application dura quatre-vingts heures d'une façon continue et permanente, et éleva le galvanomètre jusqu'à trente-quatre degrés, au point de déterminer de vastes eschares. Sous cette influence, à l'excitation épouvantable que présentait cette enfant succéda bientôt un calme sensible j tous les phénomènes nerveux disparurent et il y eut un sommeil prolongé et tranquille; la malade mangeait, buvait et causait très-bien. Tous les symptômes hydrophobiques avaient cessé dès le sixième jour de Pinvasion, mais il restait une prostration profonde, une faiblesse extrême avec tendance invincible au sommeil. Bientôt les symptômes urémiques se confirmèrent de plus en plus et enlevèrent la malade le troisième jour.
Les expériences et le fait qui précèdent ont conduit Schivardi à penser que les accidents d'urémie qui s'étaient produits chez sa malade, étaient le fait même delà rage, dont ils constitueraient la période avancée. Voici du reste comment il s'exprime à ce sujet : « L'hydrophobie est une intoxication qui produit une altération du sang. Cette intoxication se révèle, dans une première phase, avec une imposante manifestation de phénomènes nerveux, pendant lesquels presque toujours on meurt. L'électricité est parvenue à dissiper les troubles nerveux, mais l'affection dyscrasique a continué sa marche, et nous avons eu l'occasion de voir, pour la première fois peut-être, la deuxième phase de la maladie qui jusqu'à présent nous était inconnue. » Quoiqu'il soit bien prématuré et peut-être téméraire d'édifier une théorie sur un seul fait, voici celle que Schivardi présente, tout en la considérant comme une hypothèse : « Le virus rabique doit être un ferment (car un poison n'aurait pas une aussi longue incubation). Ce ferment qui peut être un microphyte ou un microzoaire, est inoculé parla salive de l'animal enragé, et il séjourne dans le corps de l'animal mordu tout le temps nécessaire à son développement; il pullule alors, et ses éléments ont sans doute une prédilection spéciale pour l'urée du sang ou pour une autre substance de l'organisme qui, en se décomposant, puisse donner de l'ammoniaque. Mais avant que le microzoaire ait trouvé assez d'urée ou d'autre substance, et avant qu'il ait donné naissance à du carbonate d'ammoniaque en assez giande quantité pour produire le coma urémique, il a exercé une telle irritation sur les centres nerveux qu'il produit la première phase de la rage, et ces symptômes sont si violents que le malade en meurt. Si, toutefois,°avec un puissant calmant du système nerveux, on arrive à passer sans péril cette première phase, on entre dans la seconde constituée par l'intoxication du sang. »
L'hypothèse de l'altération du sang a d'ailleurs pour elle quelques probabilités; sans parler des modifications extérieures subies par ce liquide on y a constaté, en outre, la présence d'entozoairesen quantité et des infusoires
très- développés analogues à ceux qu'on a signalés dans le sang de rate ; de plus, ajoute Schivardi, on a découvert dans le sang des hydrophobes la torula urex de van Thieghom, qui pourrait bien aussi jouer un grand rôle dans la fermentation morbide constituant la rage.
Quoi qu'il en soit de la théorie, les résultats de l'électrisation ont été les suivants :
Sur neuf malades traités par Schivardi, une seule guérison est signalée, et encore n'est-elle pas authentique ; mais les effets ont été assez marqués dans trois cas minutieusement observés, pour engager à répéter ces expériences, en poussant aussi loin que possible l'action du courant électrique.
CHAPITRE IL
MOHYi: UT FARCIN.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les solipèdes, surtout les chevaux, les ânes et les mulets, sont sujets à une maladie virulente, pouvant se développer spontanément, qui est anatomiquement caractérisée par des éruptions sur la peau et sur certaines muqueuses, surtout celle des voies respiratoires, par des exsudats spécifiques, et par des collections purulentes dans le tissu cellulaire, les lymphatiques, les muscles et même certains viscères. Cette affection est désignée, suivant la localisation des lésions, sous les noms de farcin ou de morve (1).
(1) Schilling, Merheicrdige Krunkheits-und-Sectionsgeschichte einer wahrschcinlich durch Uebertragung eines thierischen Giftes erzeugten Brandrose (Rust's Magazin /'. (/. gesam. Heilkunde, 1821). — Morel, Traité raisonné de la morve. Paris, 1823. — Mi'scroft, Edinb. mcd. Journal, 1823. — J, Baron, Recherches, obs. et expériences sur le développement des maladies tuberculeuses (tend, de Boivin). Paris, 1825. — Vatel, Journ. de méd. vétér., 1826. — Breschet, Revue médicale, 1826. — Travers, An Inquiry conceming that disturbed state of the vital functions usuallg denominated constitutional Irritation. Loiulon, 1826. — Hkcker, Gcsckichte der Ueilkunde. Berlin, 1829. — Brown, London mal. Gaz., 1829. — Grib, Dis*, miens casum sinyula, ■<:,:: morbi contagio mallei humvli in àbmùiem Iranslato orti. Beroliui, 1829. — EÈ\zq\ De igpho maliode. Beroliui, 1829. — Ei.liotson, On the glan'lers in the human r.u.ject {Mal. chir. Transact., 1830). — Di play,. Arch. gèn. de méd., 1832. — Elliojson, Addit. f'ucts respecting glanders in human subject {Mal. chir. Transact., 1833). — Hertwig, Medic. Zeit. von Preussen, I83'i. — Vogelli, Quelques faits tendant à établir la contagion du farcin à l 'homme {Journ. de méd. vétér., 1835). — Wolef,
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Séparées autrefois, ces deux formes morbides doivent être réunies aujourd'hui, et leurs diverses variétés peuvent être considérées comme des prédominances pathologiques, des modalités particulières d'une seule et même infection, produite par un virus unique, mais variable dans ses effets.
L'affection farcino-morveuse (equinia d'Elliotson) est contagieuse et inoculable dans toutes ses formes. Chez l'homme, elle est toujours le résultat d'une transmission, laquelle offre plusieurs modes.
La transmission a lieu par inoculation ou par infection. L'inoculation est produite par le contact accidentel de la peau, dépouillée de l'épidémie, ou d'une membrane muqueuse dépourvue de son épithélium, avec l'une des matières toxiques, notamment le liquide qui s'écoule des fosses nasales (jetage), et celui que produisent les boutons et les ulcères farcineux. La maladie apparaît chez un cheval sain auquel on a transfusé un peu de sang pris chez un cheval morveux ; mais pour l'espèce humaine, on ignore si l'inoculation du sang produirait la morve.
Le siège de l'inoculation est souvent le doigt ou la main, et la paille em-
Ueber die durck Uebertragung des liotzcontag iums der Pferde auf Menschen erzeugte Krankheit (Preuss. med. Vereinszeitung, 1835). — Alexandre, Delà diathèse purulente de la morve communiquée à l'homme (Arch. gén. de méd., 1836). — Philippe, Sur le tubercule comme donnant lieu à la phthisie tuberculeuse et aux scrofules de l'homme >0mparées à la morve et au farcin, thèse de Paris, 1836. — Hardwicke, British Annal? of Medicin, 1837. — Eck, Beitrag zu den Erfahrungen ùber die
schadliche Einwirkung des Rotzgiftes auf Menschen [Preuss. med. Vereinszeit. , 1837) .
I.ilpop, De malleo humido et farciminoso eorumque in organismum humanum efficacia.
Berolini, 1837. — Rayer, De la morve et du farcin chez l'homme. Paris, 1837.
Vigla, De la morve aiguë, thèse de Paris, 1839. — Laugier, Bullet. Acad. méd...
1839.— Bouillaud, Gaz. méd. Paris, 1841. — Lesueur, Thèse de Paris, 1841.
Tardieu, De la morve, du farcin chroniques chez l'homme et chez les solipèdes, thèse de Paris, 18 i 3. — Manuel de path. et de clinique méd. — Remak, Diagnostische Und pathogenet. Untersuchungen. Berlin, 1847. — Boeck, De maliasmo sive typho ma- Uode. Berolini, 1848. — Weissière, Des maladies transmissibles des animaux i> l'homme. Paris, 1853. — Patellani, Giornale di Veterinaria in Torino, 1853. — Curisten, Ein Beitrag zur Kenntniss der Rotzkrankheit (Prager ViertelJ., 1853). — Virchow, Handb. der Path. Krlangen, 1855. — Rôll, Lehrb. der Path. und Therapoder nutzbaren Hausthiere. Wien, 1856. — Browne, On acide Farcy-Glanders (Dublin quart. Joum. of med. Se, 1856). — Jahn, De malleo humido ejusque in homines transpositione. Berolini, 1857. — Bourdon, Union méd., 1857. — Spitczer Ueber akute Rotzinfection bei Menschen (Zeits. der Gesells. der Aerzte in Wien, 1858) — Tochermng et Bagge, Titskrift for Veterinairer. Kopenhagen, 1858. — Gubler Ob< de morve aiguë (Mém. Soc. biologie, 1859). - Falke, Die Princip. der vergleich Path. und Thérapie der Haussiiugethiere. Erlangen, 1860. — Bouillaud, Bouley' J. G vérin-, Renault, Tardieu, Discussion à l'Acad. de méd. en 1861.
Z.mmermann, Vier Fdlle von Rotzinfektion durcit flùctitiges Contagium (Virchou,,
ployée au pansement des chevaux en est fréquemment l'agent. L'inoculation peut reporter la maladie de l'homme non-seulement aux solipèdes, mais encore à certains autres animaux (bouc, brebis, chiens), ainsi qu'il résulte d'expériences aujourd'hui assez nombreuses. La transmission de l'homme à l'homme, relativement très-rare, a néanmoins déjà lait plus d'une victime.
L'infection résulte de la cohabitation avec les chevaux malades; le plus souvent, il faut des rapports prolongés comme ceux que crée l'habitude de coucher dans les écuries, mais quelquefois il suffit d'une courte exposition au foyer toxique. Renault (d'Alfort) a institué des expériences dont les résultats sont peu favorables à l'idée de l'infection : il a forcé des chevaux sains à respirer, pendant plusieurs heures, à travers un tube, l'air expiré par des chevaux malades, imprégné par conséquent des vapeurs et des miasmes de l'exhalation pulmonaire de ces derniers, et au bout de ce temps les animaux sains n'ont point paru incommodés. Aucun accident ne s'est manifesté plus tard. Patellani, qui considère l'inoculation comme le
Archiv, XXIII, 18G2). — Savoye, De la morve chez l'homme, thèse de Strasbourg, 1862. — Lkisering, Bericht iiber das Veterinurwesen in Konigreich Sachsen. Dresden, 18(32. — Erdt, Die Rotzdyskrasie und ihre venvandten Krankheitcn, oder die skrophulose Dyskrasie des Pferdes. Leipzig, 1863. — Peter, Des maladies virulentes, thèse de concours. Paris, 1863. — Skey, Med. Times and Gaz., 1863. — Dubarry, Union méd., 1864. — J. Sommerbrodt, Fin Fa II von Rotzkrankheit beim Meuschen (Virchow's Archiv, 1864). — Erdt und Roloff, Beritch iiber die Rotzkrankheit {Magaz. /. gesammte Thierheilkunde, 1864). — Lukowsky, Le cowpox et morve {Recueil de méd. vétér., 1865). — Leisering, Zur pat h. Anatomie des Rotzes. Dresden, 1865. — Lippe, Wiener Med. Presse, 1866. — Mahne, Union méd., 1866. — A. and J. Gamgee, Glander* Equinia in System of Med. by Reynolds. London, 1866. — Trasbot et Corxil, Soie sur la structure des granulations morveuses du cheval {Mém. Soc. biolog., 1866). — Villemin, De la phthisie et des maladies qui la simulent dans ta série zoologique (Rec. de méd. vétér.. 1867). — Kuettner, Beitrag zur Frage iiber den Rotz beim Menschen (Virchow's Archiv, XXXIX, 1867). — Desormeaux, Mouvement méd., 1867. — Trm-i.ett, Boston med. and surg. Journ., 1867. — Concato, Sulla infezione mocciosa (Rivista clin, di Bologna, 1867). — Tarnowski, De la morve et du farcin chroniques chez l'homme, et de leurs complications, thèse de Paris, 1867. — Logie, Tarneu, Arch. méd. belge, 1868. — Hérard, Gaz. hôp., 1868.— Huber, Einige Notizen iiber den Menschenrotz (Bay. Intellig. Blatt, 1868). — Dell' Acqua, Gazz. Lomb. Milatw, 1868. — Carville et Cornil, Morve chez l'homme (Rec. de méd. vétér., 1868). — Leblanc, Arch. gén. de méd., 1869. — Ghauveau, Isolement des corpuscules vindents (Acad. Se, 1869). — Guentner, Zur Casuistik der Rotzerkrankung des Menschen (Memorabilien, 1869). — - Filet, De la nature et de la pathogénie de la morve, thèse de Paris, 1869. — Dickixsos, The Lancet, 180Ô. — Poland, Med. Times and Gaz., 1869. — Solmon, Obs. de morve laryngée (Bu/let. Soc. anat., 1870).
seul mécanisme de la transmission, a cité le fait du gardien des chevaux morveux de 1 École vétérinaire de Milan, qui occupait cette place depuis dix ans lorsqu'il fut atteint de la morve à la suite d'une inoculation à son petit doigt. (Cas analogues rapportés par Elliotson, Brusch, Bertrand de Landinières, etc.)
Malgré ces faits négatifs, la transmission médiate ne peut être révoquée en doute, car on a vu des individus saus aucune plaie, sans aucune écorchurc, contracter la maladie pour avoir séjourné dans les écuries ou dans les infirmeries de chevaux morveux ; mais la voie de cette infection nous échappe complètement.
Sans qu'il soit permis de formuler une proposition absolue, on peut dire cependant que la morve est surtout produite par infection, et le farcin par inoculation.
Toutes les formes de la maladie sont transmissiblcs, et la transmission ne se fait pas toujours avec similitude de la forme. Un même cheval, au rapport de Christen, infecta trois individus : le premier fut pris de farcin chronique, le deuxième et le troisième furent atteints de morve aiguë ; tous les trois sont morts. — La morve et le farcin aigus peuvent après transmission revêtir la forme chronique, ou au contraire celle-ci peut devenir aiguë en se communiquant. Les cas de morve et de farcin aigus sont même pour la plupart engendrés par la forme chronique du cheval, ce qui tient à la grande fréquence du contact avec des animaux atteints de morve chronique, et employés tous les jours à divers travaux, malgré les prescriptions réglementaires (Tardieu). — De nombreuses expériences ont prouvé que le virus dit farcineux est absolument identique au virus morveux, qu'en inoculant la matière des lésions farcineuses on produit tantôt la morve, tantôt le farcin, et que, par l'inoculation du liquide morveux, on fait naître indifféremment l'une ou l'autre de ces formes.
De ces modes de transmission résulte le danger inhérent à certaines professions (vétérinaires, palefreniers, cochers, garçons d'écurie, équarrisseurs, etc.).
La morve paraît se développer également bien sur toutes les constitutions; mais elle est très-rarement observée dans le sexe féminin. Ce fait mériterait à peine d'être mentionné, puisqu'il n'y a guère que les hommes qui soient appelés à soigner les chevaux, si, d'un autre côté, quelques auteurs (Schilling, Saussier) n'avaient trouvé dans leurs expérience? les femelles des chiens et des lapins moins aptes que les mâles à contracter la maladie par voie d'inoculation.
La durée de 1' incubation varie suivant le mode de transmission. Lorsque l'inoculation a eu lieu, la maladie se développe avec rapidité ; elle est constituée en un temps très-court, quelquefois en vingt quatre heures, plus ordinairement en quatre ou cinq jours, au bout desquels se manifestent les
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premiers accidents locaux. Dans Ile cas d'infection, l'incubation peut être très-longue, surtout pour la morve. — Quelle est la nature du virus morveux ? quel est le principe de sa virulence ? Les récentes recherches de Chrestot et de Kiener, si elles ne résolvent pas complètement la question, peuvent du moins l'éclairer ; ces observateurs ont trouvé chez l'homme et chez les animaux atteints de la maladie farcino-morveuse des bactéries dans les liquides et dans les organes. Relativement peu nombreux et peu développés dans le sang, les infusoires sont, au contraire, très-abondants et de plus grande dimension dans les glandes vasculaires sanguines, et dans les produits pathologiques. Les infusoires trouvés dans ces liquides appartiennent à deux variétés: 1° des granulations sphériques dé diamètre variable, homogènes, animées d'un mouvement gyratoire rapide et d'un mouvement de translation suivant des courbes variées ; 2° des bâtonnets animés tantôt d'un mouvement de vibration sur place, tantôt d'un mouvement de vibration et de translation rectiligne ou curviligne ; ces derniers ont des mouvements plus lents. La présence des bactéries est habituellement accompagnée de leucocytose, et, dans certains cas, l'augmentation numérique des globules blancs atteint un chiffre considérable (un globule blanc pour six hématies).
Ces recherches viennent à l'appui de la théorie de Chauveau, qui s'est efforcé d'établir que l'activité des virus réside exclusivement dans les organites ou corpuscules élémentaires en suspension dans les humeurs. Pour le prouver, il prend 10 grammes de pus de l'abcès d'un cheval atteint de morve aiguë, et, après avoir lavé les globules quatre à cinq fois dans 500 grammes d'eau distillée, il les recueille sur un filtre et il les fait sécher. Inoculés ensuite, ces corpuscules donnent la morve, tandis que le liquide dans lequel ils ont été lavés ne produit rien. L'expérience paraît concluante et démonte que c'est bien dans les éléments figurés que réside le principe de la virulence. Or, de tous les liquides virulents, le plus remarquable, sous le point de vue de la richesse cellulaire, est le pus des abcès pulmonaires du cheval atteint de morve aiguë. Les éléments virulents y sont si nombreux qu'ils communiquent à l'eau une teinte opalescente.
D'un autre côté, Langcnbeck, depuis plusieurs années déjà, a cru voir dans l'exsudation nasale de la morve des végétaux microscopiques, qui pourraient bien être semblables à ceux qu'a produits llallier d léna avec les matières de la morve équine ; ce microphyte, par parenthèse, ne différerait en rien de celui de la syphilis chez l'homme. Ce ne sont là que des faits à l'étude; l'origine parasitaire de la morve et des aulies maladies zymotiques est vraisemblable, mais une affirmation n'est pas possible tant qu'on n'aura pas résolu cette question préalable : les bactéries et les microphytes sont-ils la cause de l'infection, ou bien n'en sont-ils que des effets contingents et secondaires?
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La maladie farcino-morveuse, comme la syphilis cl la tuberculose, présente deux ordres de lésions : les unes sont purement inflammatoires, suppuratives, les autres sont constituées par des nodules spéciaux. On a longtemps considéré ces derniers comme de simples dépôts, comme des sécrétions, ou des exsudats venant d'un sang altéré; Virchow a démontré que ce sont essentiellement des productions néoplasiques résultant de la prolifération de tissus préexistants, mais qu'il peut y avoir occasionnellement des formes simplement inflammatoires, et même des formes exsudatives.
La lésion élémentaire et typique de la morve apparaît sous forme de nodosités ou plus exactement de nodules, qui se rapprochent des gommes syphilitiques et des granulations tuberculeuses, en ce qu'ils contiennent une masse opaque, sèche, d'un jaune blanc ; ils s'en distinguent cependant en ce que les cellules ont souvent assez grandes, qu'elles se rapprochent des globules de pus ou se transforment directement en pus. Dans leur évolution régulière, les nodosités superficielles s'ulcèrent, tandis que les profondes s'abcèdent.
Les granulations morveuses du cheval (tubercules morveux des vétérinaires) présentent, d'après Corail et Ranvier, des caractères constants qui sont identiques avec ceux des granulations tuberculeuses de l'homme. Elles sont formées de petites cellules au sein d'une substance finement fibrillaire; les éléments cellulaires s'atrophient au centre des nodules, et, d'après ces habiles micrographes, il serait absolument impossible de distinguer l'un des produits de la morve équine d'une granulation tuberculeuse humaine. Aussi s'étonnent-ils de ce que Virchow ait rangé les tubercules parmi les produits lymphatiques, et la morve parmi les tumeurs de granulations (granulomes). — Cette question de l'analogie entre les granulations tuberculeuses, les gommes syphilitiques et les granulations morveuses, a pris de nouveau un puissant intérêt, depuis que Villemin a montré l'inoculabilité de la tuberculose qui se rapprocherait par là des deux autres maladies virulentes.
Dans un travail récent, Filet a émis une théorie toute nouvelle qui se rapproche de ces vues : Pour lui « la morve et le farcin, aigus ou chroniques, <ont la manifestation d'une même maladie, qui consiste essentiellement dans des hyperplasies multiples du système lympho-connectif, dans des lymphômes tuberculeux absolument identiques aux granulations tuberculeuses de l'homme. Elle peut se transmettre par contagion, mais prend surtout naissance spontanément, dans les conditions qui engendrent la misère physiologique. La cause et la lésion de la morve et de la turbuculose sont identi-
•ques : les différences des symptômes tiennent aux différences dos espèces. La morve (chez le cheval), la pommelière (chez la vache), la tuberculose (chez l'homme et le singe), sont des faces différentes de la même affection, de la tuberculose proprement dite. — Chez l'homme en contact avec les chevaux morveux, aucun accident ne se produit dans l'immense majorité des cas. Les faits de soi-disant morve aiguë cités jusqu'à ce jour paraissent devoir être rapportés à l'infection purulente . — Enfin l'inoculation de la morve semble pouvoir déterminer chez l'homme l'évolution de la tuberculose. » L'auteur a basé la plupart de ces conclusions sur un cas de morve aiguë observé dans le service d'Ilérard par Carville et Cornil. L'examen microscopique, fait par ce dernier, ne lui a rien montré qui ressemblât aux lésions de la morve équine. Chez cet homme, en effet, les petites nodosités du poumon, de la trachée et du larynx, au lieu de reproduire la structure des granulations morveuses du cheval, ressemblaient à des productions infiammaloires consécutives à une infection purulente. Le larynx et la trachée présentaient simplement de petits abcès sous-muqueux ; et le poumon, des nodules de pneumonie lobulaire métastatique. Les pustules de la peau ne différaient pas sensiblement de celles de la variole, la suppuration diffuse du tissu cellulaire sous-cutané était identique à celle du phlegmon, et les abcès des muscles n'avaient rien de spécial. Ces données encore incomplètes pourraient en se généralisant modifier singulièrement les opinions anciennes, que tous les auteurs se complaisent à reproduire fidèlement sur la foi de leurs devanciers. C'est à cette cause, jointe à l'insuffisance des recherches, et aussi à la rareté même de la maladie, que l'on doit attribuer l'obscurité et la confusion qui régnent encore sur ce sujet.
Chez l'homme comme chez le cheval, l'affection farcino-morveuse peut débuter par une tumeur et un ulcère primitif (chancre farcineux), bientôt suivi d'une traînée de lymphangite, et accompagné d'abcès et de suppurations aiguës ou chroniques qui laissent écouler un pus séreux. Ces lésions de la peau, du tissu cellulaire, des ganglions et vaisseaux lymphatiques, constituent le farcin aigu et chronique. — La morve qui peut être aussi aiguë ou chronique, est la localisation de la même maladie dans les fosses nasales, dans le larynx, la trachée, les poumons et les autres viscères.
Lésions de la peau (exanthèrâe morveux; farcin cutané, Virchow). — Les éruptions cutanées de la morve aiguë ont été étudiées avec grand soin par Elliotson et Rayer. Les papules, qui sont d'un rouge vif pendant la vie, sont après la mort blanches et dures, et, en les incisant, on les trouve formées par un épaississement jaunâtre, et une injection des couches les plus superficielles du derme (Follin). Quant aux pustules, elles proviennent, selon Virchow, des nodules morveux développés dans le tissu même de la peau. Ces pustules, d'abord d'un petit volume, ne diffèrent pas sensiblement de celles de la variole. Au début les globules de pus naissent aux dépens du corps
muqueux de Malpighi. Le liquide puriforme de ces pustules renferme de nombreux globules purulents légèrement granuleux. Sur une coupe de peau durcie dans l'alcool, on voit parfois une foule de leucocytes infiltrés dans les aréoles les plus superficielles du derme, immédiatement audessous de la couche papillaire. Si le processus est plus avancé, les papilles elles-mêmes se remplissent de pus ; ces dernières sont peu à peu détruites, et il en résulte un petit abcès cutané épidermique qui dans certains cas peut envahir les glandes sudoripares voisines (Wyss, Sommerbrodt).— Dans le cas de Cornil, le corps muqueux de Malpighi était transformé en un tissu aréolaire à mailles perpendiculaires aux papilles, et contenant des globules de pus. Les couches épidermiques conservées présentaient de distance en distance un état vésiculeux des cellules. Dans ces parties de la peau, il y avait eu d'abord des pustules qui, après avoir débuté par une formation de globules de pus dans le corps muqueux, avaient, en s'agglomérant et en s' étendant en profondeur, transformé la peau en un phlegmon. Cette éruption pustuleuse a une grande analogie de structure avec le bouton farcineux deschevaux. Chaque pustule consiste en une masse assez solide, tenace, d'un blanc foncé ou d'un jaune blanchâtre, déposée dans les mailles du dermer et recouverte simplement par l'épidémie. A leur début les pustules de la morve ne sont pas ombiliquées ; mais plus tard elles prennent parfois ce caractère. Dans ce dernier cas, le liquide sous-épidermique est sorti à travers l'épiderme perforé, et, après son expulsion, cet épiderme est venu adhérer à la partie excavée du derme de façon à produire un ombilic. Quelquefois on trouve des groupes de tubercules morveux sur lesquels se développent de grandes cellules épidermiques, soulevées par des liquides hémorrhagiques. Ces bulles assez analogues à celles du rupia, et disséminées au milieu des pustules, renferment une sérosité roussàtre ou noire, sanguinolente : elles laissent après leur rupture une croûte épaisse et noirâtre.
Lésions du tissu cellulaire. — Le farcin cutané peut atteindre tous les points de la peau, mais il se montre surtout au cou ou à la poitrine, quelquefois aussi à l'abdomen et aux extrémités. Il donne lieu alors à une tuméfaction considérable, mal délimitée, qui siège dans le tissu cellulaire sous-cutané ou dans le derme. Ces boutons farcino-morveux peuvent atteindre le volume d'une noix et même celui d'un œuf de pigeon. Souvent ils persistent longtemps, et disparaissent spontanément tant qu'il s'en produit de nouveaux sur d'autres points (farcin volant); d'autres fois ils se ramollissent, s'ouvrent et donnent lieu à des ulcères farcineux, à sécrétion séreuse et de mauvaise nature (Pruner). L'examen microscopique montre une prolifération cellulaire abondante, qui s'étend quelquefois jusqu'aux cloisons celluleuses intermusculaires (Ravitsch). — Les suppurations du tissu cellulaire se présentent rarement en infiltrations diffuses; le plus souvent elles affectent la forme de foyers limités, renfermant tantôt du pus jaunâtre,
tantôt une bouillie rouge l'once ou brun noirâtre, mêlée de détritus cellulaires, et parfois de véritables bourbillons. Rarement ces foyers sont circonscrits par une pseudo-membrane de nouvelle formation (Virchow). — Dans la forme chronique, il n'est pas rare de voir, au niveau des points où existait un engorgement oedémateux, et particulièrement autour des articulations, le tissu cellulaire Infiltré de sérosité gélatineuse ou de pus.
Li sions musculaires. — Les muscles le plus souvent atteints sont le biceps, les fléchisseurs de la cuisse, les grands droits de L'abdomen et les pectoraux (C. Kûttner); Virchow dit avoir constaté des altérations sur la presque totalité du système musculaire. Les lésions sont constituées par les granulations morveuses, primitivement déposées dans le tissu conjonctifintermusculaire, et donnant ensuite lieu soit à de simples abcès, soit à des foyers hémorrhagiques, ou nécrobio tiques. En général de petit volume, et comme miliaires, les abcès musculaires peuvent atteindre les dimensions d'une noix.
Les petits abcès musculaires examinés par Cornil, après durcissement dans l'acide chromique, montraient sur une section, dans toute leur zone périphérique, un épanchement de globules rouges entre les fibres musculaires. Celles-ci avaient été dissociées et comprimées par le sang; de telle sorte qu'elles étaient à ce niveau en dégénérescence cireuse, converties de distance en distance en gros blocs réfringents. Dans la partie centrale des abcès, il y avait des globules de pus mêlés au sang en très-grande quantité. — Dans les abcès plus volumineux, les muscles étaient au milieu du pus, dissociés, en dégénérescence cireuse et graisseuse. Ces derniers ne renfermaient que des globules de pus et pas de sang (Filet.)
Lésions de l'appareil lymphatique. — Les vaisseaux lymphatiques sont trèssouvent altérés {lymphangite farcineuse), leurs parois s'épaississent, le tissu connectif ambiant prolifère (jpérilyrnphite, Virchow), etproduità son tour des nodosités, qui donnent au vaisseau l'apparence moniliforme. — Des parois des vaisseaux lymphatiques l'inflammation peut se propagera la peauavoisinanté, et donner lieu à un érysipèle à tendance gangréneuse. Les ganglions lymphatiques sont, dans plusieurs régions, rouges et tuméfiés; les ganglions sousmaxillaires ne paraissent pas être plus spécialement affectés que les autres ; ceux de l'aisselle et de l'aine sont le plus fréquemment atteints dans le farcin chronique. Lorsqu'il existe des ulcères dans les voies aériennes, lesganglions bronchiques peuvent augmenter de volume, se ramollir et même suppurer (Tardieu).
Les inflammations veineuses sont beaucoup plus rares chez l'homme que chez le cheval; cependant on a plusieurs fois observé la phlébite des membres (Vigla, Burguières, Eck), celle des veines caves et sous-clavières (Bourgard).
Lésions des fosses nasales. — La muqueuse nasale, comme le dit Virchow,
est l'atrium du virus morveux ; elle est le siège primitif et le foyer habituel de l'infection. La surface de lapituitaire est recouverte d'une couche épaisse, visqueuse, jaunâtre, colorée çà et là par du sang, humide sur certains points, desséchée sur d'autres. C'est dans ce muco-pus composé de globules purulents, unis à des cellules épithéliales et à des corpuscules sanguins, que Langenbeck a signalé le microphyte dont j'ai parlé. La muqueuse hyperémiée, épaissie, présente à sa surface de légères élevures jaunâtres, arrondies, isolées, ou agglomérées et confluentes. Ces petites nodosités (granulations morveuses), d'abord miliaircs, atteignent le volume d'un grain de chènevis ou d'un pois, et produisent, en se ramollissant, de petites ulcérations arrondies ou irrégulières, grisâtres, parfois fongueuses, disséminées sur divers points des fosses nasales. Ces lésions, surtout marquées sur la cloison et sur les cornets inférieurs, envahissent aussi les sinus frontaux et maxillaires.
Dans quelques points on trouve de grands ulcères, à bords rongés, à fond inégal, le plus souvent recouverts d'une sécrétion sanieuse ; c'est surtout dans la morve chronique qu'ils sont observés. Ces ulcérations gagnent en étendue et en profondeur, et atteignent ainsi les cartilages et les os, qui, mis à nu, se carient et se nécrosent; de là des perforations de la cloison, abords mousses et amincis, parfois entourés d'un bourrelet saillant et fongueux. De semblables désordres ont également été constatés dans le sinus maxillaire.— Outre cette première forme, il existe une affection diffuse de la muqueuse qui présente plutôt les caractères d'une inflammation commune. Sous l'influence d'une hyperémie hémorrhagique très-intense, lapituitaire est boursouflée, et il se forme ou bien des tumeurs transparentes comme produites par un œdème gélatineux, ou des tuméfactions dures, calleuses, quelquefois même sclérosées (Ravitscb); c'est cet état que Liesing appelle l'infiltration morveuse par opposition à la première forme de lésions qu'il désigne sous le nom de morue tuberculeuse. — La muqueuse buccale, la base de la langue, les amygdales, le voile du palais, la voûte palatine, participent souvent à ces altérations.
Lésions des voies respiratoires. — La muqueuse du larynx, de la trachée et des bronches, d'une rougeur uniforme assez foncée, ou plus souvent pâle et ramollie, présente parfoisune éruption étendue de petites granulations morveuses analogues à celles de la pituitaire. La morve chronique est caractérisée par des ulcérations du larynx et de la trachée, affectant de préférence la partie sousglottique du conduit aérien et siégeant à sa face antérieure ; elles peuvent acquérir une étendue très-considérable et pénétrer jusqu'aux cartilages, et elles ont une tendance remarquable à se cicatriser spontanément. Aussi trouve-t on dans les voies aériennes des cicatrices très-étendues formant des brides fibreuses résistantes, qui peuvent déterminer le raccourcissement et la déformation de la trachée (A. Tardieu).
Corail, qui a étudie dans un cas de morve aiguë les altérations laryngo-
trachéales, en donne la description suivante : « Après avoir fait durcir dans l'alcool ces muqueuses, j'ai étudié les granulations et les plaques saillantes, sur des coupes perpendiculaires à la surface. Les petites granulations du larynx étaient recouvertes par des couches d'épitliélium devenu muqueux, \ésiculoux, et des globules de pus formant un magma blanchâtre, opaque. Au-dessus existe une couche de petites cellules prismatiques, implantées perpendiculairement à la surface du chorion muqueux. Celui-ci est limité par la couche homogène hyaline normale. Dans les points malades, le chorion était épaissi par la formation de nombreuses petites cellules en rangées parallèles, et résultant bien évidemment de l'hyperplasie des cellules du tissu conjonctif. Le relief des granulations et îlots saillants du larynx et de la trachée était donc constitué par la chute et la disparition de l'épithélium, et par L'hyperplasie des cellules du tissu conjonctif. Dans les glandes, multiplication des cellules épithéliales. Sur les parties ulcérées delà muqueuse, l'ulcération était causée par la chute complète de l'épithélium, et par la suppuration et la destruction de la partie la plus superficielle du chorion muqueux. »
Les lésions pulmonaires, quelquefois très-rapides dans leur évolution, impriment à la maladie une marche particulière (morve pulmonaire). Elles consistent en une infiltration diffuse de granulations morveuses dans le tissu interalvéolaire, ou dans le tissu sous-muqueux ; ces dernières entraînent une destruction rapide du parenchyme (Kùbmer).Le poumon, examiné à l'état frais, ou après durcissement dans l'acide picrique, présente une foule de petits îlots, gris, jaunâtres, durs ou ramollis, ressemblant, à s'y méprendre, à des foyers circonscrits de pneumonie lobulairc ; l'examen microscopique montre les alvéoles pulmonaires remplis de petis noyaux et de détritus granuleux, sans globules de pus. Autour de ces foyers pulmonaires on trouve une zone, dans laquelle les alvéoles sont pleins de sang, et les petits vaisseaux obstrués par des coagula (Somnierbrodt). Dans certains cas, les foyers pulmonaires atteignent des dimensions très-considérables (celles d'une noix ou même d'une orange), se ramollissent, et ressemblent beaucoup alors aux grands foyers de l'infiltration tuberculeuse.
La plébre offre parfoisdes traces d'inflammation, soit pseudo-membraneuse, soit purulente.
Lésions des os et des articulations. — Le périoste, au niveau des abcès et des ulcères de la morve ou du farcin chronique, est tuméfié, injecté, décollé ou complètement détruit, et les os sont mis à nu. La surface osseuse correspondante est souvent hérissée d'ostéophytes ;le tissu spongieux est infiltré de sang ou de pus, ramolli, ou envahi par la carie ; cette altération peut aller jusqu'à la perforation sur les os plats. Virchow a observé une ostéo-myélite très-grave.
Les articulations , principalement celle du genou , présentent des
lésions variées : les synoviales sont injectées, ou infiltrées de sang, la cavité articulaire est pleine de pus sanieux, ou de sérosité purulente. Dans un cas, Saussier a trouvé un abcès au milieu des ligaments croisés du genou.
Lésions des autres organes. — Le tube digestif ne présente que des lésions accessoires et inconstantes, telles qu'une injection et une inflammation assez vives de La dernière portion de l'intestin. La rate peut être augmentée de volume et diminuée de consistance, comme dans les maladies typhiques.
Dans les formes aiguës il n'est pas rare d'observer des localisations sur différents viscères, les reins, la rate, l'intestin, le testicule [sarcocéle farcineux . Virchow), le foie (hépatite morveuse, Sommcrbrodt).
SYMPTOMES ET MARCHE
Les diverses modalités de l'infection farcino-morveuse doivent être décrites séparément, car c'est principalement sur leur mode d'invasion et la diversité des localisations morbides que repose la distinction des quatre formes suivantes : 1° farcin aigu; — 2° morve aiguë; — 3° farcin chronique; — 4° morve chronique. Cette dernière n'est jamais consécutive à la forme aiguë, elle se montre presque toujours secondairement dans le farcin chronique.
I. Farcin aigu. — Le farcin aigu est caractérisé par des angioleucites suppurées; par des abcès qui tendent vers l'ulcération; par une éruption pustuleuse et gangréneuse ; par une altération profonde de la constitution. Il diffère de la morve aiguë par l'absence du jetage nasal. Le processus symptomatique varie suivant que les phénomènes locaux sont primitifs ou que les troubles généraux apparaissent d'emblée.
Dans le premier cas, lorsque la maladie est produite par inoculation directe, la blessure sur laquelle a été introduite la matière virulente ne se cicatrise pas, elle fournit un pus de mauvaise nature, ses bords se renversent, et bientôt elle se transforme en un ulcère blafard ; les vaisseaux lymphatiques du membre s'enflamment, les ganglions deviennent gros et douloureux . Au bout de peu de temps, on voit divers points de ces angioleucites se tuméfier, se ramollir et donner lieu à de véritables abcès. Dans quelques cas la piqûre est l'origine d'une phlébite, ou d'un érysipèle phlegmoneux.
L'inoculation peut borner ses effets à ces accidents locaux, semblables à ceux que produisent les piqûres anatomiques, comme Graves l'avait déjà fait remarquer. Ils s'en distinguent cependant en ce qu'au lieu d'apparaître le lendemain de la blessure ou le jour même, comme dans ce dernier cas, ils ne se montrent que trois, quatre et même cinq jours après l'inoculation. Celte angioleucite farcineuse aiguë, accompagnée de troubles généraux
modérés, et sans éruption, se termine soit par la guérison, soit en passant à l'état chronique ; et le plus souvent elle donne lieu à des abcès qui s'ouvrent, s'ulcèrent et se reproduisent avec une désespérante ténacité. Mais si le pus morveux est très- virulent, ou s'il franchit le territoire lymphatique dans lequel il était primitivement confiné, les accidents locaux sont suivis d'une infection septique promptement mortelle.
Lorsque le farcin débute par des phénomènes généraux, le malade éprouve de légers frissons, delà céphalalgie, de l'anorexie, des nausées, un sentiment de faiblesse générale, de l'insomnie, du délire même, des douleurs quelquefois très-violentes dans les muscles et dans les articulations. Ces douleurs ont habituellement leur siège dans les membres inférieurs, dans les masses musculaires de la poitrine et du cou. La fièvre apparaît ; le pouls est plein et fort, la peau chaude et sèche, la langue blanche, le visage coloré, les urines sont rares et sédimenteuses.
La seconde phase du farcin aigu est constituée par la généralisation des collections purulentes. Après quelques jours, on voit se former sur divers points du corps, et spécialement sur les membres, de petites tumeurs molles, pâteuses, peu saillantes et légèrement douloureuses; ces tumeurs, qui deviennent d'un rouge violacé, ne tardent pas à s'ouvrir et laissent écouler en petite quantité un pus sanguinolent et glutineux. Quelquefois ces abcès aboutissent à la gangrène, plus souvent ils sont le point de départ d'angioleucites secondaires. En même temps, de véritables abcès phlegmoneux plus étendus envahissent le tissu cellulaire.
Après un temps qui varie d'une à quatre semaines, une éruption cutanée, que l'on a comparée à celle du vaccin, apparaît sur un grand nombre de points (stade d'éruption) ; ce sont de petites élevures assez saillantes, entourées d'une aréole rouge, comme un furoncle; elles s'abcèdent aussi et s'ulcèrent. Le nombre de ces boutons peut être très-considérable : on en a ren» contré, chez un même malade, sur les paupières, le nez, les lèvres, la poitrine, dans les aisselles, aux quatre membres, sur le prépuce et sur le gland (Comp. de médecine).
Les boutons farcineux forment, dans le tissu conjonctif sous-dermique et dans les muscles, tantôt une infiltration diffuse avec inflammation de voisinage, tantôt des tumeurs circonscrites, dures ou pâteuses, exemptes de douleurs. Quelquefois le contenu de ces boutons est résorbé ; plus souvent la peau qui les recouvre subit une ulcération ou une fonte gangréneuse. Ces phénomènes sont accompagnés de symptômes généraux graves, indices de l'intoxication septique, et préludes d'une fin prochaine, qui est précédée de délire et de coma.
La mort peut survenir dès les premiers jours, mais le plus souvent elle a lieu vers la troisième semaine. D'une manière générale, la durée du farcin aigu est plus longue que celle de la morve aiguë. — Les seuls eas\le guérison
qui ne puissent pas être mis en doute, sont ceux dans lesquels la maladie est bornée à l'angioleucite farcineuse.
11. morve aiguë. — La morve aiguë présente les symptômes généraux de la forme précédente, mais elle s'en distingue par les localisations nasales et laryngo -bronchiques. La morve aiguë est très-souvent la terminaison de la morve chronique ou du farcin, mais elle survient aussi d'emhlée. L'anuioleucite est rare au début ; dans la majorité des cas, les troubles généraux ouvrent la scène, et il semble que le poison a immédiatement agi sur le sang, sans rencontrer les barrières que les lymphatiques lui opposent parfois dans le larcin aigu. La maladie est, pour ainsi dire, primitivement généralisée; c'est une septicémie aiguë presque soudaine dans sou début, rapide dans sa marche, fatale dans ses effets.
Stade des prodromes, période arthralyique. — Les phénomènes généraux du début n'ont rien de caractéristique, ils ressemblent aux prodromes de toutes les pyréxies infectieuses, et parfois à ceux de l'infection purulente : fièvre d'abord modérée, avec frissons prolongés [ou répétés, céphalalgie violente, parfois épistaxis dès le premier jour (Saussier), faiblesse générale, anorexie, nausées, vomissements, diarrhée. A ces symptômes s'ajoute bientôt un phénomène constant, qui a servi à caractériser cette période, ce sont de violentes douleurs articulaires et. musculaires; ces arthralgies et ces myodynies, rapprochées des renseignements anamnestiques, permettent de saisir de bonne heure la vraie signification de l'état général.
Stade d'éruption, -période des localisations morbides. — Une rougeur érysipélateuse apparaît le plus souvent à la face, sur le nez, sur les paupières et sur le front, ou au voisinage des articulations; sur la conjonctive il n'est pas rare d'observer un chémosis séro-purulent. L'érysipèle est un des phénomènes les plus constants de la morve aiguë ; œdémateux aux paupières, il est plutôt phlegmoneux et gangréneux à la face et sur les autres parties du corps . Dans ce dernier cas, des taches violettes et noirâtres, des phlyetènes remplies d'une sérosité sanguinolente, ne tardent pas à se former; les paupières restent closes et laissent suinter une matière puriforme ; la face prend ainsi un aspect tout particulier, qui est rendu plus repoussant encore par l'apparition de pustules d'abord discrètes, mais qui dans certains cas peuvent devenir aussi confluentes que dans la variole {pustules de Colles). Ces pustules phlyzaciées se dessèchent et se recouvrent de croûtes épaisses ; à côté d'elles se développent des bulles pemphigoïdes, bientôt remplies de sérosité sanieuse, et laissant des ulcérations profondes après leur rupture. l/éruption morveuse peut rester bornée à la face, mais le plus souvent elle se généralise et le corps tout entier peut en être couvert ; ce n'est que trèsexceptionnellement qu'elle fait défaut (Tessier, de Puisaye).
En même temps, ou plus souvent avant l'éruption, on constate déjà un notable enchifrènement ; la voix devient nasonnée, la respiration s'embar-
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rassc, le malade; tousse un peu et accuse dans le nez une chaleur et une gêne insolites. Ce coryza, morveux est caractérisé par le suintement incessant d'un Liquide ténu, opaque, blanchâtre ou visqueux, mêlé de légères stries de sang; ce suintement est bientôt suivi d'un abondant écoulement de matière d'abord muqueuse, puis jaunâtre, puriforme, sanguinolente, fétide et ichoreuse, qui constitue le jetage. L'inspection montre à l'orifice des narines la pituitaire rouge, enflammée, boursouflée, couverte de pustules et d'ulcérations. Quand l'écoulement se fait par l'orifice externe des fosses nasales, les produits du jetage se dessèchent et s'attachent au pourtour des narines et sur la lèvre antérieure, où ils forment d'épaisses croûtes noirâtres; si le malade reste dans le décubitus dorsal, les matières muco-purulentes s'amassent dans les fosses nasales et tombent dans le pharynx. La muqueuse de la base de la langue, le voile du palais, les amygdales présentent les mêmes pustules ; elles sont également corrodées par l'ichor, prennent une teinte rouge foncé et se couvrent d'eschares et d'ulcérations. Ces lésions déterminent une certaine gène dans la déglutition et une sensation de constriction dans l'arrière-gorge ; elles sont souvent accompagnées de l'écoulement spontané, ou de l'expuition d'une bave écumeuse et sanguinolente (Mackenzie). La dyspnée, la toux et les râles muqueux et sibilants, l'expectoration de crachats mousseux, fétides ou rouilles, révèlent les déterminations bronchiques et pulmonaires.
Stade ultime, période typhoïde. — La fièvre persiste pendant toute la durée de l'évolution éruptive, mais à mesure que les localisations morveuses s'accentuent et s'étendent, le mouvement fébrile est de plus en plus intense, le pouls s'accélère (1 10-12fi), mais devient petit, irrégulier, mou, dépressible. La température s'élève notablement, et présente un type franchement rémittent avec exacerbatims vespérales très-marquées. L'amplitude des oscillations est telle que l'écart des températures quotidiennes dépasse un degré, et peut même aller jusqu'à 2 (voy. fig. 85). La respiration devient laborieuse et haletante: les inspirations montent à 'iO et UU par minute; la peau se couvre de sueurs froides, profuses, d'une odeur nauséabonde toute particulière (Alexander, Williams, Limier). La langue est noirâtre, les dents sont fuligineuses, l'haleine est fétide, l'abdomen météorisé ; il y a des évacuations alvines abondantes et souvent involontaires ; la prostration est extrême, l'adynamie profonde; un délire vague, qui devient bientôt continu, s'ajoute à tous ces désordres, et le malade succombe dans le coma au bout de 15 à 20 jours. La mort arrive quelquefois beaucoup plus tôt (au 3e jour), surtout lorsque la morve aiguë est consécutive au farcin ou à la morve chronique; on a mi cependant, dans quelques cas, la maladie se prolonger jusqu'au 28e, ZW même 5fte jour (Bérard et Denonvillicrs). •
III. Farcin chronique. — Le farcin est beaucoup plus fréquent à l'étal chronique qu'à l'état aigu. Dans cette première forme il peut se montrer
sous trois aspects : 1° l'anyioleucite farcineusc chronique ; 2° Y ulcère farcineux ; 3° le fardai proprement dit.
L'angioleucite karcineuse chronique (farcin local) succède souvent à la lymphangite aiguë qui a été précédemment décrite. Quelquefois le farcin local est chronique dès son début, et toute la maladie peut être hornée à des traînées violàtres, à des nodosités et des indurations sur le trajet des vaisseaux lymphatiques, accompagnées d'un engorgement peu douloureux des ganglions correspondants. Ces tumeurs sont lentes dans leur évolution, t l s'ouvrent en donnant lieu à des fistules souvent intarissahles. Les symptômes généraux peuvent être presque nuls ou' consister en un affaiblissement, un abattement plus ou moins profond; quelques accès de fièvre paraissent à des intervalles irréguliers.
La durée de ces accidents est toujours très-longue, et la guérison en parait être la terminaison habituelle (Numan, Vogelli, Geist), à moins que l'infection farcineuse ou la morve aiguë ne se développe consécutivement.
Uixèhe farcineux. — Dans ce cas, il n'y a ni gonflement du membre, ni abcès sur aucune partie du corps. Les phénomènes généraux qui accompagnent le farcin proprement dit (faiblesse, diarrhée, douleurs articulaires) ne se montrent qu'après le développement complet de l'ulcère, qui subit d'ailleurs des phases diverses, car on le voit alternativement pendant un temps considérable se fermer et se rouvrir. La guérison peut avoir lieu, mais les malades succombent parfois aux progrès de la cachexie croissante (Tardicu, Vogelli) .
Farcin chronique proprement dit. — Quel que soit le début de la maladie, qu'elle soit isolée ou accompagnée de la morve chronique, son expression la plus caractéristique est l'abcès farcineux.
Le début est variable et souvent insidieux. Le malade se plaint de lassitude, de douleurs vagues, d'inappétence, de malaise. Les forces diminuent, les fonctions languissent, le mouvement fébrile est modéré et affecte parfois le type tierce. Ces phénomènes prodromiques persistent souvent pendant un mois ou six semaines, avec des douleurs erratiques dans les muscles et les articulations, des crampes dans les mollets et dans les avant-bras {douleurs prodrotniques).
Les abcès farcineux sont les uns phlegmoneux et accompagnés de phénomènes inflammatoires, les autres tout à fait froids et indolents ; les premiers sont souvent profonds et s'ouvrent en général assez promptement ; les antres sont toujours superficiels, et peuvent persister pendant des mois si on ne les ouvre pas. Ces diverses collections purulentes sont quelquefois résorbées très-rapidement ; on les a vues disparaître et reparaître plusieurs fois sur le même point. L'ouverture spontanée ou artificielle reste le plus souvent fistuleuse, de là des ulcérations rebelles, dont l'aspect variable n'offre d'ailleurs rien de caractéristique.
Monneret a décrit une autre variété do tumeurs farcineuses (lupus farcineu&t Virchow) ; ce sont des masses indurées ou empâtées, à développement très-lent, douloureuses à la pression et dans les mouvements des membres, et qui au premier aspect pourraient être prises pour des gommes syphilitiques, ou des lupus scrofuleux.
A mesure que se multiplient les abcès et les tumeurs, la constitution s'altère, l'amaigrissement devient extrême, la peau sèche, jaunâtre et comme terreuse, le visage triste et livide, les yeux sont ternes et caves, le pouls est petit et misérable, une diarrhée colliquative survient, et le malade, parvenu au dernier degré du marasme, est tué par la lièvre hectique, s'il n'est enlevé auparavant par des accidents de pyémie, ou par la morve aiguë qui succède assez souvent au larcin chronique. La terminaison funeste doit être considérée comme la règle dans cette forme du larcin chronique, malgré les cas de guérison qui ont été cités (Hertwig, Alexander, Yarozzi, Monneret, Ta rd i eu).
La marche de la maladie est en général fort lente, insidieuse, irrégulière, et sans cesse entrecoupée de rémissions trompeuses. Elle dure parfois deux à trois ans, le plus ordinairement dix à quinze mois (Tardieu).
IV. Morve chronique. — Cette forme, rarement primitive, succède le plus souvent au farcin (morve chronique farcineuse de Tardieu). Ces deux "variétés de la morve chronique ne diffèrent que par leur mode d'invasion •et par leur marche.
Morve chronique primitive. — La maladie débute par un sentiment de fatigue, de inalaise, d'affaiblissement, par des douleurs arthritiques et musculaires analogues à celles de la morve aiguë, mais sans rougeur ni tuméfaction. Ces douleurs musculaires semblent occuper plus fréquemment que dans les autres formes de l'affection morveuse les parois de la poitrine ; mais cette pleurodynie, parfois extrêmement pénible, est en général de courte durée, et disparait spontanément au bout de quelques jours.
Morve chronique farcinecse. — Quand la maladie est précédée du farcin, -c'est après plusieurs mois seulement qu'elle se manifeste par des accidents locaux caractéristiques vers les voies respiratoires. On constate un enchifrènement douloureux aux fosses nasales, souvent plus marqué à gauche qu'à droite, une pesanteur pénible vers la racine du nez, mais la sécrétion n'est pas assez abondante pour constituer un véritable jelage ; en se mouchant, les malades obtiennent seulement un peu de mucus puriforme et sanguinolent. L'examen des fosses nasales peut y faire découvrir des ulcérations, des brides cicatricielles, et l'exploration à l'aide d'un stylet y révèle parfois des inégalités, ou même la perforation de la cloison. La bouche, la voûte palatine et le pharynx peuvent être aussi le siège d'ulcérations, en général opiniâtres et rebelles.
Quelquefois la morve débute par de la toux et de la dyspnée, suivies de l'exj.\c:oiiD. il — 52
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pectoralion de mucosités grisâtres, quelquefois striées de sang, et l'on voit apparaître soit une bronchite, soit une pleurésie, ou enfin une pneumonie (Tarnawski) ; dans un seul cas, Tardieu a constaté du glandage. Il existe en> même temps de l'enrouement, de l'aphonie, de la gène de la déglutition, avec expuition de mucosités épaisses et rougeâtres. — Les symptômes fournis par l'appareil respiratoire paraissent ordinaiment les premiers, les lésions des fusses nasales ne se manifestent que plus tard.
Le tissu cellulaire sous-cutané est assez souvent le siège d'une infiltration œdémateuse, principalement à l'extrémité inférieure des jambes. La peau ne tarde pas à devenir sèche et jaunâtre comme dans le farcin : à ces symptômes spéciaux s'ajoutent plus ou moins rapidement les phénomènes cachectiques.
La marche de la morve chronique est très-lente, et interrompue par des rémissions plus ou moins prolongées; la vie peut se prolonger pendant plusieurs années.
Les malades succombent tantôt aux progrès mêmes de l'état chronique, a l'altération profonde de l'économie et à la fièvre hectique; tantôt aux accidents de morve aiguë, qui, toutefois, sont beaucoup plus rares dans cette forme que dans le farcin chronique; la guérison cependant est possible dans quelques cas très-rares (Nimrod, Lambert, Cazin , Bourdon, Krieg),
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
D'une façon générale, le diagnostic est facile, si l'anamnèse est précise. La profession du sujet peut suggérer l'idée de la maladie, et c'est tenir le diagnostic que de penser à l'affection cherchée. On devra se méfier quelquefois des assertions des malades, qui par intérêt personnel, en raison de hi sévérité des règlements, refusent d'avouer qu'ils ont des chevaux morveux.
En dehors des circonstances étiologiques qui sont d'une importance capitale et décisive, le diagnostic repose principalement sur la réunion des pliénomènes suivants : lésions nasales et laryngo-bronchiques, douleurs articulaires et musculaires, lymphangites, éruptions pustuleuses, collection purulentes, ulcérations et abcès cutanés. Isolé, aucun de ces symptômes n'est suffisant; c'est leur ensemble, c'est leur mode d'évolution qui est caractéristique; malheureusement ces phénomènes ne se groupent qu'assez tard pour constituer le syndrome révélateur, et, dans la période de début ' plus d'une erreur peut être commise.
La lymphangite farcineuse aiguë présente tous les caractères de I'angioleoche simple, et tant qu'il ne s'est point développé] d'abcès dont on puisse
inoculer le pus à un solipède, l'incertitude est permise. Si l'inoculation est sans effet, le cas reste douteux, et il est sage de se conduire comme si la spécificité de la maladie était démontrée.
C'est encore l'inoculation qui servira d'épreuve dans le farcin chronique, et qui permettra de le distinguer de ces affections mal définies qui s'annoncent par le développement presque soudain d' abcès multiples chez les individus cachectiques ou affaiblis.
L'invasion fébrile, lorsqu'elle est constatée seule, peut donner lieu à bien des suppositions, parmi lesquelles, à défaut des commémoratifs fournis par le malade, celle de la morve ne viendra pas facilement à l'esprit, et l'on sera plus porté à croire à l'existence d'une fièvre grave. Les douleurs arthritiques et musculaires jointes à la fièvre peuvent en imposer pour un rhumatisme articulaire aigu j d'autre part, si la fièvre s'accompagne de stupeur, de prostration, d'épistaxis, de diarrhée, on pourra croire à l'invasion d'une fièvre typhoïde. Le diagnostic ressort forcément de la marche ultérieure des accidents ; au début il ne peut être basé que sur la profession et les renseignements du malade.
I>l's que l'éruption cutanée, les lésions des fosses nasales se sont manifestées, le jugement ne peut être incertain ; cependant des érysipéles oraves de la tête, propagés dans les fosses nasales, accompagnés de phlyctènes purulentes et même de gangrène avec jetage sanieux, en imposeraient facilement pour la morve aiguë.
Le coryza syphilitique secondaire peut donner lieu à une sécrétion assez abondante pour rappeler celle de la morve ; et comme, en pareil cas, il peut exister des douleurs musculaires et articulaires ainsi qu'une éruption pustuleuse phlyzaciée, on comprend que l'erreur ne soit pas toujours évitée (Natalis Guillot, Gubler).
La forme des pustules, leur distribution par groupes irréguliers, leur apparition successive, la coïncidence de bulles et de phlyetènes, ne permettront jamais de confondre l'éruption farcino-morveuse avec celle de la variole ou de la pustule maligne.
On a cité quelques cas de phlébite de l'orbite et de la face caractérisés par le gonflement œdémateux de la face et de la paupière du côté malade, un coryza aigu de voisinage avec jetage d'une matière gommeuse, une éruption miliaire très-discrète sur la face ; ces lésions locales, accompagnées de délire et de fièvre, pourraient en imposer tout d'abord pour la morve aiguë, si l'absence d'abcès multiples, de douleurs arthritiques et musculaires, de phlyetènes et de pustules sur tout le corps, et surtout enfin la différence de la marche des autres symptômes et de la cause, ne faisaient éviter l'erreur (Vigla, Littré, Duplay, Gel y, Mackenzic).
Les formes chroniques de l'affection farcino-morveuse sont en général d'un diagnostic plus difficile. Les lésions nasales de la morve chronique
simple pourraient, lorsqu'elles restent limitées, faire croire à un oeéwe; dans ce dernier cas l'état général reste intact, les fonctions respiratoires ne suni pas troublées, il n'y a ni pleurodynic ni douleurs musculaires.
Les accidents secondaires ci tertiaires de la syphilis ont de nombreux rapports avec la morve chronique, et les lésions osseuses, communes aux deux maladies, en rendent encore les connexions plus étroites ; quelque grande pourtant que puisse être leur similitude, elle n'est qu'apparente. L'examen approfondi des manifestations elles-mêmes, les commémoratifs et le résultat du traitement dissipent toute hésitation. — Il est difficile de confondre la morve ou le farcin chronique avec la scrofule. Les manifestations scrofuleuses qui occupent les fosses nasales et le tissu cellulaire sous-cutané n'ont qu'une analogie fort éloignée avec les lésions farcino -morveuses, et l'ensemble des symptômes constitutionnels offre de telles dissemblances dans les deux maladies, qu'il est à peine permis de les rapprocher, et que partant on ne saurait les confondre. — Les ulcérations tuberculeuses qui surviennent quelquefois chez les phthisiques dans l'arrière-bouche (Julliard), dans le larynx, plus rarement dans les fosses nasales, n'atteignent jamais la voûte palatine comme celles de la morve ; on ne les voit guère se cicatriser; elles ne donnent lieu a aucune sécrétion anormale ; d'ailleurs en pareil cas la marche des accidents, jointe à l'exploration de la poitrine, ne laisse aucune incertitude.
Le pronostic général de l'affection farcino-morveuse, quelle qu'en soit la forme ou la variété, est toujours extrêmement grave. La morve aiguë est presque nécessairement mortelle; on n'a jusqu'à présent cité que deux exemples de guérison (Mackensie, Carnevale Arella).
L'angioleucite farcineuse, sorte de farcin bâtard (farcin bénin), a en général une terminaison favorable, à moins qu'elle ne soit compliquée dans son cours par la morve chronique.
TRAITEMENT
La prophylaxie est ici le point important ; en présence de la terminaison presque fatale de la maladie et de l'impuissance de tous les moyens dirigés contre elle, on doit s'attacher avant tout à en prévenir le développement. C'est dans une surveillance administrative plus active, dans une hygiène plus convenable des chevaux, et des hommes qui les soignent, qu'est la seule base sérieuse du traitement prophylactique. Les idées de quelques médecins sur la syphilisation préventive ont conduit Tscherning et Bagge à proposer
l'inoculation préventive de la morve chez les chevaux. Ces inoculations ont paru diminuer la susceptibilité pour les inoculations postérieures, sans accorder toutefois une immunité complète.
Dans tous les cas où l'inoculation a été directe, on doit, sans retard, appliquer aux plaies le traitement local qui convient aux blessures empoisonnées. Il est bon de noter que l'absorption du virus est très-rapide, puisqu'après un petit nombre d'heures, la cautérisation et la destruction de la partie inoculée sont sans efficacité. Des lotions faites immédiatement sur le point lésé avec l'eau chlorurée ou la liqueur de Labarraque, et promptement suivies d'une cautérisation profonde, semblent annihiler les effets du virus, au rapport de Yircbow, qui à l'aide de ces moyens se serait toujours mis à l'abri de tout accident, après s'être plusieurs fois piqué en pratiquant des autopsies d'hommes ou d'animaux morveux. Peut-être qu'en attaquant sans retard et avec vigueur le mal local, on pourrait dans la majorité des cas enrayer la marche de la maladie.
Quand elle est déclarée, les ressources sont bien faibles ; les agents employés contre la morve et le farcin confirmés sont restés presque toujours impuissants, et dans les cas extrêmement rares où la guérison est survenue, il est encore douteux qu'elle soit imputable au traitement.
Un certain nombre de g érisons ont été attribuées à l'emploi des préparations iodées (Genzmer, Remak, Monneret) sous différentes formes : teinture d'iode à doses croissantes de deux à vingt gouttes (Tardicu), iodure de potassium (Andral), iodure d'amidon à la dose de 0,05 à 0,20 par jour (Deiabarpe), iodure de soufre (Bourdon); Boinet dit aussi avoir guéri par l'usage de l'iode un cheval atteint manifestement de farcin. Il y aurait donc lieu d'insister sur l'emploi de celte médication.
Tardicu recommande le soufre tant à l'intérieur qu'à l'extérieur, et insiste sur l'utilité des eaux minérales sulfureuses. Quelques guérisons paraissent avoir été obtenues par la solution de Fowler (Krans), par l'arsenic associé à la noix vomique et à la strychnine (J. Gamgee), par la teinture d'acétate de fer (6 à 8 grammes par jour, Gluck), l'extrait d'aconit (0,05 à 0,75, Decaisne et Hamair).
Carpcnter a cité le cas d'un farcin aigu transformé en morve, guéri par le traitement mercuriel. — Les saignées répétées (5 en trois jours), suivies de quelques narcotiques, semblent avoir été efficaces dans un cas de morve aiguë (?) (Carnevale Arella). Les vomitifs et les excitants diffusibles ont également réussi une fois entre les mains de Mackensie (ipécacuanha 2 grammes, puis 25 centigrammes de carbonate d'ammoniaque toutes les heures).
La lésion des fosses nasales a suggéré l'idée d'une médication qui a été employée avec avantage deux fois dans la morve chronique, et une fois dans la morve aiguë. Ce moyen consiste en des injections faites dans les
fosses nasales avec deux gouttes de créosote pour trente grammes d'eau, et répétées trois fois par jour.
Plus récemment enfin on a préconisé l'acide phénique à l'intérieur (5 à 10 centigrammes) et à l'extérieur sous forme d'eau phéniquée au millième Bouchut).
A cette série déjà longue de médications malheureusement trop inceraines, il convient d'ajouter les moyens généraux destinés à relever l'état des orces et à modifier la constitution.
CHAPITRE PREMIER
Lne synonymie tour à tour admise et rejetée entre les mots chlorose et anémie, les acceptions diverses et mal définies de cette dernière expression, ont jeté sur cette terminologie une confusion qui peut être dissipée par une précision plus rigoureuse.
Lorsqu'une hémorrhagie a lieu, la quantité totale du sang est diminuée en raison directe de l'abondance de la perle; de là résulte une primUondè sang ou anémie relative; même ici le mot anémie n'est pas exact, car, dans la rigueur étymologique, il signifie privation totale ou absence de sang, et dans le cas envisagé il ne peut y avoir qu'hypémie. Cependant l'expression est juste, au point de vue de l'altération subie par le liquide : le sang en efiet est changé dans tous ses éléments, dans toute sa masse; il subit une altération quantitative en bloc.
Quand l'individu survit à cette spoliation, l'eau du sang est plus rapidement reconstituée que ses éléments globulaires ; il y a alors une poï^émie séreuse caractérisée par ce fait, que, dans une quantité donnée de sang, le sérum est en proportion surabondante relativement aux globules. C'est à tort que cette polyémie séreuse est appelée anémie, mais du reste cette altération du sang ou dyscrasic est, comme la précédente, tout à fait étrangère à la chlorose .
A la suite des suppurations et des flux prolongés, après les maladies de longue durée, dans les cachexies, ou à la suite de privations alimentaires, survient une autre dyscrasie ainsi constituée : dans une quantité donnée de sang les éléments globulaires sont diminués de quantité, mais en outre,
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dans le sérum,, l'eau est en excès, il y a hydrèmie; celte hydrèmie est dite absolue lorsque avec l'augmentation de l'eau coïncide la diminution de l'albumine (hypoalbimnnose). L'hydrémie absolue est la dijscmsie hydropigène par excellence, et c'est également à tort qu'elle est désignée sous le nom d'anémie.
La dyscrasie de la chlorose est tout autre, et c'est précisément pour ce motif que cette maladie doit être séparée des états morbides précédents. Dans la chlorose les cellules du sang sont seules modifiées ; le contenu du sérum en albumine et en sels est d'ordinaire normal ; nous verrons d'ailleurs, en traitant de l'anatomie pathologique, que le changement des globules n'est pas seulement une question de quantité, et qu'il y a surtout une modification qualitative qui achève de spécialiser la lésion. En outre, les diverses variétés d'anémie qui ont été énumérées sont toujours symptomatiques ou secondaires ; elles sont précédées d'un état morbide ou hygiénique qui a eu pour effet, soit d'accroître la consommation du sang, soit d'en diminuer la formation ; dans la chlorose, cette subordination étiologique est l'exception,, et la maladie survient le plus ordinairement avec toutes les apparences dela spontanéité. Il résulte de là que le mot anémie devrait être laissé de côté en raison de la confusion qu'il crée; confusion bien inutile, puisque chacune des altérations du sang que ce terme désigne a déjà reçu un nom particulier. Que si pourtant on veut le conserver, ce ne peut être que comme une expression générique embrassant toutes les dyscrasies caractérisées par l'insuffisance du sang ou de quelqu'un de ses éléments (dyscrasies négatives). On trouvera alors dans le genre anémie les espèces suivantes :
1° Anémie vraie, ou posthémorrhagique. — 2° Anémie séreuse ou polyémique. — 3° Anémie albumineuse ou hydrémique. — U° Anémie globulaire ou chlorose. Cette caractéristique anatomique qui équivaut à une définition de la chlorose peut être complétée par une caractéristique nosologiquc, tirée de l'indépendance de la maladie, et l'on arrive ainsi à cette autre formule :
LA CHLOROSE EST UNE ANÉMIE GLOBULAIRE ESSENTIELLE
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
Sur le terrain physiologique l'étiologie de la chlorose (1) est d'une admirable simplicité : l'insuffisance globulaire ne peut provenir en effet que d'une consommation exagérée des cellules sanguines, ou d'une formation trop peu
(1) Varandeus, De morbis et a/fectibus mulierum, libri fret. Lugd., 1615.
Alberti, De anémia seu sanrjuinis defectu. Halœ, 1732. — Hoffmann, De genuina chlorosis indole, origine et curatione. Gcn., 1753. — Isenflamm, De anémia vera et spuria. Erlangee, 1764. — Hoffinger, De Selectts médicaments, 1777 (épidémie de.
active; mais les lacunes de nos connaissances touchant le processus intime de l'hématopoïèse viennent bientôt arrêter ce groupement dualiste, qui est empêché d'ailleurs par les cas très nombreux, dans lesquels, la chlorose apparaît sans trouble organique antécédent, auquel puisse être légitimement rapportée l'altération du sang. Force est donc, malgré la netteté peu commune et le caractère spécial de la lésion, de s'en tenir à l'étiologie
Schemnitz). — Li butait), Précis de méd. pratique. Paris, 1777. — Vallée, De la chlorose, thèse de Paris, 1811, — Malle, Jottr/i. de méd. de Corvisart, 1813. — Andral, Précis d'anat. path. Paris, 1829. — Marshall Hall, The Cyclop. of jiract. Med., t. [. — Copland, Dict. ofpract. Med., part. I. — Blaud, Sur les maladies chlorotiques (Revue méd., 1832). — Piorry, Traité de méd. prat. Paris, 1835. — Ozanam, Hist. méd. des malad. épidém. Paris, 1835. — Bruck, Journal der praki. Heilk., 1836. — Foediscii, Analyse du sang chlorotique (Eodem loco, 1836). — Tanquerel des Planches, De la chlorose chez l'homme (Presse méd , 1837). — Lecanu, Etudes chimiques sur le sang humain, thèse de Paris, 1837. — Hue-Mazelet, Bruits artériels chlorotiques (Gaz. méd. Paris, 1837). — Pujol, De la chlorose. Montpellier, 1837. — Beau, Recherches sur les bruits anormaux des artères (Arch. de méd., 1838). — De la Harpe, Même sujet (Eodem loco, 1838). — Hoeffep., De la nature de la chlorose. Paris, 1840. — Andral et Gavarret, Recherches sur les modifications de proportion de quelques principes du sang. Paris, 1840. — Réponse aux objections, etc. Paris, 1842. — Boi illacd, Traité des maladies du cœur, 1841. — Traité de nosographie méd., 1846. — Andral, Essai d'hématologie pathologique. Paris,
1843. — Corneliani, Ann. universali di medicina, 1843. — Aschwell, Gui/s Hosp. Reports, 1844. — Becquerel et Rodier, Recherches sur la composition du sang. Paris,
1844. — Hannover, De quantitate ml/diva et absoluta acidi carbonici ab homine sano et œgrotoexhalati. Hantise, 1845. — Owex Hf.es, London med. Goz., 1845. — An.w, Arch. de tard., 1845. — Tvrnbull, 77k? Lancet, 1846. — Gin-trac, Remarques sur les états morbides simulant la chlorose (Journ. de méd. de Bordeaux, 1846). — Hasiernik, Pliys.und path. Untersuchimgen. Prag, 1847. — Gorup Besanez, Arch. f. phys. Hcilhunde, 1849. — Monneret, Étude sur les bruits vasculair es et cardiaques (Union méd., 1849).
Gazin, Monographie de la chlorose. Garni, 1850. — Cazeaux, Chlorose de la grossesse (Arch. de méd., 1850. — Revue méd., 1851). — Weron, De l'hémiplégie chlorotique (Journ. de la Soc. des se. méd. de Bruxelles, 1851). — Jacquemier, Chlorose de la grossesse (Revue méd., 1851). — Becquerel et Rodier, Traité de chimie pathologique. Paris, 1854. — Rictiter, Blutarmuth uud Bleichsuht. Leipzig, 1851. — Valentini r. Die Bleichsucht und ihre Heilung. Eiel, 1851. — Hugues, Guy's IIosp. Reports, 1851. — Gottin, Paraplégie chlorotique (Journ. des conn. méd.-chir.. 1851). — Heusinger, Die sogenannte Geophagie oder Malnriachlorosis. Berlin, 18r>2. — Triboulet, Thèse de Paris, 1853. — Uzac, De la chlorose chez l'homme, tlièse de Paris, 1853. — Rili.iet, Chlorose simulant la phthisie (Soc. méd. hôp. de Paris, 1853).— Vogel, Storungen der Blutmischung. in Virchow's Hundbuch. Erlongeil, 1854. — PUTÉGNAT, De la chlorose. Paris, 1855. — Th. Weber, VierordVs Archiv f. phys. Heilk., 1855. Ghauveau, Étude prat. sur les murmures vasculaires (Gaz. méd. Paris, 1858).—
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empirique, qui consiste à émmiérer les conditions diverses dans lesquelles on observe l'éclosion de la maladie. S'il en est dans le nombre qui puissent être rapportées avec certitude à l'un des deux chefs pathogéniques précédents, il convient de signaler ce rapport ; mais là où nous ne pouvons le saisir, il vaut mieux le reconnaître que de poursuivre quand même une dichotomie artificielle ; d'ailleurs les causes les plus puissantes de la chlorose
Finger, Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1859. — Bouillaud, De la chlorose et de l'anémie (Bullet. Acad. méd., 1859). — Nonat, Eodem loco, 1859.
Béchamp, Journal de physiologie, 1860. — Meissneh, Monatsschrift f. Geburtskunde, 1860. — Maak, Arch. f. d. wissenschaft. Heilk., 1860. — Arronsohn, Des altérations du sang dans les maladies, thèse de concours. Strasbourg, 1860. — Schneider, Einig Beobachtungen Hier den Stoffwechsel, etc. Marburg, 1861. — Mordret, Traité des affections nerveuses et chloro- anémiques. Paris, 1861. — Bôttcuer, Ueber Blut-Kristallc* Dorpat, 1862. — Ueber die Bildung rother BlutkÔrperchen (Virchow's Archiv, 1862). — Jaccoud, De Vhumorisme ancien comparé à Vhumorisme moderne, thèse de concours. Paris, 1863. — Stark, Vergrôsserung des Herzens bei Chlorosis (Arch. der Heilk., 1863). — Lewisson, De ferri in chlorosi effectu. Berolini, 1863. — Orsi, Dell' anémia délia chlorosi e délia melanœmia. Milano, 1863. — Hamernjk, Prager Viertelj., 1863. — Marey, Phys. méd. de la circulât, du sang. Paris, 1863. — Dechambre et Vulpian, Gaz. hebdom., 1864. — Partenay, Études sur la chlorose. Paris, 1864. — Hoppe Seyler, Centralblatt f. d. med. Wissensch., 1864. — Bôttcuer, Virchow'i Archiv, 1864. — NONAT, Traité de la chlorose. Paris, 1864. — Lorain, art. Anémie, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1865. — Copello, Délia transfu-
sione del sangue umano considerata corne eroïco remedio clell' anémia idiopatica (Ann. univ. di med., 1865). — Pelouze, Sur l'analyse du fer contenu dans le sang
(Compt. rend. Acad. Se, 1865). — A. Scumidt, Hœmatologische Sludien. Dorpat, 1865. — W. Kuune, Dus Vorkommen und die Ausscheidung des Hâmoglobi/is atis dem
Blute (Virchow's Archiv, 1865). — G. Sée, Du sang et des anémies. Paris, 1866. — Rousseau, De la chlorose et de son influence sur le développement du tubercule
pulmonaire chez la femme, thèse de Paris, 1866. — Beau, Gaz. hôp., 1866. — Parrot, Etude clinique sur le siège et le mécanisme des murmures cardiaques dits
anémiques (Arch. de méd., 1866). — Étude des murmures vasculaires anémiques de
la région du cou (Eodem loco, 1867). — Lorain, art. Chlorose, in Nouv. Dict. de
rnéd. et chir. pratiques, 1867. — Peter, Gaz. hôp., 1867. — Potain, Bullet. Soc.
méd. hôp. Paris, 1867. — Duncan, Beitruge zur Puth. und Thérapie der Chlorose.
Wien, 1867. — Fabre, La chlorose. Paris, 1867. — Aucopt, Étude comparée de
C anémie et de la chlorose, thèse de Paris, 1867. — Trousseau, Clin, méd., 3e édit.
Paris, 1868. — Guéneau de Mussy, Leçons sur la chlorose (Gaz. hôp., 1868). —
Skoda, Ueber das Wesen und die Bchandlung der Chlorose (Wiener med. Presse, 1868).
— Oppolzer, Ueber einige nervose und physikalische Symptôme bei der Chlorose [Allg.
Wiener med. Zeit., 1868). — Scuulze, Ueber Chlorose. Berlin, 1868. — Penkert,
Berlin, klin. Wochen., 1868. — Gorazza, Storia di un caso di oligœmio, etc.
lîologna, 1869.
sont complexes pour la plupart, et bien souvent les deux éléments générateurs, dépense exagérée et encaissement insuffisant de globules, concourent à produire le résultat final.
Causes. — Le sexe joue un rôle capital dans l'étiologie de la eblorose. Quelques auteurs ont voulu même faire de cette maladie l'apanage exclusif de la femme ; malgré la condamnation d'Hoffmann qui appelle deMrmtes veux qui admettent la chlorose chez l'homme, il faut reconnaître que cette affection, très-rare dans le sexe masculin, peut cependant y être observée surtout à l'époque de la puberté.
Ou a cru trouver l'explication de cette prédominance sexuelle dans la constitution physiologique du sang de la femme. Le sang des jeunes lilles et des femmes est naturellement pauvre en globules, 99 pour 1000 grammes de sang, tandis que chez l'homme la moyenne est de 132 (Lecanu). Toutes les analyses ont démontré que le sang de la femme a moins de globules et de fer que celui de l'homme (Fœdisch, Becquerel et Rocher). Cette pénurie physiologique des hématies peut donc être considérée comme une cause prédisposante en puissance, que certaines conditions physiologiques inhérentes à la femme peuvent transformer en imminence morbide.
C'est à I'ag-e de la puberté que la chlorose est le plus fréquente; il est naturel d'attribuer aux phénomènes physiologiques qui se produisent alors chez la femme une influence majeure sur la production de cette maladie, et ce n'est peut-être pas une hypothèse trop hardie que d'admettre une spoliation temporaire de l'organisme, au profit de l'appareil ovarien parvenu à la période d'activité. Si la chlorose de la puberté est rare dans le sexe masculin, c'est que le développement des fonctions génitales est plus lent, plus graduel, et n'est pas accompagné d'un travail physiologique aussi considérable.
Depuis Sauvages on a cité un nombre considérable de cas de chlorose chez les enfants; Nonat assure même que depuis l'âge d'un an jusqu'à douze ans, sur 10 enfants, 8 au moins sont chlorotiques, et cela aussi bien à la campagne que dans les grandes villes. La chlorose ne doit être admise à cet âge, d'après Sée, que pour et par le seul fait de l'accroissement corporel disproportionné avec les forces nutritives et réparatrices du sujet.
Quelques médecins ont rencontré la chlorose chez des femmes âgées de plus de cinquante ans. Ces derniers cas semblent se rapporter à cet état «pic Canstatt désigne sous le nom de chlorose d'imoïution. Cette appellation semble assez légitime, puisque, en dehors de tout étal maladif, le sang est à cette époque de la vie relativement pauvre en globules. Mais il faut se garder de confondre cette chlorose avec l'anémie posthémorrhagique consécutive aux ménorrhagies, aux pertes hémon hoïdaires, si communes lors de la ménopause.
La menstruation tient une grande place dans l'étiologie de la chlorose,
82U DYSTROPHIES CONSTITUTIONNELLES.
-parce que le travail d'ovuL.vnoN, qui détermine dans l'économie des modifications profondes, exige une réparation active; dès qu'il y a disproportion entre les recettes nutritives et la dépense nécessitée par la fonction génésique, le sang s'appauvrit en globules et la chlorose se manifeste. — On a voulu rapprocher de cette chlorose menstruelle, la chlorose de la grossesse. Mais les modifications que le sang subit chez les femmes enceintes, surtout dans les cinq derniers mois, sont tellement complexes, que l'état morbide qui leur succède doit être considéré comme une pseudo-chlorose, l'anémie globulaire n'ayant ici qu'un rôle tout à fait accessoire. En dehors de l'aglobulie fort peu marquée d'ailleurs (95 à 120 de globules pour 1000 parties de sang (Andralet Gavarrct, Becquerel), la pseudo-chlorose puerpérale présentedes modifications propres : c'est l'augmentation des globules blancs ou leucocytose, laquelle est constante; puis le sérum est moins riche en parties solides, l'albumine diminue progressivement et tombe jusqu'à 66, d ms lesderniers mois il y a donc hydrémie absolue ; la fibrine augmente légèrement (4,8 pour 1000), la caséine prend des proportions inusitées (Natale Guillot).
L'allaitement prolongé ou répété est une cause aussi fréquente que certaine d'épuisement cl de chlorose ; enfin l'hérédité peut être justement invoquée dans quelques cas- Certaines conditions telles que la séquestration, le cloître, le séjour dan;: des lieux privés de soleil et de lumière, la privation de mouvement, une mauvaise alimentation, les émotions morales vives, les passions tristes, le;mauvaises lectures, l'onanisme, contribuent au développement de la maladie; mais il faut reconnaître qu'on la rencontre assez souvent chez des jeunes filles qui ont un genre de vie diamétralement opposé.
11 serait sans doute fort intéressant de rechercher le mode d'action de ces diverses causes sur les fonctions hématopoïétiqucs. Mais je l'ai dit déjà, nous ne pouvons encore pénétrer plus avant dans la genèse de la maladie, et nous devons nous borner à constater le fait de la diminution quantitative des globules, sans essayer de préciser le processus intime qui lui donne, naissance. Cependant si les expériences de llannovcr recevaient confirmation, s'il devenait certain que la production d'acide carbonique est exagérée dans la chlorose, il y aurait lieu de penser que l'anémie, globulaire résulte d'une destruction exagérée, plutôt que du renouvellement insuffisant des globulcsy puisque ce sont précisément les corpuscules rouges du sang qui ont mission de porter dans les tissus l'oxygène nécessaire aux combinaisons diverses, d'où doit résulter enfin l'acide carbonique. Si en effet la formation des. globules était amoindrie, les cellules oxygénifères étant en plus petit nombre, les combustions interstitielles devraient être diminuées, et partant la quantité d'acide carbonique affaiblie. Si, au contraire, la production desglobules restant normale, la destruction en devient plus active, les oxvda-
•tions seront exagérées et la formation d'acide carbonique accrue. On comprendrait alors comment l'hémaphéine, jetée en abondance dans la circulation par la destruction exagérée des hématies, donne à la peau cette teinte jaune verdàlre spéciale, qui a valu à la maladie sa dénomination. Malheureusement ces données sont encore trop incertaines pour servir <le base à une théorie pathogénique.
AN ATOxM I E PAT II 0 LOGIQUE.
La chlorose peut être considérée avec Vogel comme une oligocythéinie relative; c'est à-dire que dans une quantité donnée de sang, les globules rouges sont diminués. Les chiffres par lesquels l'analyse exprime la proportion des globules dans le sang peuvent être contestés, quant à leur exactitude absolue, vu l'imperfection des procédés mis en usage; mais ils conservent leur valeur, quant à la comparaison à établir entre le sang des chlorotiques et le sang normal.
Les chiffres classiques de 127 à 130 pour 1000, indiqués par Lecanu, puis par Andral et Gavarret, sont encore, malgré les objections faites à l'analyse indirecte des globules par voie de dessiccation, ceux qui se rapprochent le plus de la vérité ; car, en les multipliant par U comme le veut Schmidt, ou par 3 1/2 comme le propose Sacharin, on arrive à représenter la partie liquide contenue dans les globules, et à retrouver les chiffres de &50 à 520 pour 1000 que fournit le pesage des globules à l'état humide. — En adoptant comme étalon physiologique le nombre 128, le chiffre des globules dans la chlorose est représenté en moyenne par 63.
Mais, outre cette diminution numérique, les recherches entreprises récemment par Duncan dans le service d'Oppolzer obligent à tenir compte d'une altération qualitative des hématies ; il a eu recours à la numération directe sous le microscope, et à l'observation chronométrique comparative du sang chlorotique avec du sang normal. Les principaux faits constatés par cet observateur sont les suivants :
ï. La puissance colorante du sang malade a été à celle du sang sain comme 0,30 : 1 — 0,31 : 1 — 0,37 : 1. La numération directe des hématies a donné un rapport à peu près semblable entre le liquide sanguin normal et le sang chlorotique.
De ces deux résultats, l'auteur déduit que la diminution numérique des globules n'est pas la cause principale de la coloration particulière aux chlorotiques, mais que chaque globule rouge de chlorotique contient moins de matière colorante {hémoglobine) qu'un globule sain.
II. D'après la précipitation plus lente des globules chlorotiques dans leur sérum, Duncan conclut que le poids spécifique des hématies chlorotiques
est abaissé, et que l'hémoglobine absente n'est remplacée par aucune autre substance.
[II. Les globules de chlorotiques placés dans une solution de chlorure de sodium laissent sortir leur matière colorante plus rapidement que les globules sains.
Il est facile de saisir le grand intérêt de ces observations. L'altération caractéristique n'est plus seulement une absence relative de globules ; les hématies restantes sont malades elles-mêmes ; et en fait, on peut dire que les globules sont chlorotiques.
Delà, la possibilité qu'un individu soit profondément chlorotique avec une diminution numérique très-faible des hématies. En outre, il y a dans ces faits une nouvelle preuve de l'erreur qui est commise, lorsqu'on s'obstine à vouloir rapporter toute la chlorose à une dépense trop forte ou à une recette trop faible de globules.
La diminution de l'hémoglobine est la vraie lésion, et cette diminution a ilcux sources : l'une est l'abaissement du chiffre des hématies en bloc ; l'autre, plus importante, selon Duncan, est la diminution de l'hémoglobine dans chacun des globules restants.
Les résultats obtenus par Duncan ont été vérifiés deux ans plus tard par Gorazza qui a fait de nombreuses expériences sur ce sujet.
Le fer, partie constituante des globules rouges, doit diminuer dans le sang des chlorotiques en même proportion que ces globules. D'après les analyses de Becquerel, il y en a normalement 0,55 centigrammes dans un kilogramme de sang, ce qui représenterait environ 2,75 grammes de fer pour la masse sanguine totale évaluée par Bischoff à 5 kilogrammes. Cette quantité se serait trouvée réduite en moyenne à 0,31 pour 1000 dans la chlorose, c'est-à-dire diminuée de près de moitié. Mais Cari Schmidt a démontré récemment que si le sang des chlorotiques contient moins de fer, il ne s'agit que de la quantité absolue de métal centenue dans la masse du sang; si l'on analyse 100 parties de globules, on voit qu'ils contiennent au moins autant de fer que 100 parties globulaires de sang normal.
On a également tenté d'établir que le sang chlorotique manquerait d'une notable proportion du manganèse qui y est normalement contenu (Burin du Buisson) ; mais comme le sang ne contient que des traces de ce métal, on ne peut attacher grande importance à ces évaluations.
La mort est très-rare dans la chlorose. A l'autopsie d'individus chlorotiques, morts d'une maladie intercurrente, on a trouvé une décoloration générale des tissus; le système artériel est presque complètement vide; les veines elles-mêmes contiennent peu de sang. Dans les chloroses trèsanciennes, les artères ont paru avoir des parois plus minces et plus faibles qu'à l'état normal (Bouillaud); on a même constaté dans certains cas, dans la tunique interne des gros vaisseaux, les signes d'une dégénérescence
graisseuse simple (N'iemeyer). Pareille dégénérescence a été signalée dans les viscères et dans les tissus.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'hémoglobine est le seul agent fixateur de l'oxygène dans le sang; c'est le seul principe qui contienne du fer, Conséquemment, la diminution notable et persistante de l'hémoglobine doit nécessairement avoir pour effets l'insuffisance de l'hématose pulmonaire et interstitielle, la perturbation fonctionnelle de tous les organes, la pâleur et la déchéance nutritive de tous les tissus. Cette formule pathogénique contient tous les symptômes de la maladie; ils sont tous en effet, du premier au dernier, l'expression directe de la dyscrasie spéciale. Les phénomènes qu'engendre l'oligocythémie sont le plus souvent très-complexes; leur multiplicité, la diversité des fonctions auxquelles ils se rapportent, enfin leur groupement varié, donnent au tableau morbide une physionomie changeante. Aucune fonction ne peut entièrement échapper au désordre général, quelques-unes cependant ont le privilège de perturbations plus hâtives et plus prononcées ; ce sont celles dont l'exercice exige le plus impérieusement le concours du sang oxygéné et le conflit des globules avec les tissus, telles les fonctions des muscles et du système nerveux (Potain). Mais la pénurie globulaire ne retentit pas moins énergiquement sur les fonctions circulatoires et respiratoires, ainsi que le dénote la série des phénomènes vraiment caractéristiques de la chlorose : pâleur des téguments, diminution de la force du cœur, faible tension artérielle, mollesse et ampleur du pouls, palpitations, bruits de souffle cardiaques et vasculaires, syncopes, essoufflement et dyspnée. Les troubles digestifs et sécrétoires viennent compléter cet ensemble que les perturbations utéro-ovariennes achèvent de spécialiser.
Le symptôme le plus frappant est la pâleur, la décoloration de la peau et des muqueuses. Les chlorotiqucs ont habituellement le visage blême, les lèvres pâles; toute la peau revêt une teinte blafarde, dès longtemps comparée à celle de la cire vieillie. C'est souvent aux oreilles que la pâleur est le plus prononcée ; et parmi les muqueuses, celles des yeux et des gencives se distinguent entre toutes par leur décoloration.
La cause de cette teinte est facile à saisir, la diminution des globules et de l'hémoglobine a été justement invoquée. Mais toutes les chlorotiqucs sont loin de présenter un tel degré de pâleur; il en est môme dont le visage conserve des couleurs assez vives {chlorosis fortiorum) : sous l'influence de la moindre impression morale, de la marche ou de l'action de la chaleur, les vaisseaux de la face s'injectent, les joues deviennent rouges; mais cette belle apparence n'est "que passagère, et, sous ces couleurs brillantes, un
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examen attentif permet de reconnaître des traînées ou des lignes pâles audessous des paupières, autour des ailes du nez; la pâleur mate caractéristique se dessine sous forme de croissant blanc jaunâtre dans le cul-de-sac oonjonctival inférieur. Ces phénomènes de congestion faciale, passagère ou permanente, sont sous la dépendance des nerfs vaso-moteurs, qui, en raison de la débilité de l'organisme, arrivent facilement à la parésie par épuisement; on voit alors apparaître les effets de la section du sympathique au cou : injection des téguments, augmentation de chaleur, distension des capillaires, qui recevant plus de sang déterminent une coloration plus marquée. — Les chlorotiques sont débiles, indolentes, capables parfois d'un effort vigoureux, mais impuissantes à le soutenir; le plus faible mouvement les fatigue, le moindre exercice les épuise, la moindre marche les met hors d'haleine, la plus légère ascension ou le moindre effort les oppresse et les fait palpiter. Ce défaut d'énergie musculaire frappe d'autant plus, chez ces malades, que les muscles n'ont rien perdu de leur volume et que l'embonpoint est souvent entièrement conservé. Quelquefois même la graisse du tissu conjonctif est extrêmement développée ; ce fait n'est pas sans valeur pour le diagnostic différentiel de la chlorose et de l'anémie symptomatique, qui présente l'amaigrissement au nombre de ses symptômes les plus précoces.
Les muscles sont constamment sous l'imminence de la fatigue; par cela même qu'ils reçoivent un sang pauvre en globules, ils subissent facilement les effets de l'énervation ; les éléments nutritifs leur font défaut, les échanges gazeux ne s'y font plus que d'une manière incomplète, et, pour ce double motif, le fonctionnement normal suffit à les surmener, tandis que les muscles qui se nourrissent et respirent selon les lois physiologiques, n'entrent dans la phase d'épuisement qu'après des efforts immodérés et extraordinaires.
La respiration des chlorotiques est ordinairement un peu accélérée, même au repos; presque toutes les malades se plaignent d'être essoufflées dès qu'elles montent un escalier ou qu'elles marchent vite ; les émotions morales agissent aussi puissamment sur l'accélération des mouvements respiratoires. Le nombre ordinaire des inspirations ne suffisant plus pour opérer l'échange gazeux intra-pulmonaire dans une mesure convenable, le besoin de respirer et par suite le nombre des inspirations sont accrus.
Les organes de la circulation présentent des troubles nombreux et caractéristiques.
La plupart des chlorotiques éprouvent des palpitations lorsqu'elles marchent ou se livrent à quelque effort. Ces battements de cœur ont parfois une intensité fort pénible et acquièrent une violence excessive.
I/exploration de la région précordiale par la percussion montre, à moins de complications, que le cœur a conservé son volume normal ou a peu
près ; la diminution signalée par Beau, Hamernjk et Starkest un phénomène exceptionnel qui se rattache probablement à quelque affection concomitante, ou dont l'interprétation demande de nouveaux éclaircissements. — Xl'auscuttatton, on entend souvent au cœur et sur les gtos vaisseaux des bruits de souffle, auxquels on a donné le nom de bruits sanguins ou liquidiens pour les distinguer des bruits anormaux déterminés par des altérations de texture. En ce qui concerne le cœur, la question du siège est résolue d'une manière à. peu près identique : on localise généralement le bruit à l'orifice aortique ; cependant je l'ai mainte fois entendu à la pointe, et Austin Flint admet aussi la possibilité d'un murmure systolique mitral. Dans ce cas relativement rare, le souffle peut être attribué soit à une tension quasi spasmodique des muscles papill aires, d'où un certain degré de régurgitation, au moment de la systole; soit à une dilatation passive du ventricule, d'où élargissement de l'orifice auriculo-ventriculaire et insuffisance relative. — Les souffles de la base (aortiques) sont d'une interprétation plus difficile ; celle qu'en ont donnée Kiwiscli, Th. Weber et Chauveau me paraît encore la mieux assise. D'après leurs recherches, ces murmures sont dus aux vibrations d'une veine fluide, qui prend naissance quand il se produit un courant sanguin rapide dans un point de l'appareil circulatoire, et que le liquide passe d'une partie étroite dans une autre plus large, où il est soumis à une pression moindre qu'en amont de la partie rétrécie. Le mode fonctionnel du cœur, le relâchement des parois aortiques au dessus de l'orifice inextensible de l'artère, réalisent ces conditions mécaniques dans la chlorose.
D'après Parrot, les murmures cardiaques anémiques, ne siègent pas à la naissance de l'aorte, mais bien à l'orifice auriculo-ventriculaire droit, et ils sont dus à une insuffisance relative de la valvule tricuspide par dilatation ventriculaire. En prenant pour critérium le siège du maximum du bruit, j'ai constaté dans quelques cas la justesse de cette interprétation, mais je ne puis l'accepter comme théorie générale.
Si l'on pose doucement le doigt sur le trajet des gros vaisseaux du cou, au dessus de la clavicule, après avoir convenablement disposé la tête, on sent ordinairement un frémissement manifeste, quelquefois même intense, continu avec des renforcements (frémissement cataire). Le stéthoscope appliqué à ce niveau fait entendre des bruits anormaux connus sous les nom 3 de bruit de souffle musical, bruit de diable, bruit de rouet, de mouche, bruit de souffle à double courant (Bouillaud).
De ces bruits, les uns, artériels, sont intermittents, coïncident avec la diastole de l'artère et la systole cardiaque, et ils sont dus comme les murmures de la base du cœur aux vibrations de la veine fluide ; les autres sont veineux ; ils sont généralement continus, avec ou sans renforcement, et peuvent être attribués soit aux vibrations de la paroi même de la jugulaire interne (Hamernjk), soit aux vibrations des valvules veineuses faisant office d'anches mccoud. — 53
vibrantes (Chauveau). Du reste, malgré les nombreux travaux dont elle a été l'objet, cette question retient encore une certaine obscurité eu égard a la genèse et au siège de ces bruits; en revanche sur le terrain clinique un grand progrès a été réalisé : il est parfaitement établi aujourd'hui que ces souffles vasculaires n'ont point, pourle diagnostic delà chlorose et des anémies, la valeur quasi absolue qui leur a été longtemps imputée. Ils manquent dans un grand nombre de cas de chlorose, et ils peuvent être observés chez desindividus qui ne sont point chlorotiques. Les bruits vasculaires cervicaux sont plus fréquents à droite qu'à gauche.
Le -pouls est en général ample et mou, quelquefois dicrote; sa fréquence est extrêmement variable ; elle s'exagère beaucoup et avec une grande facilité pendant la station debout, à la suite des efforts musculaires ou sous l'influence des impressions morales un peu vives.
Sauf les cas de complications accidentelles, il n'y a jamais de fièvre dans la chlorose. L'assertion contraire remonte à une époque où l'on n'appliquait pas encore le thermomètre.
Le désordre du système nerveux consiste avant tout dans un défaut d'activité régulière qui le tient constamment dans une sorte $ équilibre instable; c'est une excitabilité exagérée, jointe à une dépression facile [faiblesse irrigable des Anglais). Les modifications du caractère sont à peu près constantes, surtout chez la jeune fille ; elle devient irascible, bizarre, d'autres fois triste, mélancolique et rêveuse. La céphalalgie, très- fréquente, est accompagnée de vertiges, d'éblouissements, de tintements d'oreilles. Des douleurs névralgiques diverses apparaissent sous forme de migraine, de points douloureux dans les côtés, dans l'abdomen, les lombes, le rachis. La névralgie facial est la plus commune de toutes, et bien souvent elle alterne avec la névralgie intercostale, avec celle de l'estomac, du foie, de l'intestin, de l'utérus. Ces douleurs diverses, ces troubles multiples, ne sont, suivant la saisissante expression de Rombcrg, que le cri de détresse des nerfs implorant un sang plus généreux.
Les anesthésies, les spasmes et les paralysies sont plus rares, et sont principalement observés dans les cas où l'hystérie prend naissance dans le cours de la maladie. Il est difficile alors de préciser la part qui incombe à chacune des deux affections dans ces perturbations aussi nombreuses que complexes.
Les organes digestifs traduisent par des troubles variés leur participation à la souffrance commune de l'organisme ; leur innervation est modifiée et les sécrétions de l'estomac sont altérées dans leur quantité et leur composition. Tandis que l'hyperesthésie se révèle parla gastralgie avec ou sans pyrosis, l'appétit, languissant ou nul, se déprave souvent au point de porter les chlorotiques à rechercher des substances plus ou moins impropres à les nourrir [pica, malacia). Après le repas les malades accusent une gêne, une «M-te de pression douloureuse à l'épigastre ; comme les mouvements de
l'organe sont plus rares et plus difficiles, les aliments séjournent plus longtemps dans l'estomac sans se mêler plus intimement avec le suc gastrique qui est sécrété principalement dans la région pylorique. Indépendamment de ces anomalies purement fonctionnelles qui résultent en grande partie de l'état amyosthénique des parois stomacales, on rencontre parfois l'ulcère chronique de l'estomac (Niemeyer). Cette lésion ne survient guère que dans les phases avancées de la chlorose, et ne se révèle que tardivement parles signes qui lui sont propres. — Les intestins sont le siège de troubles nerveux qui portent sur la sensibilité et sur la musculation ; l'anesthésie et l'inertie de l'intestin produisent une constipation opiniâtre, qui engendre à son tour un météorisme habituel.
La fonction génitale de la femme est rarement régulière. L'anomalie de I'ovulation peut se traduire par deux phénomènes opposés : 1° l'aménorrhée qui est très-fréquente; 2° la ménorrhagie qui est relativement rare (chlorose mrnorrhagique , Trousseau). Quand la menstruation est conservée, elle est irrrégulière et douloureuse; le sang est peu coloré, délayé souvent par l'abondance des sécrétions vaginales, et il tache à peine en rose les linges sur lesquels il est reçu. Les écoulements leucoirhéiques sont un des phénomènes les plus constants de la chlorose; ils résultent d'une irritation simple ou catarrhale, et parfois même d'une inflammation des muqueuses utérovaginales (Nonat). La dysménorrhée membraneuse ou exfoliante est également assez commune. Quant à la stérilité que l'on a considérée comme un résultat direct de la chlorose, elle estlaconséquence du désordre de l'ovulation. La sécrétion urinaire est en général abondante ; la faible densité de l'urine l :[)end principalement de la diminution de l'urée, dont la production, selon Fûhrer et Ludwig, est proportionnelle à la quantité des globules du sang. Quant à la matière colorante de l'urine, il est à peu près démontré aujourd'hui qu'elle est un dérivé de l'hémoglobine; il convient donc de rattacher la décoloration de l'urine à la diminution même des globules rouges.
La réunion de ces nombreux symptômes n'est pas nécessaire pour caractériser la chorose, et de fait le tableau clinique présente quatre formes principales, suivant que prédominent les phénomènes cardio-pulmonaires; — les troubles nerveux; — les accidents dyspeptiques; — les symptômes utérins.
La chlorose apparaît quelquefois d'une manière soudaine; c'est surtout alors qu'elle paraît se développer sous l'influence d'une vive émotion, d'un profond chagrin ou des autres causes affectives. Le plus souvent le début est lent et graduel. — La marche est essentiellement chronique; la maladie se prolonge pendant des mois ou des années, en présentant des inégalités dans s,on intensité ou des interruptions dans son cours; mais elle n'a aucune l.-ndanceàlaguérison. Quand la chlorose est traitée, laguérison en est la ter-
832 DYSTROPHTES CONSTITUTIONNELLES.
minaison là plus fréquente, mais rien n'est plus commun que de voir survenir des récidives. D'ailleurs la maladie laisse une impression presque indélébile, et c'est surtout à l'époque de la ménopause que se font sentir ses, effets lointains.
DIAGNOSTIC
J'ai dit précédemment sur quelle base anatomique repose la distinction de la chlorose. Outre ce caractère fondamental, il en est d'autres qui la distinguent encore des divers états morbides que l'on désigne sous le non» d'anémie. Les anémies sont toujours secondaires, la chlorose est une maladie primitive, essentielle et spontanée. Les souffles vasculaires ne peuvent servir au diagnostic différentiel, mais les phénomènes nerveux sont plus fréquents et plus variés dans la chlorose. Le pouls et mou, petit et facilement dépressible dans l'anémie véritable (anémie post-hémorrhagique, hypémie) ; dans l'hydrémie il est large, ample ; mais la moindre pression du doigt l'affaisse. L'infiltration œdémateuse du tissu conjonctif sous-cutané est très-rare dans la chlorose, très-commune au contraire dans l'anémie, et constante dans l'hydrémie. Les troubles digestifs présentent peu de caractères distinclifs : on a prétendu à tort que les fonctions de l'estomac étaient perverties dans la chlorose, et affaiblies dans l'anémie. Dans celle-ci par contre l'amaigrissement est rapide ; chez les chlorotiques, au contraire, la réserve alimentaire constituée par la graisse semble être épargnée, et les tissus ne s'usent que pour satisfaire aux exigences des fonctions de développement, en particulier de l'ovulation et de l'accroissement (Sée). — Dans beaucoup de cas, l'anémie tend à guérir seule par une alimentation réparatrice et une bonne hygiène; la chlorose tend à s'exagérer sans cesse. — Le fer est le véritable modificateur, le remède par excellence de la chlorose : il agit beaucoup moins sûrement contre l'anémie. Le traitement est une sorte de pierre de touche qui dans les cas douteux peut servir à confirmer le diagnostic La chlorose se sépare donc très-nettement de l'anémie; à défaut des caractères distinctifs que nous venons de tracer, on pourrait encore puiser d'utiles indications dans l'âge et le sexe des malades, dans l'examen attentif des antécédents, des commémoratifs et de la marche de la maladie.
Quant au diagnostic beaucoup plus délicat de la chlorose et de la tuberculisation commençante, il a été précédemment indiqué.
Dans les maladies à étiologie déterminée, le premier soin doit être de supprimer les causes; mais ici on est généralement privé d'une pareille
«■essource, car la condition écologique de la chlorose se dérobe le plus souvent à nos moyens d'action, comme elle échappe à notre analyse. Mais si ï indication causale ne peut être remplie, il est facile en revanche de répondre à l'indication morbide par l'administration des préparations ferrugineuses. Le feu occupe dans le traitement de la chlorose un rang presque -aussi important que le quinquina dans le traitement de la fièvre intermittente; mais, comme le (ait, avec juste raison, remarquer Trousseau, la chlorose étant une maladie essentiellement chronique et sujette à récidives, Je fer doit être administré longtemps ; il y faut souvent revenir, en laissant mitre chaque reprise des intervalles d'autant plus grands, que la santé sera plus parfaite.
On est loin d'être fixé sur le mécanisme par lequel les martiaux améliorent la crase sanguine altérée, et restaurent l'économie. La plupart pensent que ces médicaments agissent tout simplement en fournissant l'un des matériaux indispensables à la constitution des globules sanguins, ou en favorisant la transformation des globules de la lymphe en hématies parfaites. Trousseau et Pidoux admettent comme action fondamentale des préparations ferrugineuses, une stimulation puissante exercée sur les grandes fonctions. Cubler a fourni un appui à cette seconde manière de voir, en faisant remarquer que des plantes languissantes et étiolées, c'est-à-dire privées de leur chlorophylle, verdissent et reprennent de la vigueur quand on les arrose avec une solution de sulfate de fer. Il est possible que, dans les organes où se produisent les corpuscules sanguins, le fer provoque une activité plus grande ou qu'il régularise la digestion, et accélère ainsi l'arrivée des matériaux nécessaires pour la formation des hématies. Aucune de ces hypothèses, dont il serait facile d'augmenter le nombre, ne repose sur une base solide, el il faut encore se contenter du fait empirique. Le fer possède une efficacité indéniable dans la chlorose, et il doit être administré dans tous les cas. Selon plusieurs médecins, il serait formellement contre-indiqué lorsqu'il existe une gastralgie douloureuse ou des troubles dyspeptiques ; dans ce cas, il serait indispensable de combattre l'éréthisme et la faiblesse digestive par des acides minéraux et des amers, avant de recourir aux préparations ferrugineuses, -qui, dit-on, exaspèrent les souffrances et provoquent même une aggravation de l'état général. Je ne suis pas cette pratique ; si le diagnostic est exact, le fer est encore le meilleur moyen de guérir la dyspepsie ; lorsque la gastralgie est très-intense, il est toutefois bon de lui associer de petites quantités /l'opium brut.
Dans les chloroses avec prédominance de troubles nerveux, il faut encore débuter par le fer; mais si, après trois mois de traitement méthodique, il ne s'est produit aucune modification favorable, on ne doit pas s'obstiner plus longtemps dans ces tentatives infructueuses ; il faut s'adresser alors à l'arsenic et à l'hydrothérapie. Celle-ci, sauf contre-indications spéciales, convient
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dans tous les cas, soit comme moyen adjuvant, soit comme complément de la cure martiale.
Il est difficile d'établir des règles précises relativement au mode d'administration du fer dans la chlorose. Rien n'est plus variable que la tolérance individuelle pour tel ou tel mode de préparation. Il faut donc consulter les aptitudes du malade sous ce rapport, et avoir soin de varier les préparations administrées, sauf à revenir de temps à autre à celles qui ont paru le mieux réussir (Durand Farde!). — Je n'attache pas grande importance à la distinction qu'on a tenté d'établir, au poiat de vue de leurs effets et de le inopportunité, entre les préparations solubles et les insolubles; les indications de l'une et de l'autre forme sont encore loin d'être scientifiquement établies. J'en dirai autant de cette interminable série de préparations ferrugineuses plus ou moins nouvelles qui encombrent les officines, et se multiplient chaque jour. Il n'est pas de pharmacien qui ne possède et ne vante sa préparation spéciale, il n'est pas de médecin qui n'ait son composé favori et sa formule particulière. Je me bornerai à citer parmi les préparations les plus usitées et les plus recommandables : le fer métallique à l'état de limaille (Sydenham) ou réduit par l'hydrogène (Bouchardat), le carbonate de fer (Cullen), le sulfate de fer uni au carbonate de potasse (Blaud), le mellite de fer (Vallet), le lactate de fer (Conté), le safran de mars apéritif et l'éthiops martial (Désormeaux et Blache), le citrate de fer ammoniacal (Trousseau), enfin l'iodure de fer et le tartrate ferrico-potassique, auxquels je serais tenté de donner la préférence.
Quels que soient les mérites de ces diverses préparations, il faut cependant reconnaître qu'il y a des individus intolérants à l'égard du fer pharmaceutique. C'est alors que l'on doit recourir aux sources ferrugineuses ; par la minéralisation de l'eau et les qualités exceptionnelles de l'air, je place au premier rang les eaux de St.-Moritz en Suisse, et de Santa-Catterina en Valtellina. Les sources de Bagnères-de-Bigorre, Orezza, Spa, Schwalbach, etc., sont d'une efficacité éprouvée.
Un traitement tout empirique de la chlorose est populaire en Danemark et en Hanovre; il consiste à envoyer les malades à la campagne et à leur prescrire du miel. Les bons effets de cette médication ont suggéré àl Lehmann une théorie pathogénique. Suivant lui, l'insuffisance du sucre hépatique serait la cause prochaine de la chlorose : considérant l'hématine du sang comme un composé copule de glycine (sucre) et de fer, il voit dans la chlorose un défaut de glycine et explique ainsi l'effet salutaire du miel. Maak (de Kicl), se fondant sur ces idées théoriques, conseille le sucre de raisin h hautes doses contre l'anémie chlorotiquc. Cette médication nouvelle n'a pas encore reçu la cor.sécration de l'expérience.
Le fer reste donc le médicament par excellence, et l'usage doit en être continué jusqu'à ce que tous les phénomènes pathologiques aient entière-
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ment disparu. Quelles que soient les doses que l'on administre, il résulte des recherches de Corneliani (de Pavie) qu'il n'y a jamais que 25 ou 30 centigrammes de fer absorbé. Cet auteur a prouvé dès 18ft3 que ce n'est qu'après un mois de traitement que le nombre des globules augmente, et que cette augmentation tient bien à l'usage du fer, et nullement à l'alimentation tonique, qui par elle seule ne guérit pas la dyscrasie. lia démontré également que le fer est transformé pendant La digestion en lactate, et cela avec d'autant plus de promptitude que l'estomac des chlorotiques contient, d'après lui, une proportion d'acide lactique supérieure à la normale.
Les troubles menstruels sont également justiciables des ferrugineux. Toutefois dans la chlorose ménorrhagique, il ne suffit pas de remédier à l'altération du sang ; on doit encore modérer le flux cataménial qui, par son abondance, tend à entretenir ou à exagérer la dyscrasie. Pour remplir cette indication il est bon de prescrire l'ergot de seigle à chaque époque menstruelle, tout en administrant les ferrugineux dans l'intervalle des règles.
CHAPITRE II
i:i( o< vniivuu;,
On donne le nom de ueucocytiiémie (1) (Bennett) ou de leucémie (Virchow) à 1' augmentation morbide et permanente du nombre des globules blancs du sang. Ces deux qualifications distinguent d'emblée cette maladie de Yaug-
(1) De Xeuxo;, blanc; — x.ûtoî, cellule ; — afjxa, sang.
Hughes Bennett, Edinburgh med. and surrj. Journal, october 1845. — Craigie, Edinburyh med. and surgi. Journal, october 1845. — Virchow, Froriep's Notizen, november 1845.
Fuller, The Lancet, 1846. — Virchow, Weisses Blut und Milztumoren (Med. Zeit. des Vereins fur Heilkunde in Preussen, 1846-1847). — Die Leukumie (Arch. fur path. Anat., 1847). — Die farblosen Bluth'irperchen (Gesammelte Abhandlungen, 1855).
Hughes Bennett, Séries of Papers 1851, and separate Work, 1852. — Hewson, Leucocylhœmia (American Journ. of med. Se, 1852).
Welcker, Ueber Blutkôrperchenzuhlung (Archiv des Vereins f. gemeinschaftliche Arbeiten, 1853). — Moleschott, Ueber das Vcrhalten der farblosen Blutk. zu den farbigen (Wiener med. Wochen., 1854). — Moleschott und Marfels, Même sujet (Moleschott's Untersuchungen, I). — Schreiber, De Leukœmia. Regiomonti, 1854. — Vogel, Stôrungen der Blutmischung, in Virehow's Handbuch. Erlangen, 1854.— Wallace and Robertson, Glasgow Journal, 1855.— Leudet, Gaz. hebdom. 1855.— Vidal, De la leucocythémie splénique. Paris, 1856. — Schnepf, Gaz. mêd. Paris, 1856. —
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mentntion physiologique et temporaire des leucocytes pendant la digestion, pendant la grossesse, et de l'augmentation pathologique mais momentanée de ces mêmes éléments dans les inflammations, les fièvres éruptives graves, et les typhus. Ces modifications transitoires sont désignées sous le nom générique de LEUCOCYTOSE.
(ïENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'augmentation numérique des globules blancs est l'effet d'une hyperplasie de ces éléments, et la source de cette hypcrplasie doit naturellement être cherchée dans les organes divers qui composent l'appareil hérnatopoïétique. La raie d'une part, les ganglions lymphatiques d'autre part sont les principaux de ces organes; et comme ils peuvent être isolément le point de départ du processus hyperplasique, il y a lieu de distinguer, ainsi qu'on l'a fait dès le début, une leucocythémie spléniquej — une leucocythémie
LYMPHATIQUE OU GANGLIONNAIRE
Cette distinction de premier ordre n'est pas suffisante, elle n'épuise pas le sujet ; l'appareil lymphoïde de l'intestin peut être intéressé lui aussi, et
Isambert et Robin, Gaz. mêd. Paris, 1856. — Friedreich, Virchow's Archiv, 1857. — Leudet, Etude des lésions viscérales de la leucémie [Gaz. méd. Paris, 1858). — Kokitansky, Lelirb. der path. Anat. 3 Aufl. Wicn, 1859. — Monneret, Étude sur une maladie complexe de la rate (Arch. gén. de méd., 1859. — Gubler, De l'augmentation subite des globules blancs dans la période ultime des cachexies (Union méd., 1859). — J. Simon, De la leucocythémie, thèse de Paris, 1861. — J. Klob, Ueber die sogenannten leukœmischen Tumoren (Wiener mcd. Wothen., 1862). — Wilks, Anœmia lymphatica, wilh spcçimens of enlarged lymphatic glands and portions of viscera coniaining a pecidiar deposit (The Lancel, 1862). — Sartlr, De leucœmia. Rcrolini, 1862. — Peters, Leucœmiœ exemplum. Bcrolini, 1862. — Mosler und Orner, Zur Blut und Earnanalyse bei Leukdmie (Virchow's Archiv, XXV, 1862). — Jaccocd, De l'humorisme, etc. Paris, 1863. — Barclay, Leucocythemia , enlargement of the téver, spleen, kidneys and suprarenal capsules; slight bronzing of the skin ; fatal resuit (The Lancet, 1863). — Sgiiwarz, De leucœmia. Berolini, 1863. — Keustein, De leucœmia. Bcrolini, 1863. — Von Recklingiiausen, Fall von Leukamie (Virchow's Archiv, 1864). — Hémey, Gaz. hôp., 1864. — Mosler, Klinische Sludien ùber Leukdmie (Berliner klhi. Wochen.s., 1864). — Galoy, Thèse de Paris, 1864. — Mer-
bach, Fall von lienader Lcukiimie (Zeits. f. Med. Chir. und Geburish., 1864).
Trousseau, Clinique méd. Paris, 1865. — Hayden, Leucocythemia with cirrhosis of the liver (Dublin quart. Journ., 1865). — Feltz, Mémoire sur la leucémie (Gaz. méd. Strasbourg, 1835). — Eddowes, A case of leucocythœmia (British med. Journ., 1866). — Seitz, Beitrdge zur Casuistik der Addison'schen Kranhheit und der Leukœmie (Deutsche Klinik, 1866). — Hafner, Eodem loco, 1866. — Mosler. Zur Diayuose der liencalen Leukamie ans der chemischen Beschaffenheit der Transsudate
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prendre une part prépondérante, sinon exclusive, à la genèse excessive des leucocytes. Ce fait est prouvé par de nombreuses observations, entre autres par celles de Craigic, Virchow, Wunderlieh, Sehreiber, Isambcrt et liobin, Kriedreieh, Rokitansky, Lambl, Forster, Mosleret Béliier. Cette variété est beaucoup plus rare ; il est bon néanmoins de l'individualiser, ne fût-ce qu'en raison des difficultés plus grandes que présente alors le diagnostic; je la désigne sous le nom de leucocythémie intestinale.
La genèse de l'altération du sang est simple et de conception facile ; partiellement ou en totalité les organes hématopoïétiques sont affectés d'irritation nutritive et fonctionnelle; la première amène l'augmentation de volume de l'organe lui-même ; la seconde, l'augmentation des produits cellulaires dont la formation exprime l'activité normale de la glande ; de là une allération bistologique du sang, ou dyscrasie, proportionnelle quanta son degré à la vivacité de l'hyperplasie. D'après quelques auteurs il y aurait lieu de tenir compte d'un autre élément pathogénique : comme, dans l'état normal, des globules rouges proviennent des corpuscules lympbatiques et des cellules incolores de la rate, ils admettent que dans la leucocythémie cette provenance est réduite au minimum, et que les nombreuses cellules blanches formées ne peuvent plus être converties en hématies parfaites ; ce
und Secrète (Virchow's Archiv , 1866). — Mosler, Transfusion bei Leukûmie {Berlin, klin. Wochen., 1866). — Nelmasn, Krystalie im Blute Leukamischer (Schultze's Archiv, 1866). — Ollivier et Ranvier, Obs. pour servir à l'histoire de la leucocythémie et à la pathoyèaic des hèmorrhagies et des thromboses qui surviennent danscette affection (Gaz. méd. Paris, 1867). — Scuïîtzenberger, Gaz. méd. Strasbourg,
1867) . — Mushet, Med. Times and Gaz., 1867. — Bourdon, Gaz. hebdorn., 1867. Mosler, Intermittens vend Leukûmie (Berlin, med. Wochen., 1867). — Ueber Transfusion, etc. Berlin, 1867. — Slawjansky, Ueber die Leidcœmie (Med. Westnik, 1867).
— Steinberg, Ueber Leukœmie. Berlin, 1868.— Cuurch, British med. Journ., 1868).
— Desnos, Sur un cas de leucocythémie splc nique chez un vieillard (Union méd.
1868) . — Obet, Thèse de Montpellier, 1868. — Mursick, Case of leucœmia occurring in connection icith osteomyelilis following amputation of the thigh (New-York med. Becord, 1868). — Bouchut, De la leucocythémie aiguë dans la ?*ésorption diphihérique (Gaz. méd. Paris, 1868). — Mosler, Ueber Pharyngitis und Siomatitis leukœmica (Virchow's Archiv, 1868). — Simon, Zur Lchre von der Leukœmie (Centralblait f. die med. Wissens., 1868). — Jacubascii, Beitrûge zur Hamanalyse bei lienaler Leukûmie (Virchow's Archiv, XLUI). — Berrell, Même sujet (Med. Times and Gaz.,
1868. Pettenkofer und Voit, Ueber den Stoffverlrauch bei einem leukiimischen
Manne (Zeits. f. Biologie, 1869). — Treadwell, Boston med. and surg. Journal, !869. — Mosler, Berlin, klin. Wochen., 1869. — Béiiier, Union méd., 1869. — Llyod, Roberts, Brit.med. Journ., 1869. — 3oms, Ncw-Orleans Journ. ofMed.,
1869. — Neumann, Ein Fall von Leukûmie mit Erkrankung des Knochcnmarks .(Virchow's und Hirsch's Jahresb. f. 1869). — Jaderuolm, Upsala Lûkûrefôrcn Fbrh. Bd. IV, 1869.
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àéfaut de transformation n'est pas certain, mais il est fort probable en présence de la diminution absolue des globules rouges.
L'étiologie proprement dite est fort obscure ; pourtant deux: points importants sont acquis : la leucocythémie est sans rapport avec la scrofulose, sans rapport également avec la malaria; les observations qui tendraient à établir cette dernière relation sont si rares, qu'on doit admettre une simple coïncidence.
La maladie est un peu plus fréquente chez l'homme que chez la femme ; elle est surtout observée pendant la période moyenne de la vie, mais elle a été vue plus tôt, et même chez l'enfant; le cas de Church concerne un enfant de huit ans. 11 est bien rare que la leucocythémie prenne naissance chez des individus vigoureux: et de santé parfaite; elle survient presque constamment chez des sujets naturellement chétifs, ou débilités par les privations, les excès ou la maladie. — Mursick, en 1868, l'a vue se développer rapidement chez un amputé atteint d'ostéomyélite ; ce fait acquiert une certaine valeur lorsqu'on le rapproche de celui qu'a observé un an plus tard Neumann dans la clinique de Leyden : sur un homme de trente ans tué par une leucocythémie splénique, il trouva la moelle des principaux os malade au point qu'elle ressemblait à de la moelle suppurée, et le microscope a montré que cette apparence était due uniquement à la présence d'innombrables cellules lymphoïdes, semblables de forme, de volume et d'aspect à celles du sang. Neumann a attribué à cette altération de la moelle osseuse, une part importante dans la genèse de la leucocythémie; du reslc les remarquables recherches de Bizzozero (1) démontrent jusqu'à l'évidence que la moelle des os appartient aux organes hématopoïéliques, puisqu'on y trouve non-seulement des cellules semblables aux leucocytes du sang, mais tous les intermédiaires qui, de ces cellules incolores à noyau, conduisent aux globules rouges parfaits.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La proportion 1 : 335, déduite par Moleschott d'une longue série d'expériences, est la moyenne du rapport normal des globules blancs aux globules rouges. Cette relation varie dans des limites assez étendues à l'état de santé, mais ces oscillations physiologiques ne sont rien auprès des rapports tout nouveaux créés par la leucocythémie ; dans les cas légers, la proportion est déjà de 1 globule blanc pour 12 à 19 globules rouges, et
(1) P-izzozero, Rendiconti deW Istituto Lombardo, 1865. — Sul Midollo ddle Osso. Napoli, 1869.
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quand l'altération est plus profonde, elle donne le rapport de 1 à 6, 1 à h; on a même vu 1 à 2, et 2 à 3.
Les ÉXÉMHsrrs blancs contenus dans le sang présentent de nombreuses variétés morphologiques, mais ils peuvent être cependant ramenés à deux types fondamentaux : l'un est constitué par des cellules parfaites à un ou plusieurs petits noyaux, de la grosseur moyenne de 0,01 de millimètre, semblables en un mot aux leucocytes du sang normal; — l'autre type est formé par des noyaux libres en grand nombre, et par des cellules beaucoup plus petites que les précédentes, ces éléments nucléo- cellulaires étant semblables d'ailleurs à ceux qui occupent les glandes lymphatiques. Le premier type appartient surtout à la leucocythémie splénique, le second à la leucocythémie ganglionnaire ou intestinale ; mais encore, bien que ce rapport soit fréquent, il ne peut être dit constant.
Le sang extrùt de la veine, celui qu'on recueille sur le cadavre présente à sa surface une couche jaune grisâtre formée parles éléments blancs; si le sang de la saignée est déhbriné, il s'y forme une couche supérieure laiteuse presque entièrement composée de globules blancs ; le sérum reste clair et limpide. Dans le cœur droit et les gros vaisseaux, les caillots sont parsemés de points blanchâtres, plus rarement ils sont complètement décolorés de manière à ressembler à du pus concret ; cette décoloration totale est plus commune dans les petits rameaux de l'artère pulmonaire, dans les veines du cœur, dans les sinus cérébraux, dans les petites veines mésaraï- (jtu's où l'on trouve parfois un sang véritablement puriforme.
L'abondance des éléments blancs n'est pas la même dans toutes les régions de l'appareil circulatoire ; elle est au maximum dans le cœur droit, les veines caves et l'artère pulmonaire ; du reste elle n'est pas non plus la même dans tous les points du système veineux ; ainsi dans un cas de Pury on a constaté dins la veine splénique une proportion double de celle que présentait le sang des jugulaires.
On s'est peu occupé jusqu'ici de l'altération qualitative des globules, ainsi augmentés de nombre ; dans trois cas, Jàdcrholm a observé une dégénérescence graisseuse. Dans le premier de ces cas, le rapport numérique des leucocytes gras aux leucocytes sains n'est pas donné; dans le second cas, la dégénérescence occupait environ 5 pour 100 des globules blancs; dans le troisième, elle en atteignait 15 pour 100.
La densité du sang est abaissée de 1055, moyenne normale, à 1049 et 1036; celle du sérum est moins diminuée. La proportion de l'eau s'élève jusqu'à 820, 850 pour 1000; elle n'a jamais jusqu'ici atteint 900. — L'albumine, les sels, la fibrine, ne présentent aucune modification essentielle, aucun changement constant. — Les globules rouges sont tellement diminués, que, malgré l'énorme proportion des blancs, l'élément cellulaire du sang est au-dessous de la moyenne physiologique. Par suite de l'abaisse-
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nient du chiffre des globules rouges, la quantité de fer contenue dans le sang est notablement diminuée (Streckcr et Drummond); enfin l'on y trouve certaines substances semblables à celles qui caractérisent le liquide splénique: hypoxanthinc, acide lactique, acide formique, acide acétique, leucine et tyrosinc (Steinberg, Schultzen). — La réaction du sang est ordinairement acide. — 11 résulte de ces faits que la leucocythémie marche toujours de pair avec une anémie globulaire ; or le défaut d'hémoglobine produit comme toujours un état habituel à' anoxémie, d'où le trouble et l'insuffisance de toutes les combustions.
La rate est augmentée de volume dans les h/5es des cas environ ; le poids de l'organe peut atteindre de six à neuf livres et au delà; la consistance en est ferme sans dureté notable. La plus grande part de cette hypermégalie incombe à l'accroissement de la pulpe, dont les éléments normaux sont prodigieusement multipliés ; en outre, il y a un développement et une induration marqués des trabécules, et la capsule est souvent épaissie. — •Comme lésion accessoire, on rencontre assez fréquemment des infarctus hémorrhagiques.
Les ganglions lymphatiques sont intéressés dans les deux tiers des cas à peu près; la lésion porte sur un nombre plus ou moins considérable; elle occupe de préférence les ganglions du cou, de Vaisselle et de Vaine , ceux du mésentère, ceux des bronches, et elle a toujours les mêmes caractères ; avec ou sans épaississement de la capsule, le ganglion est augmenté de volume par suite de la multiplication des cellules, des noyaux et des granulations qui en forment le contenu normal.
Dans deux cas de leucémie spléno-lymphatique, dans lesquels le rapport <les globules blancs aux rouges était de 1 à 6 et de 1 à 10, Slawjansky a constaté que les ganglions augmentés de volume présentaient, sur beaucoup <le points, une métamorphose caséeuse évidente. Ce fait est d'autant plus intéressant que l'observation clinique ne montre aucun rapport entre la leucocythémie et la scrofulose.
La tuméfaction du foie est presque aussi fréquente que celle des ganglions ; plus rarement les glandes intestinales, isolées et agminées, sont le siège d'un gonflement hyperplasique (leucocythémie intestinale).
Dans quelques cas des dépôts de substance lymphatique ont lieu en dehors du système spléno-lymphatique, savoir dans le foie, les reins, les capsules surrénales, la plèvre et la muqueuse gastro-intestinale (Virchow, Bottcher, Friedreich, Wagner, Wunderlich). Ces dépôts, de nouvelle formalion (leucémie néopiasique), sont composés de noyaux libres, fortement tassés, et de quelques petites cellules plus ou moins remplies de noyaux : ils sont circonscrits par une membrane mince et ils sont facilement détachés du tissu environnant; dans le foie, ces néoplasmes ont paru provenir <les parois des vaisseaux et de celles des canaux biliaires ; pour la plèvre et
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IHïifcstin, Friedreicb a établi que les formations leucémiques ont pour point de départ les corpuscules conjonctifs normaux. La présence des éléments lymphatiques au dehors de l'appareil qui en est le générateur ordinaire, indique quelque chose de plus qu'une simple dyscrasie secondaire, elle tend à démontrer une véritable diathêse leucocytogêne ; cependant les notions récemment acquises touchant la véritable cellule élémentaire des tissus, et les mouvements dont elle est douée (1), la constatation de ces mouvements dans les globules blancs du sang, permettraient d'attribuer les dépôts lymphatiques déplacés (hotcrotopiqiws) aune émigration cellulaire. Il y a lieu, tout au moins, de poser ta question. — Les progrès de l'observation ('tendent du reste de plus en plus le domaine de la leucémie néoplasique ; Simon, dans une de ses autopsies, l'a constatée sur la choroïde; pendant la vie, l'examen ophthalmoscopique avait révélé des épanchements sanguins rétiniens d'une couleur violet pale tout à fait insolite. Le même observateur a rencontré un dépôt leucémique dans l'encéphale, autour d'un foyer hémorrhagique.
Chez les individus qui succombent à la leucocythémie, il n'est pas trèsrare de rencontrer des hémorrhagies viscérales ; celle du cerveau est une des plus fréquentes. Ces hémorrhagies sont, le plus souvent, le résultat d'une fluxion compensatrice; un certain nombre de petits vaisseaux sont obstrués par l'accumulation des leucocytes, et, dans les rameaux perméables du même territoire vnsculaire, la pression augmente jusqu'à la rupture.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début est latent et forcément méconnu; la maladie n'a qu'un seuï signe certain qui est l'état du sang, et ce signe ne peut être saisi que par un examen délibéré, dont l'opportunité s'impose toujours tardivement à l'esprit du médecin. Si l'on obéit à la règle suivante, on pourra, dans une certaine mesure, se mettre à l'abri de l'erreur : toutes les fois qu'un individu, qui n'est pas sous le coup de la cachexie paludéenne, présente une tuméfaction persistante de la rate; toutes les fois qu'un sujet, qui n'est pas atteint de scrofulose ou de syphilis, présente des tumeurs ganglionnaires disséminées ; toutes les fois, enfin, que, sans maladie antécédente grave, un individu présente les traits d'une anémie profonde, que les conditions d'âge et de sexe ne permettent guère de rapporter à la chlorose, il y a lieu d'examiner le sang. Si la maladie indéterminée est de date récente, le résultat négatif
(1) Corpuscule automoteur de Rccklinghausen. — Sphère de segmentation de
Kolliker. Cellule embryonnaire de Scbultze. — Cellula semovente de Bizzozero et
Visconti.
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de ce premier examen ne doit pas d'emblée faire rejeter la leucocythémie, car quelques observations complètes ont appris que les modifications du système spléno-lympbalique peuvent précéder de plusieurs mois la dyscrasie sanguine. On aura donc soin de répéter l'examen à diverses reprises; et d'un autre côté on ne prendra pas pour une leucocythémie cette augmentation légère des éléments blancs, qui appartient aux diverses leucocytoses symptomatiques; le diagnostic n'est autorisé que parles proportions considérables dont les chiffres ont été précédemment indiqués.
Indépendamment de la tuméfaction de la rate, du foie, des tumeurs ganglionnaires, la leucocythémie présente un certain nombre de symptômes dont l'ensemble est caractéristique, sans que pourtant il puisse jamais dispenser de l'examen du sang. Il y a une fatigue générale et une apathie qui contrastent souvent avec la vigueur et l'entrain antérieurs de l'individu; il se plaint d'un malaise qu'il ne peut définir ni préciser; il perd l'appétit, il digère mal; il est tourmenté par une constipation opiniâtre qui persiste jusqu'à l'apparition du marasme, à moins qu'il n'y ait de la leucémie intestinale, auquel cas la diarrhée est précoce; souvent la bouche ou le pharynx sont affectés d'une inflammation ulcéreuse à tendance hémorrhagique ( stomatite et pharyngite leucémiques de Mosler) ; enfin, il y a une oppression ou même une dyspnée habituelle, qui résulte un peu de la tuméfaction du ventre'et delà gène du diaphragme, beaucoup de l'état d'ANOxÉMiE créé par l'insuffisance de l'hémoglobine. Outre cette dyspnée continue, on observe parfois une dyspnée paroxystique dontles accès sont d'une telle violence, que l'un d'eux peut tuer le malade; ce phénomène est dû à la tuméfaction leucémique des ganglions bronchiques; les symptômes de dyspnée, de dysphagie, d'aphonie ou de dysphonic, sont alors semblables à ceux des htmeurs intra-thoraoiques. Deux fois déjà j'ai vu cette forme, et dans les deux « as la leucocythémie était purement lymphatique, la rate était hors de cause. Les tumeurs viscérales et ganglionnaires peuvent provoquer des hydropisies mécaniques, mais l'hydropisie dyscrasique est très-rare, parce ([n'en définitive la véritable dyscrasie hydropigène n'est pas présente; l'albumine du sérum n'est pas diminuée.
L'urine a des caractères différents de ceux que l'on aurait pu prévoir a priori; la proportion de l'urée est considérablement abaissée. Ce premier fait est bien en rapport avec le mauvais état de la nutrition ; mais Yari<], uripw et les urates subissent une augmentation notable; ce phénomène que l'on peut attribuer à l'oxydation de l'hypoxanthine anormalement contenue dans le sang, est d'une constance presque absolue; il a manqué chez les deux malades à leucocythémie splénique dont Jacubasch a rapporté l'histoire, et chez ces deux individus la diminution de l'urée était colossale • l? quantité quotidienne était chez l'un de 9gr,28; chez l'autre, de 5Br 72 — Les modères dites extractives sont diminuées ou même absentes (un malade
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de Steinberg); il y a de l'hypoxanthine et do l'acide hippurique ; dans un des cas de Steinberg et Sehultzen, ce dernier produit était remplacé par de l'acide bcnzoïque.
Une fois constituée, la leucocythémie peut présenter de petits accès fébriles passagers ; quand la maladie approche de son terme, la fièvre peut devenir permanente; dans un cas de Unie, la température pendant les dernières semaines s'est constamment maintenue à un degré, un de.iiré et demi plus haut que la normale. Sehwarz a donné le tableau thermique d'un malade durant cinq mois: la température est rarement normale, elle fait des oscillations énormes sans type saisissable, et elle atteint parfois le chiffre de M°,6.
La durée de la leucocythémie est longue, elle est comprise entre quelques mois et plusieurs années ; la terminaison est toujours mortelle ; dans les cas même où l'on réussit à obtenir une amélioration notable, le bénéfice est temporaire, et les phénomènes repi'ennent bientôt leur gravité première. — La mort n'est pas toujours amenée par les mêmes accidents ; assez souvent elle résulte d'hémorrhagies multiples que quelques auteurs attrihuent à une diathèse hémorrhagique, et qui résultent bien plutôt des troubles mécaniques de la circulation dans les petits vaisseaux cl dans les capillaires; dans d'autres cas, la terminaison est brusque et précoce, elle est causée par une hémorrhagie céréhrale ou par l'asphyxie résultant de la tuméfaction des ganglions bronchiques ; le plus souvent la mort est lentement préparée par l'épuisement et le marasme, auxquels contribue dans bon nombre de cas une diarrhée catarrhale incoercible.
DIAGNOSTIC
Un peut admettre au nombre des éléments de diagnostic l'intumescence de la rate et des ganglions ; mais ces phénomènes qui suffisent pour différencier la leucocythémie de la chlorose et des anémies simples, sont sans valeur pour le diagnostic de la cachexie palustre, et des autres états morbides à tumeur splénique ou ganglionnaire. L'examen microscopique du sang est le seul critérium positif, le seul qui permette d'affirmer ou de rejeter l'existence de la leucocythémie ; cet examen n'entraîne d'ailleurs aucun préjudice pour le malade ; deux ou trois gouttes de sang obtenues par la piqûre de l'extrémité d'un doigt préalablement entouré d'un fil constricteur, voilà tout ce qui est nécessaire.
C'est encore l'examen du sang qui seul permet de distinguer la leucocythémie de la maladie signalée par Hodgkin, et décrite par Wunderlich sous les noms de lympiiadén-omes multiples, maladie de IIo^in, sssddoleu-
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gémi . et plus tard par Trousseau sous la désignation beaucoup trop vague d' a dénie (1). — Le tableau de cette maladie est exactement celui de la leucocythémie lymphatique; quand les individus ne sont pas tués dès la première période par les accès de suffocation, ou l'asphyxie lente que provoquent les ganglions bronchiques (ainsi que j'en ai déjà vu trois exemples), ils tombent dans un état de cachexie, caractérisé par la diarrhée, par l'amaigrissement, par des infiltrations œdémateuses d'origine mécanique, par l'apparition détaches ecchymotiques sur les membres, et d'éruptions érythémateuses ou papuleuses sur les mains; enfin surviennent des sueurs profuses, la fièvre hectique et la mort, après une durée qui varie de quelques mois à deux ans. La similitude est complète, mais la dyscrasie fait défaut, il n'y a pas de leucocythémie. On s'est demandé pourquoi l'altération du sang n'existe pas dans les cas de ce genre, et cette question est restée sans réponse. — L'étiologie de la pseudo-leucémie est ignorée.
(1) Hoogkin, On some morbid appearences of the absorbent glands and spleen (Med. chir. Transactions, XVII, 1832).
Wunderlicu, Progressive multiple Lymphdrùsenhypertrophie (Arch. f. physiol. Heilk., 1858).
Lambl, Lymphdrûsenhyperplasie, Knoten in Leber, MHz und Lunge {ans dem Franz- Joseph, Kinderspitale in Prag, 1860). — Cossy, Mém. pour servir à l'histoire de l'hypertrophie simple plus ou moins généralisée des ganglions lymphatiques sans leucémie (Écho méd. suisse). Neuchàtel, 1861. — Billroth, Virchow's Archiv, 1862.
— Lebert, Handbuch der praktischen Medicin. Tiibingen, 1863. — J. Wilks, Case» of enlargemeut of the hjmphatic gland, and spleen (Guy's Hosp. Reports, 1865). —
Cohnheim, Virchow's Archiv, 1865. — E. Wagner, Archiv der Heilkunde, 1865.
Dumontpallier Gaz. hebdom., 1864-1865. — Trousseau, De l'adénie. Clinique méd.r t. III. — Hérard, Union méd., 18"65. — Corml, De l'adénie ou hypertrophie ganglionnaire suivie de cachexie sans leucémie {Arch. gén. méd., 1865). — Bokfils, Truv. de la Soc. méd. d'obs., 1865.
Wunderlich, Pseudoleukâmie ; Hodgkin's Krankheit oder multiple Lymphadenome ohne Leukâmie (Arch. der Heilkunde, 1866). — Gretsel, Anœmia splenica bei einm Kinde [Berlin, klin. Wochen., 1866). — Muller, Ueber idiopatische Milztumorcn, Pseudoleukâmie, Anœmié et Cachexia splenica (Eodem loco, 1867). — Nieszkowski, Adénie, mort. Infarctus de la rate et hypertrophie du système ganglionnaire, etc. (Gaz. hôp., 1867). — Gomoy, De l'adénie, thèse de Paris, 1868.
— Ollivier et Ranvier, Obs. pour servir à l'hist. de l'adénie (Gaz. méd. Paris 1868). — Rosset, Essai sur l'adénie, thèse de Paris, 1868. — Black, Hodgkin'l di.wsc (American Journ. of med. Se, 1868). — Isambert, Note sur' un cas de leucocythémie adénoïde (Union méd. — Gaz. hebdom., 1869). — Eberth, Ein Fall von Adenie (Virchow's Archiv, 1869). — Payne, Transact. of the path. Society, XIX, 1869. — Bohn, Pseudoleukâmie (Deutsches Archiv f. klin. Med., 1869).
SCORBUT. — PUBPURA ll.EMORRHAGICA.
TRAITEMENT
Le fer, le quinquina, l'iode, les iodurcs de fer et de potassium, l'hydrothérapie, sont les moyens les plus rationnels, mais si logiques qu'ils soient, ils ne comptent aucune guérison ; ce que voyant, quelques médecins, Aiiemeycr entre autres, ont tenté une médication opposée basée sur l'emploi des mercuriaux (décoction de Zittmann), mais, après une amélioration momentanée, la maladie n'en a pas moins eu sa terminaison ordinaire.
CHAPITRE HT
.SCORBUT. — PURPURA II I UOUItll U.K \
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les phénomènes d'hémorrhagie et de ramollissement qui caractérisent !e scorbut (1 ) ne permettent guère de douter d'une altération préalable du sang, mais cette altération, il faut le reconnaître, n'est point définie. Les assertions hypothétiques n'ont point manqué pourtant, elles sont si nombreuses que la confusion est parfaite : diminution de fibrine, augmentation de fibrine ; — diminution des globules, intégrité des globules ; — augmen-
(!) Echthius, De scorbuto, vel scorbutica passione epitome. Wittembergi, 1585. — Eugalenus, De scorbuto liber. Bremse, 1588. — Alberti, Scorbidi historia. Wittembergi, 1593-1596. — Albinus, De scorbuto. Basileae, 1614. — Sennert, De scorbuto tractatus. Wittembergï, 1626. — Albinus, De scorbuto. Lugcl. Batavorum, 1668. — Venette, Traité du scorbut et de toutes les maladies qui arrivent sur mer. La Rochelle, 1671. — Mead, On the scurvy. Loiidon, 1749. — Boerhaave, Van Swieten. — Lind, A Treatùe on scurvy. Edinburgh, 1752. — Macbride, An hislorical account of a new method of treating the scurvy. London, 1767. — Mertens, Obs. on the scurvy (Philosoph. Transact. of London, 1778). — Bacheracht, Abhandluny ûber den Scharbock. Petersburg, 1786.
Jourdanet, Sur l'analogie du scorbut avec la fièvre adynamique, thèse de Paris, 1802. — Balme, Obs. et réflexions sur le scorbut. Lyon, 1803. — Traité hist. et prat. du scorbut chez l'homme et les animaux. Lyon, 1819. — Schraud, Nachrichten vom Scharbock in Ungarn im Jahre 1802. Wien, 1805. — Kéraudren, Réflexions sommaires sur le scorbut. Paris, 1804. — Anderson, Journal of the establishment of
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tation de la soude ; — diminution de la potasse; ~- voilà les principales modifications signalées ; je n'en conteste point l'existence dans les cas particulier où elles ont été observées, mais aucune d'elles n'est constante, de sorteque la dyscrasic scorbutique manque en fin de c ompte de toute caractéristique positive. L'étiologie est donc purement empirique; des causes sont connues, maison ignore par quelle lésion du sang elles amènent la détérioration organique qui constitue le scorbut. Du reste, en raison même de la nature de ces causes, je suis porté à croire qu'elles agissent à la fois sur le sang et sur les tissus, notamment sur les capillaires.
Le développement du scorbut dans l'équipage des navires qui font des voyages de long cours, l'apparition de la maladie chez des populations qui sur terre se trouvent accidentellement dans des conditions hygiéniques comparables à celles des marins, démontrent clairement que c'est dans cette hygiène toute spéciale que doivent être cherchées les causes du mal; sur ce fait fondamental tout le monde est d'accord ; mais l'harmonie cesse lorsqu'il s'agit de préciser quelle est, parmi ces conditions mauvaises, la circonstance vraiment nocive et pathogénique. Les uns incriminent l'usage exclusif des viandes salées (excès de chlorure sodique , d'autres accusent uniquement la privation de végétaux frais (absence de sels de potasse); — d'autres attribuent une part égale à ces deux vices d'alimentation ; — et récemment enfin Beckler, se fondant sur le développement du scorbut suides navires abondamment pourvus de pommes de terre, assigne à la maladie une cause unique, savoir l'absence d'eau fraîche; celle qu'on embarque s'altère si le voyage est long, et alors, malgré l'apparence, l'équipage est en réalité privé de bonne eau potable.
Que le scorbut soit lié à une certaine hygiène, cela ne se peut contester
Nopal and Tuna for the prévention and cure of scurvy. Madras, 1808. — Heberden. Some obs. on the scurvy (Med. ch. Transact., 1813). — Fodéré, Dict. en 60 volumes. Paris, 1820. — Versari, Del Scorbuto, in Opusc. délia Soc. med. chir. di Bologna, 1825. — Von Himmelstiern, Haser's Archiv, V. — Cejka, Prager Vierteljahr., 1844.
— Christison, Ritchie, Lonstule, Monthhj Journ. ofmed. Se, 1847. — Chawlowsky, De scorbuto, et de inflammatoriis scorbuticorum morbis. Berolini, 1852. — Rochoux, Dict. en 30 vol. Paris, 1844. — A. Fauvel, Mém. sur le scorbut observé à la Salpétrière {Arch. gén. de méd., 1847). — Lilienfeld, Erfahrungeu Ùber den Seescorbui {Casper's Wochens., 1851). — Becquerel et Rodier, Du sang dans le scorbut, in. Chimie path. Paris, 1854. — Tiiolozan, Scorbid des soldats de Crimée {Gaz. méd. Paris, 1855). — Le Bret, Sur le scorbut de Formée d'Orient (Ann. Soc. d'hydrologie méd. Paris, 1856-1857). — Dévè, Nouvelle théorie du scorbut, thèse de Paris, 1859.
Opitz, Ueber Scorbut (Prag. Vierteljahr., \ 861). — Duchek, Uebcr den Scorbut {Wiener med. Jahrb., 1861). — Stephen Ward, Clinical Remarks on scurvy (The Lancet, 1861). — Risdon Bennett, Case of scorbutus {Med. Times and Gaz., 1861).
— Dbrblich, Zur Aetiologie und Thérapie des Scorbuts {Wiener med. Wochen., 1861). — Oppolzer, Wiener med. Zeit., 1861. — Smoler, Oester. Zeits. f.prokt.
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en présence de sa diminution depîiis que les navires sont mieux pourvus, en présence aussi du contraste qui a toujours existe, sous le rapport de ta fréquence de la maladie, entre la marine a vapeur et la marine à voiles ; mais je ne pense pas qu'on doive invoquer une condition pathogénique exclusive ; la justesse de mon assertion est démontrée par ce fait que l'hygiène alimentaire n'est en réalité qu'un des côtés de la question étiologique : le froid et la chaleur humides ; l'habitation de localités humides et mal aérées ; le défaut de rapport entre la richesse de l'alimentation et la dépense organique (travaux rudes et excessifs des marins et des soldats); la nourriture insuffisante ; dans un autre ordre d'idées, les impressions morales tristes, voilà tout autant de circonstances dont l'influence mauvaise est on ne peut plus positive, et qui doivent figurer dans l'étiologie du scorbut. — Suivant que ces causes agissent sur quelques individus seulement, ou sur un grand nombre à la fois, La maladie est sporamque, ou bien elle prend la forme épidémique (navires, garnisons, prisons, villes assiégées). — La prédisposition augmente avec l'âge, elle est en raison directe de la faiblesse de l'individu, et elle acquiert son plus haut degré chez les sujets affectés de syphilis ou de scrofule.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le sang est noir, anormalement fluide, mais pour la densité et la fermeté du caillot, pour la composition chimique, il n'a aucun caractère constant. — Lorsque la maladie a duré quelque temps, l'amaigrissement est notable et les extrémités inférieures, parfois aussi les supérieures, sont le siège d'une infiltration œdémateuse. La peau terreuse, couverte par places d'écaillés
Heilk., 1863. — Oliver, Leacu, The Lancet, 1863. — Bizet, Gaz. méd. Paris, 1864.
Von Kempf, Uâmntothorax in Folge von Skorbut (Wiener ullg. nied. Zeif., 1864).
(Jrant Discase termed « blncklcg » OS observed amongst the Ottawa lumbermen
Wed. Times and Gaz., 1864). — Blanchard, Du scorbut, thèse de Paris, 1864. — Bartsch, De scorbuto. Berolini, 1865. — Beckler, Ueber das Auftreten und den Ver lau f des Skorbut im innern von Australien (Verhandl. der Berliner mcd. Gesells.,
1866). Dickson, On scurvy in the merchant navy [The Lancet, 1866). — Skoda,
Alla. Wiener med. Zeituny, 1867. — Bose, On Scurvy ut home und abrood (The
l/incet, 1867). Marrotte, Scorbut chez un jeune Mexicain soumis à une nourriture
plus animalisée que dans son pays (Union méd., 1867). — Kneger, Ueber Skorbut. Berlin, 1868.— Senftleren, Ueber den Land und Seescorbid von Dr Barnes (Deutsche Klinik, 1868). — Lacascade, Quelques considérations sur le scorbut, thèse de Montpellier, 1869. — Tayler, On the treatment of scurvy by the bioxalate of potash (The Lancet, 1869). — Farr, An explanation of the cause of scurvy and the action of the différent so-called antiscorbufica (The Lancet, 1869). — Delpech, Le scorbut pendant le siège de Paris. Paris, 1871. — Hayem, Relation clinique de l'épidémie dç Korbid etc. Paris, 1871. — Charpentier, Étude sur le scorbut, etc. Paris, 1871.
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et de lambeaux épidermiques, présente des pétéchies qui siègent au niveau des follicules pileux ou dans leur intervalle, des vésicules, des bulles pleines de sérosité sanguinolente ou de sang, enfin des ecchymoses, et une infiltration sanguine qui peut pénétrer jusque dans le tissu conjonctif sous-cutané et intermusculaire. Indépendamment des épanchements sanguins liquides, on trouve souvent sous la peau, entre les muscles et jusque sous le périoste, des exsudats solides et circonscrits, colorés en rouge par le sang. Tous les tissus du reste, notamment les muqueuses, les séreuses, les synoviales, sont infiltrés de sang, et les cavités sont remplies d'un liquide séro-sanguinolent ; les jointures sont elles-mêmes affectées, et chez les individus jeunes, des hémorrhagies interstitielles peuvent décoller les épiphyses (Lind). La surface des viscères est parsemée d'ecchymoses, on en trouve non-seulement sur la séreuse intestinale, mais entre la séreuse et la musculaire; dans quelques cas rares, il y a des hémorrhagies méningées.
Les inflammations séreuses (plèvres, péricarde), fréquemment observées chez les scorbutiques, sont des lésions secondaires qui n'ont rien de constant ; elles ne diffèrent des phlegmasies communes que par le caractère hémorrhagique des produits épanchés.
SYMPTOMES ET MARCHE
11 est rare que le scorbut débute par les phénomènes caractéristiques qui occupent la bouche ; ces accidents locaux sont précédés d'une période de quelques jours à plusieurs semaines de durée, pendant laquelle les malades perdent graduellement leurs forces et leur entrain ; ils ne peuvent se résoudre au mouvement, ils ont une invincible aversion pour le moindre effort, ils accusent dans les jambes une pesanteur de plomb ; en même temps les couleurs du visage s'effacent; les yeux s'excavent et sont entourés d'un cercle livide ; les membres et les jointures sont pris de douleurs vives, pongitives ou irradiées, qui peuvent en imposer un moment pour des douleurs de rhumatisme. Cette période de détérioration lente (première période de Lind) manque rarement; cependant les observations de Cejka établissent péremptoirement que le scorbut peut se manifester d'abord par les déterminations locales, les symptômes de débilité et de cachexie n'apparaissant qu'en second lieu.
Le plus précoce et le plus constant des phénomènes locaux est la tuméfaction des gencives, bientôt suivie d'un ramollissement ulcéreux et hémorrhagique [stomatite scorbutique) ; l'haleine prend alors une horrible fétidité, mais elle n'a pas le caractère métallique de la stomatite mercurielle. Dès le début des accidents buccaux, ou peu après, la peau présente les taches et
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les ecchymoses dont il a été question ; des tumeurs sanguines apparaissent sur le trajet des muscles, les douleurs dans les jointures et dans la longuear des membres redoublent de violence, et si le mal est livré à lui-même, la période des hémorrhagies multiples et de la cachexie ne tarde pas à survenir. Les hémorrhagies ont lieu par les muqueuses, parfois par des ulcérations ou par des cicatrices cutanées qui se déchirent spontanément; les ulcérations prennent surtout naissance au niveau des tumeurs sanguines, et l'action mécanique de la distension a une grande part dans leur production. L'élément mécanique est une cause auxiliaire également puissante eu égard au siège des hémorrhagies cutanées et sous-cutanées; le plus souvent elles sont au maximum sur les membres inférieurs et dans les régions déclives; mais chez les individus qui font de grands efforts avec les bras, c'est sur les membres supérieurs que les hémorrhagies sont le plus fréquentes, et sur un seul d'entre eux, si le travail exécuté ne met en œuvre que l'un des bras; ces influences mécaniques ont été très-bien indiquées par Cejka dans son étude sur l'épidémie de la maison de correction de Prague. Quelle qu'en sait l'étendue, les ulcérations scorbutiques sont livides, fongueuses; elles laissent suinter un sang noirâtre, et les granulations qui en recouvrent le fond saignent au moindre contact.
Les malades ainsi affectés sont d'une faiblesse extrême qui amène souvent des lipothymies ou des syncopes; ils éprouvent de vives douleurs dans le thorax, une oppression habituelle, la plupart ont une diarrhée fétide qui est souvent sanguinolente; tandis que les hémorrhagies et les phénomènes diffus se multiplient de la sorte, la stomatite s'aggrave, les gencives sont détruites par l'ulcération, les dents deviennent vacillantes et tombent, dans quelques cas les maxillaires sont atteints de carie. On observe parfois alors un singulier phénomène signalé par Lind; lorsqu'on imprime quelque mouvement au malade on sent un cliquetis osseux résultant du frottement d'une épiphyse détachée de l'os; ou bien dans les respirations fortes on entend un bruit sourd, provenant du frottement des extrémités costales sur les cartilages, auxquels elles ne sont plus unies. C'est alors aussi que des efforts même peu considérables amènent la rupture d'un muscle, ou d'un os, ou la disjonction d'une ancienne fracture consolidée.
Les phénomènes graves qui constituent la troisième période du scorbut sont aujourd'hui rarement observés grâce aux progrès de l'hygiène, et au succès du traitement qui est d'autant plus efficace qu'il est plus précoce ; c'est là une première cause de vakiété dans le tableau clinique qui est réduit alors aux accidents buccaux avec ou sans pétéchies; - dans des cas plus rares la situation est renversée, c'est l'altération buccale qui fait défaut; la maladie n'est caractérisée que par les phénomènes d'hémorrhagies diffuses avec ou sans ulcérations cutanées; - ailleurs les symptômes scorbutiques sont présents, mais les allures et l'aspect de la maladie sont modifiés par le
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développement de quelque inflammation séreuse, notamment d'une pleurésie ou d'une péricardite; — enfin une forme tout à fait exceptionnelle est caractérisée uniquement par le gonflement dur et douloureux de l'un ou des deux membres pelviens ; ce gonflement est dû à une infiltration sanguine considérable, et le membre tuméfié prend bientôt une couleur noire. Observée par Henri Gueneau de Mussy sur la frégate la Vénus, cette variété a été de nouveau décrite par Grant sous le nom de black leg (jambe noire).
La durée du scorbut est subordonnée à la persistance des causes et à la précocité du traitement; la première de ces deux conditions est même la plus importante, car il suffit souvent de supprimer les influences nocives pour guérir les malades, sans médication proprement dite. Lorsque celte condition première ne peut être réalisée, la maladie traîne en longueur; elle n'a aucune tendance naturelle à la guérison, et elle finit par tuer, soit tardive ment par les progrès de l'épuisement et une hydropisie générale, soit plus rapidement par une pleurésie, une péricardite, une hémorrhagio méningée, ou une entérorrbagie abondante. — Pour peu que le scorbut soit grave, il laisse après guérison un affaiblissement notable et persistant, et une disposition marquée aux récidives.
Purpura. — Je rapproche du scorbut la maladie connue sous les noms de morbus maculosus ; — maladie de Werlhof; — purpura hœmorrhagica ; — hèmorrhée pétéchiale (Adair, Bateman, E. Gintrac) (1). — Celle maladie, qui ne
(1) Lazare Rivière. — Martin Lister.
Zeller. Tùbingcn, 1695.— Werlhof, Disquisitiomed. et philologica de variolis el anthracibus. Hannoverœ, 1735.— Behrens, Epistolica dissertatio de morbo maculoso hœmorrhagico et noxiis nonnullis mytulis. Brunsvigae, 1735.
Wichmann, Édition des œuvres- de Werlhof et Behrens. Haimoverae, 1775. — Graff, De petechiis sine febre. Gôttingœ, 1775. — Adair, De hœmorrhœa petechiali. Edinb., 1789. — Acrel, De hœmorrhœa. Upsal, 1797. — Ostik.ff, De morbo maculoso. Duisburgi, 1798. — Havinga, De morbo maculoso hœmorrhagico Werlhofii. Groningae, 1799.
Bateman, De hœmorrhœa petechiali. Edinburgi, 1801.— Bellefonds, Essai sur la maladie tachetée hémorrhagique de Werlhof. Strasbourg, 1811. — Pierquin, liech. sur l'hémacélinose. Montpellier, 1821. - Bauer, De purpura hœmorrhagica! H&\k, 1828. — Cazalis, Revue méd., 1831. — Arloing, Du scorbut aigu (Journ. de la Soc. deméd. de Bordeaux, 1837).— Nat. Guillot, Gaz. Mp., 1840.— Gostes, Journ. de méd. de Bordeaux, 1849. — Koerte, De purpura. Berolini, 1841. — E Gintrac, art. Hèmorrhée pétéchiale, in Cours théorique et clinique de path. interne, IlL Paris, 1853. — Trousseau, Journ. de méd. et chir. prat., 1855. — Bucquoy Du purpura, thèse de Paris, 1855. _ Trabocco, Porpora emorragicain seguito di doppia terzana (Il Severino, 1856). - Brandis, Ueber Purpura hœmorrhagica (Deutsche Khnik, 1856). - Lees, Dublin Hosp. Gaz., 1857). - P.ngault, Ballet. Soc. méd. oihers, 1857.— Charcot, Purpura hœmorrhagica et tuberculisation générale aiguë
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■doit pas être confondue avec les éruptions pourprées syniptomatiques des maladies du cœur, des fièvres éruptives et typhiques, du rhumatisme articulaire {purpura symptomatique) , a pour caractères fondamentaux une éruption de taches sanguines {purpura), et une disposition aux hémorrhagies multiples ; ces caractères, elle les possède en commun avec le scorbut, mais elle en dillère par ses causes beaucoup moins spéciales et moins saisissables ; — par sa marche ordinairement plus rapide (scorbut aigu de quelques auteurs); — par l'absence de stomatite fongueuse ; — par l'absence des infiltrations et des exsudations dans le tissu sous-cutané et intermusculaire; — parla présence de la fièvre, qui est très-fréquente. On a dit que le morbus maculosus diffère encore du scorbut par l'absence d'hémorrhagies dans les séreuses; cette proposition est trop absolue. Dans la maladie de Werlhof, des collections séro-sanguinolentes ont été vues dans la plèvre, le péritoine, les méninges; on a même observé aussi l'injection du tissu spongieux des os, et tout ce qu'on peut dire, c'est que ce groupe de lésions est relativement rare. — En présence de ce tableau comparatif, il me paraît difficile de ne pas admettre que le purpura et le scorbut sont deux variétés ou deux degrés d'une seule et môme maladie, dont le trait essentiel •est une diatiiése hémorriiagique accidentelle.
Tandis que les causes du scorbut permettent d'invoquer comme fait préalable une altération du sang, celles du purpura n'autorisent pas la même conclusion pour la totalité des cas, vu que la maladie apparaît soudas, méd. Paris, 1857). — Barbieri, Maie macchiato emorragico, etc. (Gazz. med. Hat. Lombardia, 1857). — Virchow, Ueber hdmorrhagische Zustânde {Deutsche Klinik, 1859). — Hardy, Dublin Hosp. Gaz., 1859. — Milscuewsky, Ueber morbus mac. Werlhofii (Varge's Zeits., 1859).
Zane, Sassier, Bertet, Pons, Sur le traitement par le pcrchlorurc de fer {Union méd., 1860). — BouiLLADD, Devergu:, Girert, Malgaicnk, Piorry, Poggiale, Trousseau, Même sujet {Bullet. Acad. de méd., 1860). — Munilla, Thèse de Paris, 1861.
— Stieldorff, Thèse de Strasbourg, 1864. — Burkley, A case of purpura hœmorrhagica {New-York med. liecord, 1866). — Français, Obs. de purpura hœmorrhugica ayant succédé à une gale {Gaz. méd. Lyon, 1866). — Bouchvt, Nature et traitement du purpura hœmorrhagica {Gaz. hâp., 1867). — Renault, Union méd., 1867.
— Molitor, Purpura hœmorrhagica. Mort {Arch. méd. belge, 1868). — Lederer, Fdlle von Morbus maculosus Werlhofii {Wiener med. Presse, 1868).— Henoch, Ueber den Zusammemhang von Purpura und Intestinalstbrungen (Berlin, klin Wochen., 1868). — Bauer, Ueber Purpura und die Anwendung des Secale cornutum dagegen (Deutsche Klinik, tWS)* — W. Bolin, Fall af morbus maculosus Werlhofii {Upsala Uikarerorenings Forhandlingar., 1868). — Vignancour, Maladie de Werlhof, U.èsc 4e Paris, 1869. — Drechsler, A case of purpura {St. Louis med. and sur g. Journal, 4869).— Biggs, Pathology and trcalment of purpura-m in {New-Or leuns Journ. of Med., 1869).
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vent chez des individus dont les conditions de vie sont absolument bonnes ; il est donc vraisemblable que la disposition hémorrhagique résulte d'une fragilité anormale des capillaires de la peau et des muqueuses; par suite, ces petits vaisseaux ne peuvent résister à la pression du sang; ils se rompent sur certains points, et sous Tépiderme et dans le derme la rupture est suivie d'une petite effusion sanguine, qui produit la tache caractéristique. Les causes de cette fragilité des capillaires sont obscures ; Henoch l'attribue à une paralysie des nerfs vaso-moteurs, et il invoque à l'appui de son opinion les bons effets qu'il a obtenus du seigle ergoté, agent qui excite la contraction des petits vaisseaux. — D'autres attribuent les hémorrhagies à des embolies capillaires multiples, qui déterminent, par surcroît de pression collatérale, la rupture des vaisseaux restés perméables ; cette interprétation a pour elle des faits bien observés, mais elle ne me parait pas s'appliquer à la maladie de Werlhof ; elle concerne les taches sanguines ou pétéchiales que l'on voit survenir dans le cours des maladies du cœur; or, c'est là, je le répète, un purpura symptomatique étranger au morbus maculosus. — En fait, la question pathogénique n'est point encore résolue.
Les causes du purpura hœmorrhagica sont peu précises ; l'âge de un à trente ans y est le plus exposé, mais le sexe et la constitution sont indifférents. Les faits nombreux, savamment analysés par Gintrac dans son remarquable travail, permettent de signaler comme causes, ou plus exactement comme conditions antécédentes, les saisons froides, l'habitation de logements froids et humides, les impressions morales tristes (dans trois cas la maladie est apparue à la suite d'un accès de colère), puis un certain nombre de circonstances pathologiques ou antihygiéniques qui sont, pour la plupart, de nature à exercer une influence débilitante sur l'organisme : les principales de ces circonstances sont la dysménorrhée et l'aménorrhée, l'allaitement prolongé, les accouchements difficiles et répétés, les fièvres éruptives, l'érysipèle, l'urticaire; il est bien entendu qu'il s'agit, dans ces trois derniers cas, d'un purpura développé après la fièvre exanthématique, et non pendant son cours. Français a signalé le développement d'un purpura après une gale rebelle; on l'a vu après un traitement prolongé par le mercure, après l'inhalation des vapeurs de ce métal; enfin, le morbus maculosus est très-souvent précédé d'un catarrhe gastro-intestinal.
Les symptômes caractéristiques sont des taches sanguines avec plaques ecchymotiques, et des hémorrhagies multiples, parmi lesquelles les plus fréquentes sont l'epistaxis, l'hémoptysie, l'entérorrhagie, l'hémorrhagie par la bouche et le pharynx, et l'hématurie. — Les pétéchies sont le symptôme initial, ou bien elles sont précédées, durant quelques jours, ôcfièvre, de courbature, de céphalalgie, souvent aussi de nausées et de vomissements, Au bout de quelques jours, un peu plus tôt, un peu plus tard.
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apparaît la disposition hémorrhagique, et l'état général est dès lors subordonné à l'abondance et à la multiplicité des hémorrhagies.
La guérison est la terminaison la plus fréquente; elle a lieu dans les deux tiers des cas au moins, mais après une durée qui varie de six jours à cinq mois (Gintrac). — La mort survient presque dans le tiers des cas (61 fois sur les 199 faits analysés par Gintrac), et cela du septième au trentième jour. Lorsque la mort est rapide, elle est précédée de symptômes typhoïdes très-accusés ; la fièvre est forte et continuelle ; il y a des douleurs dans les organes où siègent les hémorrhagies, la langue est sèche et fuligineuse, l'adynamie est complète. Dans les cas à durée plus longue, la fièvre n'est pas continuelle, elle peut même tomber tout à fait ; il n'y a pas d'état typhoïde proprement dit, et les malades succombent dans le collapsus, tués par les pertes de sang. Cet épuisement peut survenir assez vite même chez un individu robuste; la femme dont W. Bolin a rapporté l'histoire était de bonne constitution ; elle avait une hygiène excellente, et pourtant elle a été tuée en trois semaines par la maladie de Werlhof : l'autopsie n'a révélé d'ailleurs aucune particularité insolite.
DIAGNOSTIC
]. e diagnostic de l'hémorrhéc pétéchiale n'offre aucune difficulté; les hémorrhagies diffuses qui accompagnent les taches distinguent le purpura ha?morrhagica, soit des dermatoses appelées purpura simplex, purpura urticans , soit des éruptions sanguines symptomvtiques des maladies hépato-spléniques, des maladies du cœur, des obturations veineuses, etc. Dans ces caslà, tout est borné aux phénomènes cutanés. — L'hémophilie (1) est une diathèse hémorrhagique permanente, héréditaire ou innée, qui persiste le plus souvent jusqu'à la mort; elle se déclare avant l'âge de vingt ans, elle n'a
(1) Alsaharavius, Liber theoreficœ, nec non praclic"; e manuscripto arabica latine versus a Paulo Ricio. Vindcl, 1519. — Medic. Ephcrneridcn. Obérante, 1793. — Otto, New-York médical Repository, 1803. — Ueynell Coates, The American medi and surrj. Journal, 1828. — IL Blagden, Fatal hœmorrhagc from the extract of a tooth (Med. chir. Transacl., VIII). — Hopff, Vcber die Hœmophilie. Wurzburg-, 1823. — CcWBADT, De morbo maculoso hœmorrhagico. Gôttingen, 1829. — Sciimidï Muller, De hœmorrhœa. Erlangœ, 1829. — Schliemato, De dispositione ad hœmorrhagias perniciosas laereditaria. Wirceburgi, 1831 . — Rueber, De dispositione ad hœmorrhagias lethales hœreditaria. Bcrolini, 1832. — Leiœiit, Arch. gén. de méd., 1337, _ Gabriel, De hœmorrhagia hereditaria. Bcrolini, 1839. — Tahdieu, Arch. de méd., 1841. — Dequevauvillkr, Thèse de Paris, 1844. — Woi.it, Thèse de Strasbourg, 1844. — Bordmanx, Thèse de Strasbourg, 1851 (contient les faits de
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pas de cause appréciable, elle est propre à certaines contrées, savoir, par ordre de fréquence décroissante : l'Allemagne, l'Amérique du Nord, la Suisse orientale, l'Angleterre, la Fiance; par ces caractères elle diffère de la diathèse hémorrhagique temporaire et accidentelle qui constitue le scorbut et le purpura boemorrbagica.
TRAITEMENT
Le scorbut est justiciable de la propbylaxie au point que le succès est certain du moment que toutes les conditions requises sont réalisées ; une bonne alimentation à la fois végétale et animale, une eau fraîche et pure, du vin ou de la bière en quantité convenable, comme boisson habituelle, de temps en temps un peu d'eau-de-vie, et, s'il est possible, des fruits acides, des vêtements chauds et secs, l'exercice en plein air, voilà ce qui est nécessaire pour prévenir la maladie aussi bien sur mer que sur terre.
Pour traiter le scorbut confirmé, il faut avant tout supprimer les causes qui lui ont donné naissance ; puis faire prendre les sucs frais des plantes dites antiscorbuliques : cresson, chou, moutarde, raifort, cochléaria, et des limonades végétales (citrons, oranges). Du vin, une alimentation substantielle, d'où sont exclues les viandes salées et la chair de porc, complètent le traitement, qui doii être longtemps continué. La stomatite exige l'emploi de quelques moyens topiques ; on peut toucher les gencives avec l'acide chlorbydrique, mais si l'on intervient dès le début, cette cautérisation est rarement nécessaire, j'ai réussi constamment jusqu'ici au moyen de lotions fréquentes avec le liquide suivant que je recommande expressément : Décoction de quinquina, 500 grammes. — Alcoolature de cochléaria, 60 gr. — Chlorate de potasse, 10 gr. — Sirop antiscorbutique, 100 gr. — Les ulcères cutanés doivent être pansés avec de l'alcool camphré coupé de macération de quinquina; et dans la période des hémorrhagies diffuses il convient de donner à l'intérieur le perchlorure de fer et l'eau-de-vic. —
Wachsmuth). — E. Gittrac, Batii. interne, t. III. Paris, 1853. — Schnepf, Gaz. méd. Parti, 1855. — Magnus Huss, Arch. gén. de méd., 1857. — Gavoy, Thèse de Strasbourg, 1861. — Gerken, De hœmophilia. Berolini, 1863. — Winkler, De hœmophilia.. Berolini, 1863. — Beikr, De hœmophilia. Berolini, 1864. — Saint- Vel, Union méd., 1865. — Giraudeav, Thèse de Paris, 1866, — Durham, A case of hœmorrhagic diuthesis (Gvg's Hosp. Reports, 1868). — IIeath, Two cases of hereditary hœmorrhagic diathesis (Brit. med. Journal, 1868). — Delmas, Hémophilie héréditaire remontant à la quatrième génération (Journ. de méd. de Bordeaux, 1868;.
Reinert, Ueber Hàmophilie. Gôtlingen, 1869. — Gastak, Montpellier méd., 1869. — Assmann, D e Mmophilie. Berlin, 1869. — Higgixbotuam, Zwei Bcobachtungen ùber Bluter (Petersb. med. Zeits.; 1869). — Cousins, Med. Times and Gaz., 1869.
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11 va de soi que tout traitement spoliateur est nuisible, et que les vésicatoii es doivent être laissés de côté en raison de la tendance aux ulcérations.
Le purpura réclame les mêmes moyens hygiéniques; pour ce qui est de la médication proprement dite, les préparations de quinquina et les acides minéraux (limonade sulfurique, élix.ir acide de Haller) déjà recommandés par Werlhof, sont vraiment utiles, surtout si le traitement est précoce ; il est bon de faire prendre en même temps de la glace, du vin et de l'eau-de-vie en quantité proportionnelle à l'intensité des accidents, et à l'état général des malades. Le perchlorure de fer à la dose quotidienne de vingt à quarante gouttes a été justement préconisé ; enfin Henocb a obtenu trois guérisons dans trois cas fort graves avec le seigle ergoté à bautes doses; et fort d'une longue observation dans une contrée où le purpura est fréquent, Bauer recommande avec insistance cette même médication.
CHAPITRE IV
SCROFULOSË.
La scrofulose ou scrofule (1) est une dystropuie constitutionnelle a produits polymorphes (dicithèse polygénique de Gintrac), dont les manifestations, de nature inflammatoire pour la plupart, occupent les ganglionslympbatiques,
(1) Synouymes : Scrofule; — Humours froides; — Écrouelles ; — Strmuc.
Richard Wiseman, Several chirurg . Treatises. London, 1676. — Faure, Bordeu, Charmetton, Goursaud, Majaui.t, Prix de l'Acad. roy. de chirurgie, III, 1757. — Lalouette, Traité des scrophulcs. Paris, 1780. — Kortum, Commentarius de vitic scrofuloso. Lemgoviœ, 1789. — Leurs, In Journal de Sklillot, 1797. — Baumes, Traité sur le vice scrofuleux. Paris, 1805. — Hufeland, Traité de la maladie scrofuleuse (trad. de Bousquet). Paris, 1821. — A. Pljol, Méd. pral. (édit. de Boisseau). Paris, 1823. — Lepelletier, Traité de la maladie scrofuleuse. Paris, 1830. — Baudelocque, Études sur les causes, la nature et le traitement de la maladie scrophideu*e. Paris, 1834. — Jolly, Revue méd., 1835. — Négrier, Arch. gèn. fie méd., 1841. — Scharlau, Die Scrophelkrankheit. Berlin, 1842. — Bredov, Ueber die Scrop/mlsucht. Berlin, 1843.— Lugol, Recherches et observations sur les causes des maladies scrofuleuses. Paris, 1844. — Quiet, Revue méd., 1844. — Guersant, Dict. en 30 vol. Paris, 18'i4. — Tyier Smith, On scrofula; ils nature, causes and treatment, etc. London, 1844. — Milcent, De la scrofule. Paris, 1846.— Mortimer Glover, On the puthology and treatment of scrofula. London, 1846. — Puillips, Scrofula, its nature, its causes, etc. London, 1846. — Legrand, De l'analogie et des différences entre les scrofules et les tubercules. Paris, 1848. — Lebert, Traité pratique des
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la peau, Ifs muqueuses, le tissu cellulaire, les tissus ostéo-fibreux et les viscères.
Il est rare que tous ces effets de la diathèse soient présents à la fois, il n'est pas moins rare qu'elle se traduise par une seule localisation (scrofule fi.re primitive de Milcent). Ces déterminations diverses se succèdent ordinairement suivant un ordre régulier, des parties superficielles aux profondes, de manière que les premiers actes visibles de la maladie se passent dans les ganglions lymphatiques et le tégument externe ; les manifestations subséquentes intéressent les muqueuses et le tissu conjonctif ; les plus tardives atteignent le squelette et les viscères ; cette marche qui n'est pas constante, mais qui est assez fréquente pour être considérée comme le type normal, permet de reconnaître à l'évolution de la scrofulose trois périodes, dont la durée et la gravité vont croissant de la première à la troisième. Alors même qu'elle ne parcourt pas la totalité de ses phases, la scrofule est une maladie essentiellement chronique , et si Sauvages a pu parler de scrofule fugace, ce n'est que par comparaison avec les formes indéfiniment prolongées de la scrofule osseuse et viscérale.
GENÈSE ET ÉTIOLOG1E.
De même que la diathèse tuberculeuse, la scrofuleuse est héréditaire, innée ou acquise. — La scrofule héréditaire est transmise directement par des parents scrofuleux ; cette hérédité est fréquente, mais non constante, on a
maladies scrofuleuses et tuberculeuses. Paris, 1849. — V. Duval, Traité théorique et pratique de la maladie scrofuleuse. Paris, 1852. — E. Gintrac, Pathologie interne. Paris, 1853. — Hardy, Leçons sur les maladies de la peau. Paris, 1858. — Bazin» Leçons SUP fa scrofule. Paris, 1861. — Grimeli.i, La scrofola conriderata air estent» quale farcino ail' interno quale morva (Gaz. med. italian., 1862).— Bahrei.ey, Dcgli ospizi marini per gli scrofolosi (Ahn. di med. Milano, 1862). — Castiglioni, Délia scrophofa o malattia scrofolare. Milano, 1862. — Milani, Su/la scrofola. Milano, 1862. — Sciiun, Ueber scrophulôse Abscesse vnd Geschwûre (Wiener allg. med. Zeitwtg, 1863). — Ogle, On cases of scroplndous deposit ivithin the spinal canal (Beale's Archiv, 1864). — Desnos, art. Angine, in Nouv. Dict. de mèd. et chir. i)rat. , II, 1865.
— Hérard, Diagnostic différentiel de la scrofule et de la syphilis (Union mèd., 1865).
— Sigmi nd, Ueber die Smsere Anmendung der IodgûUâpfeltinktur bei Drùsenentzûn~ dungen (Wiener med. Wochen., 1 865). — Rarl, Zur Lehre von der Scrofulose (Wochenbt, der Gesell. d. Wiener Aerzfe, 1866). — Dickson, Scrofulosis and tuberculosis (New-York med. Bec, 1867). — Paget, On saule scrofula (St. Bartholom. Hosp. Reports, 1867).— Balman, On scrofulous diseuses ofthe external lymphatic glands , etc. (The Lancet, 1867). — Uodolfi, Trattamento marittimo in San Mario di Narri agit scrofolosi di Breseia nel 1868 (Gaz. med. ital. Lomb., 1869).
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même vu la maladie présenter la transmission alternante, c'est-à-dire épargner une génération pour frapper la suivante. Contesté par Lugol, le fait est établi par les observations de Thompson et de Tyler Smith. — La scrofulose innée (souvent confondue avec l'héréditaire) frappe les enfants issus de parents trop âgés, de mariages consanguins, ou bien de parents affectés de quelque maladie cachectique (tuberculose, syphilis, cancer). 11 va sans dire que les enfants procréés dans ces conditions ne sont pas tous nécessairement serofuleux; par contre, dans quelques cas où l'innéité de la scrofule est démontrée par la précocité des accidents, il est impossible d'en faire remonter l'origine aux parents. — La scrofulose acquise est le résultat de certaines conditions hygiéniques qui sont d'autant plus puissantes qu'elles sont réunies en plus grand nombre, et agissent sur un individu plus jeune : l'allaitement insuffisant ou de mauvaise qualité, l'allaitement artificiel, le sevrage précoce, le défaut d'aération et d'exercice, l'alimentation malsaine, le travail physique prématuré ou excessif, sont les principales de ces conditions étiologiques ; leur action nocive est d'autant plus prompte et plus certaine, qu'elles atteignent des sujets à constitution plus délicate; l'influence longtemps attribuée au tempérament lymphatique est beaucoup moins positive.
Tandis que la scrofule héréditaire et la scrofule innée peuvent révéler leur présence dès les premiers mois qui suivent la naissance, la scrofule acquise se manifeste le plus souvent à la suite de la première dentition, et s'accroît dans la période de trois à sept ans. La maladie débute rarement après l'âge de la puberté ; mais il est fréquent en revanche de voir survenir des lésions scrofuleuses plus ou moins profondes chez des jeunes gens et des adultes qui ont présenté dans l'enfance les déterminations superficielles, et qui sont ensuite restés plusieurs années sans manifestation de la diathèse.
Dans bon nombre de cas, l'éclosion visible de la scrofule est spontanée, elle n'est imputable qu'à l'accroissement de la prédisposition; dans d'autres circonstances elle est déterminée par quelque influence accidentelle ou .pathologique, qui fait office de cause occasionnelle: les contusions, les entorses et les fractures; les fièvres éruptives, surtout la rougeole; la fièvre typhoïde e1 la syphilis sont les plus puissantes de ces causes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions de la scrofule portent sur les ganglions lymphatiques, la peau, les muqueuses, les os et les viscères. Ces lésions sont, pour la plupart, le résultat de processus inflammatoires, et quoi qu'on ait pu dire, ces altérations ne présentent aucun caractère objectif qui en démontre par lui seul l'origine scrofuleuse. C'est dans les attributs constitutionnels de l'individu affecté,
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c'est.dans la spontanéité apparente des manifestations, dans la lenteur de leur inarche, dans leur ténacité opiniâtre, c'est dans leur coexistence et dans leur succession que doivent être puisés les éléments de jugement. Du reste, les lésions fort diverses qui appartiennent à la maladie scrofuleuse n'ont aucun caractère anatomique spécial; ce sont des lésions communes,
il suffira de les énumérer.
Les glandes lymphatiques du cou, des aines, des aisselles, des bronches, du mésentère, sont atteintes isolément ou en bloc. La lésion n'est pas toujours la même : c'est souvent une hyperplasie simple, c'est-à-dire une multiplication des éléments cellulaires normaux. S'il y a participation du réseau conjonctif, les ganglions forment tantôt des tumeurs isolées, tantôt des masses fusionnées, tantôt des cordons moniliformes (sarcome scrofuletix de Lobstein et Langenbeck). En raison de sa nature, cette lésion est réparable, et les glandes peuvent revenir à leur volume normal; mais cette évolution favorable n'est pas la seule possible. Les ganglions modifiés par l'hyperplasie cellulaire deviennent souvent le siège d'un véritable processus inflammatoire ; l'inflammation aboutit tantôt à une supputation lente avec décollement de la peau, formation de trajets fistuleux et cicatrices déprimées indélébiles; tantôt à la caséification partielle ou totale du ganglion. Ces produits caséeux ont été, et sont encore souvent imputés à une tuberculisation préalable des glandes, encore bien qu'on ne trouve nulle part de granulations caractéristiques. Dans d'autres cas, on constate la présence de tubercules dans les ganglions, les os ou les viscères ; ces faits., qui démontrent simplement la coexistence possible des deux diathèses, ont été le point de départ d'une théorie erronée, celle de l'idendité des deu\ maladies. — Indépendamment de ces lésions qui apparaissent spontanément sans foyer d'inflammation de voisinage, le système lymphatique présente chez les scrofuleux une impresionnabilité morbide toute spéciale, par suite de laquelle les ganglions s'enflamment et suppurent, à l'occasion des irritations les plus légères du tégument externe ou muqueux.
Les manifestations cutanées appartiennent aux dermatites vésiculeuses et pustuleuses (eczéma, impétigo), rarement aux dermatites sèches et papuleuses. Elles ont pour siège de prédilection la face, le cuir chevelu, la région rétro-auriculaire ; un impétigo persistant de l'orifice nasal antérieur avec pustules saillantes, croûtes jaunâtres épaisses, et ulcérations de la muqueuse nasale est une des formes les plus caractéristiques. Dans lespériodes avancées de la scrofule, la dermatite devient souvent profonde et ulcéreuse, et l'on observe le lupus ; il siège aux ailes du nez, sur les joues, plus rarement au cou, sur le tronc, sur les membres, et chez la femme, aux parties génitales.
Les lésions des muqueuses occupent souvent les points où la muqueuse se continue avec le tégument externe, et tandis que la première présente les
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altérations d'une intlanunation catarrhale chronique, Le second est affecté de l'une des éruptions qui viennent d'être indiquées : ainsi, l'impétigo labial coïncide avec un coryza rebelle, une otite externe avec l'eczéma rétro-auriculaire, une conjonctivite catarrhale avec l'eczéma des joues. Le coryza chronique, qui est un des phénomènes les plus constants, conduit facilement à l'ulcération et à l'ozone; dans quelques cas, c'est une rhinite postérieure qui est observée. — Des muqueuses plus profondes sont également atteintes ; celles du pharynx, des bronches, de l'intestin, sontcelles qui sont le plus fréquemment prises, la muqueuse génito-urinaire l'est un peu moins souvent. Dans tous ces cas, l'altération débute par une inflammation catarrhale tenace qui présente, dans certaines régions, notamment dans le pharynx et les bronches, une tendance marquée à la destruction ulcérative du tissu. De là, dans les fosses nasales et le pharynx des ulcérations fort difficiles à distinguer des ulcères syphilitiques; de là, pour le catarrhe bronchique, un danger tout spécial : le processus superficiel d'abord gagne en profondeur, atteint les lobules des poumons, et y provoque une inflammation ulcéreuse qui, en l'absence de tuberculose véritable, produit tous les phénomènes et expose à tous les périls de la phthisie pulmonaire. En Cé sens, on ne peut douter de l'existence d'une phthisie scrofuleuse, mais ce n'est point un motif suffisant pour admettre une tuberculose scrof uleuse. Cette question de rapports entre la scrofule et la tuberculose a été précédemment étudiée, je me borne à la rappeler ici.
Les organes des sens sont très-communément affectés; dans les yeux, la conjonctivite palpébrale et bulbaire, l'inflammation des glandes de Meibomius, les blépharites, sont des manifestations très-fréquentes; la kératite est déjà plus rare, et quoiqu'elle reste souvent superficielle, elle détermine dans d'autres cas des érosions, et plus tard des cicatrices opaques. — Les localisations auriculaires ne sont pas toujours bornées à l'otite externe catarrhale dont il a été question; l'otite moyenne avec perforation du tympan n'est pas rare, et fréquemment aussi on observe la carie du rocher, avec toutes ses conséquences. L'otite scrofuleuse, quel qu'en soit le siège, est souvent double.
Dans le tissu cellulaire, des abcès froids, dans le squelette, les hydarthroses chroniques, la synovite fongueuse et la tumeur blanche, les périostites, les ostéites, avec carie ou nécrose consécutive, complètent le tableau anatomique de la scrofule commune.
La scrofulose viscérale est plus rare parce qu'elle représente la période la plus avancée de la maladie, et qu'un traitement convenable réussit le plus souvent à prévenir ces déterminations ultimes delà diathèse. Ici encore les altérations n'ont rien de spécifique par elles-mêmes, elles ne démontrent point la scrofule, elles ne tirent cette signification que des conditions antérieures de l'individu ; c'est-à-dire que ces lésions ne doivent être
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dites scrofuleuses que lorsqu'elles prennent naissance chez un malade «fui a présenté des manifestations positives de scrofule superficielle, muqueuse ou osseuse. Les altérations viscérales de la scrofule sont la bronchite et la pneumonie (phthisie) caséeuses, la dégénérescence amyloide des reins et du foie et la dégé né ration caséeuse des capsules mrrénales.
L'état du sang est mal connu ; il est séreux, pauvre en globules (Nicholson), et d'après Mortimer Glover la fibrine, loin d'être diminuée comme on le pense généralement, serait normale, ou même accrue dans la proportion de 3 à 5 pour 1000.
SYMPTOMES ET MARCHE
Après les détails précédents, il ne me reste pour compléter l'expose synthétique de la maladie scrofuleuse qu'à en indiquer les caractères extérieurs, la marche et les terminaisons.
On a désigné sous les noms de constitution scrofuleuse ou mieux habitus scrofuleux, l'ensemble des particularités distinctives que présentent les individus menacés de scrofulose ; l'apparition de ces caractères précède les accidents pathologiques proprement dits, et ils fournissent un précieux avertissement, qui permet d'instituer une médication précoce et quasi préventive. Tout cela est vrai, mais il faut se souvenir que l' habitus prémonitoire est loin d'être constant ; Leberl ne l'a trouvé complet et évident que 81 fois sur 537 cas. La constitution scrofuleuse n'a pas constamment les mêmes attributs extérieurs; les sujets sont toujours débiles, mais les uns ont de l'embonpoint et par conséquent une nutrition lente, les autres n'ont pas ou ont peu de graisse, c'est-à-dire que la combustion nutritive est d'une activité anormale. Dans ces deux types dont le premier appartient à la scrofule torpide, le second à la scrofule irritative, les caractères de l'habitus sont différents; ils ont été très-bien indiqués par Canstatt : « Dans la première forme, la tête est volumineuse, les traits sont grossiers, le nez et la lèvre supérieure sont tuméfiés, le menton est étalé et aplati, le ventre est saillant, le cou est gros, déformé par des saillies glandulaires, les tissus sont mous et comme spongieux. Dans la forme irritative, la peau est remarquablement blanche, elle rougit avec une extrême facilité, elle est d'une si grande finesse, qu'elle laisse apercevoir par transparence les veines rosées ou bleuâtres qui courent au-dessous d'elle, les joues et les lèvres sont d'un rouge vif, les sclérotiques minces et translucides ont une teinte bleue, ce qui donne au regard quelque chose de noyé et de langoureux ; les muscles sont grêles et flasques ; le poids du corps est petit eu égard au volume, ce qui tient à la faible pesanteur des os ; les dents bleuâtres sont belles et brillantes, mais étroites et longues, les cheveux sont mous. «Quelques traits
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peuvent être ajoutés à ce tableau ; dans les deux formes les individus sont sujets dès l'enfance aux coryzas, aux angines, aux ophthalmies; ils ont des écoulements d'oreilles, des engelures, la moindre excoriation cutanée amène l'engorgement des ganglions correspondants ; d'autres ont de trèsbonne heure des éruptions vésiculeuses ou pustuleuses; tous sont nonchalants, peu énergiques; résistant mal à la fatigue, ils l'évitent; les organes digestifs fonctionnent mal, il y a fréquemment de la diarrhée; les instincts génitaux s'éveillent tardivement, la menstruation est différée et difficile ; selon les observations de Lugol, les femmes serofuleuses avortent plus fréquemment que les autres.
La scrofule débute rarement dans les premiers mois de la vie, cependant elle peut déjà s'accuser alors par des éruptions impétigineuses rebelles de la face et du cuir chevelu (croûtes de lait) ; au moment de la dentition, des exanthèmes de même nature (gourmes) rappellent ou signalent la présence de la maladie, puis surviennent les maux d'yeux interminables, les suintements derrière les oreilles, des érythèmes, des engelures qui aboutissent presque fatalement à l'ulcération, des écoulements muqueux par le nez, les oreilles, la vulve. Il n'est pas rare d'observer des vomissements, de la diarrhée qui alterne avec de la constipation; Kortum et Hufeland ont indiqué des accès fébriles irréguliers.
Vers la seconde dentition apparaissent, un peu plus tôt, un peu plus tard, les engorgements ganglionnaires avec leurs allures variables (voy. anat. path.), et alors aussi on peut observer divers complexus symptomatiques qui dépendent du siège des tumeurs glandulaires (carreau, ganglions bronr higues). Dans le même temps, ou seulement après la seconde enfance, surviennent les dermatoses connues sous le nom générique de scrofcjlides (scrofuloses de Fuchs). Affectant de préférence la face et le crâne, elles peuvent néanmoins siéger ailleurs; les formes érythémateuses, vésiculeuses, pustuleuses, sont les plus communes ; les tuberculeuses viennent ensuite, les papules et les squames sont fort rares. La coloration des scrofulides est terne, fauve, d'un rouge livide, ou bien elles ont une teinte violacée; elles ne donnent lieu à aucune douleur, ne provoquent pas de démangeaisons; ce sont des lésions torpides dont la marche est excessivement lente, et la persistance telle, que la durée peut se compter par années. En général, les dermatites sont d'autant plus profondes que la scrofule est plus ancienne, de sorte que pour les déterminations cutanées l'ordre de l'apparition est celui aussi de la gravité croissante ; quand la série est complètement parcourue les éléments qui la composent se succèdent d'ordinaire ainsi: érythème, eczéma, impétigo, eclhyma- et rupia, enfin lupus (ulcéreux, tuberculeux ou hypertrophique). Mais il s'en faut que cette série soit toujours réalisée, et même dans des scrofules très-graves, les dermatoses peuvent être bornées à une ou deux espèces.
JACCOUD. u' — 5^
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Dans bon nombre de cas, la maladie est limitée à ses manifestations superficielles; mais souvent aussi elle dépasse cette première phase, elle donne lieu aux localisations sous-cutanées (abcès froids ) et muqueuses qui constituent la période secondaire ; pour aboutir enfin, dans les cas les plus fâcheux, aux déterminations osseuses et viscérales qui forment la période ultime ou tertiaire. Lorsque la scrofule présente cette évolution complète, elle n'a pas, ordinairement du moins, une marche continue ; après chaque période il y a un temps d'arrêt caractérisé tantôt par la persistance des phénomènes pathologiques propres à la phase qui finit, tantôt par un état de santé parfait en apparence. Cette interruption peut durer des mois, des années, et lorsque après cet intervalle apparaissent les accidents d'une période plus avancée, l'interprétation exacte n'en est possible que par une anamnèse précise et rigoureuse.
Le pronostic de la scrofule est grave en raison de la durée et des rechutes, en raison de la transmission héréditaire, en raison du danger plus ou moins prochain auquel elle expose le patient. Si la maladie ne tuait que par l'épuisement, résultat des suppurations osseuses et de la diarrhée colliquative, la rareté de cette terminaison pourrait atténuer le pronostic, mais la situation est autre : en fait, la scrofule peut tuer parla tuméfaction des ganglions bronchiques; — par Y adénite mèsentèrique (carreau); — par pneumonie et phthisie caséeuse; — par péritonite consécutive aux lésions du mésentère ; — par épuisement et cachexie, avec ou sans hydropisies ; — enfin par l'altération amyioîde des reins ou du foie. Voilà plus de raisons qu'il n'en faut pour obscurcir le pronostic général; quant au pronostic de chaque cas en particulier, il est subordonné à la période delà maladie, à la multiplicité des lésions et à la marche des accidents : la forme irritative dans laquelle les périodes se succèdent rapidement , sans interruption notable, dans laquelle on observe parfois des accès fébriles, est plus grave que la forme torpide dont les allures sont précisément opposées. D'un autre côté, la scrofule héréditaire et la scrofule sénile sont plus redoutables que les autres variétés étiologiques.
Le diagnostic, je le redis encore, ne peut être éclairé que par les oommémoratifs, les conditions individuelles des malades, la marche et l'enchaînement des phénomènes, parles résultats de la médication ; il n'y a pas de critérium positif dans les caractères propres des lésions. L'affection parcinomorveuse et la syphilis sont les deux maladies avec lesquelles le diagnostic différentiel doit surtout compter.
MALADIE D'ADMSON.
MALADIE BRONZÉE
TRAITEMENT
Le traitement de la scrofulose est avant tout hygiénique, et il doit être institué avant tout accident, chez les individus dont l'habitas extérieur et la constitution font craindre le développement de la maladie. L'habitation à la campagne dans une région élevée et en bon air, l'exercice, la gymnastique, l'équitation, les bains de mer ou de rivière, une alimentation substantielle, presque exclusivement animale, voilà les bases de I'hygiène. Celles de la médication sont fournies par les toniques amers (gentiane, feuilles de noyer, quinquina); par Y huile de foie de morue et par les préparations d'iode; pour ces dernières on peut, à l'exemple de Lugol, se servir de la teinture alcoolique (4 à UO gouttes, une ou plusieurs fois par jour), ou bien de l'iodure de potassium; mais je donne la préférence à Yiodure de fer qui est commodément administré sous forme pflulaire. Les eaux minérales sulfureuses (Pyrénées, Aix, Schinznach), les eaux iodo-bromo-chlorurées (notamment celles de Kreuznach, Saxon, Uriage, Wildegg, ÎNauheim, Hombourg, Kissingen, Lavey, Salins) sont d'une efficacité bien positive, les premières dans la phase des manifestations cutanées, les autres dans les scrofules muqueuses et osseuses. Bon nombre de lésions locales exigent l'intervention d'un traitement chirurgical.
CHAPITRE V
Hii.IiA.0IE D'ADDISO*. &- MALADIE eiMWZKI].
On désigne ainsi une maladie cachectique caractérisée par une lésion des capsules surrénales et des ganglions semi-lunaires, par la coloration
(1) Addisos, On tlie constitv.tional and locnl Effects of diseuse of the suprarenal capsules. London, 1855. — Hitchixsox, Serins ilhtstrating the connexion between brnnzed skin and disease of the supra ?'enal capsules [Med. Times and Gaz., 1855-1 Sôij). — Lasegie, Arch. gén. de méd., 1856. — Metteniieimer, Beitrag zur Cosuistik der Addisonschen Krankheit (Deutsche Klinik, 1856). — Mingoni, Slruna forma morbosa du alterazionc délie capsule surrenali (Gaz. med. ital. Lomb., 1856). — TAvi.on, The snnburnt appearance of the skin as an early diagnostic sgmptom ofsuprarenul capsule. New- York, 1856. — Brown-Séquard, Vulpian, Gratiolet, Philipeaux, Compt. rend àeeu '. Se. 1856-1857. — Vincnow, Zur C hernie der Nebennieren (Dessen A rchiv , 1857). — Die Broncekrankheit (Canstatt's Jahresbericht, 1856-1858). — Da.nner, Arch. gén. de méd., 1857. — Torresini, Gazz. med. ital. Lombardia, 1857. — Tigri, Gaz. med. ital. Toscana, 1855-1857. — Lo Sperimcntale, 1858. — Gubian, Gromier, Gaz. méd. de Lyon, 1857. — Seligsohn, De pigmentis pnthologicis ne morbo Addisonii. Bero-
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brune ou bronzée de la peau, par des troubles gastriques, et par une asthénie qui va croissant jusqu'à ce qu'elle tue. C'est pour rappeler ces caractèresque j'ai proposé les dénominations de mélanodermie asthenique ; — asthénù surrénale; entendant sous cette qualification non pas seulement les capsula surrénales, mais aussi les plexus sympathiques qui y sont unis.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'analomie pathologique et l'interprétation pathogénique établissent que les phénomènes cliniques de la maladie d'Addison ont pour point de départ une excitation anormale des plexus sympathiques abdominaux, des ganglions semi-lunaires et des nerfs trophiques (vaso-moteurs) qui y prennent leur origine. Cette excitation est la conséquence d'un travail morbide anatomiquement saisissable, qui occupe, soit les capsules surrénales sous forme d'inflammation scléreuse ou caséeuse, soit les ganglions semi-lunaires sous forme de sclérose, processus irritatif par excellence. — Quel qu'en soit le foyer initial, l'excitation, agissant par irradiation et par action réflexe, produit les douleurs gastriques, hypochondriaques, intestinales et lombaires, les vomissements, les nausées (plexus stomachiques, hépatiques, mésentériques), le?
Uni, 1858. — Wagner, Ueber die Addison'sche Nebennierenkrankheit. Giesson, 1858. — Lebert, Essentielle Anâmie (Wiener med. Wochen. , 1858). — Consolini, Storia di duc osservazioni cliniche (Lo Sperimentale, 1858). — Sciimipt, Zum Wesen von Addison's Krankheit der Beinicren nach Veran/assung einiger in dem stddtischen Kraukenhause zu Rotterdam beobachteten Krankheit s fiil le (Archiv f. d. Ho/lândischen Beitrdge, 1859). — Wilks, Diseased suprarenal capsides (Med. Times and. Gaz., 1859). — Guy's Hosp. Reports, 1861-1862. — Med. Times and Gaz., 1864).— Monneret, Étude sur une altération complexe de la rate (Union méd., 1859). — Châtelain, Thèse de Strasbourg, 1859. — Laguille, Thèse de Paris, 1859.
Demme, Zur Path. des Morbus Addisonii (Schweiz. Monatssch., i 860) Brissonniére
Thèse de Paris, 1860. — Kahnemann, De morbo Addisonii. Berolini, 1861. — Laycock, Clinical Researches into morbid pigmentary Changes in the Complexion (Med. chir. Review, 1861). — Van Andel, Rijdrage tôt de Kennis van den Morbus Addisonii (Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1862).— Wilson, On pigmentary Changes (Brit. med. Journal, 1863). — Jaccoud, Notes à la clinique de Graves, 1862. — Sur les maladies bronzées (Gaz. hebdom , 1864). — Martineau, De la maladie d'Addison, thèse de Paris, 1863. — Erichsen, Petersb. med. Zeits., 1863. — Vax den Corpiit, Presse méd. belge, 1863. — Kussmaul, Beitrcign zur Anat. und Path. des Harnapparates (Wùrzb. med. Zeits., 1863). — Fauvel, Gaz. méd. d'Orient, 1863.— Dikson, Case of Melanopathia (Med. Times and Gaz., 1863). — Kohler, Beitrag zu der Lehre von der sogenannten Addison'schen Krankheit (Med. Corresp. Blatt, 1862). — Gubler Bullct. Soc. méd. hôp., 1864. — Mattei, Lo Sperimentale , 1864. — Pasqualini' Montpellier méd., 1864. — Child, Pitman, The Lancet, 1865. _ Meissner, Ueber
palpitation?, les syncopes (ganglions semi-lunaires et thoraciques) ; et comme le sympathique tire son activité du centre cérébro-spinal, l'incessant appel qu'il y adresse pour subvenir à cette excitation anormale épuise l'appareil central, et diminue l'activité des fonctions qui en dépendent; de la, en l'absence parfois d'amaigrissement notable, cette asthénie profonde au point d'être mortelle. Quant à la coloration noirâtre de la peau, à la mélanodermic proprement dite, elle n'est point imputable à une altération du sang; elle est due à une hypergénèse, ou à une altération pigmentaire par excitation des nerfs trophiques. Cette interprétation que j'ai longuement exposée dans un autre travail (1866) est justifiée par des observations ultérieures, notamment par celles de Bartsch (1867, clinique de Leyden), qui arrive aussi à localiser le centre des nerfs trophiques de la peau, soit dans les capsules surrénales, soit dans les ganglions semi-lunaires, et par le fait de Wolff ; sans être aussi précis, Hedenius admet également l'affection du sympathique abdominal.
L'excitation des ganglions et plexus solaires qui est ordinairement produite par les altérations des capsules surrénales ou des ganglions euxmêmes, peut cependant être provoquée par d'autres lésions abdominales, agissant sur les ganglions trisplanchniques à la manière des lésions
Pigmentkrankheiten (Schtnidfs Jahrb., 1865). — Jaccoid, art. Maladie bronzée, in NûUV. Dict. de méd. et chir. pratiques, t. V, 1866. — Landois, De la coloration bronzée de la peau dans les maladies, thèse de Paris, 1866. — Greeniiow, On Additon's Disease. London, 1866. — Rossignol, London Hosp. Reports, 1866. — Gerhardt, Broncekrankheit (Jenaische Zeits. f. Medicin, 1866). — Hérard, Gaz. hebdom.,
1866. — Bartiiez, Union mêd., 1866. — Meiniiardt, Ueber die Addison'sche Krankheit (Wiener med. Presse, 1866). — Seitz , Rcitriige zur Casuistik der Addison'schen Krankheit und der Leukci'mie (Deutsche Klinik, 1866). — Sciiieiilé, De la maladie bronzée d'Addison, et principalement de sa nature, tlièse de Strasbourg, 1867. — Bartsch, De morbo Addisonii. Regiomonti, 1867. — Cuatin, Gaz. méd. Lyon, 1867. — Siredey, Union méd., 1867. — Andrew, Bruce, Transact. of the path. Soc.,
1867. — Heckford, The Lancet, 1867. — Hedenius, Bijdrag till casuistiken af morbus Addisonii (Upsala Liikareforenings Forhandlingar, II, 1867). — D'Hurlahorde, Thèse de Paris, 1868. — Guttmanx, Ueber die Addison's Krankheit. Berlin, 1868. — Greeniiow, Bristowe, British med. Journal, 186S. — Huber, Archiv f. klin. Medicin,
1868. — Marowski, Zur Lchre von dem U'esen des Hautpigmentes bei der Broncekrankheit (Eodem loco, 1868). — Wolff, Drei ViVle von Addison'schen Krankheit (Derlincr klin. Wochens., .1869). — Clarke, The Lancet, 1869. — De la Porte, Recueil de mém. de méd. milit., 1869. — IIermann, Ueber Morbus Addisonii (Wiener med. Presse, 1869). — Ringer, Med. Times and Gaz., 1869. — Iuuilmann, Berlin, klin. Wochen., 1869. — Marrais, Presse méd. belge, 1869.— Legroux, Gaz. hôp.,
1869. — Drasciie, Wochenblatt der Gesells. der Wiener Aerzte, 1869. — Power, The Lancet, 1869.
surrénales ; nombre de faits le prouvent (1 ), mais il n'en est pas qui démontre que cette excitation puisse naître spontanément, en l'absence de toute lésion matérielle faisant office de cause excitante.
La maladie bronzée peut être primitive et apparaître chez des individus dont l'état de santé était jusqu'alors satisfaisant, mais le fait est rare, je n'en ai trouvé que 36 exemples sur 101 cas assez complets pour permettre une appréciation positive. Comme état secondaike ou svmptomatique, l'asthénie surrénale a été vue dans la scrof alose, la tuberculose et le cancer.— Primitive ou secondaire, la maladie est plus souvent observée chez l'homme que chez la femme ; la fréquence augmente de dix à vingt ans, reste à peu près la même de vingt à quarante, pour décroître de quarante à soixante. — La mélanodermie asthénique est plus commune en Angleterre que dans toute autre contrée ; l'Italie, les Pays-Bas et l'Allemagne viennent ensuite, et la France occupe le dernier rang de la série. — Les causes de la forme primitive sont totalement ignorées
ANATOM1E PATHOLOGIQUE.
Des lésions fort diverses ont été constatées dans les capsules surrénales, inflammation caséeuse (dépôt scrofuleux d'Addison et Wilks), tuberculose, abcès, atrophie, hypertrophie, cancer, stéatose, transformation kystique, échinocoque ; les deux premiers groupes, caséification et tubercules, sont de beaucoup les plus nombreux ; ce sont ces deux lésions qui sont surtout (mais non exclusivement comme le prétend Wilks) liées à l'asthénie et à la mélanodermie. L'état dit scrofuleux des capsules a été très-nettement décrit par ce savant observateur : « Lorsque la maladie est récente, l'organe est un peu augmenté de volume, et il est changé en 'une masse demi-transparente, de couleur grise, molle et homogène ; examinée au microscope, cette masse ne présente souvent aucune structure; parfois elle est légèrement fibrillaire, ou bien elle contient quelques cellules et quelques noyaux avortés. Ce dépôt de matière lardacée est le premier stade de la lésion, elle ressemble alors à ce qu'on observe si souvent dans les premières périodes de l'hypertrophie scrofuleuse des ganglions lymphatiques. Ultérieurement cette matière subit, comme dans ces ganglions, une régression ou dégénérescence, et elle se transforme en une substance opaque et jaunâtre ; alors les deux matières sont constamment trouvées associées, savoir : la matière grise transparente avec la substance jaune opaque. A une époque plus avancée cette matière peut se ramollir et prendre l'aspect du mastic^
(1) Voyez, dans le Nouveau Dictionnaire, mon travail déjà cité, où sont analysées 202 observations.
comme cela a lieu dans un ganglion scrofuleux, ou bien elle peut se dessécher en abandonnant ses éléments minéraux, sous forme de dépôt calcaire, dans la trame de l'organe. Quelquefois aussi on trouve autour des capsules, du tissu fibroïde, résultant du travail inflammatoire qui a uni ces organes au rein, au foie et aux parties adjacentes. »
Les altérations des ganglions semi-lunaires et des plexus solaires consistent dans la dégénérescence graisseuse des éléments nerveux, avec ou sans sclérose périphérique et interstitielle ; ou bien dans une sclérose pure avec intégrité des cellules nerveuses (obs. de Wolff); ces lésions sont aujourd'hui démontrées par dix observations (1) avec examen microscopique. Ces faits seraient plus nombreux sans doute si l'attention avait été plus tôt appelée sur ce sujet. De ces faits six se rapportent à des cas de maladie bronzée primitive, trois concernent des tuberculeux, un ne permet pas de détermination.
Lorsque la maladie est primitive, il peut se faire qu'il n'y ait pas d'autres lésions que celles des capsules et des ganglions nerveux ; mais souvent on constate des altérations multiples ; les plus notables sont l'atrophie et la dégénérescence graisseuse du cœur, l'ulcération de l'estomac, la congestion du foie et de l'intestin, l'hypertrophie de la rate, des glandes solitaires et de Peyer, et des ganglions mésentériques, enfin la pigmentation anormale des membranes et des viscères (muqueuse gastro-intestinale, vaginale, oculaire, péritoine; — cerveau, poumon, rate, foie, glandes de l'intestin, ganglions bronchiques et mésentériques).
La condition anatomique de la mélanodermie est l'accumulation des capsules pigmentaires dans la couche dite muqueuse de la peau ; souvent le dépôt de pigment est limité aux parties les plus profondes du réseau muqueux, mais quelques observations prouvent qu'il peut occuper aussi les couches plus superficielles de l'épidémie. Dans un cas, Marowsky a trouvé entre les couches épidermiques les éléments d'un champignon qu'il a nommé Cryptococcus Addisonii, mais il ne s'agissait peut-être que d'un pityriasis versicolor.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début, toujours difficile à préciser, est marqué le plus ordinairement par l'asthénie, ou par les troubles gastriques, rarement parla mélanodermie. La débilité de la maladie d'Addison est vraiment caractéristique :
(1) Quekett; — W. Mosro; — Addison et Lovegiiove ; — Schmidt (de Rotterdam» ; — Van Andel ; — J. Meyer ; — Habershon ; — Bartsch ; — Guttmann ; — < Wolfp.
« L'individu touché se plaint d'une fatigue insolite qui lui rend de plus en plus pénible l'accomplissement de ses travaux ordinaires; ce n'est point une torpeur morale, ou l'apathie née du découragement ou de l'ennui, c'est une lassitude purement physique qui domine impérieusement l'énergie de la volonté, et inspire au malade une anxieuse sollicitude pour l'avenir. Craintes légitimes, car cette impuissance mystérieuse qui trahit ses efforts, domptera toute résistance et le condamnera à une inertie absolue. Ce résultat est fatal ; seule, la durée de la lutte varie. Contraint tôt ou tard de renoncer à toute espèce de travail, le patient conserve à peine la force de faire un peu d'exercice ; bientôt tout mouvement lui devient une fatigue, tout déplacement un danger, car sa faiblesse en est arrivée à ce point que le moindre effort est suivi de lipothymies ou de syncopes. Cependant l'examen le plus attentif ne révèle aucune lésion organique grave: bien plus, il n'y a pas ordinairement d'émaciation, et chez les individus mêmes qui sont tourmentés par des vomissements et des douleurs épigastriques rebelles, les fonctions digestives ne sont pas nécessairement troublées, et l'appétit est le plus souvent conservé jusqu'aux derniers jours (1). » Cette faiblesse constitue avec les vomissements (lk fois sur 117 cas), les douleurs lomuo- abdominales (71 fois sur le même total) et épigastriques (26 fois), l'ensemble qu'Addison a désigné sous le nom d'état constitutionnel ; cet état est vraiment spécial, d'autant plus que contrairement aux inductions les plus rationnelles il n'est accompagné, dans la maladie primitive et isolée, ni d'amaigrissement, ni d'albuminurie, ni d'hémorrhagies, ni de leucocytose, ni même de diarrhée habituelle. L'absence de ces phénomènes donne à l'asthénie surrénale une physionomie toute particulière.
La mélanodermie d'Addison diffère des autres colorations noires que peut présenter le tégument externe par les caractères suivants : elle ne détermine pas de démangeaisons, elle est générale, et de plus elle est uniforme dans sa distribution. Parfois on découvre sur certaines régions, à la face notamment, de petits points colorés qui donnent à l'ensemble une disposition ponctuée ; mais la teinte brune en somme n'affecte presque jamais la forme tachetée ; foncée ou claire, la mélanodermie envahit tout le corps, et la disposition en taches peut être tout au plus observée comme forme passagère et transitoire, à l'époque du début de la maladie. Sur 127 cas la pigmentation a été 111 fois générale et uniforme; assez souvent elle occupe aussi la muqueuse labiale, buccale et vaginale ; dans un cas les ongles, dans un autre les dents ont présenté une teinte semblable à celle de la peau, et chez un malade de Sturges, des cheveux châtains ont été remplacés par des cheveux noirs. La teinte de la coloration est d'un brun foncé, et de toutes les comparaisons proposées, la meilleure est
(1) Jaccoud, art. cité, uxNouv, Dict. de mèd, et de chir. pratiques, t. V.
la suivante qui dispense de toute description : le malade a l'aspect d'un mulâtre. La couleur résiste au frottement, aux lavages, aux bains de toute nature, elle survit à l'ablation des couches superficielles de l'épidémie, et contrairement à ce qui a lieu chez les mulâtres, elle est plus foncée à la l'ace, aux mains, et sur toutes les parties exposées habituellement ù l'action de l'air et de la lumière. La teinte est au maximum dans les points qui ont été irrités par un vésicatoire ou par une application d'huile de croton. — Il est très-rare, je le répète, que la mélanodermie soit le phénomène initial delà maladie; sur ihk cas que j'ai analysés à ce point de vue, le fait ne s'est présenté que 6 fois.
La marche du mal d'Addison n'est pas toujours continue ; elle peut présenter des rémissions d'une certaine durée, après quoi les accidents reparaissent et s'aggravent jusqu'à la mort, terminaison constante de la maladie. — La durée de l' asthénie surrénale primitive et isolée dépasse rarement deux ans; le plus grand nombre des cas de mort appartiennent à la première année.
. Le diagnostic ne présente aucune difficulté si l'on a soin de se rappeler les caractères spéciaux de l'état constitutionnel, et les particularités non moins distinctives de la mélanodermie.
TRAITEMENT
Les toniques et les stimulants (quinquina, fer, vin, alcool) sont la base de la médication ; on peut y joindre l'huile de foie de morue, lorsque la maladie est symptomatique de la scrofulose ou de la tuberculose. Quant la maladie est primitive les antécédents doivent être scrutés avec soin ; si le malade a souffert de malaria, de syphilis, de goutte ou de rhumatisme, le quinquina, l'iodure de potassium, les préparations alcalines et arsenicales doivent être administrés avec les toniques. En raison de la genèse des symptômes il y a lieu, au début du moins, de combattre le processus local au moyen de vésicatoires ou de cautères dans la région des glandes surrénales ; enfin l'électricité peut être utile contre l'asthénie torpide de la dernière période. — Le bromure de potassium, le bromure d'ammonium (Gibb), ont produit une améloration momentanée ; si l'on a recours à ces agents, il faut en surveiller attentivement les effets; en raison de leur influence hyposthénisante, il serait facile de dépasser le but et d'augmenter la torpeur des centres nerveux.
IJYSi KOPI11ES CONSTITUTIONNELLES.
CHAPITRE VI
Le diabète sucré (1), ainsi nommé par opposition à la polyurie ou diabète insipide, est une dystrophie constitutionnelle caractérisée parune glycosurie persistante, par l'augmentation de la sécrétion urinaire, de la soif et de l'appétit, et par un amaigrissement plus ou moins rapide. — La glycosurie ou méliturie est un symptôme qui consiste dans la présence d'une quantité anormale de glycose dans l'urine. Ce symptôme peut exister comme phénomène temporaire et isolé, sans être accompagné des autres désordres qui constituent le diabète, sans avoir les conséquences graves de cette maladie;
(1) Conring, De diabète. Helmstadt, 1676. — Oesterdyk, Verhandlingen mitgegeven voor de Hollandsche Matsch. der Wesseusch. Harlem, 1770. — Trnka de Krzowitz, Commentarius de diabète. Vicnnae, 1778. — Marabelli, Memoria su i principj e sul/e differenze dell'orina in due spezzie di diabète. Pavia, 1792. — Rollo, Cases of diabètes mellitus, etc. London, 1797.
MtiLLER, Beschreibung der Harnruhr, etc. Frankfurt, 1800. — Bennet, De diabète melftto. Edinburgi, 1801. — Nicolas et Gueudeville, Recherches sur le diabète, ou phthisurie sucrée. Paris, 1805. — Dupuytren et Thenard, Bullet. de la Soc. de méd. Paris, 1806. — Manuel Pereira da Graça, Tratado do diabète. Lisboa, 1806. — Bardsley, Médical Reports and E.r pertinents. London, 1807. — Salomon, De diabète mellito. Gôttingen, 1809. — Latham, Facts and opinions concerning Diabètes. Edinburgh, 1811. — Proct, An Inquiry into the Nature and Trcatment of diabètes. London, 1825. — On Stomach und Rénal Diseases. London, 1840. — Venables, A practical Treatise on Diabètes with observations on the Tabès diuretica. London, 1825. — Von Stosch, Vcrsuch einer Pathologie wid Thérapie des Diabètes mellitus. Berlin, 1828.— Berndt, Encycl. Wbrterbuch. des med. YVissens., t. IX. — Nauma.vx, Handbuch der med. Kliuik. Berlin, 1827. — Siegmeyer, De diabète. Beroliui, 1827. — Hoiilfeld, De diabète. Berolini, 1828. — Schoenau, De diabète. Iena
Bouillaud, Dict. en 15 vol. Paris, 1831. — Corneliàni, Opusculo sul diabète. Pavia, 1840. — Graves, Dublin Journal, 1837. — Clinique médicale, trad. de Jaccoud. Paris, 1862. — Bouciiardat, Annuaires de thérapeutique de 1841 à 1870. — Revue médicale, 1857. — Clinique européenne, 1859. — Liman, Observationes quœdam de diabète mellito. Halae, 1842. — Vogt, Beobachtungen und Bemerkungen ûber die honigartige Harnruhr (Zeits. f. ration. Med., 1844). — Contour, Thèse de Paris, 1845.— Scharlau, Die Zuckerharnruhr. Berlin, 1846. — Hasse, Ueber die Erkenntniss und Cur der chronischen Krankheiten, Bel. III. — Romberg, Klinische
de là, entre la glycosurie et le diabète la même différence et le même rapport qu'entre l'albuminurie et le mal de Bright.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIK
L'évolution des féculents et du sucre dans l'organisme ne consiste pas en une simple oxydation ayant pour résultat final la production de chaleur; elle consiste surtout en une assimilation véritable, par suite de laquelle le sucre absorbé est fixé sous forme de matièhe glycogène. Cette matière (zoamyline de Rouget) n'existe pas seulement dans le foie, et par suite il est probable que la fixation de la glycogène provenant des féculents ne se fait pas exclusivement dans cet organe comme le pense Pavy, mais qu'elle a lieu dans tous les tissus à zoamyline. D'un autre côté, les matières amylacées et sucrées ne sont pas la source unique de la glycogène ; cette substance peut
Ergebnisse. Berlin, 1846. — Klinische Wahmehrnungen und Beobachtungen. Berlin, 1851. — Traibe, Yirchow's Archiv, 1851. — Falck, Beitriige zur Kenntniss der Zùckerharnruhr (Deutsche Klinik, 1853-1856). — Boecker, Untersuchungen ùber den Diabètes mellitus (Eodem loco, 1853). — Von Dlïsch, Henle und V feu fer' s Zeits. fur ration. Medicin, 1853. — Kuchenmeister, Ueber die constitutionnelle Schwùrbildung, ein Anhaltspunkt zur Diagtwse der Zuckerabsonderung der Nieren [Gùnsburg's Zeits., 1853).
Jordao, Thèse de Pari*. 1857. — Garrod, British med. Journal, 1857. — Stokvis, Bijdragen tôt de Kcnnuiss der Suikervorming in de lever, in. verband met de Suikerafschviding bij Diabètes mellitus. Traject. Drusi. Burgiœ, 1856. — Gunzler, Ueber Diabates mellitus. Tùbingen, 1856. — Bence Jones, Med. Times and. Gaz., 1854.
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provenir des albuminoïdes ingérés comme aliments (Cl. Bernard, C. Schmidt): et en l'absence de toute alimentation, elle peut être formée aux dépens des éléments du sang (expériences de Schift" et de Yalentin sur les animaux hibernants).
Ces notions générales permettent de juger les théories du diabète, dont la pathogénie, je le dis à l'avance, est encore à trouver. J'ai désigné les trois théories principales sous les noms de théorie gastro-intestinale, théorie pulmonaire, théorie hépatique ; on peut y ajouter la théorie des globules sanguins, et la théorie pancréatique (1).
La théorie gastro-intestinale (Prout, Bouchardat) est la suivante : par suite d'un vice dans le processus digestif, la transformation des féculents en sucre est trop rapide ou trop abondante dans le canal inteslinal, l'absorption en introduit donc dans le sang une quantité exagérée ; de là glycémie et glycosurie; la persistance de ces conditions conduit au diabète confirmé. Diverses objections surgissent contre cette manière de voir ; la transformation des féculents en sucre dans le tube digestif est un fait normal; bien loin que tout le sucre ainsi produit passe dans le sang par absorption, ce n'est que la plus petite partie qui a cette destination. Une bonne partie du
Ann. uni», di mecl. Milano, 1862. — Feitu, Physiol. pat h. de diabète mellito commentatio. Bcrolini, 1862. — Winogradoff, Ueber kunstlichen und natùrlichcn Diabètes me/litus {Virchow's Archiv, XXIV).— Yogel, Krankheiten der Harnbercilendcn Organe {Virchoiv's Handbueh. Erlangcn, 1863). — Joroao, Estudos sobre a diabète. Lisboa, 186/1. — Moser, Zur Aetiologie des Diabètes mcllitus {Berlin, klin. Woehen.,
1 8G4). — Marchal, Recherches sur /es accidents diabétiques. Paris, 1864. Bar-
theis, Ueber den Kohlensuurengehalt der ausgeathmeten Luft bei Diabètes [Acrztl. I/itellig. Blatt, 1864). — Friedreich, Ueber das constante Yorkommen von Pilzen bei Diabetischen (Virchow's Archiv, 1864). — Werer, De diabète mellito. Berolini, 1865.
— Jaccoud, Clinique méd. Paris, 1867 ; — 2e édit., 1869. — Popper, Dos VerMltniss des Diabètes zu Paner easlciden und Fettsucht {Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde 1868;. — Beckleh, Rascher Verlauf von Diabètes mellitus {Bay. ûrztl. Intellig. Blatt, 1868). — Von Duering, Ursache und Heilung des Diabètes mcllitus. Haunovcr, 1868.
— Wilmot, Rcmarks on the treatment of diabètes by ozonic ether (Med. Tunes and Gaz., 1868). — Day, Peroxide of hydrogen as a remedy in diabètes {The Lancet, 1868-1869). — Durand-Fardel, Traité clinique et thérapeutique du diabète. Paris 1869. — Oppolzer, Attg. Wiener med. Zeit., 1869. — Tscherinow, Zur Lehre von dem Diabètes mcllitus {Virchow's Archiv, 1869).— Leihîe, Zur Path. und Thérapie des Diabètes [Deutschcs Archiv f. klin. Medicin, 1869). — Foster, Note on température in diabètes {Journ. ofAnatomy and Physiology, 1869). — Jaccoud, art. Diabète, in Xouv. Diet. de méd. et chir. prut., t. XI. Paris, 1869. — Pavy, The Lancet I869'.
— Ingersler, Et Tilfaelde of Diabètes mellitus, efterfulgt al Morb. Brightii (Hospitalstid., n° 44, 1869).— Brintoverilte mod Sukkersyge {Uges. f. Loger, 1869).
(1) FRANCISCO da Fonsgca, Apiarium medico-chimieum. Amsleloilami, 1711.
Sucre disparait déjà dans le canal intestinal par suite de sa transformation en acidelactique et butyrique (Lehmann, Funke, von Becker); l'autre partie est absorbée directement sous forme de sucre, mais ce sucre ne reste pas en nature dans le sang, car on en retrouve à peine quelques traces dans ce liquide, et l'urine normale ne renferme que des traces impondérables de glycose ; or, les recherches de Lehmann et de Uhle ont appris que dès que le sang contient seulement 0,6 pour 100 de sucre, il y a une glycosurie facilement appréciable. Conséquemment, si la fécule est transformée en sucre par l'absorption intra-intestinale, ce n'est là qu'un état transitoire, et aussitôt l'absorption effectuée, la plus grande partie de ce sucre reproduit de la matière glycogène ou amyloïde, qui se fixe dans le foie et dans tous les tissus à zoamyline. Ce n'est pas tout : l'observation démontre que la diabète psut persister en V absence de toute alimentation féculente ; il n'est donc pas possible de rapporter la maladie à l'évolution vicieuse des aliments amylacés; en tant qu'interprétation générale et absolue, la théorie est ruinée par ce seul fait, elle n'est admissible que pour les cas exceptionnels dans lesquels la glycosurie cesse définitivement à la suite de la suppression des aliments féculents.
La théorie pulmonaire tombe du même coup; on admet ici que le sucre provenant des aliments, n'est plus brûlé dans le poumon comme à
Heckley, Inquiry into the nature of Diabètes. London, 1765. — Place, De vera diabetis causa in defecta assimilatione quœrenda. Gœttingœ, 1784. — Hencke, Handb. ,1er spec. Pathologie . Berlin, 1808. — Dzonm, De diabetis natura. Halae, 1830. — Valentin, Grundriss der Physiologie, 1847. — Cl. Bernard, Leçons de physiologie expérimentale.. Paris, 1855. — Leçons sur les liquides de l'organisme. Paris, 1859.
Hersen, Ueber die Zuckerbildung in der Lcber. {Verhandl. der Wùrzb. phys. med.
Gesells., 1856). — Figuier, Compt. rend. Acad. Se, 1857. — Sciiiff, Untersuchungen ùber die 'Zuckerbildung in der Leber. Wùrzburg, 1857.— Gibb, On thePath. of saccharine assimilation (The Lancet, 1855).— Ro*zier-Jolly, Les théories physiologiques et chimiques du diabète, thèse de concours, Montpellier, 1857. — Moi.esciiott, Theoretische und praktische Beitr/ige zur Didtetik (Wiener med. Wochen., 1859). — Hidder und Schmidt, Die Y'erdauungssâfte und der Stoffwechsel. Mitau und Leipzig, 4352. — Mi a lue, Chimie appliquée à la physiologie. Paris, 185G. — Rouget, Des substances amyldides, etc. (Joum. de la physiol., 1859). — Durand-Fardel, Union méd. 1862-1869. — Coiixheim, Zur Kenntniss der zuckerbildenden Fermente (Virchoiv's Archiv, 1863). — Pettenkofer und Voit, Ueber das Wesen der Zuckerharnruhr (Akad. der Wissenschaften in Miinchen, 1865). — Fleckles, Die Geschichte der r,„qbaren Theorien von Diabètes mellitus (Deutsche Klinik, 1865). — Bertin, Montpellier méd., 1865.— Milkowski, Ueber die Zuckerbildung aus stickstoffhaltigen Substanzen im Diabètes mellitus (Wiener med. Wochen., 1865). - GlGOT, Acad. des Se, 1868.
Prout, Bouchardat, Jordao, Pavy, Jaccoud, Tscherixow, loc. Cit.
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l'état sain, et qu'il rc*tc dans le sang à l'état de sucre, d'où son passage dans l'urine. L'indépendance de l'état diabétique et de l'alimentation féculente juge cette théorie, passible d'ailleurs de deux autres objections: d'une part ce n'est pas dans le poumon que se font les combustions organiques; d'autre part si la théorie était fondée, la quantité de sucre contenue dans l'urine devrait augmenter constamment chez les diabétiques atteints de lésions pulmonaires chroniques; or, l'observation apprend que l'excrétion de la glycose diminue d'ordinaire après la formation de cavernes dans le poumon.
I.a thi-orle hépatique née des expériences de Cl. Bernard, n'implique aucune relation entre l'état diabétique et l'alimentation, et par là elle échappe à l'objection fondamentale que soulèvent les interprétations précédentes. D'après cette théorie le foie produit, à l'état physiologique, une certaine quantité de sucre aux dépens de la matière glycogène qu'il contient ; ce sucre est détruit totalement à mesure qu'il arrive dans le sang, de là son absence, ou sa présence en quantité infinitésimale, dans l'urine normale; mais si la glyeogénie hépatique devient trop active, le sucre ne peut plus être détruit parce qu'il est trop abondant, la glycémie et la glycosurie sont constituées, et si cet étal dure, c'est le diabète avec toutes ses conséquences. Le foie est donc le foyer actif du diabète, en ce sens que c'est l'exagération d'une de ses opérations normales qui est le point de départ de tous les phénomènes; cette hypersécrétion du foie résulte tantôt d'une altération du tissu hépatique, fait rare, tantôt d'un désordre dans l'innervation de l'organe. Le trouble d'innervation peut être provoqué, soit par des altérations matérielles de l'encéphale, soit par une simple perturbation fonctionnelle; en tout cas c'est le bulbe qui est le point de départ du désordre. Plusieurs objections peuvent être faites ainsi que je l'ai établi il y a déjà plusieurs années f\) ; mais il en est une qui dispense de toutes les autres : les expériences de Pavv confirmées par les recherches de Mcissner, Jœgcr et Schiff ont établi qu'en l'état physiologique le foie ne fait pas de sucre ; il fixe de lu matière glycogène, mais la transformation de cette matière en sucre est un phénntnt'-w ou pathologique ou cadavérique.
On ne peut donc pas attribuer l'état diabétique à l'exagération d'une opération physiologique qui n'existe pas.
D'après Pavy la transformation de la matière glycogène en sucre est pré venue en l'état de santé par une influence nerveuse ; mais Schiff a démontré que cette transformation est la conséquence du conflit de la matière glvcogène avec un ferment diastatique, qui n'existe dans le sang qu'à l'état
(1) De l'humorisme ancien comparé à Vhumorisme moderne, thèse de concours 1863. — Leçons de clinique médicale. Paris, 1867.
pathologique, ou immédiatement après la mort ; dès que ce ferment est présent, la métamorphose de la glycogène en sucre a lieu, la glycosurie apparaît. Selon le même physiologiste, c'est l'arrêt ou le ralentissement partiel ou général du sang qui est, en tout cas, la cause du développement du ferment, et c'est par suite d'un désordre de la circulation, que les lésions expérimentales du système nerveux amènent la glycosurie. — Quoi qu'il en soit de la question du ferment, il est certain que le diabète n'est point du à l'exagération d'une action organique régulière; c'est l'expression d'une opération étrangère à la vie normale. Mais cette opération qui est l'essence de la maladie, je ne vois pas de raison pour la localiser dans le l'oie ; puisqu'il suffit du ferment et de la matière glycogène pour faire le sucre, il est bien évident que le ferment étant supposé présent, la transformation sucrée doit avoir lieu dans tous les tissus contenant delà glycogène.
La théorie des globules sanguins (Pettenkofer et Voit, Huppert) repose sur un fait positif qui est le suivant : un diabétique qui consomme plus d'aliments qu'un individu sain n'absorbe cependant pas plus d'oxygène et ne produit pas plus d'acide carbonique, d'où cette conséquence que si le sucre n'est pas brûlé chez le diabétique, c'est parce qu'il y a un défaut de rapport entre la quantité de sucre formé et la quantité de l'oxygène absorbé; cette insuffisance de l'oxygène, les auteurs cités l'attribuent à un défaut d'activité des globules sanguins, qui n'ont plus au même degré qu'à l'état sain la propriété de fixer l'oxygène. 11 est facile de voir que ce n'est là qu'une théorie de seconde étape; elle explique bien pourquoi le diabétique ne brûle pas son sucre, mais elle n'apprend pas du tout pourquoi il fait trop de sucre ; or c'est là le premier problème à résoudre.
La théorie pancréatique (Popper) repose sur un fait anatomique qui est loin d'être constant ni même fréquent, savoir l'altération du pancréas chez les diabétiques. Cet organe, d'après Popper, a, entre autres fonctions, celle de décomposer la graisse en acides gras et en glycérine, et ces acides gras concourent par leur union avec la glycogène du foie à la formation des acides biliaires ; or si la fonction pancréatique est entravée, le foie ne reçoit plus ou presque plus d'acides gras; par suite la glycogène ne peut plus être employée à la formation des acides de la bile, et elle est transformée en sucre, lequel, en raison même de son abondance anormale, ne peut plus être brûlé, et passe dans l'urine. — Les exemples de lésions du pancréas chez les diabétiques sont si peu nombreux, que cette théorie ne peut avoir d'autre valeur que celle d'une ingénieuse hypothèse.
La théorie «le l'acidité du sang (Mialhe), d'après laquelle le sang du diabétique est trop peu alcalin pour détruire le sucre qui y arrive, mérite à peine d'être mentionnée, puisque le fait fondamental est démontré inexact : l'alcalinité du sang chez les diabétiques n'est pas moindre que chez les autres individus.
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Si l'on respecte la limite qui sépare le certain du possible, on voit que les recherches touchant la genèse du diabète ont découvert quelques faits d'un grand intérêt, mais qu'elles ne peuvent fournir une théorie générale de la maladie : la glycogénie n'est pas un fait normal, le diabète n'est pas l'exagération d'une action physiologique, c'est le résultat d'une opération anormale; cette opération consiste dans la désassimilation des tissus à glycogène; voilà les faits acquis, les faits positifs qu'il convient de retenir, mais au delà il n'y a plus qu'hypothèse, et dans cette situation je m'en tiens aux propositions suivantes par lesquelles j'ai résumé déjà en 1867 et 1869 toute cette discussion : «Le diabète estime maladie de la nutrition, une dystrophie, consistant dans la transformation sucrée, dans la désassimilation des tissus à glycogène ; cette transformation, étrangère à l'état physiologique, se développe la plupart du temps sans cause appréciable; l'expérimentation tend à établir qu'elle peut être le résultat de la production d'un ferment dans le sang. Ce premier trouble a pour conséquence la disparition de la graisse, dont la combustion compense dans une certaine mesure la perte en sucre ; enfin dans ce milieu organique anormalement sucré, l'évolution des matières azotées est elle-même troublée, et les pertes en urée, l'amaigrissement, la consomption, révèlent la dystrophie, la dénutrition des tissus albuminoïdes. Partielle d'abord, l'aberration de la nutrition est alors totale (1). »
Étioiogie. — Le diabète n'est pas également observé à tout tige, et il résulte de la statistique de Griesinger que l'influence de l'âge n'est pas la même dans les deux sexes : chez l'homme la plus grande fréquence correspond à la période de trente à quarante ans, chez la femme elle se montre de dix à trente ans ; d'un autre côté, la maladie es* beaucoup plus commune chez l'homme que chez la femme. Les individus de constitution grasse y sont plus exposés que les autres. — L'influence héréditaire n'est pas douteuse, mais elle est plus rare qu'on ne le croirait à priori en présence d'une maladie bien nettement constitutionnelle. — L'influence du climat n'est pas bien établie : on dit le diabète plus fréquent dans les contrées froides et humides, en Angleterre et en Hollande par exemple, mais à côté de statistiques confirmatives, il en est d'autres contradictoires ; très-rare en Russie (Lefèvre, James Willis), ta maladie est très-commune au Rrésil (d'Aquino Fonceca), mais elle est exceptionnelle au Bengale (Hunter) et très-rare à Ceylan (Christie); il n'v a donc pas de conclusion possible.
Parmi les causes pathologiques dont l'influence est démontrée, il faut citer la goutte (chez le malade ou chez ses ascendants); la fièvre intermittente invétérée (10 fois sur 225 cas de Griesinger) et la syphilis; les deux malades dont Dub a rapporté l'histoire ont guéri sous l'influence d'un traitement
(1) Jaccoud, loc. cit.
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uutisyphilitique. — Connue causes occasionnelles ou auxiliaires, les refroidissements, les chagrins, les émotions morales dépressives ont une action réelle.
Les lésions encéphaliques qui agissent sur le bulbe, les lésions delà moelle, notamment dans la portion dorso-lombaire, le traumatisme, l'ébranlement direct ou indirect de l 'encéphale, sont des causes puissantes de glycosurie ; mais il ne m'est pas prouvé qu'elles puissent engendrer un diabète vrai, et je pense que dans toute cette question on a trop oublié la distinction nécessaire que j'ai formulée entre le symptôme et la maladie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les seules altérations constantes sont celles du sang et L'imprégnation des organes parle sucre. Au lieu de la quantité infinitésimale de l'état physiologique, le sang renferme une proportion pondérable de glyeose {glycémie), qui a varié, dans les diverses analyses, de 0,90 (Ambrosiani), à 2 pour mille (Drummond). Cette altération pathognomonique qui tient sous sa dépendance tous les phénomènes symptomatiques du diabète, coïncide dans la presque totalité des cas avec une augmentation considérable des matières grasses qui de l6r,60 pour mille, moyenne normale, peuvent s'élever à 3 gr,6ft (Simon), et même 6sr,77 (Mùller). Cette modification appartient, sans doute, à la période consomptive de la maladie, c'est vraisemblablement la dénutrition des tissus qui charge le sang de cette quantité de matières grasses. — Les résultats des analyses, eu égard à la fibrine et à Y albumine sont dissemblables, mais ces divergences ne peuvent surprendre, car il est bien certain que l'état du sang varie avec la période ou avec l'âge de la maladie.
(1) Asdral, Comp. rend. Acad. Se, 1855. — Vox Duben, Transact. of the Swedis/i Society of Physicians, 1854-1855. — Dublin Hosp. Gaz., 1857. — Nyman, Case of concrétion of the nervus vagus in a diabetic patient (Dublin Hosp. Gaz., 1857). — Levrat-Perroton, Sur un cas de glycosurie déterminée par une tumeur colloïde renfermée dans le quatrième ventricule, thèse de Paris, 1859. — Murray, Glycosuriu induced by pressure of a clot in the fourth ventricule and medulla oblongata [The Lancet, 1860). — Luys, Diabète ; lésion du quatrième ventricule {Gaz. méd. Paris, 1860). Luys et Dumoxtpallier, Diabète insipide consécutif au diabète sucré. Altération du quatrième ventricule (Eodem loco, 1861). •— Martineau, Altération du plancher du quatrième ventricule chez un sujet diabétique (Gaz. hebdom., 1861). — Lebert, Traité (Panât, path. Paris, 1861. — Fles, Ein Fall von Diabètes mit Atrophie der Leber und des Pancréas (Donder's nnd Berlin's Archiv, 1862). — Marciial, Note sur les lésions cérébro-spinales diabétiques (Union méd., 1863). — Recklinghausen, Auserlesene path. anat. Beobachtungen (Virchow's Archiv, 1864). — Court, Dinbète sucré; dégénérescence graisseuse deè rein* (Gaz. hebdom., 1868).
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L'imprégnation des organes par le sucre semble d'abord une simple conséquence de la glycémie, mais elle a une autre signification de majeure importance; comme la quantité de sucre n'est pas la même dans tous les organes, il faut nécessairement admettre que ce sucre n'y estpas apporté tout t'ait par le sang, et il y a là une démonstration indirecte, mais positive, de la généralisation du processus glycogénique. Du reste, cette généralisation est plus nettement établie encore par les observations de Grohe et de Kûhïie qui montrent les organes imprégnés, non-seulement de sucre, mais de substance glycogène.
Les autres lésions, fort nombreuses d'ailleurs, n'ont rien de constant ni de caractéristique. La dilatation de l'estomac avec hypertrophie des tuniques, l'injection de la muqueuse gastro-intestinale avec développement excessif des glandes, sont l'effet de la boulimie et de la suractivité des fonctions digestives. — Les altérations des reins sont assez fréquentes; on observe l'injection, le ramollissement, la chute tic l'épithélium, et dans bon nombre de cas (17 fois sur 32 cas de lésions rénales), les lésions du mal de Bright. Y a-t-il alors simple coïncidence de deux états morbides, ou bien le désordre des reins doit-il être attribué aux qualités anormales de l'urine, c'est ce qu'il est difficile de décider; il semblé toutefois qu'il faille invoquer chez le malade une prédisposition spéciale (goutte) à la maladie de Bright, car si le fait seul du passage d'une urine sucrée à travers le filtre rénal suffisait pour amener les lésions brightiques, elles devraient être plus fréquentes encore qu'elles ne le sont en réalité. — L'atrophie du pancréas a été plusieurs fois observée, mais ces faits perdent toute signification si on les compare au grand nombre de cas dans lesquels cet organe est parfaitement sain. — Les lésions du foie sont moins rares, sans avoir, cependant, la fréquence ou plutôt la constance qu'implique la théorie hépatique; la nature de ces lésions n'est d'ailleurs pas uniforme; à côté de l'hypertrophie et de l'hyperémie, on a signalé non moins souvent l'atrophie, et, dans la grande majorité des faits, l'organe est trouvé intact. Dans un cas, Andral a constaté l'obturation de la veine porte, ce qui est suffisant pour condamner la théorie de Bernard. Plus récemment des lésions microscopiques (prolifération, engraissement des cellules hépatiques) ont été signalées par Frerichs, Stokvis et Pavy, mais on ne peut rien dire encore de leur fréquence. — Les lésions du système nerveux ne sont pas rares, mais elles n'ont point la valeur d'une caractéristique anatomique ; elles ne sont pas moins variables quant à leur nature que quant à leur siège; congestion, induration, ramollissement, foyers hémorrhagiques, compressions et tumeurs, exsudats méningés, tout a été rencontré, et cela dans toutes les régions de l'encéphale, dans le quatrième ventricule, et aussi dans la moelle (Scharlau et Vogel); les nerfs périphériques eux-mêmes ont été vus altérés. Millier les a trouvés hypertrophiés au triple et quadruple de leur volume normal; Rayer a
signalé l'hypertrophie du plexus rénal, Duncan celle du sympathique, enfin Duben, Huss et Nyman ont rapporté quatre cas dans lesquels les pneumogastriques étaient comprimés et atrophiés par des concrétions calcaires. — Une telle richesse d'anatomie pathologique ressemble fort à une collection de coïncidences ; la série peut s'accroître <]uasi indéfiniment.
• SYMPTOMES ET MARCHE
■l'ai divisé les symptômes du diabète en primitifs et secondaires. Les symptômes primitifs, essentiels ou fondamentaux, sont constants ; leur réunion est nécessaire pour constituer la maladie ; les symptômes secondaires ou consécutifs peuvent manquer, mais le fait est assez rare; l'analyse pathogénique, ainsi que je l'ai montré, permet de saisir, entre ces phénomènes tardifs et les précédents, les rapports d'une étroite subordination; en d'autres termes, les symptômes du second groupe sont directement produits par ceux du premier.
l es symptômes primitifs sont au nombre de cinq : l'excrétion d'une urine contenant du sucre en quantité notable, glycosurie ou méliturie; — l'augmentation de la sécrétion urinaire polyurie; — l'augmentation de la soif, polydipsie ; — l'augmentation delà faim, polyphagie; — l'amaigrissement ou autophagie . Les quatre premiers phénomènes sont ordinairement ontemporains dans leur apparition, le cinquième est plus tardif; il n'y a rien de fixe dans l'époque de son développement.
Glycosurie. — L'urine diabétique est caractérisée par la présence d'une quantité considérable de matière sucrée; ce sucre, analogue à la glycose, -;ucre de raisin ou de fécule (C'-II^O14), dévie à droite la lumière polarisée, cl i\ est facilement fcrmentéscible. La quantité varie, non-seulement chez les différents malades, mais aussi chez le même individu, selon son régime, l'état de ses fonctions digestives et la période de la maladie. Le chiffre de 100, 200 grammes en vingt-quatre heures est très-ordinaire; des proportions doubles n'ont rien d'insolite, et les chiffres de 600, 700 et même 750 grammes par jour ont été observés. Quelle que soit l'alimentation, la proportion augmente toujours durant la période digestive, et le maximum de l'élimination a lieu de trois à six heures après le repas (Sydney Ringer, jtjrdao). — Certaines maladies intercurrentes diminuent ou suppriment momentanément la glycosurie; la scarlatine (Garrod), la pneumonie (Rayer, Fricke), les affections intestinales aiguës (Cl. Bernard), la fièvre gastrique (Stokvis), ont eu cette influence; en revanche, les observations de Petters montrent que la fièvre intermittente, la variole, la pleurésie, n'ont aucun effet de ce genre. — Dans les derniers jours de la vie, l'élimination du sucre diminue souvent dans une proportion considérable.
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La réaction de l'urine est acide, et cette acidité augmente fréquemment après l'émission, par suite de la formation d'acide lactique, butyrique acétique ou formique. Lorsque l'urine reste exposée à l'air, des germes peuvent y prendre naissance, et la fermentation a lieu comme dans toute liqueur sucrée; le sucre est alors converti en acide carbonique et en alcool, et la densité baisse considérablement. — La pesanteur spécifique de l'urine fraîche est toujours élevée; elle est ordinairement comprise entre 1035 et 1045, mais on a vu 1050, 1060, 1074, et, au rapport de Gripekoven, le chiffre 1111 aurait été observé ; après la fermentation, la densité tombe audessous de la normale, entre 1018 et 1009. — La saveur du liquide est sucrée s'il est très-riche en sucre ; dans le cas contraire, le goût est masqué par celui des autres substances. — L'urine diabétique renferme très-rarement des sédiments ou des dépôts d'urates ; elle est pâle, presque incolore par suite de la surabondance de l'eau; d'après Heller, le pigment normal oaurophéine est toujours diminué, tandis que l'uroxanthine, substance qui prend une couleur bleu violet sous l'action de l'acide chlorhydriquc esl ordinairement accrue; Schunck a également constaté le fait.
L'urée contenue dans un litre d'urine est toujours au-dessous du chiffre normal, mais si l'on recherche la quantité totale d'urée perdue en vingtquatre heures, ce qui est le fait important, on trouve souvent en l'absence de fièvre, en l'absence de régime animal pur, une augmentation considérable ; de 30 à 32 grammes, moyenne quotidienne normale, la proportion peut s'élever à 45, 50, 70, 80 grammes (Jaccoud) ; elle était de 94 grammes chez le malade de Mosler; Thierfelder et Uhle ont constaté 80, 90 et même- 109 grammes. Une certaine quantité d'urée est en outre éliminée par les sueurs (Gorup Besanez) et par les selles (Macgrcgor, Liermann). Ces modifications sont en rapport avec l'âge de la maladie. — L'acide urique ne présente aucun changement constant; contrairement à l'assertion de Bence Jones, l'augmentation de ce produit n'est pas plus que celle de l'urée unsigne favorable. — L'acide hippurique et l'acide phosphorique ne sont pas notablement modifiés ; mais les sulfates évalués en acide sulfurique subissent une augmentation du double; au lieu de 2 grammes, chiffre physiologique, on a trouvé 4 et 5 grammes (Bocker et Mosler), et les chlorures présentent un accroissement encore plus considérable ; évalués en chlorure de sodium, ils ont pour moyenne normale 11 grammes en vingt-quatre heures, et Thierfelder et Uhle ont trouvé chez des diabétiques jusqu'à 36 grammes. — D'après Léo Maly, la. créatinine, qui provient principalement de la désintégration du tissu musculaire, pourrait être accrue jusqu'à vingt fois le chiffre physiologique, qui est de 45 centigrammes par jour; mais les résultats contradictoires obtenus par Winogradoff sur le même malade ne permettent pas de conclure.
Après un intervalle variable de quelques heures à trois jours (JordaoK
l'examen microscopique montre dans l'urine des globules de ferment, de tonne arrondie ou ovale, d'un diamètre de l/MO a 1/150 de millimètre ; ces -lobules décrits par Quévenne sont analogues à ceux que Cagniard-Latour a trouves dans la levure de bière.
L" albuminurie n'est point un symptôme régulier du diabète, c'est en tout •cas un accident très-fàchcuv qui révèle le développement d'une complication grave.
La polyurie, qui est généralement maintenue entre trois et douze litres par vingt-quatre heures, est comme la glycosurie, comme tous les autres symptômes, la conséquence directe de la glycémie ; la densité et la viscosité du sang étant accrues, l'absorption endosmotique à travers les parois des vaisseaux devient plus active, et il s'établit ainsi une sorte de pléthore aqueuse intra-vasculaire, qui est indispensable pour la libre circulation du sang. De là résulte une augmentation constante de la pression sanguine, et dans les reins cette condition se traduit par l'augmentation de la sécrétion en un temps donné. A cette cause physique de polyurie s'en joint une autre d'ordre chimique ; le sucre ne peut passer à travers le filtre rénal qu'à la condition d'être dilué dans une certaine quantité d'eau, et cette •eau surabondante est soustraite par absorption aux tissus péri- vasculaires.
La POLTDiPSEE est la conséquence forcée de la polyurie, à laquelle elle est toujours proportionnelle ; c'est pour suppléer à la soustraction d'eau que la polyurie l'ait subir à son milieu intérieur, que le malade ingère une quantité insolite de liquide. On a prétendu que la quantité de l'urine rendue dépasse la somme des liquides ingérés ; mais les observations de Nasse et de "Griesinger ont démontré que cette discordance est tout à fait rare et toujours temporaire ; dans ce cas, en effet, le malade prend uniquement à luimême l'eau en excès qu'il élimine, et des accidents graves, sinon mortels, résultent infailliblement de cette anomalie (Yogel). — En raison de l'accroissement de densité du sang et des liquides péri-vasculaires, l'élimination des boissons par l'urine est plus lente chez les diabétiques que chez les individus sains (Falck).
La por/ypiiAGiE, dont le degré est très-variable, résulte des pert s que subit d'organisme en matières sucrées, azotées et minérales; ce symptôme n'est pas un phénomène tout à fait initial comme les précédents, il est principalement subordonné à la période de la maladie, et il paraît même que le climat a ici quelque influence; toujours est-il que la polyphagic, presque con- -stante en Europe, est assez rare au Brésil (d'Aquino Fonceca). — Après un temps qui ne peut être précisé, l'excès de l'alimentation amène une dyspepsie rebelle, caractérisée par de la pesanteur épigastrique, du ballonnement, de la gastralgie, des éructations acides, parfois de la diarrhée et plut, souvent des vomissements; les matières vomies renferment ordinairement du sucre.
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L'autoi-iiagie ou amaigrissement, qui contraste si étrangement avec la polyphagie, est un symptôme constant, mais l'époque de son développement est très-variable. Ces différences dépendent, ainsi que je l'ai montré, de la diversité des origines du sucre perdu par les malades; la glycose éliminée peut provenir uniquement des aliments féculents, auquel cas la glycosurie disparaît sous l'influence du régime animal pur ; — la glycose peut provenir et des aliments féculents, et des aliments azotés ; d'après Griesinger, la déviation dans l'emploi de ces aliments peut être telle, que les trois cinquièmes des matières albuminoïdes solides contenues dans la viande sont transformés en sucre et éliminés ; dans ce cas le régime animal peut bien diminuer la glycosurie, mais il ne la pas fait cesser ; — enfin le sucre peut provenir de l'organisme même du malade, car même avec une diète complète la glycosurie persiste. Cela étant, il est clair que le premier diabétique ne maigrit pas, et n'a qu'une polyphagie médiocre ou nulle ; le second est nécessairement boulimique, mais il peut résister des mois et des années sans amaigrissement, si les fonctions digestives sont en état d'utiliser les matériaux ingérés en excès. Le troisième diabétique maigrit fatalement et promptement; car puisque, étant à la diète, il fait son sucre aux dépens de lui-même, il est clair que lorsqu'il est alimenté, il emploie ses aliments à faire du sucre, ou bien il le fait encore avec sa propre substance ; dans les deux éventualités l'émaciation est nécessaire. Ainsi que je l'ai dit ailleurs, les malades du premier groupe ont une glycosurie amylacée, ceux des deux autres ont une glycosurie azotée, dont les matériaux sont fournis, soit pai les aliments azotés, soit par leurs propres tissus. Ce n'est pas tout: l'augmentation de l'excrétion d'urée manque tant que la glycosurie est purement amylacée ; elle coïncide avec les glycosuries azotées, de sorte que les malades sont soumis alors à deux causes également puissantes d'amaigrissement; le caractère autophagique de cette consomption ressort nettement des expériences de Sydney Ringer, lesquelles montrent que l'excrétion de l'urée comme celle du sucre continue pendant la diète.
Ces variétés ne constituent pas des formes morbides distinctes, ce sont les phases successives d'une maladie à évolution plus ou moins rapide, qui peut être ainsi résumée : « Durant la première période, le malade forme son sucre avec les 'aliments féculents ; l'aberration nutritive ne porte que sur l'évolution organique des matières amylacées. A la seconde phase de la maladie, l'aberration dévie également l'évolution des matières azotées, le malade en emploie la plus grande partie à faire de la glycose ; si la polyphagie permet alors de réparer les pertes, le diabétique peut rester gras oui ne subir qu'une médiocre déchéance; le budget organique est encore en équilibre, mais c'est un équilibre artificiel. A la troisième période, l'équilibre est rompu, le malade emploie ses aliments et sa propre substance à faire du sucre et de l'urée en excès ; la dépense l'emporte sur la recette, la.
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banqueroute de l'organisme est fatale ; la consomption apparaît, le diabète gras devient un diabète maigre (1). »
Symptômes secondaires. — Ils sont rattachés aux primitifs par une subordination pathogénique d'après laquelle je les ai classés.
Phénomènes dépendant de là glycémie. — L'altération des liquides et de tous les produits organiques en général est un des premiers effets de la glycémie; la sécrétion cutanée (Griesinger, Semmola), les matières fécales (Zabel), la salive, contiennent une proportion plus ou moins considérable de glycose. La réaction de la su/ire est variable; avant le repas ou bien plusieurs heures après elle est souvent acide, mais aussitôt après l'ingestion des aliments elle est en général neutre ou alcaline ; son acidité momentanée a été rapportée à la décomposition du sucre et à la formation d'acide lactique. L'altération du liquide buccal rend compte des lésions des gencives et des dents (gingivite fongueuse, carie dentaire) qui sont très-fréquentes chez les diabétiques. — L'impuissance résultant sans doute de l'impression exercée sur le système nerveux parle sang altéré, la stérilité imputable à l'influence nocive du sucre sur les zoospermes, sont des symptômes souvent précoces de la maladie ; chez la femme l'aménorrhée et la stérilité peuvent être observées, mais ces accidents sont tardifs. En tout cas la persistance de la menstruation régulière, la conservation ou le rétablissement de la puissance génitale, sont des signes favorables.
A l'état anormal du sang, aux modifications de l'échange endosmotique entre les liquides intra- et extra-vasculaires, doit être rattachée la prédisposition des diabétiques aux phlegmasies cutanées et viscérales, et aux gangrènes. Les plus fréquentes des phlegmasies superficielles sont les furoncles et les anthrax, puis les phlegmons circonscrits ou diffus. Il n'est point vrai que tout individu atteint de furoncle ou d'anthrax soit nécessairement glycosurique , mais le rapport est assez fréquent pour imposer l'obligation d'examiner l'urine de tout malade affecté d'une phlegmasie de ce genre ; le furoncle et l'anthrax sont souvent des accidents précoces, et ils peuvent devenir l'occasion de la découverte d'un diabète ignoré jusqu'alors. — Des anthrax survenant chez des individus non diabétiques peuvent être accompagnés d'une glycosurie temporaire, par suite des modifications locales de la circulation (Schiff); ces faits ont été bien à tort englobés dans l'histoire du diabète, il ne s'agit ici que du symptôme glycosurie. — L'érysipèle n'est pas rare chez les diabétiques, mais il n'est pas à beaucoup près aussi fréquent que les autres phlegmasies superficielles. — Des éruptions diverses (prurigo, lichen, impétigo, herpès), des ulcérations superficielles peuvent encore être observées. Ces derniers phénomènes n'ont aucune gravité ; l'anthrax, le phlegmon et l'érysipèle sont au contraire des accidents
(1) Jaccoud, Clinique médicale.
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fort sérieux en raison de la gangrène dont ils sont souvent le point de départ.
Les plus fréquentes des phlegmasies viscérales sont celles qui siègent dans L'appareil respiratoire, bronchite, pneumonie catarrhale, pneumonie fibrineuse; ces phlegmasies sont remarquables par leur tendance à la chronicité et à la terminaison par gangrène.
Les accidents gangreneux occupent une large place dans lasymptomatologie du diabète ; en fait on peut observer les trois formes les plus communes de la gangrène : 1° la gangrène suite d'inflammation aiguë ; — 2° la gangrène momifiante, suite d'obturation artérielle ; — 3° la gangrène irritalive, suite des modifications vasculaires et circulatoires produites par la maladie (voy. t. I, p. 35). Quelle qu'en soit l'origine, cet accident est d'une extrême gravité. Ces gangrènes n'ont d'ailleurs rien de spécial que leur cause ; il n'y a pas lieu d'en faire une espèce particulière sous le nom de gangrène diabétique (1).
Phénomènes dépendant de la glycosurie. — L'irritation résultant de la miction fréquente d'une urine sucrée détermine de la rougeur au pourtour du méat et un prurit parfois insupportable, et souvent des éruptions de prurigo et d'herpès; chez l'homme on peut observer un gonflement permanent du prépuce, le phimosis et la balanite. — Les champignons que Hannover et Hassall ont signalés dans l'urine diabétique, ont été découverts par Friedreich autour des parties génitales, dans les points qui en raison de leur situation peuvent retenir lors de la miction un peu d'urine sucrée, savoir chez l'homme au collet du gland et de chaque côté du frein, chez la femme autour du clitoris et entre les nymphes.
Phénomènes dépendant de la polyurie. — A cette cause doivent être rapportées indépendamment de la polydipsie, la constipation habituelle, la sécheresse de la peau et des muqueuses, et la diminution considérable de l'exhalation pulmonaire et cutanée. On peut évaluer à 1200 ou 1500 grammes la quantité d'eau éliminée en tingt-quatre heures à l'état normal par ces deux voies réunies ; or chez les diabétiques ce chiffre est tombé à 529, 637, 204 et même 198 grammes (Bocker, Mosler, von Dursch).
Phénomènes dépendant de la consomption. — L'ulcération du poumon, la phthisie pulmonaire est l'accident le plus sérieux cl le plus fréquent - les relevés de Griesinger montrent que cette cause entre pour 43 pour 100 dans la mortalité. En général cette complication manque tant que le diabète reste station naire à la phase dite diabète gras, elle appartient presque exclusive.mentau diabète consomplif. Au point de vue clinique, cette phthisie est distinguée par l'absence presque constante d'hémoptysie, par la rapidité avec la-
(1) Pour plus de détails, notamment pour l'historique et la patiïogénie. voy. mon article in Nouv. Dict. demêd. et chù\ pratiques.
quelle se forment les excavations, et par le peu d'abondance des sécrétions. Il i est point certain que toutes ces phthisies dépendent d'une tubcrculisation pulmonaire, il est fort vraisemblable au contraire que dans bon nombre de • as elles résultent de la fonte caséeuse de foyers pneumoniques.
C'est au diabète consomptif qu'appartiennent ordinairement les troubles de la vue (1). Ils sont dus, dans la majorité des cas, à une cataracte corticale de la variété molle ; cette cataracte est un pbénomènc de mauvais augure, et l'opération ne réussit presque jamais.— Plus rarement les troubles visuels sont indépendants du cristallin et constituent Yamblyopie diabétique; il y on a deux formes : l'une, légère et précoce, est bien plus importante pour le diagnostic que pour le pronostic du diabète ; l'autre, grave et tardive, impose un pronostic sérieux, soit pour elle-même, soit pour la maladie qui la produit. La forme légère n'est liée à aucune altération rétinienne ; elle dépend, selon von Griife, d'une simple parésie du muscle de Brucke, d'une atonie du système d'accommodation. L'amblyopie grave n'a pas toujours la même origine, elle peut tenir à une atropine rétinienne dépendant elle-même de lésions cérébrales, à une atrophie rétinienne primitive, expression locale de la consomption diabétique, enfin à des hémorrhagies de la rétine. Parfois l'ophthalmoscope ne découvre aucune altération, et il faut admettre un défaut d'excitabilité rétinienne résultant de l'insuffisance nutritive. — Des troubles ncrveiuc divers, anesthésies, hyperesthésies, névralgies, paralysies partielles, ont été signalés.
Pendant la période consoniptive, la température est au-dessous de la normale, oscillant entre un maximum de 37 degrés et un minimum Zh degrés qui a été vu par Vogel. D'après mes observations ce phénomène manque chez les diabétiques qui ne maigrissent pas; si ce fait nouveau est confirmé, i! a une véritable importance pratique puisqu'il permet de reconnaître la période de la maladie, sans recourir à l'expérimentation basée sur le changement de régime.
(1) Landouzy, Gaz. méd. Paris, 1849. — Boichardat, Mém. Acad. de méd.,
1852. — Arlt, Die Krankheiten des Auges. Prag, 1854. — Tavigxot, GûS. Mp.,
1 853. — Stoebkr, Gaz. méd. Strasbourg, 1855. — J uger, Bcitriigc zur Pathologie des Auges. Wien, 1855. — Dioxis des Carrières, Monit. des hôp., 1857. — Di:smarres, Traité des maladies des geux. Paris, 1857. — Yox GhXfe, Ueber die mit Diabètes mellitus vorkemmendem Seh-Stockungen (Arehiv f. Ophthalmologic, 1858).
Deutsche Klinik, 1859). — Fraxce, Cataract in association with Diabètes
(Ophthalm. Hosp. Reports, 1859. — Med. Times and Gaz., 1859. — Gtn/s Hosp. /{''ports, 1861). — Faucoxseau Ddf&ESNE, Journ. des conn. méd., 1860. — Mitcheli., ■On t/ie production of Cataract in frogs by the administration of Sugar (Americ. Journ. ofmed.Sc, J860). — Riciiardson, The synthesis of Cataract (Journ. de la physiologie, 1860). — Lécorciié, Cataracte diabétique (Arch. gén. de méd., 1861). — Arnbluopie diabétique (Gaz. heèdom., 1861).
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Mardi»-, durée. — Le diabète est une maladie de longue durée: les cas dans lesquels la mort survient au bout de quelques semaines (Dobson, Becquerel; sont tout à fait exceptionnels; rien ne prouve d'ailleurs que la date réelle du début ait été bien connue. Bien souvent la marche de la maladie est uniforme et continue; elle parcourt ses diverses phases avec une lenteur \ariable, mais sans interruption ; dans d'autres cas, les allures n'ont plus cette régularité; les accidents présentent des temps d'arrêt, de véritables ] émissions dont la durée peut atteindre plusieurs mois, et qui ont souvent été regardés prématurément comme des guérisons définitives. Avec ces rémissions l'évolution totale peut embrasser plus de douze ou quinze années, mais le fait est insolite ; les relevés de Griesinger, qui comprennent 225 cas, montrent que la durée moyenne de la maladie est de deux à trois ans. Du reste tout dépend de la rapidité avec laquelle le diabétique passe de la glycosurie amylacée à l'azotée ; c'est la première phase qui peut avoir une durée exceptionnellement longue, c'est alors aussi que la guérison peut être espérée; dans quelques cas, dont je connais plusieurs exemples, le diabète ne dépasse pas cette première période^ et cet état stationnaire est un bénéfice réel qui équivaut presque à une guérison. Lorsquela dénutrition consomptive est arrivée, la marche est continue, il n'y a plus à compter sur les rémissions ; et quand bien même le malade n'aurait aucune complication viscérale, il est perdu ; il succombe nécessairement à cette perversion nutritive qui annihile la fonction d'assimilation au profit d'une désassimilation incessante. La mort par le marasme seul est toutefois la plus rare ; les diabétiques sont plus souvent tués par des lésions pulmonaires ; viennent ensuite par ordre de fréquence décroissante les anthrax, les gangrènes, et les complications rénales.
Le pronostic est grave ; sur les 225 cas de Griesinger, je ne trouve <|ue kl guérisons; encore l'auteur fait-il remarquer que si l'on retranche les faits où la prétendue guérison n'était qu'une rémission de longue durée, ce chiffre se réduit à 12 ou 15. Les lésions pulmonaires, les inflammations cutanées, les troubles de la vue, sont des signes défavorables ; il en est de même de l'albuminurie, de l'amaigrissement, de l'accroissement des pertes en sucre, de l'abaissement de la température, et plus généralement de Ions les phénomènes qui dénotent le passage du diabète gras au diabète maigre. — La diminution persistante de la polyurie et de la glycosurie est un signe de bon augure, à condition qu'elle ne coïncide pas avec des sueurs profuses chargées de sucre. Lorsqu'une semblable diaphorèse prend naissance, le changement observé dans la glycosurie est sans valeur, il "n'est pas utile; il y a alors une simple déviation, les pertes de l'organisme restent les mêmes.
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DIAGNOSTIC
Le diagnostic du diabète repose sur la constatation du sucre dans l'urine; la difficulté est de songer à l'opportunité de cette recherche. Les principales circonstances qui en signalent la nécessité, et qui, à ce titre, méritent la qualification de symptômes révélateurs, sont La polyurie, l'insomnie qui en est la conséquence, l'augmentation de La soif cl de l'appétit; — le prurit uréthral ou vulvaire, le gonflement et les éruptions du prépuce ou des grandes lèvres, les éruptions prurigineuses ou herpétiques généralisées, l'état poisseux du linge et des vêtements en l'absence d'écoulement uréthral:— la dyspepsie rebelle et l'émaeiatiou; toutes les fois qu'un individu subit un amaigrissement persistant, quoiqu'il prenne une nourriture suffisante et qu'il soit bien portant en apparence, il faut songer au diabète.
La présence de La glycose dans l'urine sépare le diabète de la pulyukie simple (diabète insipide";, qui est parfois observée, soit isolément, soit dans le cours des névroses (hystérie).
La glycosurie non diabétique diffère du diabète par les caractères sui- \ants : La quantité de glycose contenue dans l'urine est moindre ; le symptôme méliturie est toujours influencé par le régime ; les phénomènes résultant de La glycémie manquent pour la plupart; ainsi, il n'y a pas depolyurie, pas de polydipsie. Les troubles de la vue, les complications viscérales et cutanées, la consomption, font également défaut. Il est bon de remarquer que, sauf l'estimation quantitative du sucre urinairc, ces caractères différentiels ne peuvent être révélés que par la marche des accidents ; il faut une observation prolongée pendant un certain temps pour saisir le caractère véritable d'une glycosurie ; aussi ce symptôme nécessite toujours une certaine réserve dans le pronostic ; cette prudence est d'autant plus opportune que l'on voit assez souvent une glycosurie, d'abord simple, revêtir peu à peu les caractères de la glycosurie diabétique. — Les circonstances étiologiques peuvent aussi venir en aide au diagnostic, caria glycosurie simple n'apparaît pas spontanément comme le diabète, elle prend naissance à la suite de perturbations physiologiques ou pathologiques assez bien définies : excès de table, consommation exagérée de sucre ou de féculents, état de gestation, état puerpéral, lactation. Dans d'autres cas, la glycosurie se développe sous l'influence de maladies, soit aiguës, soit chroniques, fièvre intermittente, choléra, variole, pleurésie, bronchites chroniques, névroses. Certaines substances médicamenteuses ou toxiques ont la propriété de faire passer de la glycose dans l'urine aussi longtemps qu'elles agissent sur l'organisme ; les principales de ces susbtances sont le nitrate de potasse (Garrod), l'oxyde de carbone (Hasse), l'iodure de fer et l'aloès (Righinu, les sels de mercure.
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d'antitnoiiio, l'opium, le sulfate de quinine (Reynoso). La notion de ces circonstances antécédentes est un élément positif de jugement en faveur delà glycosurie non diabétique.
Diagnostic chimique — Réactif de Moore. On ajoute à l'urine une quantité égale d'une solution aqueuse de potasse caustique, et l'on porte le mélange à l'ébullition. Si la liqueur est sucrée, elle prend une coloration brune due à la formation d'acide mélassique ; la nuance se fonce beaucoup par le refroidissement. — Au lieu de potasse on peut employer la soude ou la chaux caustique, ou encore un mélange de potasse et de soude. — Toutes ces solutions déterminent dans l'urine un précipité de phosphates terreux, dont la présence ne modifie pas les résultats de l'examen. — Si l'on veut éviter toute incertitude sur le changement de teinte de l'urine chauffée, il convient de n'exposer à la lampe que les couches supérieures du liquide; le contraste permet alors de saisir le moindre changement de nuance.
Réactif de BotUjer. — On mêle à l'urine un volume égal d'une solulion aqueuse de bicarbonate de soude (1 de sel par 3 d'eau), puis on y introduit une certaine quantité de sous-nitrate de bismuth bien pur ; on chauffe à la lampe à alcool, et, s'il y a du sucre, le bismuth réduit prend une coloration gris noirâtre ou noire dont l'intensité est en raison directe de la quantité de glycosc. Aucun élément de l'urine normale ne produit une réaction semblable ; mais si l'urine contient de l'albumine, du fer (Bôttger), du plomb, du mercure ou du cuivre (Jaccoud), la réduction du bismuth a lieu en l'absence de sucre. A part ces circonstances dont l'appréciation est toujours facile, le réactif de Bôttgei n'expose à aucune erreur.
héactifs cupriques. — Réactif de Trommer. — C'est celui qu'on a jugé bon de baptiser, en France, du nom de Frommherz, après en avoir, du reste, défiguré la composition et l'application. Déjà dans ma clinique j'ai rétabli la vérité sur ce point. — Avec l'urine on remplit au tiers un tube à expérience, et l'on ajoute un volume égal de solution aqueuse de potasse ; cela fait, et foujours à froid, on laisse tomber dans le mélange quelques gouttes d'une solution diluée de sulfate de cuivre. 11 se forme un magma vert dont l'abondance est en raison de la quantité de cuivre ajoutée. Si l'urine ne contient pas de sucre, ce dépôt ne se dissout pas, malgré l'agitation du liquide; mais si la liqueur est sucrée, l'agitation détermine la solution complète du magma, et le mélange présente une limpidité parfaite et une teinte, bleu d'azur pur. Ce seul fait dénote déjà la présence du sucre; si alors on fait chauffer le mélange, on obtient un précipité rougeàtre d'oxydule de cuivre résultant de la décomposition du protoxyde cuprique, qui, en présence de la glycose et à chaud, perd la moitié de son oxygène.
J'ai proposé pour l'application de ce réactif un procédé plus rapide el plus élégant ; je verse dans l'urine quelques gouttes de la solution de sulfate de cuivre, et je porte à l'ébullition; aucune modification n'a lieu, la teinte
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primitive du mélange reste la même; je maintiens le tube à l'action de la llamme, et je verse un excès de potasse ; aussitôt, si l'urine est sucrée, ou voit se succéder dans un espace de temps presque indivisible les trois phases caractéristiques: formation d'un magma verdàtre, retour de la limpidité et apparition subite d'une coloration bleue, qui s'efface aussitôt pour faire place au précipité rouge d'oxydule de cuivre.
Réactif de Barreswil. — La solution cupro-potassique génératrice duprotoxyde de cuivre est préparée à l'avance, et pour maintenir la solubilité des sels formés on ajoute du bitartrate de potasse. Dans une urine normale à chaud, la liqueur conserve sa limpidité ou ne produit que des dépôts de phosphates incolores ; mais en présence du sucre, La réduction du protoxyde de cuivre a lieu, et le précipité caractéristique se dépose.
Réactif de Fehling. — L'emploi du bitartrate de potasse dans la liqueur de Barreswil oblige à y introduire du carbonate de soude pour neutraliser l'excès d'acide. Fehling se sert de tartrate neutre; il n'a plus besoin du carbonate de soude, et au lieu de potasse caustique il emploie la soude. Le mode d'emploi et la réaction sont les mêmes qu'avec la liqueur précédente. La liqueur de Fehling titrée est celle qu'on emploie d'ordinaire pour doser la quantité du sucre.
Réactif de Pavy. — Modification de la préparation du liquide de Fehling. Même remarque pour les réactifs de Bernard, de Donaldson, de Magnes.
Réactif de Capezzuoli. — On ajoute à l'urine quelques centigrammes d'oxyde bleu hydraté de cuivre, puis un excès de potasse ; s'il y a du sucre, le mélange prend une coloration rougeatre, et, quelques heures plus tard, le dépôt formé a une teinte jaune.
La réduction du sel cuprique est opérée également à froid par le sucre urinaire, mais elle exige pour être complète de douze à vingt-quatre heures. Dans bien des cas cette réaction est utile parce que certaines substancequi comme le sucre réduisent le sel cuprique à chaud, ne le réduisent pas à froid ; ces substances sont l'acide inique, la leucinc, l'hypoxanthine, le mucus, la cellulose, la tannine, le chloroforme. En revanche, les sels ammoniacaux et toutes les substances qui, sous l'action de la potasse à chaud, produisent de l'ammoniaque, c'est-à-dire l'albumine, la créatine, la créât inine, peuvent masquer la réaction et faire méconnaître la présence du sucre.
Réactif de Maumené. — Des bandelettes de mérinos blanc sont imbibées (l'une solution aqueuse de bichlorure d'étain, et séchées aubain-marie ; on verse quelques gouttes d'urine 'sur une de ces bandelettes, et l'on chauffe à la flamme d'une lampe. Si l'urine contient du sucre, le mérinos prend une teinte brune ou noire.
Réactif de Krause. — On ajoute à l'urine une solution concentrée de biehromate de potasse contenant de l'acide sulfurique libre, et l'on chauffe ; une belle teinte verte ou d'un vert bleu apparaît aussitôt.
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Rémffy âê Lato». — C'est un procédé delà méthode précédente; la composition du réactif est définie ainsi: Bichromate de potasse 1; eau distillée 2; acide sulfurique concentré 2. Ces deux réactifs sont infidèles parce que le changement de teinte est produit par un grand nombre de liquides organiques.
Réactif de Naubauer et Vogeli. — Solution ammoniacale de nitrate d'agent ajoutée à l'urine ; à l'ébullition l'argent réduit forme un dépôt noir. Mauvais réactif parce que la réduction de l'argent est produite en l'absence «le sacre par l'acide urique et l'urée en excès, par Je fer, le plomb, le cuivre, le mercure et l'acide tartrique (Jaccoud).
Réactif de Pettenkofer. — On môle à l'aviné un peu de bile de bœuf; puis on verse, en le faisant couler le long du verre, de l'acide sulfurique en quantité égale à celle de l'urine; s'il y a du sucre, la liqueur prend une couleur rouge pourpre.
Réactif de Mulder. — On verse dans l'urine quelques gouttes d'une solution de carminé d'indigo alcalinisé avec du carbonate de soude, et l'on chauffe. S'il y a du sucre, le mélange, primitivement bleu, devient vert, puis rouge pourpre, rouge violet, et il passe enfin au jaune clair. Si Ton agile alors la solution de manière à faire agir sur elle l'oxygène de l'air, le jeu des couleurs se reproduit en sens inverse ; le jaune disparait pour taire place au pourpre, au vert, et enfin au bleu ; par le repos, la teinte jaune revient définitivement. Ce qui est caractéristique, c'est la production successive des teintes, et l'arrêt au jaune clair (couleur de la liqueur de Chartreuse) au moment de l'ébullition.
.l'emploie aussi ce réactif par un procédé différent de celui de Mulder; j'ai séparément une solution de carmin d'indigo, et une solution concentrée de carbonate de soude. J'ajoute à l'urine quelques gouttes d'indigo et je porte à l'ébullition ; la teinte bleue reste pure, je verse à chaud la solution sodique, et s'il y a du sucre, la teinte jaune spéciale apparaît d'emblée avec une limpidité parfaite.
Le dosage du sucre est pratiqué au moyen des liqueurs titrées, de la fermentation ou du poiarimètrei
Au début la suppression des féculents et du sucre doit être complète, et ce régime exclusif doit être continué jusqu'à la disparition de la glycosurie, ou du moins jusqu'à ce qu'après une diminution progressive de la perte en sucre, on arrive à un chiffre qui ne varie plus. Durant cette période l'alimentation est composée de viandes rôties, d'œufs, de bouillon en petite quantité, de végétaux herbacés ; le pain est remplacé par du pain de gluten ou du
•pain de son qu'il faut avoir soin d'essayer avec l'iode pour s'assurer de l'absence d'amidon. La boisson la plus convenable est le vieux vin rouge de Bourgogne que l'on peut couper soit avec de la macération de quinquina, soit avec de l'eau de Vichy ; les vins blancs, le vin de Champagne, l'eau de Sellz, doivent être proscrits. Lorsque ce régime a amené la cessation ou la diminution stationnaire de la glycosurie, il faut le maintenir pendant, quelque temps encore, mais on doit dès lors se proposer pour but de faire prendre au malade quelques féculents sans augmentation de la perte en ulycose. C'est à ce moment qu'il faut faire intervenir ce que Bouchardat appelle l'entraînement; au moyen d'exercices corporels, gymnastique, marebe ; au moyen des frictions, des massages, des bains de vapeur, le diabétique doit être amené a des sudations abondantes et répétées. Ce traitement donne des guérisons réelles, mais elles sont rares ; le plus souvent on n'obtient ainsi qu'une amélioration temporaire, par la raison que la maladie a dépassé sa première étape, et qu'il s'agit en réalité non pas d'une simple assimilation vicieuse des féculents mais d'une formation anormale de sucre aux dépens des tissus à glycogène. De plus, pour juger sans chance d'erreur la situation d'un diabétique soumis à l'entraînement, il est nécessaire d'examiner la sueur; sans cette précaution on peut regarder comme supprimée une glycosurie qui a été simplement déviée par l'appel énergique lait aux fonctions de la peau.
Avec ce traitement doit marcher de pair la médication alcaline (Vicby, Vais, Ems, Carlsbad), qui a pour effet d'améliorer les digestions, de diminuer la soif et la polyurie. Cette médication ne convient qu'à la première période ; lorsque la consomption existe, il faut y renoncer ou la restreindre ii l'ingestion de deux ou trois verres d'eau minérale par jour, dans le but particulier de calmer la soif. Ce même résultat peut être obtenu au moyen de l'opium à la dose de dix, quinze centigrammes par jour et plus ; — dans certains cas, ce médicament amène la diminution et même la cessation de la 'dveosurie.
Quand elle est tolérée, l'huile de foie de morue est utile en compensant dans une certaine mesure les pertes en glycogène et en sucre. Plusieurs médecins (Zipfehli, Thomson, Babington , Salomon) ont employé cette substance hydrocarbonée avec avantage, et Moritz Traube a démontré que les diabétiques digèrent réellement la graisse, et qu'une très-petite proportion seulement passe dans les fèces.
Lorsque ce traitement complexe ne réussit pas, ou ne produit plus d'amélioration, j'administre la strychnine à l'exemple de Semmola qui l'a proposée le premier. Je la donne sous forme de sulfate dissous dans l'eau distillée, en proportion telle que 5 grammes de liquide, c'est-à-dire une euillerce à café, contiennent 5 milligrammes de sel ; en raison de la saveur horrible de cette solution, je la fais prendre dans 50 à 60 grammes de sirop
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d'écorcc 'd'orange; commençant par une dose quolidienne de 5 milligrammes (une cuillerée à café), j'arrive, selon l'effet produit et selon la tolérance, à 2 centigrammes, 2 centigrammes et demi (quatre, cinq cuillerées à cale). Souvent ce médicament fait cesser la glycosurie, au moins pour un temps, et quand bien riièmc il ne donne pas ce résultat, il maintient aux fonctions digestives une énergie qui permet au malade de tirer parti des aliments qu'il ingère.
Dans quelques cas où la strychnine avait complètement échoué, j'ai réussi à restaurer la nutrition et à faire cesser la glycosurie au moyen de Vacide arsènieux administré en granules d'un milligramme, de 2 à 10 par jour selon la tolérance. 11 va sans dire qu'il faut joindre à ces médicaments le régime spécial des diabétiques ; on peut aussi administrer en même temps et dans le même but la macération de quinquina ou de quassia, ou bien la pepsine à la dose d'un gramme par jour.
Les recherches récentes de Pettenkofer et Voit sur l'insuffisance de l'oxygène chez les diabétiques justifient pleinement la médication proposée depuis longtemps déjà par mon savant et digne ami le professeur Semmola. de Naples; je veux parler des inhalations d'oxygène que cet habile confrère emploie, soit seules, soit avec la médication arsenicale. Je n'ai pas encore eu l'occasion d'instituer ce traitement, mais les succès obtenus par Semmola témoignent de son efficacité. — Au même ordre d'idées appartient la médication par l'eau oxygénée (peroxyde d'hydrogène), donnée à la dose d'un gramme par jour en dissolution dans de l'eau distillée ou dans de l'éther [éther ozonique des Anglais). Les observations de Day et Wilmot, celles de> médecins de Copenhague (Bock, Trier, Silferbergï, montrent toutes une amélioration notable et de longue durée ; dans un cas, celui de Silferberg. c'est une guérison complète qui a été obtenue.
Dans bon nombre de cas les sels ammoniacaux, phosphate, carbonate, ont donné des résultats favorables, et, par l'administration simultanée de ces deux sels à la dose quotidienne de 60 centigrammes chaque, Rasham ;> guéri un de ses malades.
Quel que soit le traitement, quels que soient les épisodes pathologiques, il ne faut appliquer ni vésicatoires , ni cautères, ni emplâtres révulsifs ; la prédisposition spéciale des diabétiques aux phlegmasies cutanées et aux gangrènes est la raison de ce précepte qui ne doit pas être transgressé.
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