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CHAPITRE PREMIER
PLEUREÉSIE.
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) LAENNEC, ANDRAL, PIORRY, Loc. cit.
CoLLIN, Des diverses méthodes d'exploration de la poitrine. Paris, 1824. — FoRBEs, Original Cases, etc. London, 1824. — W. STokes, Introduction to the Stethoscope, Edinburgh, 1825. — HorACkER, Ueber das Stethoscop. Tübingen, 1826. — Prorry, De la percussion médiate, etc. Paris, 1826. — Traité de plessimétrisme. Paris, 1865. — CRu- VEILHIER, art. PLEURÉSIE, in Dict. de méd. et chir., 1835. — CHOMEL, art, PLEURÉSIE, in Dict. de méd., X VIT. — VALLEIX, Clin. des maladies des enfants nouveau-nés. Paris, 1835.— W. STOKES, Diseases of the Chest. Dublin, 1837. — Pairipp, Zur Diagnostik der Lungen und Herzkrankheiten. Berlin, 1838. — SkopA, Abhandlung über Percussion und Auscullation. Wien, 1839-1854. — RoTreck, Ueber einige Brustkrankheiten. Freiburg, 1839. — Mon, Beiträge zu einer künftigen Monographie des Emphysems. Kitzingen, 1839. — BARON, De la pleurésie dans l'enfance, thèse de Paris, 1841. — BAUMGARTNER, Handb. der spec.
JACCOUD, — Path. int., 0e édit. H. — Î
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 limpression du froid, ou par lingestion de boissons froides quand le corps est en sueur. Gette pleurésie a frigore est celle que les auteurs ont appelée idiopathique ou primitive; elle est très-fréquente, 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 où secondaire, la pleurésie est provoquée tantôt par
Krankheits-und Heilungslehre. Stuttgart, 1842. — ScHÔNLEIN, Klinische Vorträge in dent Charité-Krankenhause von Güterbock, 1842. — ZEHETMAYER, Grundzüge der Percussion und Auscultation. Wien, 1843-1854. — PFRANG, Oesterreich. Wochens., 1845. — EVANS, On latent pleuritis (Dublin Hosp. Gaz., 1864). — D. GoLA, Saggio sul diagnostico e sullæ cura della pleuritide. Milano, 1846,— Crisp, On pleuritis, etc. (The Lancet, 1846). — Hexoca, Pleuritis im kindlichen Alter (Journ. f. Kinderkrankh., 1849). — BRocA, Sur læ pleurésie consécutive aux lésions de la paroi thoracique et des ganglions axillaires (Arch. gén. de méd., 1850). — HuGHEs, Monthly Journ. of med. Sc., 1850. — THoMPpsoN, Lectures on Diseases of the Chest (The Lancet, 1851). — LEBEAU, Presse méd., 1851. — THIBIERGE, De la pleurésie (Arch. gén. de méd., 1852). — WEBER, Xrankheiten der Pleura, Lunge und Thymus Neugeborner. Kiel, 1852. — CRATz, Abhandl. über Pleuritis (Med. Jahrb. für das Herzog. Nassau, 1852). — BEDNAR, Krankheiten der Neugebornen und Säuglinge. Wien, 1852. — Von GuTrcriT, Die Pleuritis. Hamburg, 1853. — WERNER, Grundzüge einer wissenschaftl. Orthopædie. Berlin, 1853. — WintricH, Xrankheiten der Respirationsorgane. Erlangen, 1854. — A. FLINT, Résumé de recherches cliniques. Paris, 1854. — GÜNSBURG, Alinik der Kreislaufs-und Athmungsorgane. Breslau, 1856. — FOoRGET, Gaz. hôp., 1856. — M'Dowez, Clinical Reports of medical Cases (Dublin Hosp. Gaz., 1857). — Banks, Eod. loco, 1857. — Hirscn, Xlinische Fragmente. Künigsberg, 1858. — HAMILTON ROE, On serous Effusion into the Pleura (Med. Times and Gaz., 1858). — G. BACCELLI, Dell” empyema da pleuritide genuina. Roma, 1858. — SKkopA, Die Resorplion pleuritischer Exsudate (Allg. Wiener med. Zeit., 1859).
TROUSSEAU, Sur les épanchements de sang dans la cavité pleurale (Monit. des sciences, 1860). — Clinique médicale. Paris, 1862. — SkonA, Ueber Pleuritis (Ally. Wiener med. Zeit., 1860). — HENocu, Beiträge zur Kinderheilkunde. Berlin, 1861. — WATERs, Cases of acute Diseases of the Chest (Brilish. med. Journal., 1861). — WunperuicH, Ueber Peripleuritis (Arch. der Heilkunde, 1861). — Bizcrora, Ueber abscedirende Peripleuritis (Arch. f. klin. Chirurg., 1861). — GRAvES, Clinical Lectures. Dublin, 1848. Trad. et notes de Jaccoud. Paris, 1861-1862. — ZIEMSSEN, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter. Berlin, 1862. — Namras, Storia di due spandimenti pleuritici, etc. (Giorn. Veneto di se. med., 1862). — S. GORDON, Cases of pleuritic effusion (Dublin quart. Journ., 1863), — J. MEYER, Untersuchungen zur Therapie der Pleuritis (Ann. d. Charité-Krankenh..
1863). — Piorry, Bullet. de l’Acad. de méd., 1865. — Leprar, Des abcès de voisinage dans la pleurésie (Arch. gén. de méd., 1865). — Nerrer, Mort subite dans la pleurésie (Gaz. hôp., 1866). — Scuuser, Mittheilungen aus der Praxis (Wiener med. Presse,
1867). — E. WEGER, De la pleurésie aiguë chez l'adulte, thèse de Strasbourg, 1867. — TRAUBE, Verhandl. der Berlin. med. Gesells., 1866. — Cuvosrek, Miltheilungen aus der
PLEURÉSIE. a
une LÉSION DE VOISINAGE faisant office d'irritant local, tantôt par une MALADIE GÉNÉRALE; le PREMIER GROUPE de causes comprend la pneumonie superficielle, l'abcès, la gangrène, Vhémorrhagie, les tumeurs, et avant tout la fuberculose du poumon; dans ces cas-là, linflammation de la plèvre peut être produite par deux mécanismes différents, à savoir PAR EXTENSION du travail pathologique préalable, ou par EFFRACTION, 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,
Klinik von Prof. Duchek (Oest. Zeits. f. prakt. Heilk., 1867). — AUNER, Des épanchements pleurétiques, thèse de Montpellier, 1867. — LACHAPELLE, ÆS$sai sur la péripleurite, thèse de Strasbourg, 1869. — KussmaAuL, Arch. f. kilin. Medicin, 1868. — NaApHeys, Cases of Pleurisy (Med. and surg. Reports, 1868). — MEURIoT, Pleurésie hémorrhagique (Gaz.
hôp., 1868). — HABERSHON, Pleuritie effusion of the left side as a cause of flatulence and dyspepsia (The Lancet, 1868). — LEVIEUX, Étude clinique sur le traitement de l'épanchement pleural. Bordeaux, 1868. — CorAzzA, Due casi di pleuro-perilonite primitive (Rivista clin. di Bologna, 1868). — BLUMENTHAL, Étude sur les hémothorax non
traumatiques, thèse de Paris, 1868.
FRAENTZEL, Mittheilungen aus der Klinik des Geh. Rath. TRAUBE (Berlin. klin. Wochens., 1868). — CHIBUT, Quelques considérations sur la pleurésie simple primitive, thèse de Strasbourg, 1869. — ERMAN, Ueber Verlauf und Behandlung der Pleuritis exsudativa. Berlin, 1869. — PETER, De la pleurésie. Valeur diagnostique, pronostique et thérapeutique des courbes de Damoiseau (Gaz. hôp., 1869). — Moritor, Arch. méd. belges, 1870. — DIEULAFOY, le Diagnostic et le Traitement des épanchements de la plèvre (Lyon méd., 1870). — TorT, Bijdrag til Kundskab om Empyem (Nordisk med. Arkiv, 1871).
RUSSEL, Case of rheumatic pericarditis and pleuritis (Med. Times and Gaz., 1872). — GREENHOW, Transact. of the path. Soc., 1872. — Dupoué, Note sur l'emploi et les bons effets du tannin dans la pleurésie (Gaz. hebdom., 1872). — Moxo, Large pleuritic effusion treated with thirst (Med. Times and Gaz., 1872). — WADE, Treatment of pleuritic effusion by diuresis (The Lancet, 1872). — PLAGGE, Beitrag zur Kenniniss der pulsirenden Thoraxgeschwülste (Memorabilien, 1872). — ViLLEMIN, L'inflammation de la plèvre peut-elle se communiquer au périloine à travers le diaphragme (Union méd., 1873). — TouLMoucHe, Des difficultés qu'apportent au diagnostic des épanchements pleurétiques les complications d'états morbides des poumons, du cœur, ete. (Arch. de méd., 1873). — FRANCK, Épanchement enkysté de la plèvre simulant dans sa marche et ses symptômes une caverne du poumon (Bordeaux méd., 1873). — Rocus, Ein mehrfach complicirter Fall von Pleuritis. Berlin, 1873. — DRYSDALE, Pleurisy and its treatment (Med. Press and Circular, 1873). — BESNIER, Bullet. de thérap., 1873. — FoRTI, Cura degli spandimentt pleuritici con il latte (IL Raccoglitore med., 1873). — SONDEREGGER, Pleuritische Notizen (Corresp. BI. f. Schweizer Acrzte, 1873). — Bucquoy, De la pleurésie aiguë comme phénomène inilial de la phthisie pulm. (Gaz. hebdom., 1874). — BARTELS, Ueber peripleuritische Abscesse (Deutsche Klinik, 1874). — MorA, Étude clin. sur quelques complications des pleurésies. Paris, 1874. — CorsoN, On the general treatment of pleurisy and the use of croton oil paint as a substitute for fly-blisters (New- York med. Record, 1874).
les ostéiles costales, et par les phlegmons profonds de la paroi thoracique (péripleurile de Wunderlich). — 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 fièvres éruptives, la scarlatine et la rougeole.
Les causes de la CHRONIGITÉ ne sont pas toujours saisissables ; elles résident soit dans la disposition des lésions (voyez Anatomie pathologique), soit dans la constitution des malades ; &’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.
Type parfait de l’inflammation des séreuses, la pleurésie est constituée par deux sortes d'exsudat, lun parenchymateux, l'autre interstitiel (voy. t. [).
L’EXSUDAT PARENCHYMATEUX OU NUTRITIF est l’origine des formations conjonclives qui caractérisent toute pleurésie, à! est constant ; l'EXSUDAT INTERSTITIEL devenant libre après la chute de lépithélium est l’origine des épanchements qui occupent la cavité pleurale; il est inconslant : lorsqu'il est nul ou fort peu abondant, la PLEURÉSIE est dite SÈCHE. Il faut donc entendre par cette dénomination abréviative non pas une pleurésie sans exsudat, ce qui est un non-sens, mais une pleurésie constituée uniquement, ou presque uniquement, par l’exsudat parenchymateux.
ELésions dela plèvre. Exsudat parenchymateux. — Au début, la plèvre est rougie par l’INJECTION finement striée ou arborescente du tissu sousséreux, souvent la fluxion va jusqu'à la rupture, et l’on observe sous la couche épithéliale de petites ecchymoses punctiformes ; la membrane im-
(1) Srokes, Dublin Journal, 1836. — Mour, loc. cit. — CLARus, De cordis ectopia.
Lipsiæ, 1839. — Hasse, Path. Anatomie. Leipzig, 1841. — SCHRAG, De empyemate. Dresd, 1841. — ViGLA, Arch. gén. de méd., 1846. — BALSER, Entwickelung von Muskelfasern in pleuret. Pseudomembr. (Henle und Pfeufer's Zeits., 1846). — BARDELEBEN, Virchow's Archiv, 1847. — Hescaz, Wiss. Zeits., 1851. — MEYER, Ann. d. Charité Krankenh., 1853. — BoucauT, Gaz. méd. Paris, 1854. — VircHOW, Gesainmelte Abhandlungen. Frankfurt a. M., 1856. — BECKER, Deutsche Klinik, 1858. — TROUSSEAU, Monit.
des sc., 1860. — Dupuc, Gaz. hôp., 1862. — CoLiN, Gaz. hebd., 1863.
ROKITANSKY, FÜRSTER, WINTRICH, loc. cit.
MÉHU, Etude sur les liquides épanchés dans la plèvre (Arch. de méd., 1872). — TRAUBE, Zur Lehre vom pleurilischen Exsudat (Virchow's Jahresb. pro 1872). — Cuoupre, Nole sur deux cas de pleurésies hémorrhagiques primitives (Gaz. hebdom., 1874).
PLEURÉSIE. 5 prégnée de sues estépaissie, les cellules épithéliales sont gonflées, remplies de granulations, et elles se détachent dans une surface plus ou moins étendue. Dès ce moment apparaît la végétation de tissu qui constitue lirritation nutritive; la membrane dénudée est dépolie et inégale ; bientôt elle est comme hérissée de GRANULATIONS papilliformes très-adhérentes qui font corps avec elle ; les corpuseules conjonctifs 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 fibrineux 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 fusiformes, de tractus ondulés de tissu connectif, 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 aréolaires, et établissent des ADHÉRENCES 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 pleuro-pulmonaire ; le fait n'est pas rare à la base du poumon (pleurésie diaphragmatique), 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 üissu conjoncüif 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 et devenir ainsi susceptibles de résorption (Rokitansky).
À cela sont bornées les lésions dans la PLEURÉSIE SÈCHE ; tout au plus s’y jomnt-il une légère exsudation fibrineuse aussitôt coagulée ; au point de vue de la genèse anatomique, cette forme est donc essentiellement et exclusivement une hyperplasie de la séreuse.
Exsudat interstitiel. — Dans les autres formes, la fluxion initiale est accompagnée d'EXOSMOSE 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, l’épanchement est constitué. — Au point de vue de sa composition, l’exsudat est séro-fibrineux, fibrino-purulent, hémorrhagique, fibrino-tuberculeux; ce dernier appartient à la pleurésie chronique et à la tubereulose pleurale.
L’EXSUDAT SÉRO-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’'épanchement purement séreux appartient à l’hydrothorax et non à là 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 pseudo-membranes pleurales, produits temporaires, inaptes à l’organisation, destinés à la destruction régressive, qu'il faut se garder de confondre avec les néo-membranes ci-dessus décrites. En même temps que la fibrine se coagule, des formations transitoires apparaissent dans l’exsudat, 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 sérum du sang. La quantité de l’exsudat 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 a 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 nalure, 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’EXSUDAT FIBRINO-PURULENT est composé de fibrine et de pus; la suppuration est primitive, ou bien elle a lieu plus ou moins tardivement dans un exsudat 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 dela 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 ; lépanchement était complétement 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 lexsudat 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 lulcération; c’est un exsudat de mauvaise nature.
L’EXSUDAT HÉMORRHAGIQUE est constitué par le mélange du sang à un exsudat 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. Gette variété d’exsudat hémorrhagique est de beaucoup la plus commune; elle est observée dans la pleurésie chronique d’origine cancéreuse, plus rarement dans la tuberculeuse ; on la vue aussi chez des individus affectés d’alcoolisme. — Un épanchement séro-fibrineux ou purulent peut être rougi par la transsudation de l'hématine sans hémorrhagie 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 FIBRINO-TUBERCULEUX 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 ndividus qui ne l’étaient pas encore; dans ce dernier cas, cet exsudat 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 ; infiltration granuleuse peutse faire dans les néo-membranes d’une pleurésie ancienne dès longtemps éteinte.
Efrets de l’exsudat sur les organes voisins. — Ce sont des effets mécaniques de refoulement, de déplacement et de compression; ils sont nuls, si l’exsudat est purement parenchymateux ; ils ne sont appréciables que si l'exsudat libre a une certaine abondance, etils 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 Vair qu’il contient, revient ainsi sur lui-même, et, sans éprouver aucune
compression, cède la place au liquide qui envahit le thorax : l'affaissement par rétractilité est le fait initial, la compression vient ensuite, lorsque la rétractilité est épuisée. Quand il n’y a pas d’adhérences et que le poumon estsain, les choses se passent en général de la manière suivante : le Hiquide, obéissant à la pesanteur, s’accumule d’abord à la partie postéro-mnférieure 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 eroît 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,entrainé 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 (Rokitanskv). On retrouve alors dans les points indiqués, et coiffée d’une coque pseudomembraneuse, une excroissance compacte, homogène, de couleur grise, gris noirätre ou rougetre, dans laquelle on reconnaitrait à peine le peumon, 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 ædème, et souvent aussi une dilatation du ventricule droit.
Ce n’est pas seulement aux dépens du poumon que l’épanchement se fait une place ; 1} abaisse le foie s’il est à droite; dévie le cœur vers la droite s'il siége 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 côtes prennent la position de l'amplitude maximum, et le côté du thorax, dans son ensemble, a une forme globuleuse caractéristique. C'est là le phénomène (e l'AGRANDISSEMENT THORACIQUE. — 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 complétement effacé par la rentrée de lair, ce qui est le cas ordinaire dans la pleurésie aiguë, la paroi du thorax et les organes déplacés reprennent leur situation physiologique, 1l ne reste pas de déformation; mais si l’atélectasie persiste en partie, c'est-à-dire siune portion du poumon est définitivement imperméable, alors 11 ne peut plus remplir complétement, 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, parle retrait forcé de la
paroi thoracique, dont la convexité latérale peut s’effacer totalement cet même faire 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 ; ilest ordinaire dans la pleurésie chronique, et 1l est proportionnel à la durée de la maladie et au degré de lagrandissement préalable.
En même temps que la quantité de lépanchement 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 Hirtz et Damoiseau ont démontré que tout épanchement qui ne remplit pas la totalité du thorax figure 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 : lépanchement faible ou moyen, en un mot, l'ÉPANCHEMENT PARTIEL, est le plus souvent constitué par DEUX PARTIES, une inférieure formée par la masse liquide qui à pris la place du lobe pulmonaire refoulé, une supérieure formée par 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 ellereprésente une espèce d’anche vibrante, etelle est la cause physique de plusieurs des signes stéthoscopiques qui caractérisent les épanchements partiels. Dans ces conditions, si le liquide subit unê augmentation brusque qui achève rapidement le refoulement du poumon, la lame liquide, quasi verticale, s’affaisse en lame horizontale, et le niveau inférieur de l'épanchement baisse, quoique la quantité totale soil 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 élalée de niveau à peu près uniforme, et d’une épaisseur proportionnelle au déplacement des parties.
Comme ces dispositions anatomiques donnent la raison de plusieurs phénomènes symptomatiques, je pense qu’elles peuvent être la base d’une division utile, et j'oppose l’épanchement à prolongement lamelliforme à l’épanchement à niveau régulier. Ce dernier est ordinairement total; cepeudant 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 ies derniers ramuscules bronchiques ; mais, quand l’épanchement est très-abondant, 1 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 d’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 brides 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 dé- “placer 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 trèséloigné de la paroi thoracique ; ainsi peut être constitué un épanchement 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 costo-vertébrale échappe à l’épanchement, le poumon y est refoulé, 1l 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 céder à un certain degré de pression, et se rompre si l’épanchement augmente encore; de là, pendant le cours de Ja maladie, des changements brusques dans la situation réciproque du poumon et du liquide, et des modifications parallèles dans les signes physiques.
Si le poumon est alléré par une lésion qui en augmente la densité, telle que linfiltration 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 biloculaire, si l’hépatisation a solidifié tout le lobe; c’est, en effet, lexsudation 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 Pépanchement; 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 tubereule, le cancer, les tumeurs intra-thoraciques, 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
(1) PossELT, De pleuræ ossificatione. Heidelberg, 1839. — Hope, Med. chir. Review, IS. — KRAUSE, Das Empyem und seine Heilung. Danzig, 1843. — CHAMBERS, On chronic Pleuritis (Provincial med. and surg. Journal, 1844). — OuLmonr, Recherches sur la pleurésie chronique. Paris, 1844. — CoRRIGAN, Dublin quart. Journal, 1846. — RIECKE, Beiträge zur Heilung des Empyems (Walther’s Journal f. Chirurgie, 1846). — PARISE, Sur l’ostéophyte, etc. (Arch. gén. de méd., 1849). — GENDRIN, Gaz. hôp., 1850, — OULMONT, Revue méd.-chir., 1850. — BocapaLEKk, Rückgratsverkrümmungen (Prager Vierteljahr., 1850). — A. FLINT, Loc. cit. — Finn, Dublin quart. Journ. of med. Se., 1855. — ADDISON, Empyema and other pleuritic effusions (The Lancet, 1855). — ABERG, Behandlung der purulenten pleuritischen Exsudate (Hygiea, 1856). — G. ROGERS, Cases of empyema (British. med. Journal, 1857). — G. BACCELLI, Del empyema da pleuritide genuina. Roma, 1858. — RüHrIG, Ueber einige Fülle von retroperitonüalen und extrapleuralen Abs’esse (Deutsche Klinik. 1862). — WaRDELL, On Empyema (The Lancet, 1867). — CroskERY, Case of empy2ma, the result of subscapular Abscess (Dublin quart. Journ., 1367). — BLACHEZ, Pleurésie chronique (Gaz. hôp., 1867). — W. BIRD, Observations on pleuritic accumulations (British. med. Journ., 1868).
CAPDEVILLE, De la pleurésie chronique, thèse de Paris, 1869. — LavEerAN, Pleurite chronique (Rec. de mém. de méd. milit., 1869). — DamascuiNo, De la pleurésie purulente, thèse de concours. Paris, 1869. — SCROoTTE, Ueber Empyem. Berlin, 1869. — POTAIN, Pleurésies suppurées ; nouv. méthode de traitement (Gaz. hôp., 1869). — LANGE, Empyema dextrum mit Perforation in die Leber (Mémorabilien, 1871).
MëLLER, Ueber Empyema necessitatis pulsans (Berlin. klin. Wochen., 1872). — PLAGGE, Beitrag zur Kenntniss der pulsirenden Thoraxgeschwülste (Memorabilien, 1872). — BEADER, Empyem, Perforation in die Bronchien; Heilung (Corresp. BL. f. Schweizer Aerzte, 1873). — PEACOCK, Case of empyema opening through the lungs (The Lancet, 1873). — FooT, Empyeme of the left side pointing in the left lumbar region, recovery with fistulous opening (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — HERZ, Ueber Empyem. Berlin, 1873. — Horcn, Empyem helbredet ved Gennembrud he Bronkierne (Norsk. Magaz. f. Lägevidensk., 1873)
il est d'autant moins permis de la méconnaitre que la chronicité survient assez fréquemment chez des individus qui ne présentent nulle détérioration de 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 de Wintrich. En cas d’épanchement pleurétique, la résorplion curatrice a pour organes les vaisseaux normaux de la séreuse dans les points restés intacts, et les vaisseaux récents des néo-membranes. Il est facile, d’après ces données, de déterminer les conditions anatomiques 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 fibrineux étalés qui recouvrent les vaisseaux tant anciens que nouveaux, et en annihilent l’action résorbante ; — l’inflammation 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-fibrineux peut être immédiate et rapide, tandis que la résorption des liquides fibrino-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 anatomiques propres, j'ai peu de chose à ajouter à la description qui précède; l’exsudat 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 irritauif se propage parfois à la face interne des côtes, et y détermine une ostéopériostite végétante, qui aboutit à la production d’ostéophytes surajoutés et concentriques à la côte (Parise). L’agrandissement du thorax est très-prononcé; 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 ussus; 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 à lieu, soit directement à l'extérieur, après ulcération des tissus intercostaux et 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 faire irruption au dehors, soulève les parties molles en forme de tumeur plus ou moins fluctuante et réductible; cette tumeur est généralement située sur la paroi thoracique antérieure, près du sternum, dans les points où les muscles intercostaux externes font défaut; elle n’est pas accompagnée de carie costale, à moins qu'il n’existe une tuberculose osseuse. Cette saillie spontanée constitue l’empyème 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’évaeuation 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 labcès ou les foyers gangréneux du poumon. — Dans quelques cas tout à fait exceptionnels, le liquide suit une autre voie; on l’a vu passer dans le péricarde, dans le médiaslin, dans l'autre plèvre ; 1l 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 périméphrétique 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 interlobaire : enfin, la pleurésie chronique peut, comme l’aiguë, être bornée à l'hyperplasie avec épanchement nul ou inappréciable, elle peut être sèche ; c'est à cette forme que sont dues la plupart des adhérences que lon rencontre chez les individus tuberculeux, et chez ceux qui ont succombé à une lésion pulmonaire chronique.
SYMPTOMES. ET MARCHE (1)
Fleurésie sèche. — Au point de vue clinique, 1l convient de comprendre sous cette désignation non-seulement la pleurésie à exsudat
(1) STokEs, Diseases of the Chest. Dublin, 1837. — WoiLez, Recherches pratiques sur l'inspection et la mensuration de la poitrine. Paris, 1858. — WiLriAMs, Lectures on the Physiology and Diseases of the Chest. London, 1840, — GRAVES, et notes du traduet., Loc. cit. — MonNERET, Note sur le bruit d'expiration et sur le souffle bronchique, etc. (Gaz. méd. Paris, 1842). — Hirrz, Arch. gén. de méd., 2e s., XIII. — ROGER, Examinateur méd., 1842. — Damoiseau, Arch. gén. de méd., 1843. — ZECH-
parenchymateux pur, mais aussi celle qui est accompagnée d’un épanchement fibrineux peu abondant; la fibrine, se coagulant à mesure qu’elle devient libre dans la cavité pleurale, la pleurésie, pour lobservateur, est vraiment sèche dans l’un et l’autre cas. Gette 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.
MEISTER, Die Lage der Kranken, etc. (Oester. Wochens., 1843), — CHOMEL, Gaz. hôp., 1844. — JACKSON, American Journ. of med. Sc., 1846. — MonNERET, Mémoire sur l’ondulation pectorale, etc. (Revue méd.-chir., 1848). — Irzicsonn, Casper’s Wochens., 1847. — SKODA, loc. cit. — NoTTA, Arch. gén. de méd., 1850. —-RoGER, Arch. gén. de méd., 1852. — MARKHAM, Monthly Journ. of med. Sc., 1853. — WiNTRICH, loc. cit. — BÉHIER, Arch. gén. de méd., 1854. — MonNeRET, Union méd., 1854. — ASSON, Giorn. Veneto di sc. med., 1855. — BEAUVAIS, Gaz. hôp., 1855. — DAMOISEAU, Union meéd., 1856. — LanDpouzY, Arch. gén. de méd., 1856. — FRIEDREICH, Wäürzburger Verhandl. der phys. med. Gesells., 1857. — ARAN, Empyème pulsatile (Gaz. hôp., 1828). — HEYFEL- DER, Pulsirendes Empyem (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1858). — Serrz, Die Auscultation und Percussion der Respirationsorgane. Erlangen, 1860. — WaALsHe, Diseases of the Lungs. London, 1860. — BiERMER, Würz. med. Zeits., 1860. — LANNELONGUE, Journ. de méd. de Bordeaux, 1860. — BraGio LAURO, Ricerche sugli ascessi pleurali (Filiatre Sebezio, 1861). — Lanpouzy, Union méd., 1861. — WietFELD, Deutsche Klinik, 1862. — GOO0DE, Brit. med. Journ., 1862. — BowpircH, Journ. of the med. Sc., 1865. — Daca, Gaz. hôp., 1863. — FEARNSIDE, Med. Times and Gazx., 1866. — LEBERT, Gaz. méd. Paris, 1866. — WoiLLez, Gaz. hebd., 1866. — Bullet. thérap., 1866. — Union méd., 1866. — BETZ, Memorabilien, 1867. — LaisnÉé, Thèse de Paris, 1868. — THoMsoN, Edinb. med. Journ., 1868. — BACCELLI, Du vérilable empyème (Congrès méd. intern. de Paris, 1868).
IMBERT GOURBEYRE, Note sur trois symptômes nouveaux ou peu connus des épanchements pleuretiques (Bullet. Acad. méd., 1871). —— Lanpouzy, Note sur la respiration amphorique dans certains cas de collection liquide de la plèvre (Eodem loco, 1871). — THoROWGOOD, Case of pleuritic effusion marked by very fœtid expectoration (Brit. med. Journ., 1871). — RENAULT, Mort subite, etc. (Union méd., 1871). — VALLN, De l’apopleæie dans les épanchements de la plèvre (Rec. de mém. de méd. milit., 1871).
LABOULBÈNE, Sur l’élévation de la température centrale chez les malades atteints de pleurésie aiguë auxquels on vient de pratiquer la thoracocentèse (Compt. rend. Acad. Sc., 1872). — BOURNEVILLE, Méme sujet (Mouvement méd., 1872). — LABOULBÈNE, Même sujet (Gaz. hebdom., 1873). — GARLAND, Some experiments upon the curved lines of dulness with pleuritic effusion (Boston med. and surg. Journ., 1874). — Ras- MUSSEN, Om albumainost Opspyt efter Thoracentese (Hospitals Tidende, 1874). — Bac- CELLI, Sulla trasmissione dei suoni attraverso à liquidi endopleurici (Archivio di med. chir. ed igiene, Roma, 1875).
Comme l'étendue des mouvements respiratoires est limitée par la douleur, l'INSPECTION montre que l’ampliation thoracique est légèrement amoindrie, parfois même le thorax est incurvé du côté 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-dire 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 siége du mal, présentent les limites maxima de leur matité physiologique. Dans d’autres cas, principalement si la douleur est faible, la pereussion ne fournit que des résultats négatifs. — Pendant les deux ou trois premiers jours, PAUSCULTATION 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 ou descendant de Laennec), qui ressemble au ràle 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 ; 1l 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 à 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'étendre, à moins que les adhérences ne soient assez làches pour permettre l’excursion respiratoire du segment pulmonaire correspondant. Le fait n’est pas rare au sommet de l’organe, et le brait 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 FORME 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 siége 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 antérolatérales; c’est là, en effet, que le glissement normal des deux feuillets séreux est le plus étendu (Donders).
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 aiguë, et avec les phénomènes particuliers qui révèlent la localisation dans l’appareil respiratoire ; c’està-dire qu'avec une fièvre d'intensité variable, 11 y a la douleur thoracique limitée connue sous le 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, 1ls peuvent même être assez peu aceusés pour ne pas obliger le malade à garder le lit, puis, au bout d’un temps variable qu’il est souvent impossible de préciser, la fièvre 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, 1l 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 pelitesse et sa dureté; l'ascension thermique dépasse rarement 40 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; à n'y a pas de cycle défini comme dans la pneumonie. — La DOULEUR THORACIQUE à 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 siéger 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 lombo-iliaque, auquel cas, bien loin d'éclairer le diagnostc, 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 respi-
ratoire; en raison de la douleur, la respiration est plus superficielle et partant plus fréquente, mais elle est suffisante pour maintenir l'échange gazeux normal, 1} n'y à pas de gêne, pas d’anxiété respiratoire; cette difficulté, qui constitue la dyspnée proprement dite, est un fait secon— daire; elle est constante dans ‘toute pleurésie aiguë violente et franche, et elle reconnaît pour CAUSES la fièvre, qui augmente la combustion et surcharge le sang d'acide carbonique; la compression pulmonaire, qui diminue mécaniquement le champ de lhématose ; la fluxion compensatrice et l’œdème du poumon du côté sain, qui agissent de la même manière. De “ces divers éléments générateurs, la fièvre est le plus puissant; au débutet pendant la période d'état de la fièvre, quel que soit d’ailleurs lépanchement, la dyspnée est forte si la fièvre est vive, et inversement; plus tard, quand la fièvre est tombée, la dyspnée est en rapport direct avec l'abondance du liquide, et elle devient un signe précieux pour en apprécier les fluctuations et mesurer le danger.
Dès que l’épanchement remplit le sillon costo-diaphragmatique dans une hauteur de quelques centimètres, 1l 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 lépanchement est considérable) lampliation du thorax, qui débute ordinairement au-dessous de l’omoplate et dans la région latéro-inférieure. — La PALPATION fait constater {a diminution ou l'absence des vibrations vocales dans toute l'étendue occupée par le liquide; ce phénomène, sur lequel Monneret a appelé lattention, est un signe des plus précieux; il est constant, et il permet aussi bien, si ce n’est mieux, qu'une mensuration précise, de reconnaitre la limite supérieure de lépanchement : là où il est le plus abondant, la vibration est nulle, puis elle reparaît affaiblie là où la couche liquide diminue d'épaisseur, et audessus 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-e1 est produite non par les liquides seuls, mais par les fausses membranes ‘épaisses et les tumeurs pleuro-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 vibration le issu pulmonaire et l'air qui y est contenu, aussi lon 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 done un son tympanique dans les points où le liquide s’aceumule tout d'abord, : JACCOUD. — Path. int., 6e édit. I. — 2
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 à bien peu souvent l’occasion d'étudier. Lorsque la couche liquide interposée augmente d'épaisseur, la percussion, quelque forte qu’elle soit, ne produit plus d’ébranlement sonore dans le tissu pulmonaire; le son est mal, et, au lieu de l’élasticité thoracique normale, le doigt qui percute éprouve une sensalion 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. Il est rare, même dans les épanchements médiocres, qu’on puisse modifier le siége 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 siége 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-claviculaire, 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 cor-
respondant 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 {a matité est absolue; où 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, le bruit de pot fêlé ; le fait est rare. — Ces phénomènes de percussion constituent le ton trachéal de Williams.
Il 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 lair; dans l’épanchement avec compression totale du poumon, il résulte de l’ébranlement plessimétrique de la colonne d'air trachéo-bronchique. Dans le premier cas ({ympanisme 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 soil ouverte ou fermée; — mais dans le second cas ({ympanisme 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 marqué.
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, 1l est doux, vibrant, un peu lointain, comme voilé ; il est produit par le bruit vésiculaire, renfoncé, et prolongé par une couche mince de liquide, faisant office d’anche membraneuse; ultérieurement, CE SOUFFLE SUBIT DIVERSES MODIFICATIONS selon l’abondance de lépanchement et l’état du poumon. I disparait et fait place au silence là 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 étre 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 parliel à niveau lamelliforme, on constate, selon l'épaisseur de la couche interposée, tantôt un souffle 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 tubaire qui reprend par en haut le caractère doux et voilé du souffle pleural type. — Dans l'épanchement complet, on constate tantôt le silence en bas et le souffle bronchique en haut; tantôt il y a du souffle 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 souffle bronchique en bas et du souffle 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 l’épanchement, 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 terme 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’exsudat 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 moins net. J'ai observé plusieurs fois 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 1l a un timbre semblable à celui du souffle; la voix est bronchique (bronchophonie) si le souffle a ce caractère; elle est caverneuse où amphorique quand le souffle le devient; enfin, elle acquiert une vibration, uu chevrotement tout particuliers quand le souffle est doux et voilé, c'est-à-dire quand les conditions des lames vibrantes sont réalisées; cette voix chevrotante (égophonie) appartient done 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. Ki ces conditions purement physiques ne pouvaient être réalisées que par un liquide, les signes correspondants révéleraient à coup sûr l'existence d’un épanchement; mais la condensation plus ou moins complète du poumon sur les bronches peut être le fait de l’infiltration du parenchyme, de sa compression par une masse 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 pathognomoniques d’un épanchement liquide; et pour ne parler que de ce qui à trait à la pleurésie, le souffle voilé et l'égophonie peuvent être produits ou par un liquide, ou par des membranes pleurales réalisant certaines conditions physiques; de même, le souffle bronchique et le souffle 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 réles bronchiques tenant soit à une bronchite concomitante, soit à une hypersécrétion simple, soit à la diminution de calibre des canaux; ces ràles sont perceptibles à travers l’épanchement toutes les fois que celui-ci donne lieu à du souffle; or, comme le volume des ràles est proportionnel à celui des bronches qui les fournissent, on peut entendre dans la pleurésie à souffle caverneux des ràles 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'auseultation 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, l’auseultation et la percussion permettent de constater le refoulement du cœur, de la rate et du foie; ce dernier viscère n'est pas directement abaissé ; 11 éprouve un mouvement 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 lexpansion du poumon gauche.
De même que la fièvre de la pleurésie aiguë ne suit aucun eyele défini, de même la marehe de la maladie envisagée in toto est variable, et lon
n’observe que bien rarement les phénomènes critiques ou de défervescence brusque qui sont si communs dans la pneumonie; l’évolution favorable se fait par lysis prolongée (voyez L. 1, FiÈvRE), 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, lant que l'épanchemient 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 D'AUGMENT à ainsiune 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 fièvre tombe ou devient insignifiante, par suite la dyspnée subit une nouvelle diminution, à moins que l’exsudation ne soit énorme; et comme la gêne respiratoire n’a alors d'autre cause que la compression du poumon, elle est proportionnelle à la quantité du liquide; et le malade, qui jusqu'alors était resté couché sur le dos ou sur le côté sain (à cause de Ia 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 phase strictement stationnaire esttrès-variable ; dans certains cas, le maximum de lépanchement persiste à peine durant vingt-quatre heures: dans d’autres, il s'écoule de trois à cinq jours avant toute diminution appréciable. Ce phénomène marque le commencement de la PÉRIODE DE TERMINAISON, qui est remarquable entre toutes par l'ambiguïté et lhésitation 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 premicrs 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 (voyez plus haut), soit d’après l’abaissement du niveau de la matité, soit par des mensurations de la poitrine au moyen du cyrtomètre 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 esl exposé à une cause d’erreur signalée plus haut, de même lappréciation par la percussion seule est dangereuse, parce que Pabaissement de la ligne mate supérieure peut résulter ou de lampliation 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 fibrineux. Les dernières parties de l’exsudat offrent 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 vésiculaire; 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’épanchement, le retour de la fièvre et de la gène respiratoire, et qui sont causées par des inflammations secondaires dans la plèvre ou dans les néo-membranes; ces poussées compromettent la résorption ultérieure, elles aggravent l’état 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 l’on 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 était les jours précédents, 1l 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 chrontecité n’est caractérisé que par la persistance du liquide; tantôt des symptômes graves surviennent, la fièvre, 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 invasion, des frissons se succèdent sans régularité, le facies s’altère, la bouche et la langue se sèchent, lappétit disparaît, l’affaissement est marqué, la peau est parfois couverte de sueurs; bref, l’état général devient rapidement grave sans que lon puisse d'ailleurs expliquer ce changement par l’augmentation de l’épanchement Su 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’épanchement dont les phénomènes précédents sont les signes révélateurs. Ces symptômes de pyogénie 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 thoracenthèse modifie la marche naturelle des choses, jamais la résorption de semblables
épanchements n’a heu 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’hématose dans les épanchements considérables ou doubles, et 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 diaphragmatique (1). — Lorsque linflammation de la plèvre diaphragmatique coïncide avec celle de la plèvre costo-pulmonaire, la percussion et l’auscultation fournissent les signes ordinaires de l’épanchement; mais elles ne donnent que des renseignements vagues ou nuls si la pleurésie diaphragmatique 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 ràles souscrépitants à la limite inférieure du poumon du côté malade. Ce qui est caractéristique, c’est la vivacité de la fièvre, c’est la violence de la dyspnée due à limmobilité paralytique d’une moitié du diaphragme, de sorte que la respiration est purement costale ; c’est l'intensité et le siége des douleurs pongitives enchaïnant 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 üe Mussy, sont des phénomènes d'irra-
(1) ANDRAL, loc. cit. — GUENEAU DE MussY, Arch. gén. de méd., 1853. — STONE, Med. Times and Gaz., 1857. — DELOIRE, These de Paris, 1858. — SR HENRY MARSH, Dublin med. Press, 1861. — Laporte, De la pleurésie diaphragmatique, thèse de Paris,
HABERSHON, Pain in the side. Pleurisy on the diaphragm (Clinical Notes, 1870). — HAYDEN, Diaphragmatic pleuritis (Dublin quart. Journ., 1871).
VERGELY, Pleurésie diaphragmatique sans fièvre, sans dyspnée, mort subite par apoplexie pulmonaire (Bordeaux méd., 1873).
diation 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 diaphragmatique; l'ictère a été observé, mais il est exceptionnel. — Dès le début, Ia 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 forme 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 Ia plèvre finit par être pleine de liquide sans qu’il y ait eu à aucun moment les symptômes généraux 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, 1l 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, 1l a déjà un vaste épanchement.
Les particularités anatomiques ont été exposées précédemment; les particularités symplomatiques sont, indépendamment de la durée, les caractères de la fièvre, qui, rémittente d’abord, devient intermittente à accès du soir; puis elle finit souvent par s’éteindre pour renaître un peu plus tard, avec une continuité qui conduit rapidement à l’autophagie et au marasme (fièvre heclique); quand aux signes d’épanchement, ils n’ont rien de spécial; 1l est clair, en effet, que la persistance plus ou moins prolongée du liquide ne saurait modifier en rien les phénomènes purement physiques qui le révèlent; seulement, comme lexsudation, tant liquide que membraneuse, est d'ordinaire très-abondante, le souffle 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 brusquement interrompue par une nouvelle effusion de liquide provenant de linflammation 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 exception nelle, 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 lPabsence 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 lempyème dans les bronches ou dans d’autres organes, enfin par infection purulente ou putride, après décomposition du liquide et formation d’un hydropneumothorax sans perforation pulmonaire.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
La PNEUMONIE est distinguée de la pleurésie aiguë par la violence du frisson initial qui est unique, par le râle erépitant, 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 linflammation 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 élait isolée; mais si linflammation 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 lictère.
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 l'HYPERTROPHIE 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 sasissable entre la matité du thorax et celle de labdomen 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 figur® 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, landis qu'en bas elle se continne sans interruplion avec la matité hépatique.
La pleurésie à phénomènes caverneux ou pseudo-cavitaires simule une CAVITÉ CREUSÉE DANS LE PARENCHYME PULMONAIRE; 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 gangréneuse ; 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 reconnaitra la pleurésie à l’ensemble des symptômes antérieurs, au siége 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 d’expectoration propre à la tuberculose chronique, à l'intégrité de l’autre poumon ; la pleurésie pseudo-cavitaire est quelquefois limitée au sommet, l'élément différentiel tiré du siége 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 Æyste 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 lissétides 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 remforcement évident (1); lanotion des antécédents, l'absence des symptômes de péricardite ou de lésion val-
(1) Caoyau, Des bruits pleuraux et pulmonaires dus aux mouvements du cœur, thèse de Paris, 1869.
LEREBOULLET, Des bruits pleuraux qui peuvent simuler le frottement péricardiaque (Gaz. hebdom., 1872).
vulaire permettront de reconnaitre l’origine véritable de ces phénomènes trompeurs.
Le pronostie 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; eile 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.
TRAITEMENT
Lorsque les accidents initiaux sont 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, 11 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 souffrances et de danger ; la diète doil être à peu près absolue, et tout le traitement consiste alors dans l'infusion de digitale donnée comme antipyrétique et dans Les boissons émollientes. 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’épanchement 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 agiter 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 complétement possible; les applications répétées de larges vésicatoires volants ont une
incontestable utilité, et l'on peut en seconder l’action par les diurétiques (digitale, nitrate de potasse) et les évacuants. La médication lactée m'a parfaitement réussi dans trois cas de pleurésie gauche, qui ne présentaient pas l'indication urgente de la thoracentèse (1). L'efficacité du calomel est illusoire ; quant à celle du tartre stibié, 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 maintes fois observé. Lorsque la période de résorption se prolonge, il ne convient pas de laisser le malade à la diète, 11 faut lui donner une alimentation légère, et même, suivant le cas, quelques toniques, afin qu'il puisse faire face au travail pathologique.
Quant l’épanchement 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 (2); c’est là pour la THORACENTÈSE une première et formelle indication; en voici une seconde sur laquelle j'appelle expressément l'attention : à un moment quelconque de la pleurésie aiquë, la ponction de la poitrine doit être faite si le malade est menacé de suffocation par le fait de l'abondance du liquide. L’urgence de l’opération est souvent très-précoce dans les pleurésies gauches. Je pense que la thoracentèse dans la pleurésie aiguë doit être limitée à ces deux indications précises; car sans prétendre baser sur les intéressantes statistiques de mon distingué collégue Besnier un arrêt définitif, je ne puis m'empêcher de faire remarquer avec lui que depuis dix ans, c’est-à-dire depuis la vulgarisation de la thoracentèse, la mortalité de la pleurésie dans les hôpitaux de Paris, a été sans
(1) Jaccoun, Clin. méd. de l’hôp. Lariboisière. Paris, 1872.
(2) BLACHEZ, Du traitement des épanchements pleuraux par la thoracentese capillaire (Union méd., 1868).
PoTAIN, Pleurésies suppurées; nouv. méthode de traitement (Gaz. hôp., 1869). — RASMUSSEN VALDEMAR, De seroese Pleuritis operative Behandling (Hosp. Tidende, 1870). — BJORNSTRÜM, Nyare erfarenheter rürande toracocentes (Upsala Lükarefôren., 1870). — BémiER, Acad. de méd. et Gaz. hôp., 1871. — Torrt, Bijdrag til Kundskab om Empyem (Nordisk. med. Arkiv, 1871). — SIREDEY, Considérations sur le traitement des épanchements purulents de la plèvre (Bullet. thérap., 1872). — Caassaicnac, Des épanchements purulents de la poitrine traités par le drainage chirurgical (Bullet. acad. de méd., 1872).
ORst, Caso gravissimo e complicalo di empiema sinistro felicemente trattato colla toracentesi. Milano, 1869. — Boronircu, Thoracentesis and its general results during twenty years of professional life. New-York, 1870. — BÉHIER, De la thoracentèse cupPillaire (Bullet. Acad. de méd., 1872). — RoGEr, La thoracentèse considérée exclusivement dans le jeune âge (Eodem loco, 1872). — MouTARD-MARTIN, La pleurésie purulente et son traitement. Paris, 1872. — BAGCELLI, De l’empyème vrai. Paris, 1872. — NORDENSTROM, Trenne Fall af empym (Hygiea, 1872). — MüLLer, Ueber Empyema
cesse augmentant, jusqu'à arriver au double dans l'intervalle des sept années comprises de 1867 à 1873. *
Après l'évacuation de l’épanchement pleurétique, il n’est pas extrêmement rare d'observer une expectoration spéciale qui, par sa richesse en albumine et l’ensemble de ses autres caractères, rappelle la composition du liquide pleural ou celle de la sérosité du sang. Cette expectoration, que quelques médecins ont imputée à une perforation pulmonaire, est la conséquence de la transsudation œdémateuse que provoquent dans le poumon les modifications brusques de la circulation et de la tension artérielle, au moment de la décompression de lorgane.
Lorsque la pleurésie chronique est vierge detraitement, on peut essayer l'effet des vésicatoires 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, 1l 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 cavilé pyogénique 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 11 ne faut pas oublier que le malade est certainement perdu si l’on n'intervient pas.
necessilatis pulsans (Berlin. klin. Wochen., 1872). — WANNEBROUCQ, Sur les indications de la thoracentèse (Bullet. méd. du N. de la France, 1873). — HeITLER, Zur Lehre von der Thoracocentese (Wien. med. Presse, 1873). — REuTER, Die Anwendung der Thoracocentese bei pleuritischen Exsudaten. Berlin, 1873. — BÈHIER, Gaz. hôp., 1873. — BÉHIER et LIOUVILLE, Mort rapide par asphyxie après la thoracocentèse (Gaz. méd. Paris, 1873). — TERRILLON, De l’expectoration albumineuse après la thoracocentèse. Paris, 1873. — FÉRÉOL, DUJARDIN-BEAUMETZ, MOUTARD-MARTIN, BÉHIER, MORITZ, BESNIER, HÉRARD, FERRAND, DESNOs, Méme sujet (Union méd., 1873). — CHAMPOUILLON, Même sujet (Gaz. hebdom., 1873). — RÉVILLOUT, Méme sujet (Gaz. hôp., 1873). — WiBErG, Empyema dextrum helbredet ved Toracentese (Hosp. Tidende, 1873). — SARGENTI, Gazz. med. ital. Lombardia, 1873. — Bowp:rcu, The Practitioner, 1873. — LABOULBÈNE, Expectoration albumineuse (Gaz. hebdom., 1874). — Drivon, Môme sujet (Lyon méd., 1874). — Durrin, Même sujet (Brit. med. Journ., 1874). — Bucquoy, Sur la ponction dite capillaire (Union méd., 1874). — PAETz, Die Thoracocentese bei Pleuritis. Berlin, 1874. — MARTINEAU, Union med., 1874. — RAYNAUD, De la mort subite après la thoracocentèse, etc. (Soc. méd. hôp. Paris, 1875).
EWALD (clinique de Frerichs), Zur operaliven Behandlung pleuritischer Exsudate (Charité-Annalen, 1874.) — LEcroux et DESNOs, Sur un cas de mort subite apres la thoracentèse (Soc. méd. hôp. Paris, 1875).
HYDROTHORAX. 1
CHAPITRE IL
HYDROTHORA NX.
L’hydrothorax (1) présente avec la pleurésie les mêmes rapports que Phydropéricarde 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 par macération et imbibition. — Les CAUSES MÉCANIQUES sont toutes les conditions qui gênent la circulation veineuse dans le poumon ou dans les parois thoraciques, toutes celles aussi qui entravent le déversement des gros troncs veineux dans le cœur droit; lemphysème, la sclérose et les tumeurs pulmonaires, les compressions de la veine cave supérieure et de l'azygos, les lésions mitrales, sont les plus communes et les plus puissantes de ces conditions. La parésie cardiaque produisant la surcharge sanguine du cœur, et gènant par suite l’arrivée du sang veineux, est une cause suffisante d’'hydrothorax ; c’est à elle que doivent être attribuées les hydropisies pleurales qui se développent si fréquemment dans la périodeultime 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 lhydropéricarde, lhydrothorax de cette origine est tardif, il est presque toujours précédé d’anasarque ou d’aseite.
L'hydropisie pleurale est presque toujours double, mais elle est rarement égale des deux côtés; 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
(1) MACLEAN, /nquiry into the nature, causes and cure of hydrothorax. Edinburgh, 1810. — MicnELoT, 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. — Medical Repository, n° 10. London, 1823. — ScHrüDen vAN DER KoLk, Obs. anal. path. Amstelodami, 1826. — Sammlung ausserles. Abhandl., XXX VI. — NAUMANN, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1829. — KENNEDY, Dublin Journ. of med. Sc., 1839. — Wix- TRICH, Pleuropathien in Virchow’s Handbuch. Erlangen, 1854. — Cinr, Sopra alcuni casi di quarigione d’idrotorace (Giornale Veneto, 1861). — ZIEMSSEN, Punction des Hydrothorax (Sitzungsbericht der deut. Naturforscherversammlung in Dresden, 1868).
CASTAGNE, Paracentesi del petto per idrotorace essentiale seguita da guarigione (Giorn. Venet. delle Sc. med., 1868). — Dewar, Case of chronic hydrothorax (The Lancet, 1870).
PEPPER, Clin. lect. on a case of hydrothorax in which paracentesis was performed (Philad. med. Times, 1873). — ALLEN, A case of dropsy of the left pleura cured by the use of laxatives and digitalis (Philad. med. Times, 1874).
adhérences anciennes. Quand la transsudation est considérable, les poumons, le cœur et les organes abdominaux subissent les mêmes déplacements que dans la pleurésie.
Les sYMPTOMES sont quelquefois nuls, car il n°y à 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 lamême mobilité. — La MARCHE de l'hydropisie est entièrement subordonnée à celle de la maladie qui lengendre ; il en est de même du TRAITEMENT, en ce qui concerne du moins l’indication causale. Quant à l'indication symptomatique, elle est remplie, comme dans l’hydropéricarde, par les diurétiques, les drastiques et les révulsifs cutanés ; 1l 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’épanchement fait craindre la suffocation, et que la maladie hydropigène n'est pas encore parvenue à sa phase ultime, 1l ne faut pas hésiter à ponctionner la poitrine.
CHAPITRE III
PNEUMOTHORAX. — HYDROPNEUMOTHORAX.
La présence de fluides aériformes dans la cavité pleurale constitue le PNEUMOTHORAX ; — la présence simullanée de gaz et de liquides constitue l’'HYDROPNEUMOTHORAX (1). Ce dernier est infiniment plus fréquent, et cela
(1) ITARD, Sur le pneumothorax ou les congestions gazeuses qui se font dans la poitrine. Paris, 1803. — LAENNEC, ANDRAL, loc. cit. — PIoRRY, Dicl. des sc. méd., t. XLIV. — Davy, Philosoph. Trans., 1824. — BRIERRE DE BoismMoNT, These de Paris, 1825. — Louis, Recherches sur la phthisie. Paris, 1826. — Duncan, Edinb. med. and surg. Journ., 1827. — REYNAUD, Journ. hebd. de méd. et de chir., 1827. — MARTIN-SOLON, Arch. gen. de méd., 1835. — SIEBERT, Allg. med. Zeit., 1835. — GRAVES, loc. cit. — STOKES, Dublin. Journ. of med. Sc., 1840, et Diseases of the GChest. Dublin, 1837. — PUCHELT, Heidelb, med. Annalen, 1841. — Scaun, Arch. f. phys. Heilk., I. — SAuUs- SIER, Recherches sur le pneumothorax. Paris, 1841.
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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 allérés 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 même moment de lair et du liquide, et c’est un épanchement mixte qui est formé d'emblée. Dans cette circonstance, la quantité du liquide augmente rapidement par exsudation pleurale, parce que lirritation 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 cas la plèvre 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 prineipales observations connues, subsiste entière aujourd’hui. Il 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 pleurétique pour en indiquer l’origine; les observations qui en démontrent la réalité sont
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rares par la raison que le fait même est loin d’être commun, mais elles sont parfaitement probantes; je rappelle entre autres celles de Wunderlich, Hughes Bennett, Rosenthal, Biermer, Swayne 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 poumons. — 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 cavernes tuberculeuses superficielles, — les tubercules ou les noyaux caséeux sous-pleuraux, — plus rarement les foyers gangréneux (Genest) ou hémorrhagiques (Garswell), — plus rarement encore la déchirure de quelques lobules emphysémateux (Laennee, Ricker, Biermer, Radcliffe); dans ce cas, l’épanchement liquide secondaire peut manquer totalement. L’abcès pneumonique peut s'ouvrir à la fois dans les bronches et dans la plèvre, et produire ainsi un pneumothorax avec épanchement pu-
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rulent (pyopneumothoraæ) ; il en est de même des cavités de la bronchectasie ampullaire (Mohr, Taylor).
Lésions des plèvres. — L'évacuation par les bronches de l’épanchement pleurétique, d'une pleurésie interlobaire, d'un kyste pleural, à pour conséquences la pénétration de l'air dans la cavité séreuse, et la formation d’un hydro- ou pyopneumothorax. Le résultat est le même si l’épanchement se vide à travers la paroi thoracique.
Lésions des organes voisins.
Ces causes sont très-rares; DANS LE THORAX, ce sont les abcès péripleuraux avec ou sans carie costale, ouverts à la fois dans la plèvre et dans les téguments; — l'évacuation de foyers ganglhionnaires péribronchiques dans les bronches et dans la plèvre; — la rupture de l’œæsophage (Boerhaave, Meyer). — Dans l'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 épanchement d'air dans la cavité séreuse; c’est aussi à gauche qu'on a observé la perforation du diaphragme par l’ulcère simple de l'estomac, et l'épanchement des gaz gastriques dans la plèvre.
Les causes traumatiques du pneumothorax sont les plaies pénétrantes de poitrine, les fractures de côtes avec déchirure du poumon, la thoracentèse et les ruptures pulmonaires, suites d'efforts.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La quantité de Gaz 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’épanchement gazeux arrive à Son maximum ; une disposition anatomique fréquente (mais non constante) facilite encore l'accumulation : les dépôts fibrineux 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 complétement 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 sûr 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 sulfuré, qui exerce une action des plus délétères sur la plèvre ; ce cas réservé, on ne peut dire que ie gaz soit un excitant direct de l’inflammation pleurale : les nombreuses expériences de Wintrich démontrent nettement que les fluides aériformes du pneumothorax (lhydrogène 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 lirritation et l’exsudation secondaires de la plèvre.
Le fait ordinaire est la coexistence de l’épanchement gazeux et du liquide; sur 147 cas examinés à ce point de vue par Monneret et Fleury, il n’y en eut que 16 de pneumothorax 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’épanchement soit séreux, 1l 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 êlre plus rare, n’est pas moins important à connaitre, en raison des méprises auxquelles il peut donner lieu, c’est le pneumothorax enkysté. Dans ce eas, la plèvre est divisée en loges closes par d'anciennes adhérences, la perforation se fait au niveau de lune des loges qui seule se remplit d'air, et suivant la position de ce kyste relativement au reste de la plèvre, les phénomènes cliniques peuvent avoir un siége 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 tuberculose à l’une quelconque de ses périodes, la pleurésie chronique, puis les abcès et les foyers gangréneux du poumon. Les autres causes précédemment énumérées sont exceptionnelles. — Le pépur est lent ou brusque, et la modalité de l'invasion est principalement dominée par la cause de laccident. Le pneumothorax sans perforation, c’est-à-dire le
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pneumothorax pleurétique, à 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 Lous un début éclatant, tout dépend de l’état de la plèvre au moment de la perforation ; si la séreuse est saine, l’épanchement d'air est caractérisé d'emblée par des symptômes fort significatifs ; dans le cas contraire, Finvasion 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 trèsvive; elle résulte de la perforation même et de la distension brusque de la plèvre lorsque l'épanchement 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 (Stokes, 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 lépanchement présente lui-même ce caractère; dans le cas contraire, elle est immédiatement intense et peut atteindre dès les premiers moments le degré de l’orthopnée. Quand le malade peut garder la position couchée, le décubitus est variable, on n’en peut rien dire de précis; sur 98 cas analysés par Saussier, 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’œdème, qui envahit l’autre poumon; il ya 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’expectoralion est diminuée comme celle de la voix, et par la même raison, sauf le cas où le pneumothorax résulte de lévacuation d’un empyème 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 du pneumothorax n’apparaissent que lorsque l'évacuation du liquide en a fait baisser le niveau au-dessous du siége 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’épanchement 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 rétrécie 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 el non tympanique ; si la tension est moindre, c’est-à-dire s'il y a un peu d'air, ou bien si l'air pleural se trouve au même 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 auseulter le côté malade pendant qu'on y pratique la percussion forte. À 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 auseulte la région postérieure de la poitrine, tandis qu’une autre personne en pereute la paroi antérieure, soit au moyen du plessimètre 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 imdiqués, on trouve à la base, dans une hauteur proportionnelle à celle de la couche liquide, une diminution d'élasticité et une matité plus ou moins complète. — Le liquide, aussi bien que le gaz, à 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'éloignement du poumon par une couche d’air donne la clef des phénomènes d'AUSCULTATION. — 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; ce bruit, cependant, est produit dans 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 amphorique, de là aussi le caractère amphorique de la voix, de la foux et des râles bron-
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chiques ; tous ces bruits ne sont autre chose que l’écho lointain des bruits broncho-pulmonaires, modifiés par leur passage à travers un milieu gazeux. Quand les bulles des ràles bronchiques 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 amphorique ; c’est là le tintement métallique, phénomène fugace, qui n'apparaît souvent que sous l'influence de la toux, et qui peut faire complétement défaut. Tous ces bruits, y compris le tintement métallique, peuvent être produits en l'absence de perforation; 11s 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 hippocratique.
La marehe est variable ; dans quelques cas l'insuffisance pulmonaire est tellement prononcée que la MorT à lieu en quelques heures, ou même pres= que 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 GUÉRISON est possible, mais rare; les conditions qui permettent de l’espérer sont l'absence de désordres organiques graves antérieurs, et la cessation précoce de laccroissement du pneumothorax, ce qui implique l’occlusion rapide de la perforation. Dans ces cas heureux, un épanchement liquide a lieu; à mesure qu'il augmente, le gaz est résorbé, et l’hydropneumothorax 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 lemphysème et dans la tuberculose au début que cette terminaison est observée. Le pneumothorax, suite de l’évacuation d’un empyème dans les bronches, peut aussi guérir, mais la guérison n'est pas toujours complète; il reste parfois pendant des années une fistule pleuro-bronchique par laquelle le malade rend de temps en temps le liquide produit dans la plèvre (Henoch, Romberg). — Pour le pneumothorax traumatique, la guérison est le fait ordinaire.
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 complétement éteint, ily a lesràlesordinaires
du catarrhe bronchique, les vibrations vocales sont pereantibles, 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 disparait 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 souffle et la voix amphoriques. Dans la pleurésie, en outre, le souffle amphorique coïncide d'ordinaire avec du garsouiliement 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’auseultation font défaut.
Les CAVERNES TUBERCULEUSES à tympanisme et à bruits amphoriques sont d'un diagnostic plus difficile, car sielles sont très-considérables, elles peuvent présenter même la succussion hippocratique (cas de Weber, de Wintrich, de Jaccoud). 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 à pas de dyspnée ; — l’ampliation thoracique manque souvent; au contraire, 1l y a un affaissement de la paroi; — les vibrations vocales sont conservées ou même accrues ; — les bruits amphoriques purs coincident ou alternent avec de gros ràles 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, 1l s’abaisse dans l'autre (Wintrich). Friedreich a montré que l'ouverture de lorifice glottique a la même influence, c’est-à-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 une phthisie très-avancée; on trouve done, autour du foyer amphorique et dans l’autre côté de la poitrine, les signes du ramolissement ou de l’ulcération pulmonaire. Ce dernier élément est un des plus importants dans le diagnostic de la caverne et du pneumothorax enkyslé.
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 moven 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 rien sur l’évolution ultérieure du processus.
La ponclion 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, Pair se renouvelant alors à mesure qu'il est extrait; mais comme il est certain que, dans la majorilé des cas, la perforation est fermée très-rapidement, la ponetion faite quelques jours après le début des accidents peut vraiment être dite euratrice, et elle l’est en effet.
CHAPITRE IV
La tuberculose (1) de la plèvre n’est jamais l'unique expression de la diathèse; elle coïncide soit avec les granulations généralisées de la tuber-
(1) ROKITANSKY, LEBERT, WiNTRICH, loc. cit.
VirCHOW, Verhandl. der phys. med. Gesells. in Würzburg, 1850. — Jaccoun, Bullet. Soc. anat., 1858. — Emris, Des inflammations tuberculeuses de la plevre et du poumon (Gaz. hôp., 1866). — VAN DEN CoRPUT, Tuberculisation de la plèvre (Presse méd. belge, 1868). — Lépine, Soc. de biologie et Gaz. hôp., 1870.
eulose mihaire 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 diaphragmatique ; 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 parait 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 de la 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 de la granulose pleurale n’était pas tuberculeuse, elle consistait en noyaux souspleuraux de pneumonie caséeuse; ces faits sont en faveur de la doctrine de l'infection secondaire par foyers caséeux. — Dans certains cas enfin, les tubercules réunis en amas ou conglomérés siégent dans le tissu sousséreux 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 ainsi naissance à un pyopneumothorax.
Le eancer (1) de la plèvre est de l’encéphaloïde; il n est jamais primitif, et coïncide ordinairement avec un cancer du médiastin ou du poumon; 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 costal. 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
(1) Voyez la bibliographie du Cancer du poumon. En outre :
FRANTZEL, Berlin. klin. Wochens., 1867. — Jaccoun, Clinique méd. Paris, 1867. — KAULICH, Prager Vierteljahr., 1868. — MurcCuisoN, British med. Journal, 1868. — JT. R. BENNET, Transact. of the path. Soc., XNVHE, 1868. — Lépine, loc. cit., 1870.
FONTAN, Dégénérescence cancéreuse du médiastin, de la plèvre, du poumon, du foie, pleurésie droite (Lyon méd., 1870). — Jepnson, Cancer of the mediastinum with effus. into pleural cavity (Med. Times and Gax., 1870). — Jaccoup, Loc. cit., 1872.
BENNETT, Cancerous and other intrathoracic growths; their natural history and diagnosis. London, 1872. — GorDoN, Case of hœmorrhagic Sarcoma of the pleura combined with extensive pleuritic Effusion (Dublin Journ. of med. Sc., 1874). — LASÈGUE,
Pleurésie droite développée sous l'influence d’un lymphosarcome en voie de généralisation (Arch. de méd., 1874).
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 lautopsie. Les cas plus récents de Lépine concernent des cancers mammaires non encare opérés. Dans cette forme, laltération cancéreuse secondaire peut envahir à la fois la plèvre et le poumon, mais elle est ordinairement unilatérale, elle occupe le côté correspondant au foyer cancéreux extérieur.
Les lésions précédentes n’ont pas de symptômes qui leur soient propres; le diagnostie est fondé principalement sur les antécédents, sur lPétat général (cachexie) des malades, sur les signes physiques fournis par les poumons, parfois aussi, dans le cas de cancer surtout, sur les phénomènes de compression qui caractérisent les tumeurs intrathoraciques. En ce qui concerne l’'ÉPANCHEMENT LIQUIDE, il y à lieu d'établir trois groupes de cas : 1 y a un épanchement séreux ou séro-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 persislance indéfinie de gros bruits de frottement chez un individu qui présente d’ailleurs les signes d’une tuberculose avancée ou d’une cachexie cancéreuse, où qui à subi une opération suspecte, révèle presque à coup sûr une néoplasie pleurale. L’épanchement non sanglant n'indique rien, il appartient au tubercule et au cancer de la plèvre aussi bien qu'à la pleurésie simple; l’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 à 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 affeclions 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
(1) Traités généraux sur les maladies des nouveau-nés et des enfants. En outre :
GARIOT, Traité des maladies de la bouche. Paris, 1805. — Mason Goo, Study of Medicine. London, 1822. — SEBASTIAN, Recherches anat., physiol., pathol. et sémiol. sur les glandes labiales. Groningue, 1842. — WaAGsTAFF, On Diseases of the mucous membrane of the throat. London, 1851. — BAMBERGER, Krankheiten des chylopoëtischen Systems. Erlangen, 1854-1864. — HENOCH, Peiträge zur Kinderheilkunde. Berlin, 1861. — ALBRECHT, Klinik der Mundkrankheiten. Berlin, 1862. — JARDIN, Sur les différentes stomaltites, leurs caractères différentiels et sur leur traitement (Ann. de la Soc. de méd. de Gand, 1868).
DuBaRRy, Consid. à propos de l’atrophie de l'épithélium buccal, thèse de Strasbourg, 1868. — FAGAN, Pseudomembranous stomatilis produced by the milk of a cow, with inflamed udder (Brit. med. Journ., 1869).
HARSHBERGER, /nflammation of the longue, mouth and throat (Philad. med. and surg. Reporter, 1872). — UMÉé, Stomalite intense et rebelle due à un calcul du canal de Wharton (Arch. méd. belges, 1873).
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basées sur le siége et la nature de la lésion, ou sur la spécialité de la cause ; ces formes, au nombre de cinq, portent les dénominations suivantes : stomalite simple ou érythémaleuse ; — stomatile folliculeuse ou aphtheuse ; — slomatite ulcéreuse ou ulcéro-membraneuse ; — stomatite mercurielle ; — stomalile crémeuse ou muguel.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La stomatite simple OU érythémateuse est produite Le plus souvent par des 2rritations 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 etdes crustacés, la mastication du tabac, etc. Dans d’autres circonstances, elle est liée à un état catarrhal de l'estomac, aux époques menstruelles ou à une inflammation du tégument externe, notamment à l’érysipèle de la face, qu'elle précède dans un assez bon nombre de cas. Cette maladie est de tous les âges.
. La stomatite aphtheuse peut aussi être observée à tout àge, 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 ulcéro-membraneuse peut exceptionnellement prendre naissance chez les 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 fatiques et Les excès de tout cenre. 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 élabli que, chez les soldats, la stomatite ulcéreuse se propage par contagion, il est infiniment probable qu’il en est de même chez les enfants. Un fait appartenant au même observateur tendrait à prouver que celte maladie est inoculable, mais la question ne peut encore être considérée comme résolue.
La stomatite mercurielle résulte de l’action exercée par le mercure sur la muqueuse buccale et les glandes salivaires ; mais 1l 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 friclions 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 momentlà qu'il agit sur elles et en provoque linflammation, et consécutivement celle de la muqueuse. La susceptibilité individuelle est iei extrêmement variable ; on voit une seule friction avec gros comme un pois d’onguent cris, 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 réfractaires. Mais cette part faite à lidiosyncrasie, 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 souvent aux accidents nerveux et cachectiques du mercurialisme chronique.
Dans quelques cas, une stomatite semblable à la mercurielle a été produite par l’iode (Banberger), le nitrate d'argent (Guipon) et le cyanure de potassium (Jaccoud).
La stomatite erémeuse 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 lépithélium, 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 at-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 eatarrhe intestinal ; cependant elle se développe aussi chez les enfants robustes, sous lPinfluence 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
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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 parait chose certaine, il ya en sa faveur des faits et des autorités; mais elle n’est point constante : il faut, pour qu'elle ait lieu, que le germe parasitaire trouve un terrain préparé, favorable à son développement, sinon il meurt ou ne se fixe pas; du reste, les expériences de transport direct faites par Oesterlen ont toutes échoué.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES
Dans les stomatites, les caractères 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 prononcées qu'à l’état normal. Bientôt l'hypersécrétion survient, accompagnée dune 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. L'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 (Külliker), 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 : ausst est-il au maximum au niveau des lèvres et des joues; à la langue il n’est appréciable qu'à la face 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 wif est formé par le derme muqueux (érosions catarrhales); ces ulcérations sont linéaires ou irrégulières, elles sont extrêmement douloureuses, mais elles se cicatrisent d’elles-mêmes et ne retardent pas Ha terminaison de la maladie. Cette stomatite n’est pas toujours générale,
elle est souvent bornée aux joues, aux gencives (gingivite) où au palais (palatite).
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 la sécheresse pénible du début succède bientôt une salivation plus ou moins abondante, et l’haleine prend une odeur désagréable dont le malade à conscience, et qu'il aceuse 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 l'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 aphtheuse (1) ne mérite point le nom de folliculeuse qui lui est souvent donné, parce que l’exsudat fibrineux diffus qui la constitue ne siége point exclusivement dans les follicules. Cet exsudat, qui est précédé d’une injection vasculaire, se dépose par places isolées dans le üssu de la muqueuse, sous l’épithélium intact (Bednar, Bamberger); il apparaît comme un noyau grisàtre 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 blan-
(1) Vox KETELAER, De aphthis nostratibus, etc. Leid., 1772. — MAYERHAUSEN, De aphthis infantum. Francof., 1797. < MIDDENTROP, De aphthis neonatorum. Groningæ, 1816. — HEYFELDER, Beob. über die Krankheiten der Neugebornen. Leipzig, 1825. — EISENMANN, Die Krankheitsfamilie Pyra. Erlangen, 1835. — Weicez, De aphthorum diagnosi ac natura. Marburgi, 1842. — HôNERkoOPF, De natura vegelabili ac diagnosi aphthorum. Gryphiæ, 1843.— BERG, Ueber Aphthen bei Kinder (trad. de von Brusch). Bremen, 1848. — Bepnar, Die Krankheiten der Neugebornen und Süuglinge. Wien, 1850. — Rossi, Note sur la stomatite folliculaire, etc. (Gaz. méd. Paris, 1862). — J. Worms, De quelques caracteres distinctifs de l'aphthe (Gaz. hebdom., 1864). — NerLiac, Stomatile aphtheuse (Gaz. hôp., 1866).
DE CAVAZZANT, Di una particolare epidemia di afte che domino in Pieve di Cadora nel 1870 (Riv. clin. di Bologna, 1872).
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ches saillantes, mais recouvertes d’épithélium. Dès le deuxième et le troisième jour l’exsudat se ramollit, il est éliminé avec l’épiderme qui lui correspond, et il reste des ulcérations à contours très-nets, à bords 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 confluents ou discrets, mais la différence la plus importante résulte de l'âge des malades; cette condition domine le siége de la lésion. Chez les EN- FANTS à la mamelle, et dans les premières années de la vie, les aphthes occupent principalement la région palatine dans le point où la vouüte osseuse se joint à la voûte membraneuse, et ils ont d'ordinaire une disposition symétrique; de plus, lexsudat n’est pas folliculaire, comme le croyait Billard, 1l siége indifféremment dans tous les éléments du tissu muqueux (Bamberger). Chez l’ADULTE , l'exsudation à lieu dans les follicules, ce qui explique l'aspect vésiculeux, puis pustuleux de la lésion, et elle a pour siége de prédilection les lèvres, les joues, les bords et la pointe de la langue.
La symptomatologie caractéristique de la stomatite aphtheuse 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 Ilymphatiques les ganglions sousmaxillaires et provoque de la douleur et du gonflement; mais cet engorsement est de courte durée. Les aphthes qui se développent dans l’état 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 aphtheuse 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 aphiheuse dans le gros intestin ; 1l y à alors un tympanisme abdominal qui gène la respiration, des selles fréquentes et douloureuses, des vomissements, et la terminaison est toujours mortelle.
La stomatite ulcéro-membraneuse (1) est un type du processus analo-
(1) Synonymes, Stomatite ulcéreuse; — stomalite diphthérilique ou pseudo-membraneuse; — stomalile gangreneuse.
BRETONNEAU, Des inflammations spéciales, etc. Paris, 1836. — GUERSANT et BLACHE, JACCOUD. — Path. int., 6€ édit. EE
mique désigné par les Allemands sous le nom de diphthérie : l’exsudation inflammatoire n’est pas bornée à la surface de la muqueuse, elle en occupe lépaisseur même à une profondeur variable, de sorte que Pélimination du produit a nécessairement pour conséquence une perte de substance, une ulcération, résultant de la mortification de la portion de muqueuse comprise dans linfiltration. I n°y a donc pas là un simple dépôt sous-épithélial ou intra-folliculaire comme dans laphthe, il n’y à pas non plus une simple fausse membrane comme dans le croup, il y a infiltration et eschare de la muqueuse, ainsi que la fort bien indiqué Bergeron. 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 grisàtre ou jaunàtre, dont l’adhérence est très-forte lorsque l'élimination n’est pas encore avancée; ce détritus est noiràtre lorsqu'il à été pénétré par du sang. — Les uLcÉ- RATIONS siégent le plus souvent sur les gencives, viennent ensuite les joues et les lèvres; dans ces dernières régions elles sont ovalaires 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, elle semble être plus fréquente à gauche qu'à droite. L'engorgement ganglionnaire est à peu près constant, et 1l persiste jusqu'au moment où débute le travail de réparation. — Les symptômes locaux sont en rapport avee 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 mercuvielle exceptée. — Les symplômes 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
Dict. en 30 vol., art. STOMATITE.— BARRIER, Traité des maladies de l'enfance. — BARTHEZ et RILLIET, Traité des maladies des enfants. — ISAMBERT, Études sur le chlorate de potasse. Paris, 1856. — BERGERON, De la stomatite ulcéreuse des soldats et de son identité avec la stomalibe des enfants, dite couenneuse, diphthérique, ulcéro-membraneuse. Paris, 1859. — VieLMI, Gaz. med. ital. Prov. Sarde, 1862. — BeLrz, Stomatite ulcéro-membraneuse chez un adulte (Gaz. hôp., 1868).
FEUVRIER, Relat. d'une épidémie de stomatite ulcéreuse (Rec. de mém. de méd. milit., 1873).
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peut croire à l'invasion d’une maladie beaucoup plus sérieuse ; alors même qu'ils sont très-aecentués, 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 et la reproduction de lexsudat; la détersion du fond de l’ulcère marque le début de la réparation, qui est caractérisée en outre par la cessation du ptyalisme, de lengorgement ganglionnaire et de la fétidité de l’haleine; les tissus, qui sont souvent tuméfiés au voisinage des ulcères, reprennent leur volume normal, et la cicatrisation a Heu sans trace appréciable. Quand la maladie suit cette marche aiquë, 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 choléra, la dysentérie, la fièvre typhoïde, ne modifient pas la stomatite (Bergeron).
Le siége, la forme, la profondeur des uleérations, la présence du détritus membraneux qui en revêt le fond, les distinguent nettement des ulcérations aphtheuses. On ne confondra pas ‘non plus la stomatite uleéro-membraneuse avec les ulcérations vives et saignantes que produisent sur la face interne des joues les dents déviées ou brisées; ces ulcérations, d’ailleurs, siégent presque toujours au niveau des dernières molaires.
La stonratite mereurielle (1) débute par une saveur métallique désacréable bientôt appréciable pour lobservateur, et par une salivation dont l'abondance va croissant ; en même temps, la muqueuse buceale est rouge et tuméfiée, elle prend l'empreinte des dents; les gencives, siége initial du sonflement, sont douloureuses, saignent au moindre contact, elles sont bordées d’un liséré livide qui devient blanchàtre, et elles se détachent des
(1) GRAINGER, De modo excitandi ptyalismum et morbis inde pendentibus. Edinb., 1753. — OTTo, De plyalismo generatim. Francof., 1804. — MiTSCHERLICH, De salivæ indole in nonnullis morbis. Berolini, 1834. — Dow, Hist. physiol. et path. de la salive. Paris, 1838. — VAN SETTEN, De suliva ejusque vi ac utilitate. Groningæ, 1837. — WRiGaT, On the Physiology of the Saliva. London, 1842.—JAcuBowiIrsCH, De saliva. Dorpati, 1858. — LEHMANN, Lehrb. der physiol. Chemie. Leipzig, 1853. — RicorD, Leçons sur le chancre. Paris, 1858. — OVERBECK, Mercur und Syphilis. Berlin, 1861. — KussmAUL, Untersuchungen über den constitulionellen Mercurialismus. Würzburg, 1861. — Vox GoruP-BESANEZ, Lehrb. der physiol. Chemie. Berlin, 1862. — BEAULIES, Quelques considérations sur la stomalile mercurielle, thèse de Strasbourg, 1862. — Guipon, Obs. de stomatite argentique, etc. (Bullet. de thérap., 1866). — CABARET, Slomatite mercurielle déterminée par des frictions avec l’onguent citrin (Journ. des conn. méd., 1867).
EBstEIN, Ueber die Behandlung der Salivation müit Atropin (Berlin. klin. Wochën.. 1873).
Voyez la bibliographie de L’'INTOXICATION MERCURIELLE.
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 stomalites. À 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 apparaitre sur les lèvres et à la face interne des joues des ulcérations arrondies, plus larges que profondes, recouvertes d'un enduit pélliculaire d’un blanc sale, ou de concrétions irrégulières de même couleur. Quand les symptômes arrivent à cette intensité, la fièvre s'allume, l’insomnie est complète, 1l 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 lhypersécrétion salivaire; cette 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 mercuriel, 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 linflammation locale, les matériaux organiques, mueus, 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 cariées.
Le muguet (1) (slomatite pullacée, crémeuse, millet) débute par une
(1) VÉRON, Obs. sur les maladies des enfants. Paris, 1825. — LéLuT, Arch. gén. de
méd., 1827. — GUERSANT et BLACHE, Dict. en 30 vol., art. MUGUET. — VALLEIX, Maladies des nouveau-nés. — OESTERLEN, Jeidelb. klin. Annalen, 1831. — Gruy, Comp. rend. Acad. sc., 1842. — OESTERLEN, Roser und Wunderlich's Viertelj., 1852 —
TROUSSEAU ct DELPECE, Journ. de méd., 1845, — BERG, Ucber Aphihen bei Kindern (trad.
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hyperémie douloureuse de la bouche qui devient remarquablement sèche, luisante et chaude; quelle qu’ait été la réaction antérieure du liquide buccal, 1l est alors notablement acide. Berg et Vogel, 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 Gubler, est 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 CATARRHALE, 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 latmosphère pénètrent dans la bouche et se fixent sur ces amas de cellules, où ils trouvent un terrain favorable à leur germination.
Le DÉVELOPPEMENT DU 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 membraniformes blancs, qui font une légère saillie et ressemblent exactement à de petits morceaux de lait concrété. 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 apparait 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 1! peut gagner le larynx jusqu'aux cordes vocales supérieures; 1l 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 lorifice anal; mais dans l'estomac et l'intestin il n'est jamais autochthone, 11 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
de von Busch). Bremen, 1848. — Ropin, Jlist. nat. des végélaux parasites. Paris, 1853. — REUBOLD, Virchow’s Archiv, VII. — VocEL, Henle und Pfeufer’s Zeits. f. rat. Med., VIII. — GuBLer, Mém. de l’Acad. de méd., XXII, 1852. — SEUx, Recherches sur Les maladies des nouveau-nés. Paris, 1855. — MaurAN, Considéralions sur le muguet, thèse de Montpellier, 1867. — BAMBERGER, loc. cit.
Reisz, Soor der Magenschleimhaut (Nordisk. med. Arkir, 1869). — PARRoT, Arch. de physiologie, 1870.
PisANI, Del borace contro il mughetto (Il Morgagni, 1873).
sus- ou sous-épithélal 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 buecal 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 Ja 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 la fièvre chez les enfants plus jeunes, lorsque les phénomènes inflammatoires sont très-prononcés. — A moins que la déglutition du produit morbide ne produise dans l'intestin un travail de fermentation, et par suite une diarrhée rebelle avec érythème des fesses et des euisses; à moins que le muguet ne soit tellement abondant et tellement persistant qu'il compromette l'alimentation, la maladie n’a par elle-même aucune sravité, 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 à 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 caséeux du muguet sont plus saillants, plus blancs, plus mous, plus lactés enfin que les produits étalés et fibrineux des angines pseudo-membraneuses ; ils ressemblent davantage aux dépôts pultacés de l’angine scarlatineuse, mais dans cette dernière circonstance l'intensité de ja fièvre et le gonflement ganglionnaire préviendront la confusion; dans un cas douteux, l'examen microscopique du dépôt jugerait la question.
I 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
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d'administrer un émétique ou un éméto-cathartique ; 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 moyens fort simples, aidés de quelques lotions buccales émollientes ou légèrement acidulées, suffisent dans là FORME CATARRHALE.
La STOMATITE APHTHEUSE légère n’exige aucune autre médication ; mais, dans les cas intenses, il est utile, soit pour calmer les douleurs, soit pour hâter le travail de la 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, surtout lorsque les aphthes récidivent fréquemment; presque toujours alors ils sont liés à un état d'irritation de la muqueuse gastro-intestinale, lequel est provoque lui-même par une alimentation trop épicée ou trop exclusivement animale : dans ces 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 proserire 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 ULCÉRO-MEMBRANEUSE, il faut placer les malades dans de bonnes conditions hygiéniques, les soustraire, en cas d’épidémie, au fover de transmission, et instiluer 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 !e 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 par les glandes salivaires. Pour l'usage externe, j'ai lhabitude 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 ce traitement, les ulcérations restent stationnaires, 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 ulcéromembraneuse que j'ai observés chez l'adulte; le chlorate de potasse administré plusieurs jours de suite avait modifié favorablement la surface des ulcères, mais 1] n’y avait aucune tendance à la cicatrisation; elle marcha rapidement après la cautérisation. Chez les individus débilités, 1 faut avoir soin de prescrire une bonne alimentation et des toniques; lappauvrissement constitutionnel est la cause la plus ordinaire de la répétition et de la ehronicité de la maladie.
Le chlorate de potasse à l’intérieur est également le meilleur moyen de combattre la STOMATITE MERCURIELLE ; 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 chlorhydrique 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, 1l 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. — Il va de soi qué, 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 complétement 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 cequ'il n’y séjourne jamais de particules alimentaires. Une fois développé, le muguet doit être traité par des 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 dela diarrhée ou quelque autre complication, elle sera combattue par un traitement approprié. — En raison de l'influence pathogénique probable de lacidité 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.
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation de la langue, ou glossite (1), est SUPERFICIELLE OU PRO- FONDE. La première est presque toujours liée à une stomatite et reconnait les mêmes causes que l’inflammation buccale; dans quelques cas elle est isolée et résulte de morsures plus ou moins nombreuses : telle est la glossite des épileptiques; le plus ordinairement pourtant, c’est une inflammation profonde qui est produite en pareille circonstance. — La GLos- SITE PROFONDE est rare, elle est causée par le traumatisme, par le contact de corps aigus ou de substances caustiques, souvent elle résulte de piqûres d'insectes. Comme maladie secondaire, elle à été observée dans la pyohémie, le typhus, le rhumatisme articulaire (Lawrence), la variole
(1) BLozpau, De glossitide. lenæ, 1795. — FERGUSSON, Phys. med. Journal, 1802. — RAGGr, Sulla glossitide. Pavia, 1809. — Viorraun, Essai sur la glossite. Paris, 1815. — MarcouD, Dissert. sur La glossite. Strasbourg, 1815. — Hosack, Essays on various subjects of med. Sc. New-York, 1824. — DÉSoRMEAUX, in Dict. en 30 vol. — MARJOLIN, Eodem loco. 2 édit. — Reiniscu, De Glossitide. Lipsiæ, 1837. — Gorrez, Beobachtung einer wahren Glossitis (Grœæfe und Walther’'s Journal, VIH). — REQUIN, GRISOLLE, Traité de pathol, interne. — WunnEerLicx, Handb. der Path. und Therapie. Stuttgart, 1854. — ARNOLD, {n Betz Memorabilien aus der Praxis, 1856. — GRAVES, FÔRSTER, BAMBERGER, loc. cit. — RENZ, Zur Aetiolog. der Glossitis superficialis (Würzb. med. Journal, 1862). — DEMME, Ueber Glossitis und ihre Behandlung (Schweizer Archiv, 1863). — EVANS, Œdematous glossitis (The Lancet, 1863). — BENDEL, Glossitis parenchymatosa (Wiener med. Zeitschr., 1866). — J. FORMOREL, Glossite aiguë causée par l'impression du froul (Union med., 1867).
Van DER MEERSCH, Glossite aiguë idiopathique (Bullet. Soc. méd. de Gand, 1861). — BROCHIN, Ulcère rebelle de la langue chez un phthisique (Gaz. hôp., 1869). — JuKes, À case of idiopathic glossitis (Brit. med. Journ., 1870). — M. LEGRAND, Stomatile el glossile idiopathiques (Union méd., 1870). — BERTHOLLE, Glossite parenchymateuse (Eodem loco, 1870). — TRÉLAT, Note sur l’ulcère tuberculeux de la bouche et en particulier de la langue (Arch. gén. de méd., 1870).
FÉRÉOL, Ulcération tuberc. de la langue (Union méd., 1872). — CLARKE, Trealise on the diseases of the tongue. Renschaw, 1873. — BÉHIER, Glossile aiguë a frigore (Gaz. hôp., 1874). — Apams, Case of temporary engorgement of the tongue improperly called glossitis (Med. Press and Circular, 1874). — War, Acute glossitis taking place six successive times in the same Patient (Eodem loco, 1874). — Keocu, Glossitis (Eodem loco, 1874). — LABOULBÈNE, Sur les ulcérations tuberc. de la langue (Union méd., 1874).
(Bamberger), et la gangrène de la bouche. — La variété décrite par Wunderlich sous le nom de GLossiris nissECANS, est une difformité plutôt qu’une maladie; l'étiologie en est peu connue. Je lai 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 Paltération 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 mereure ? Je l’ignore; toutefois je puis ajouter que ces individus n'avaient jamais eu de stomatite mereurielle proprement dite.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES
Les caractères anatomiques et les symptômes de la GLOSSITE SUPERFI- CIELLE se confondent avec ceux des stomatites qu’elle accompagne; les enduits divers qui occupent alors la face dorsale et les bords de Ia 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-opiniàtre, 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 hommes qui faisaient abus du tabac à fumer. |
La GLOSSITE PROFONDE AIGUE intéresse presque toujours la totalité de l’organe ; quand il n’en est pas ainsi, elle est strictement unilatérale; elle est anatomiquement caractérisée par une exsudation fibrineuse interstitelle qui siége entre les fibres musculaires; celles-ci sont décolorées, friables et imbibées d’une sérosité albumino-fibrineuse. Dans quelques cas, l’exsudat insterstitiel coïncide avec l’inflammation et la segmentation granuleuse des fibres contractiles elles-mêmes; laltération est alors réellement parenchymateuse. Avec ces lésions profondes on constate toujours des modifications de la muqueuse : tantôt elle est simplement tuméfiée et couverte d’un enduit épithélial épais, comme dans la glossite superficielle ; tantôt elle est revêtue, en lotalité ou par places, d’un exsudat pseudo-membraneux, souvent coloré en noir par du sang (Bamberger). Ces lésions ont une marche remarquablement rapide, et en quelques heures elles produisent une augmentation de volume énorme qui fait
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toute la gravité de la maladie. La glossite profonde se termine par résolution, par suppuration circonscrite ou diffuse, ou par induration partielle ; celte 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 glossite chronique d'emblée ; elle est produite par le frottement des dents lésées ou déviées, et siége 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 linduration, 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; larticulation 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 respiralion s'ajoute bientôt la cyanose, parce que les ganglions sousmaxillaires 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 suffocation dans l’un desquels le patient meurt brusquement, ou bien il succombe plus lentement à lempoisonnement carbonique ou plutôt à l’'anoxémie. Quand la maladie aboutit à la formation d’un abcès, les symptômes vont s’aggravant Jusqu'à l'ouverture du foyer qui se rompt parfois spontanément à travers la muqueuse ; à linstant même survient une amélioration marquée. Dans la terminaison par résolution, les accidents vont diminuant graduellement jusqu’à parfaite guérison ; le passage à l’état chronique est marqué par larrêt de cette phase de réparation avant la résorption complète de l’exsudat, et l’induration qui subsiste peut, suivant son siége et son volume, apporter une gène plus ou moins prononcée dans les fonctions multiples de l’organe. — Dans quelques cas rares la glossite profonde aiguë se termine par gangrène ; la guérison a été obtenue après l'élimination des parties mortes ; mais, si la perte de substance est notable, la parole peut être inintelligible ou impossible.
La GLOSSITE CHRONIQUE PARTIELLE ne produit d’autres symptômes que
des douleurs et une certaine gêne dans les mouvements de l'organe. — La GLUSSITE DISSÉQUANTE est caractérisée par des sillons profonds qui pénètrent dans l'épaisseur de la langue et semblent la diviser en plusieurs faisceaux; l'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 glossites superficielles ne diffère pas de celui des stomatites. 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 et par les eaux iodo-bromurées de Saxon. — La glossite disséquante persiste souvent d’une manière définitive; cependant elle peut ètre guérie, ou 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 aiquë exige un traitement énergique ; je n’oserais, à l'exemple de Graves, appliquer des sangsues sur l'organe enflammé, 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 quelque temps devant soi. Lorsque le gonflement est tel que lasphyxie est imminente, 1l 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 scarificalions, il n’y à 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 siége 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 mercuriel; les raisons de cette proscription sont faciles à concevoir.
GANGRÈNE DE LA BOUCHE. NOMA
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Indépendamment de la gangrène, qui constitue dans quelques cas la terminaison des stomatiles 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 (voyez t. D). — La GANGRÈNE DYSTROPHIQUE ou NOMA (1) est une maladie de'l’enfance, qu'elle atteint surtout de trois à cinq ans d’après Barthez et Palliet, de cinq à dix selon Taupin. Un peu plus commune chez les filles 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
(1) Synonymes : Sfomatite maligne; — stomacace; — stomalite putride; — cancer aqueux.
POUcQuET, De cheilocace. Tübingen, 1794. — LENTIN, Beiträge zur ausub. Arzneiwissenschaft: Augsburg, 1797. — BARON, Journ. de méd. de Leroux, etc., 1816. — IsNAR», These de Paris, 1818. — Journ. compl. du Dict. des sc. méd., 1819. — SiEBERT, Hufeland’s Journal, XXXIIT. — BILLARD, loc. cit.— RICHTER, Der Wasserkrebs der Kinder. Berlin, 1828.—Beiträge zur Lehre von Wasserkrebs. Berlin, 1832.— Ueber den Brand der Kinder. Berlin, 1834. — WieGanD, Der Wasserkrebs. Erlangen, 1830.-— FRORIEP, Path. anat. Abbildungen. Weimar, 1836. — TAUPIN, Journ. des conn. méd.-chir., 1839. — Hunr, Med.-chir. Transact., XXVI. — J. TourDEs, These de Strasbourg, 1848. — BARTHEZ et RILLIET, loc. cit. — LôscanER, Prajer Viertelj., XV. — ALBers, Archiv f. physiol. Heilk., XI. — WüNDERLICH, BAMBERGER, loc cit. — PUTÉGNAT, De la stomatile gangreneuse (Gaz. hebdom., 1865). — Lavit, Gangrène de la bouche : traitement par la créosole camphrée; guérison (Bullet. thérap., 1867). — WERNER, Ein Fall von Noma bei einem o0 jährigen Manne (Zeitschr. f. Wundürzte und Geburtsh., 1867).
FLEMING, Cancrum oris (Philad. med. Reporter, 1869). — GLYNN, Cancrum oris (Brit. med. Journ., 1869). — SANTOPADRE, Sfomalite gangrenosa; edema della glottide (Rivist. clin. di Bologna, 1869). — KeLLNER, Ueber Noma. Berlin, 1870. — EbGAR, On cancrum oris (St.-Louis med. and surg. Journ., 1870). — LANGE, Ein Fall von Noma geheilt durch äussere Anwendung von Oleum Terebenthinæ (Memorabilien, 1871).
Scamm, Ueber das Verhültniss von Noma zur Gangræœna oris (Bayr. ärztl. Intellig. BL., 1872). — Smira, Cases of gangrene of the mouth (New-York med. Rec., 1872). — HiLvEBRAND, De Noma. Berlin, 1873. — LucAS CHAMPIONNIÈRE, Gangrène de la bouche (Journ. de méd. et de chir. prat., 1875).
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’explosion 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 cet 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 pas 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 roussätre apparaît à ce niveau, puis la tache noireit, le tissu se ramollit dans ses couches superficielles et tombe en détritus; en même temps le tissu adipeux disparait par hiquéfaction, les couches profondes sont infiltrées d’une sante rouge noirâtre parfois coagulée (Albers), et de granulations pigmentaires; 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 adhérences aux parties osseuses produisent souvent de hideuses difformités et des désordres fonctionnels graves. ;
GANGRÈNE DE LA BOUCHE. — NOMA
SYMPTOMES ET MARCHE
L'invasion du mal est des plus msidieuses, parce qu’il débute sans douleurs par un symptôme objectif qui peut fort bien passer inaperçu : c’est un changement de couleur circonscerit, ou bien une vésicule qui se rompt rapidement; puis survient une ulcération inodore, grisàtre ou gris noirâtre, qui siège ordinairement à la face interne de l’une des joues, quelquefois sur le repli gingivo-buccal ou sur la gencive. Le caractère gangréneux de cette ulcération d'abord très-limitée se révèle par son extension rapide en surface et en profondeur, et par lodeur de Fhaleine; le plus souvent cette odeur est d'emblée franchement gangréneuse, 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 partre est avalée par le malade avec des particules néerosées; 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, apparait 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, trente-six ou quarante-huit heures la formation de l’eschare cutanée; celle-ci survient du quatrième au septième jour, mais 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, fait des progrès rapides et produit les effroyables délabrements qui ont été indiqués dans le paragraphe précédent.
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'influence de Fingestion des liquides buccaux, un état adynamique survient qui est caractérisé par l'abattement, la paleur de la face, la petitesse et la fréquence du pouls, souvent aussi par du délire nocturne; une diarrhée abondante témoigne par sa fétidité de 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 fin du second septénaire, sans autre accident, par le seul fait des, progrès de la sangrène et de l’adynamie ; souvent elle est déterminée par une pneumonie qui est une complication extrêmement fréquente. Enfin, brsque les malades survivent jusqu'à l'élimination, ils peuvent être tués alors par
l'abondance de la suppuration et [a 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 le 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 1/1000, 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 ; dans un cas, la térébenthine employée comme topique a donné à Lange une guérison compiète. 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 cCautérisation 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 LV
PARONTEIDE. PAROTEDERE. OREILLONS.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation de la parotide et du tissu cellulaire qui l'entoure est PRIMITIVE @l IDIOPATHIQUE, OU SECONDAIRE @l SYMPTOMATIQUE (1). Dans la
(1) Synonymes : Cynanche parotidea; — angine paralidienne.
JACOBI, De angina parotidea. Gôttingen, 1796. — Kopr, De angina parotidea. Gültingen, 1799. — MuraT, la Glande parotide considérée sous ses rapports anat., physiol. et pathol. Paris, 1803. — ELSÂSSER, De natura parotidum malignarum in morbis acutis. Tübingen, 1809. — Ozanam, Maladies épidémiques, H. Paris, 1817. — HupPErTz, De parotide. Berolini, 1823. — CRUVEILHIER, Revue méd., 1830. — NAUMANN, lecker's Annalen, 1833. — LOUYER-VILLERMAY, Journ. des conn. med.-pral., 1835. — EISENMANN, Die Familie Rheuma. Erlangen, 1841. — GRAvES, loc. cit. — BAILLARGER, Gas. méd., 1803. — TROUSSEAU, Arch. gén. de méd., 1854. — VircHow, Charité-Annalen, 1858. —
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forme 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; linnocuté ou le péril ne dépend point de la lésion parotidienne elle-même, il est subordonné aux conditions pathologiques préalables. Ces différences étiologiques 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 linflammation 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 siége demeure lettre close, car on ne peut arguer de la rapidité de lévolution pour localiser la lésion dans le tissu cellulaire plutôt que dans la glande ; mais pour les parotides symptomatiques 1l 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 eritérium anatomique hypothétiquement invoqué est done illusoire, et il n'y a pas lieu de conserver comme espèces morbides distinctes l’oreillon
BAMBERGER, loc. cit. — MEYNET, Obs. d'oreillons suivis de mctastase sur les ovaires (Gaz. méd. Lyon, 1866,;. — Rizer, Note sur une épidémie d'oreillons (Arch. de méd., 1866). — BOouTEILLIER, Des oreillons et de leur métastase chez la femme, thèse de Paris, 1866. — BoucarT, De l'oreillon (Journ. de méd. de Bruxelles, 1866). — GRISOLLE, De l’'atrophie des testicules consécutive aux oreillons (Gaz. hôp., 1866). — MALABOUCHE, Étude sur la maladie généralement désignée sous le nom d’oreiilons, thèse de Montpellier, 1867. — Micnez, These de Paris, 1868, —— ComBEAU, These de Paris, 1868. — PETER, Parotides, thrombus et métastase (Gaz. hôp., 1868). — Sazcaup, These de Montpellier, 1868. — GUENEAU DE Mussy, Études cliniques sur le phlegmon parotidien (Gaz. hebdom., 1868).
Ropas, Essai sur les oreillons, thèse de Paris, 1869, — DEBizE, De l’état typhoïce dans les oreillons, thèse de Paris, 1869. — CARPENTIER, De l’oreillon considéré comme maladie générale et éruptive, thèse de Paris, 1869. — DuroziEz, Cinq cas d’oreillons. Contagion (Gaz. hôp., 1870). — BLONDEAU, Sur une épidémie d’oreillons (Eodem loco, 1870).
CRoCQ, De la parotide consécutive aux maladies aiguës graves (Journ. d: méd. de Bruxelles, 1874). — RADCLIFFE, Parotitis; translation to teslis and brain with lhrectened acute mania. Recovery (Philad. med. Times, 1874).
BoucauT, Sur la nature et le trailement des oreillons (Compt. rend. Acad. Sr., 1873). — GiLLET, Mort subite dans un cas d’oreillons (Gaz. hôp., 1873).
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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 pour désigner la forme spontanée de la parotidite, mais il ne faut pas yattacher l’idée d’une localisation anatomique particulière. Il est bon d’être prévenu d’ailleurs que cette terminologie peut être mal comprise à l'étranger, où l’on ne connait qu'une parotidite à deux formes, c’est-à-dire primitive ou secondaire.
La PAROTIDITE SPONTANÉE (oreillons) est sporadique et épidémique. Dans l’une et l’autre condition, elle est favorisée par le froid humide, et Eisenmann, qui à 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 parotidite est endémique.
La PAROTIDITE SYMPTOMATIQUE nait quelquefois (par continuité de tissu) à la suite des inflammations de la muqueuse buccale, notamment dans la stomatite mercurielle; 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 traumatique ou puerpérale, la dysentérie, 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 lésions 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 Pinflammation 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
La 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 suppuralion 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 rougeâtres et friables, ou bien ils finissent aussi par suppurer, et aucun élément n’est reconnaissable ; quelquefois le pus est réuni en petits foyers qui occupent
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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 vaisseaux par l’exsudat; la glande et le tissu qui l'entoure sont transformés en une masse sanieuse, semi-liquide, d’une odeur fétide et gangréneuse, 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 Virchow, le processus a toujours la même marche : c’est au début une inflammation catarrhale 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. [1 y a d’abord de la gène et de la douleur vers larticuiation temporo-maxillaire; puis survient une fuméfaclion 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 Iuisante; dans d’autres cas, elle rougit légèrement et elle est toujours plus chaude que d'habitude. I] 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 lorsque le gonflement est développé, et tout se borne à une roideur douloureuse et incommode 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 dyspnée, 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 fièvre tombe du troisième au cinquième jour, le gonflement commence à diminuer du cinquième au septième, et en 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 ofite externe, de l’otorrhée ou une fistule salivaire. Cette terminaison par suppuration, fort rare dans la parotidite sporadique, est relativement fréquente dans certaines épidémies.
Il 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 siége ordinaire de cette inflammation secondaire; par exception, elle occupe les glandes renfermées dans les grandes lèvres ou les ovaires (Meynet). Iei 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 laboribus, etc. Il est plus rationnel d’attribuer cette série de phénomènes au consensus pathologique résultant de l’analogie de tissu (partes similares), 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’'Eisenmann, qui regardait la parotidite idiopathique comme une maladie rhumatismale (parotiditis rheumatica seu polymorpha).
La fluxion 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 profondes du serotum 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 exsudat glandulaire qui, dans quelques cas 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’or-
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chite est double; elle se termine par une résolution rapide, mais par excepion 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. — À 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 symptomatique 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 la 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 fàcheux, 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 rémitence élastique.
Ces tumeurs peuvent se terminer par résolution, mais le fait est rare; elles aboutissent le plus souvent à linfiltration purulente ou à la fonte putride et gangréneuse ; 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 ProxosTic 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 à toujours ses inconvénients et souvent ses dangers.
TRAITEMENT
La PAROTIDE SPONTANÉE 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 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 testiculaire 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 stibié à hautes doses.
Dans là PAROTIDITE SYMPTOMATIQUE, l’état général du malade contreindique le plus souvent les émissions sanguines locales; 1l faut se borner à couvrir la tumeur de cataplasmes ; on peut aussi pratiquer quelques onctions mercurielles, mais 1l est bon, pour éviter tout mécompte, de ne pas perdre de vue la rareté de la résolution. — C’est un empätement général ou par places bien plutôt qu’une fluctuation vraie, qui dénote ici la présence du pus; dès qu'on croit le reconnaître, 1l faut inciser; le débridement est le seul moyen de prévenir la destruction totale de la glande.
CHAPITRE V
Le mot angine à désigné 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 l'arrière-bouche et du pha- Tynx.
De même, et plus souvent encore que les stomatites, les angines sont liées à des maladies générales aiguës ou chroniques (fièvres éruptives, morve, syphilis, scrofule), ou produites par l'absorption de certains poisons (iodure de polassium, arsenic, belladone). Je laisse 1e1 de côté ces ANGINES CONSTITUTIONNELLES et TOXIQUES, pour ne m'occuper que des ANGINES PRIMITIVES, IDIOPATHIQUES Ou SPONTANÉES, prenant pour base de division les processus anatomiques, je décrirai successivement l’angine catarrhale (4), — l'angine parenchymateuse, — Vangine pseudo-membraneuse (croupale, diphthérique).
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
(1) Synonymes : Pharyngite et amygdalite catarrhales; — angine qutlurale, pharyngée, tonsillaire superficielle; — mal de gorge. CHOMEL et BLACHE, Dict. en 30 vol., t. III. — VELPEAU, Trailé d'anat. chirurg., t. E.
— NAUMANN, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1829. — VipaL (de Cassis), Du diagnostic différentiel des diverses espèces d'angines. Paris, 1832. — GRAVES, Clinique méd. et Notes du traducteur. — WuNDERLICH, Path. und Therapie. Stuttgart, 1854. — BAMBERGER, loc. cit. — LEBERT, loc. cit. — S'TiFFT, Die chronische Pharingitis (Deutsche Klinik, 1862). — DESNOS, art. AMYGDALES et ANGINE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1864. — WaGxER, Einige Formen und Folgen der Pharyngitis (Arch. f. Heilk., 1865). — LAsÈGUE, Traité des angines. Paris, 1866. — FEDEROWICZ, Du diagnostic differentiel des angines, thèse de Paris, 1865. — MoseriG, Ueber Rachencatarrh (Wiener med. Zeit., 1866). — HEUSINGER, Ein Fall von üdematüser Pharyngitis (Arch. f. klin. Med., 1806). — YEARLEY, Throat ailments, etc. London, 1867.
MARMISSE, Pharyngite; œdème de la glotte consécutif, etc. (Journ. de méd. de Bordeaux, 1869). — MourA, Angines aiguës ou graves, origine, nature, traitement. Paris, 1870. — RÜHLE, Ueber Pharynx-Krankheiten (Sammlung klin. Vorträge, 1870). — ISAMBERT, Sur l’angine scrofuleuse (Gaz. hebdom., 1871). — LuBansky, De l’angine ulcéreuse (Lyon méd., 1871).
DESNOS, Sur l’angine scrofuleuse (Soc. méd. hôp. Paris, 1872). — Micnez, Ueber chronischen Rachenkatarrh und dessen Heilung durch Galvanokaustik (Deutsche Zeits.
[. Chirurgie, 1872). — ISAMBERT, Art. CHLORATES, in Dict. encyclop. des sc. méd. — Cousix, Traitement de la pharyngite granuleuse (Bullet. de thérap., 1873). — SipLo, Pharynxerkrankungen (Wien. med. Wochen., 1875). — WELscH, Practische Bemer-
kungen über Angina faucium (Bayr. ärztl. Intellig. BI., 1874). — FARQUHARSON, On an epidemic of sore throat with marked constitutional symptoms (The Lancet, 1874). — BROUARDEL, De l’érysipèle du pharynx (Gaz. hôp., 1874). — FLAMMARION, Méme sujet (Eodem loco, 1874). — MARROTTE, Febri-névralgies de l’isthme du gosier et du pharynx simulant des angines inflammatoires et quéries par le sulfate de quinine et les stupéfiants (Bullet. de thérap., 1874).
positives, tel autre est pris d’angine sous l'influence des impressions les plus légères, les plus insignifiantes; souvent même 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 disparait 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 serofule, et que les formes phlegmoneuses sont plus fréquentes dans les conditions opposées. Ordinairement innée, la prédisposition peut être transmise par hérédilé : cela est surtout vrai de la forme catarrhale chronique connue sous le nom d’ANGINE GRANULEUSE, laquelle est en outre caractérisée, au point de vue étiologique, par la fréquence de ses rapports avec. diverses éruptions cutanées (dartre, nerpélisme). |
L’angine catarrhale aiguë et la parenchymateuse reconnaissent Îles mêmes causes déterminantes ; plus fréquentes au printemps et à l'automne, elles sont surtout provoquées par les perturbations atmosphériques et par le refroidissement du corps : aussi peuvent-elles, à certain moment, présenter la diffusion épidémique. Dans bon nombre de cas, elles sont liées à un catarrhe aigu de l'estomac (angine d’origine gastrique), ou bien elles résultent d'irrilalions 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 (stomatile, laryngite, parotide).
L’angine catarrhale chronique ({ngine granuleuse, glanduleuse) est souvent SECONDAIRE, elle n'est que la conséquence d'attaques aiguës fréquentes. Mais, dans bon nombre de cas, elle revêt d'emblée jes caractères qui la distinguent, (est cette FORME 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 origines, 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 Chomel, cette maladie atteint souvent les individus à narines trop étroites, qui sont obligés d’avoir la bouche ouverte pendant le sommeil.
ANATOMIE 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 pharyax ou aux amygdales, de là les dénominations d’'angine quiturale pharyngée, tonsillaire ou amygdalite. Ces variétés de siége 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 lèche, parce que ce dernier est le siége d’une infiltration séreuse abondante ; 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 muqueux 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 ; lenduit muqueux, d’abord incolore, devient promptement blanchâtre ou blanc jaunâtre, et en raison de sa viscosité 1l 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 eroire tout d’abord à une production pseudo-membraneuse; mais le dépôt muqueux est plus épais, plus saillant que la fausse membrane proprement dite; 1l n’est pas comme elle régulièrement étalé et à surface lisse, 11 a linégalité et la mollesse d’un enduit pulpeux; enfin 1l 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 Loux, 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 fibrillaires 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 celles 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, circonserite 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 le défaut d'extension de la concrétion, sur la bénignité des accidents généraux, 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 difficulté si l’on a observé les vésicules initiales, mais ce critérium fait bien souvent défaut. Cette FORME VÉSICULEUSE de l’angine catarrhale a été diversement interprétée. On peut, à l'exemple de Bretonneau, Gubler, Trousseau, Bertholle, Lasègue, attribuer l’ensemble des accidents à une éruption d’herpès dans la gorge, et l’on est conduit alors à en faire une espèce distincte qui a reçu les noms d’angine couenneuse commune, angine herpétique, herpès quitlural; on peut aussi, avec Gerhardt (d'Iéna), ne voir dans tout cela qu'une angine violente avec exsudats punctiformes, et rapporter l'herpès du visage au mouvement fébrile toujours intense en pareil cas (1). Pour moi, je tiens simplement cette forme vésiculeuse pour Pexpression la plus forte de l’angine catarrhale aiguë.
[ résulte de cet exposé que les diverses formes de l’angine catarrhale
(1) BRETONNEAU, Des inflammalions spéciales des tissus muqueux. Paris, 1826. — TROUSSEAU, Gaz. hôp., 1855. — Clinique médicale. — GuBLer, Mémoire sur l’herpès gutllural (angine couenneuse commune) et sur l’ophthalmie due à l’herpès de La conjonclive (Soc. méd. hôp. Paris, 1857). — Union méd., 1858. — FÉRON, De l’angine herpetique, thèse de Paris, 1858. — DEsNos, LASÈGUE, loc. cit. — BERTHOLLE, De l’herpès quttural en général, el principalement dans ses rapports avec les troubles de la mens-
truation (Union med., 1866). — GERHARDT, Jahresb. über die Leistungen und Fortschritte in der gesammten Medicin, 1. Berlin, 1867.
6) 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 langine vésiculeuse dite herpétique ; parce que les autres angines à concrétions sont ainsi exclues de la comparaison, ce qui est un danger: paree 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 langine croupale ou diphthérique, est la seule qui ait lexsudat 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, 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 iei une grande importance : il est des malades qui ont les ganglions tuméfiés et douloureux à propos du mal de gorge le plus insignifiant; je lai 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 langine pseudo-membraneuse que dans les angines catarrhales.
A côté de ces symptômes objectifs, les angines catarrhales aiguës donnent lieu à des symptômes subjeetifs qui varient selon l'intensité et l’étendue du processus local. Les seuls constants sont les troubles dépendants 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 gêne jusqu'à une sensation extrêmement pénible qui rend difficile ou impossible la déglutition de la salive même. Lorsque la douleur est vive, le malade diffère autant qu'il est en lui le mouvement 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 siége de l’inflammation : elle est médiocre quand langine 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 seules, soit avec la muqueuse palato-pharyngée. Accessoirement l’acuité de la douleur est subordonnée au caractère de la lésion : ainsi la forme vésiculeuse 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 es 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 ramuscules 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 ocelusion forcée de la bouche est beaucoup plus marquée dans l’angine parenchymateuse, mais elle est aussi observée dans l’angine catarrhale intense. — Il en 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 listhme 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 nasonnée, 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 apparlent 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 égale-
ment ce dernier qui produit la salivalion 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 phlegmasie, ou après l'évacuation du pus à travers la membrane tympanique déchirée.
Les PHÉNOMÈNES GÉNÉRAUX 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 linvasion d’une maladie beaucoup plus sérieuse. C’est principalement dans l’angine herpétique et dans les angines ménorrhagiques auxquelles sont parfois sujettes les femmes mal réglées, que les symptômes généraux présentent cette 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 catarrhale aiguë est une maladie légère qui se termine par résolution, dans l’espace d’un septénaire en moyenne; elle récidive facilement, et chez les individus qui sont sous le coup des influences étiologiques précédemment indiquées, elle peut passer à l’état chronique.
Forme chronique (1). — Le siége 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.
(1) Come, Angine granuleuse (Gaz. hôp., 1846). — GREEN, À Treatise on Diseases of the air passages, etc. New-York, 1855. — GuENEAU DE Mussy, Traité de l’angine glanduleuse, etc. Paris, 1857. — STiFFr, Die chronische Pharyngitis (Deutsche Klinik, 1862). — LABORDE, Traitement de l’angine glanduleuse par le chlorate de potasse (Bullet. de thérap., 1864). — DESNos, LASÈGUE, loc. cit. — MoseriG, Ueber Rachencalarrh (Wien. med. Zeit., 1866).
BERCHOUD, De la pharyngite chronique, thèse de Montpellier, 1869. — DE SMETH, De la pharyngite folliculleuse (Presse méd. belge, 1869). — CHALYET, Pharyngite chronique lerminée par hémorrhäagie mortelle (Lyon méd., 1870).
L'hyperémie est rarement générale, elle occupe irrégulièrement certains points dans l'intervalle desquels la muqueuse à une couleur normale ou mème plus pâle que de coutume; dans ce cas, les vaisseaux des points hyperémiés apparaissent dilatés et comme variqueux. Get état fluxionnaire persistant amène à la longue un épaississement de la muqueuse et probablement aussi du tissu sous-muqueux; et comme cette 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. Il est vraisemblable que ces granulations sont constituées par les glandes et le tissu périglandulaire 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 Où 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 trainées 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 pharyngile sèche. Les symptômes sont peu nombreux et plus gênants que 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 1ls 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 osier et dans le larynx, et, pour le faire disparaitre, 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 l’ANGINE 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 etgastriques 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 vésiculeuse, 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 catarrhale 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 aloétiques 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 l’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 Hiquide 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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ANGINE PARENCHYMATEUSE.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — SYMPTOMES
L'étiologie de l’angine parenchymateuse (1) ne présente rien de particulier, c’est celle de l’angine catarrhale ; il est bon de noter cependant que la forme parenchymateuse chronique est presque exclusivement propre aux enfants à constitution débile et à tempérament lymphatique.
Au point de vue anatomique, l’angine parenchymateuse aiguë es caractérisée par une EXSUDATION FIBRINEUSE PROFONDE (lans le tissu sousmuqueux et interstitiel de la région palato-pharyngée; mais cet exsudat 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 siégent dans le tissu cellulaire rétro-pharyngien (abcès rétro-pharyngiens).
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 contactsur 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
(1) PENDRIO, De cynanche tonsill. inflammat. Duisb., 1810. — SACusE, Ueber Angina. Berlin, 1828. — NAUMANN, VELPEAU, ViDAL (de Cassis), loc. cit. — DURAND, Journ. de méd. de Lyon, 1845. — WAGSTAFF, On diseases of the mucous membrane of the throat. London, 1851. — GUERSANT, Union méd., 1852. — HErPIN, Union méd., 1852. — TRoUs- SEAU, Gaz. h6p., 1855, et Clinique méd. — GRAVES, JACcouD, Loc. cit. — PALAIS, Bulletin de thérap., t. XII. — BAMBERGER, DESNOS, LASÈGUE, loc. cit.
BORDÈRES, Des abcès du pharynx consécutifs aux angines, thèse de Strasbourg, 1863. — ELVIN SCHMIDT, De deglutilionis impedimentis. Berolini, 1865. — BRUN, Des tumeurs _des amygdales, thèse de Paris, 1866. — HENocH, Ein Fall von Retropharyngealabscess (Verhandl. der Berlin. med. Gesells., 1866). — GILETTE, Des abcès rétropharyngiens idiopalhiques, thèse de Paris, 1868.
PASSAQUAY, Tumeurs des amygdales. Paris, 1873. — FRITZINGER, Guajacum in the treatment of acute tonsillitis (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — FARQUHARSON, On cases of infectious tonsillitis (The Lancet, 1874).
LINCOLN, Retropharyngealabscess (New-York med. Record, 1874). — OxLEY, Méme sujet (Brit. med. Journ., 1874).
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ou rougeàtre, et elle présente des saillies inégales résultant de la structure acineuse de l'organe. Le tissu sous-muqueux interfolliculaire est infiltré d’un exsudat 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; celles-ei font saillie à l’orifice des follicules, et peuvent en imposer, comme nous l'avons déjà dit, pour une production membraneuse superficielle. L’exsudat parenchymateux peut être repris par absorption, auquel cas la maladie se termine par RÉSOLUTION, mais le fait est rare; le plus souvent la SUPPURATION à lieu, et le pus d’abord infiltré se collecte en un ou plusieurs abcès, au niveau desquels la muqueuse, tendue et soulevée, parait 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; 11 marche vers le côté externe de l’amygdale, et, se faisant jour à travers la coque fibrineuse de l'organe, 1l se répand dans le tissu cellulaire du cou; cette évolution est aussi fàcheuse 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.
Quand l’inflammation occupe le VOILE DU PALAIS ou ses piliers, les lésions et les symptômes objectifs sont identiques, le siége 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 ABCÈS RÉTRO-PHARYNGIENS 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 phlegmoneuse, auquel cas ils sont dits spontanés ou 2diopathiques ; le plus ordinairement ils sont symplomaliques et dépendent soit d’une ostéopathie cervicale, soit de la suppuration des ganglions péripharyngés, soit enfin d’une maladie générale grave, notamment le typhus abdominal, la septicémie. Les signes objectifs dépendent du siége de la lésion et 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 méconnaitre; lorsqu'il siége 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 circonscerite plus ou moins volumineuse, qui est dure, empâtée ou molle, selon la période; mais
JACCOUD. — Path, int., 6e édit. I, — 6
quand l’abcès siége 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 donne-t-elle souvent lieu à des fautes graves de diagnostic.
Les phénomènes généraux et subjectifs de l'angine parenchymateuse aiguë sont les mêmes 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 40 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. Ges 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 orcilles; la déglutition est extrêmement pénible, le rejet des matières solides ou liquides est à peu près constant dans les cas graves, parce que limbibition 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, ee symptôme est vraiment caractéristique, il révèle au premier coup d'œil la forme phlegmoneuse de lamygdalite. Les sécrétions salivaires et buecales 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 gêne 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 tonsiiles 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 einq jours ; puis, dans les cas où la résolution à 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
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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 interslitiel, qui n’a pas suppuré, a subi une prolifération définitive.
Bien que l’angine parenchymateuse, même suppurée, 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 lacmé; au moment de la suppuration, Pinfiltration 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 phleymon cervical profond ; enfin, mais ceci est tout à fait exceptionnel, la phlegmasie marchant de dedans en dehors, et prenant un caractère destructif, peut ouvrir la carotide interne et produire une hémorrhagie foudroyante.
L’angine parenchymateuse peut se terminer par gangrène (1), ainsi que toutes les inflammations interstitielles ; le sphacèle débute tantôt par le voile du palais ou la luette, tantôt par les amygdales, et dans le 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 grisàtre, à bords durs et saillants. — Cette terminaison est observée chez les sujets cachectiques, et le sphacèle est alors l'expression de la détérioration organique ; ou bien chez des individus robustes dont l’état général est satisfaisant, et le sphacèle est alors l'effet de l'ischémie produite par l’exsudat. La gangrène est donc jei, comme toujours, un fait secondaire, un aboutissant, une terminaison d’un processus morbide antérieur, il n’y a rien là qui justifie l'admission d’une espèce particulière d’angine à laquelle on donnerait le nom d’angine gangréneuse; autant admettre alors une pneumonie gangréneuse, parce que celte inflammation aboutit parfois à la mortification du tissu. — La termi-
(1; MoNNERET et DELABERGE, Compend. de méd., t. T, art. ANGINES. — ANCELON (de Dieuze), Gaz. hebdom., 1855. — CHAPARRE, Æod. loco. — GUBLER, Mémoire sur l’angine maligne gangréneuse (Arch. gén. de méd., 1857). — M. VEAGH, Gangrenous eschar of the tonsils. Death (Dublin quart. Journ., 1867). — HOUZÉ DE L’AULNOIT, Sur l’étranglement des amygdales (Acad. de méd., 26 avril 1868).
PETROWSK1, Amygdalite unilat. inflammat. non spécifique terminée par gangrène (Gaz. hôp., 1873).
naison par gangrène est très-grave ; les malades succombent le plus souvent dans un état adynamique.
La forme chronique (1) siége 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, anfractueuse par perte de substance, nel ya eu des suppurations antérieures, et l’on y retrouve plus nets encore qu’à l’état aigu les orifices glandulaires dilatés Êl les bouchons caséeux qui les obstruent. Dans quelques cas, l’épaississement hypertrophique est borné à la luette, qui est rigide, tnnéfiee et allongée.
Les symptômes de l’amygdalite chronique sont nuls quand le volume des organes n’est pas très-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 par suite de la compression ou de l’obstruction catarrhale de la trompe d'Eustache; l'haleine est habituellement fétide en raison de l’accumulation des produits de la sécrétion tonsillaire; enfin on observe assez fréquemment une toux gutturale opiniätre. Dupuytren, et après lui Warren et Robert, ont assigné à l’amygdalite chronique des enfants des symptômes d’un autre ordre, notamment le rétrécissement et l’aplatissement antérieur du thorax, l'arrêt de développement des 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.
(1) DuPuYTREN, Répertoire d'anat. et de physiol., 1827. — ROBERT, Bullet. de thérap., 1843. — LARGHI, Gazs. med. ital. Provincie Sarde, 1862. — SrTiFFT, Die chronische Pharingitis (Deutsche Klinik, 1862). — M. VEacu, Chronic Tonsillitis (Dublin quart. Journal, 1867). — YEARLEY, Throat ailments, more especially the enlarged tonsil and elongated uvula in connexion with defects of voice, speech, hearing. London, 1867.
RICHERAND, De l’hypertrophie ou engorgement chronique des amygdales, thèse de Montpellier, 1869. — JAKUBOWITZ, Beitrag zur Therapie der chronischen hypertrophirten Tonsillen (Wien.med. Presse, 1869). — Suirn, Microscopic specimen from an enlarged tonsil (Trans. path. Soc., 1869). — SaxpauL, Nügra ord om angina tonsillaris (Hygiea, 1869). — NORTON, Chronic enlargement of the tonsils (The Lancet, 1870).
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DIAGNOSTIC
Le diagnostic n'offre pas de difficultés; car lorsque locclusion forcée de la bouche empêche lexamen 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 tonsillaire, permettent, en pareil cas, un jugement sûr. Les phénomènes locaux préviendront la méprise qui consisterait à attribuer à une maladie générale grave les symptômes fébriles et cérébraux, souvent très-intenses, que provoque l’angine parenchymateuse; en revanche, si, avec des symptômes généraux sérieux, on ne trouve dans la sorge qu'une altération superficielle, il ne faut pas, d'après la vivacité des phénomènes réactionnels, conclure quand même au développement prochain d’une inflammation parenchymateuse ; il est bien plus vraisemblable que cette angine muqueuse et superficielle à fièvre intense est liée à l’invasion de la scarlatine. I 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, 1l peut donner lieu à des fautes dange reuses de diagnostic; 11 a été pris plus d’une fois pour une laryngite catarrhale grave, où pour une laryngile pseudo-membraneuse. L'erreur sera évitée d'après les caractères suivants : Dans la pharyngite phlegmoneuse, 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 présente 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 lincision précoce est souvent le seul moyen de conjurer les accidents redoutables auxquels peut donner lieu l’abeès abandonné à lui-même; les plus communs de ces accidents sont l’æœdème de la glotte par gêne de la circulation laryngée; la suffocation par suite de larrivée 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 parenchymateuse aiguë, on a proposé les insufflations d’alun (Velpeau), 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 momentlà; 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’està-dire à la confusion de l’angine catarrhale avec la parenchymateuse ; 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 gène 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 par la 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 souvent 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 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
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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 symptèmes 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 longle suffit pour cet office. Chez les malades qui redoutent linstrument tranchant, on peut provoquer la rupture de l’abcès au moyen d’un vomitif; si le tissu superficiel est réellement aminei 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 lindication morbide à laquelle il répond au début du mal. [l n’est pas rare enfin que l'abcès s'ouvre de lui-même pendant un effort de toux ou de déglutitron. 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 lalun est alors aussi utile qu'il l’est peu dans les premiers jours.
Lorsque langine 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, avee 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 cochléaria, 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 paraît étranolée par les piliers, phénomène récemment signalé et étudié par Houzé 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 là forme ehronique récente, les applications dalun, de nitrate d'argent ou de teinture d'iode diluée sont utiles ; mais quand le tissu est à la fois tuméfié et induré, quand l'hypertrophie est constituée, l’extirpation des amygdales est la seule ressource.
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ANGINE FIBRINEUSE. — ANGINE DIPHTHÉRIQUE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
De même que la laryngite, l’'angine à exsudats membraniformes est, AU POINT DE VUE DE SES CAUSES, dccidentelle ou spontanée; AU POINT DE VUE DE LA LÉSION, elle est fibrineuse simple ou diphthérique.
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, lexsudat fibrineux est la conséquence d'actions topiques qui constituent une espèce de traumatisme : ainsi les vapeurs irritantes, les caustiques, certaines substances médicamenteuses (tartre stibié), 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 linsuffisance respiratoire qui fait le péril et non pas l’exsudation pharyngée ; celte forme, vu son origine accidentelle, n’est ni épidémique, ni contagieuse ; enfin la lésion est superficielle, 11 n’y a pas d’exsudat infiltré dans l'épaisseur de la muqueuse et dans le tissu sous-muqueux. Selon le langage des anatomistes allemands, la pseudo-membrane est croupale, elle n'est pas diphthérique.
L’ANGINE MEMBRANEUSE SPONTANÉE OU de CAUSE INTERNE (1) est de beau-
(1) Synonymes : Angine couenneuse, pseudo-membraneuse, diphthérie pharyngée, angine maligne, ulcère syriaque ou é{ jptiaque.
Voyez la bibliographie du croup (t. [). En outre :
NoLA, De epidemica phlegmone anginosa grassante Neapoli. Venetiis, 1610. — ViLrA- REAL, De signis, causis el curatione morbi suffocantis, lib. 11, 1611. — MaLouIN, Hem. de l’Acad. des sc., 1747, 1748, 1749. — AsTRuC, Lettre sur l'espèce de mal de gorge gangréneux qui a régné parmi les enfants en 1748. — CuomEL, Dissertation sur le mal de gorge gangréneux. Paris, 1849. — Sam. BaRD, Recherches sur l’angine suffocante (traduction de Ruette). Paris, 1810. — BRETONNEAU, loc. cit.
BRUNET, Nole 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 gangréneuse el le croup sont-ils identiques? {Journ. du progr. des sc. et inst. méd., 1827). —
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coup la plus commune ; c’est elle qui est en question toutes les fois qu’on parle, sans autre qualification, d’angine pseudo-membraneuse, couenneuse où diphthérique. Certaines conditions extérieures ont sur le développement de la maladie une influence réelle : ainsi c’est dans les contrées basses et humides, c’est pendant la saison froide, que l’angine membraneuse a sa plus grande fréquence ; elle naît souvent dans les habitations
GUIMIER, Mém. sur une épidémie d'angine maligne ou diphthéritique, etc. (Journ. gén. de méd., 1828). — GENDRON, Eod. loco, 1829. — FiscHER, De anginæ membranaceæ origine et antiquitate. Berolini, 1830. — LESPINE, Épidémie de l’école militaire de la Fleche (Arch. gén. de méd., 1830). — BourGrots, De l’angine plastique dite maligne ou gangreneuse (Mém. de l’Acad. de méd., 1835). — MiqueL, De la diphthérie. Paris, 1849. — BROWN, On diphtheritis (Med. Times and Gaz., 1850). — BENNETT, Eod. loco, 1850. — LAYCOCKk, On Diphiheria as caused by Oidium albicans (Med. Times and Gaz., 1858). — On the pathology of Diphtheria (The Lancet, 1859). — PÉRATÉ, Essai sur la diphthérie, thèse de Paris, 1858. — HarT, On diphtheria. London, 1859, — CoPEMAN, An Essay on the history, pathology, and treatment of Diphtherilis. London, 1859.—BOoUuILLON-LAGRANGE, Gaz. hebd., 1859. — ROGER, Sur Finoculabilité et la contagion de la diphthérite (Union méd., 1859). — BARTHEZ, Clinique européenne, 1859. — HiLLIER, The History of Diphtheria (Med. Times and Gaz., 1859). — NoRDEN, Russland’s med. Zeitung, 1860. — ALTHAUS, Die Diphtheritis in London (Wiener med. Wochenschr., 1860). — HERVIENX, These de concours. Paris, 1860. — EspAGNE, Thèse de concours. Montpellier, 1860. — GARNIER, These de Paris, 1860. — JacoBi, On diphtheria (American med. Times, 1860). GREENHOW, On diphtheria. London, 1860.
GoLDsCHMIDT, American Journ. of med. Sc., 1861. — CLARK, American med. Times and Gaz., 1861. — JENNER, Diphtheria; its symptoms and trealment. London, 1861. — WiepasCH, Die gegenwärtige Epidemie Ostfriesland's (Deutsche Klinik, 1862). — HERz, Ueber die Pathologie der Diphtheritis (Der praktische Arzt, 1862): — ScHuLLer, Die neuesten Beiträge zur Epidemiologie der Diphtheritis. Wien, 1862. — STEINBÔMER, MÔLLER, UHLENBERG, Deutsche Klinik, 1863. — KÜcHENMEISTER, Ueber Behandlung der Diphtherie (Oester. Zeitschr. f. prakt. Heilk., 1863). — STEWENSON, Brief notes on 24 cases of Diphtheria (Edinb. med. Journ., 1864). — EBERT, Zur Diagnose und Prognose der Diphtheritis (Berliner klin. Wochenschr., 1865). —- FÔRSTER, Die Diphtherie (Prager Viertelj., 1864). — Jarré, Die Diphtherie in epidemiologischer, nosologischer und therapeutischer Beziehung (Schmidt's Jahrb., 1862-1863-1868). — METCALFE, 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 DIPHTHE- RITIQUE, in Dict. encyclop. des sc. méd. Paris, 1866. — GERLIER, Mort par concrétions cardiaques dans la diphthérie, thèse de Paris, 1866. — LuzsiNsky, Zur Frage über
Croup und Diphtheritis (Journ. f. Kinderkrankh., 1866).— PATERSON, Case of Diphtheria by inoculation appearing on a wound without the corresponding affection of the fauces and folowed by paralysis (Med. Times and Gaz., 1866). — Henroz, Bullet. Acad. méd. de Belgique, 1866. — LOEWENHARDT, Virchow's Archiv, 1867. — CoLp, Ugeskrift for Läger, 1867. — REINER, Ueber das Wesen der Diphtheritis und deren Behandlung mit Sulfas zinci (Allg. Wiener med. Zeit., 1867). — DEMME, Miltheilungen über eine im
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 Pai dit à propos du croup, la transmission du mal par contagion n’en éclaire pas la pathogénie, puisque tous les individus exposés à cette influence
Berner Kinderspitale beobochtete Diphtheritis-Epidemie (Jahrb. f. Kinderheilk., 1868).— ZIELKE, LETZERICH, Virchow’s Archiv, 1868. — MARMISSE, Décès par croup et angine couenneuse dans la ville de Bordeaux pendant la période 1858-66 (Journ. de méd. de Bordeaux, 1868). — MoEuz, Zur Lehre von der Diphtheritis (Memorabilien, 1868). — BETz, Zur Therapie und Aetiologie von Diphtheritis (Eod. loco, 1868). — KROELL, Zur Pathogenese der Diphtherie (Aerztl. Mittheilungen aus Baden, 1868). — BaRrBosA, 0 tratamento da angina diphtherica pelas flores de enxofre. Lisboa, 1868. — ULLERSPERGER, Welcher ist der praktische Standpunkt in der Behandlung der Diphtheritis durch Schwefel (Journ. f. Kinderkrankh., 1868). — OERTEL, Bayer. ürztl. Intell. Blatt, 1868. — SCHMIDT, New-Orleans Journ. of Med., 1868. — OProLzerR, Wiener med. Wochenschr., 1868. — LoraIN et LÉPINE, art. DIPHTHÉRIE, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques. Paris, 1869.
LANGE, De la diphthérie, Relation d’une épidémie de cette maladie observée à Tong- Keou (Gochinchine), thèse de Montpellier, 1869. — LuiTHLEN, Sfudien über Diphtheritis (Memorabilien, 1869). — GErHARDT, Berlin. klin. Wochen., 1869. — KÜCHENMEIS- TER, Noch einmal Diphtheritis und Aqua calcis (Eodem loco, 1869). — Paur, Angine couenneuse quérie par le cubèbe (Bullet. thérap., 1869). — WiscHER, Ueber Diphtheritis. Berlin, 1869. — CEYSENS, Des diphthéries (Ann. de méd. d'Anvers, 1869). — LEURE, Diphtheritische Lähmung, etc. (Deut. Arch. f. klin. Med., 1869). — Gray, Med. Times and Gaz., 1869. — PAPPENHEIM, Das Verhalten der Diphtheritis zu den Witterungsverhältnissen und etliche, daraus sich ergebende Folgerungen jener Krankheit. (Journ. [. Kinderkrankheiten, 1869). — HASSENSTEIN, Zur Diagnose und Behandlung der Diphtheritis (Zeits. f. Parasitenkunde, 1870). — BENGELSDORF, Diphtherie mit nachfolgender Herzaffection (Berlin. klin. Wochen., 1870). — De l'emploi du cubèbe dans la diphthérie à l'hôpital Sie-Eugénie (Gaz. hôp., 1870). — FÉLX, Beiträge zur Kenntniss der epidemischen Diphtheritis (Wien. med. Wochen., 1870). — Wire, Diphtheria; sudden death during convalescence (Med. Times and Gaz., 1870). — HAYEM, Obs. de stomato-pharyngile pseudo-membraneuse (diphthéritique) (Gaz. hebd., 1870). — FouRNIÉ, Quelques cas de pharyngites pseudo-membraneuses (Gaz. hôp., 1870). — METTENHEIMER, Bemerkungen über das Verhäliniss der Diphtherie zum Scharlach (Memorabilien, 1870). — WERTHEIM- BER, Die Schlunddiphtherie. München, 1870. — NassiLorr, Ueber Diphtheritis (Virchow’s Archiv, L; 1870).
CLASSEN, Beitrag zur Kenntniss der Diphtherie des Rachens (Virchow's Archiv, 1871). — KRAFFT-EBING, Ein Beitrag zu den Lühmungen nach Diphtheritis (Deut. Arch. f. klin. Med., 1871). — WELsCH, Der croupôse und der diphtheritische Prozess (Bayer. med. Intel. Blatt, 1871).
GiACCHI, Natura e terapia dell’angina difteritica (Lo Sperimentale, 1872). — KÜSTER, SENATOR, WALDENBURG, TRAUBE, LEWIN, FRANTZEL, HENOCH, Verhandlungen der Berhi-
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ne la subissent pas. En fait, la seule cause positive de l’angine spontanée
est une prédisposition particulière aux inflammations diphthériques. Cette prédisposition est transformée en maladie selon DEUX MODES : ou
bien par un travail tout spontané de l'organisme, ou bien par un travail
ner med. Gesellsch., 1872. — HOENIGER, Bericht über zwei Diphther. Epidemien (Berlin. klin. Wochen., 1872). — BIRCH-HIRSCHFELD, FIEDLER, etc. Jahresb. der Dresdener Gesells. f. Naturwissenschaft und Heilkunde, 1871-1872. — EBERTH, Corresp. BI. d. Schweizer Aerzte, 1872. — CoRDIER, Trois obs. de diphthérie (Lyon méd., 1872). — BALL, Epidémie d’angine couenneuse (Gaz. hôp., 1872). — BRowWNING, On diphtheritic albuminuria (Brit. med. Journ., 1872). — LETZERICH, Die Diphtherie. Berlin, 1872. — HEUBNER, Zwei seltene Vorkommnisse bei Diphtheritis (Jahrb. f. Kinderheilkunde, 1872). — FRANCO, Sulla difterite (Lo Sperimentale, 1872). — MoreLzt E NEsn, /storia clinica della difterite. Firenze, 1873. — PrERAZzINI, Della difterite nel comune di Pontedera. Pontedera, 1873. — ROTHE, De natura diphtheritidis. Berolini, 1873. — ANELLI, Intorno alla difterite (Ann. univ. di. med., 1873). — CHEVALIER, De l’angine diphthérique (Arch. méd. belges, 1873). — AYN, Osservazioni teorico-cliniche sulla infesione difterica, Sua forma morbosa e terapia (Ann. univ. di med., 1873). — THURSFIELD, The connection of diphtheria with local unsanitary conditions (Brit. med. Journ., 1873). — MARTIN, Note sur un cas de diphthérie communiquée de l'enfant à l'adulte (Gaz. hôp., 1873). — ZuM SANDE, Ueber gewisse ätiologische Bexiehungen der Diphtheritis zu andern Krankheiten (Berlin. klin. Wochen., 1873). — HENoca, Mittheilungen aus der Praxis über Diphtheritis (Eodem loco, 1873). — MosLer, Ueber Collapsus nach Diphtherie (Arch. der Heilkunde, 1873). — LABADIE-LAGRAVE, Des complications cardiaques du croup et de la diphthérie. Paris, 1873. — JonanneT, Traitement de l’angine couenneuse (Gaz. hebdom., 1873). — Scawarz, Die Therapie der Diphtheritis im letzten Decennium (Wien. med. Presse, 1873). — CARAGNANDE, Dell’angina difteritica, e della cura di essa (Il Raccoglitore med., 1873). — Beccaini, Sulla dfterile (Lo Sperimentale, 1873). — KÜCHENMEISTER, Zur Behandlung der Diphtheritis (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1873). — BiNpER, Die Diphtheritis in Siebenbürgen (Wien. med. Wochen., 1873). — Mancini, La difterite in Colle di Val d’'Elsa negli anni, 1872-73 (Il Raccoglitore med., 1873). — SEMPLE, On diphtheria (Med. Times and Guz., 1873). — SAL- TZMANN, Bidrag till frägan om difteritens och rosens identitet à etiologiskt afseende (Firska läk. sällsk. handl., 1873). — Lozzr, Metodo facile e felice di curare l’angina difteritica (Gaz. med. italian. Lomb., 1873).
MorrA, Casuistica di clin. med. Napoli, 1874. — BARBosA, Du traitement de l’angine diphthérique par les fleurs de soufre (trad. du portugais par Bertherand). Alger, 1874. — SENATOR, Ueber Synanche contagiosa (Volkmann’s klin. Vorträge, 1874). — KLEIN, Zur Therapie der diphtheritischen Rachenaffectionen (Memorabilien, 1874). — MILLER, Statistisches über Diphtherie (Bayr. ärztl. Intellig. Bl., 1874). — Graccri, Etiologia e profilassi dell’angina difterica (Lo Sperimentale, 1874). — Lepidr-Cmori, La cura Lolli nella difterite (Il Morgagni, 1874). — MARCHIONNESCHI, Della profilassi e cura della difterite (Lo Sperimentale, 1874). — FERRINI, Storia clin. della difterite osservata nella citta di Tunisi negli anni 1872-1873 (Eodem loco, 1874). — MASsEI, Intorno alla cura della difterite (IL Morgagni, 1874). — TRIDEAU, Traitement de l’angine couenneuse par les balsamiques, Paris, 1874. — Franco, Sulla difteria. Napoli, 1875.
que suscile l'impression de molécules émanées d’un individu alleint du méme mal, c’est-à-dire par contagion.
Le PREMIER MODE a été nié bien à tort; ceux qui l'ont contesté ont oublié sans doute que l’angine diphthérique, comme toutes les maladies conlagieuses, 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 conage, par certaines maladies infectieuses entre lesquelles les fyphus et la scarlatine occupent la première place.
La TRANSMISSION PAR CONTAGION reconnait elle-même deux modes, savoir le 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 Île 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, ces éléments morbifères sont des végétaux microscopiques; ce sont là 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; les recherches de Letzerich, et celles d’Oertel, qui a vu dans les fausses membranes, dans le tissu muqueux et sous-muqueux, dans les vaisseaux Ilymphatiques et jusque dans les reins, des Micrococcus en quantité considérable, ont démontré cette interprétation qui est acceptée aujourd'hui par plusieurs médecins éminents, notamment par mon savant ami le professeur Barbosa, par Betz, Haberer, Oertel, Ullersperger et bien d’autres encore (1). — 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 les 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 ; — 4°le mal n'est pas transmissible dans tous les cas.
Eberth, qui a constaté lui aussi la présence des micrococcus dans les membranes diphthériques, et dans l'épaisseur de la muqueuse au voisi-
(1) Voyez les travaux de Letzerich, Oertel, Eberth, Saltzmann, Zum Sande, Rothe, cités dans la bibliographie générale.
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rage des vaisseaux sanguins, à inoculé ces produits sur la cornée d’un animal, en prenant la précaution de pratiquer sur l’autre cornée une piqüre simple. Cette dernière était guérie en 48 heures; l’autre présentait déjà au bout de 24 heures une colora‘'on gris sale et un trouble résultant du développement d'organismes microscopiques punetiformes, qui, du point d’inoculation, s’étendaient en rayonnant dans le tissu de manière à former autour de la piqûre des figures étoilées; de ce tissu les organismes pénètrent dans le sang, et de là dans les parties internes où ils peuvent être retenus plus ou moins longtemps, ainsi que cela a lieu dans les reins. Les animaux en expérience ont succombé après trois Jours.
Les faits positifs, c’est-à-dire les cas dans lesquels la réception accidentelle de matières suspectes a été suivie chez l’homme 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. Cette circonstance suffit pour condamner l’opinion des médecins qui regardent la diphthérie 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 constant, l’intoxication générale est secondaire. J'ai eu la satisfaction de voir confirmée par toutes les recherches anatomiques et pathogéniques récentes cette doctrine de linfection secondaire, que J'ai exposée dès la première édition de ce livre (1870) en me fondant uniquement alors sur l'observation et l'interprétation des phénomènes cliniques. Dans l’état actuel de nos connaissances, cette infection secondaire doit être attribuée à la pullulation des organismes parasitaires. Il 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 au larynx et aux bronches, ou par quelque complication pulmonaire ; la théorie de l’infection secondaire ne peut donc être invoquée que pour les faits relativement exceptionnels, dans lesquels tous ces accidents font défaut. Dans ces cas l’exsudat présente des conditions anatomiques particulières ; c’est alors qu’il abonde en organismes inférieurs, et les observations de Letzerich ont établi qu'il y à un rapport saisissable entre la forme de ces organismes et leur aptitude infectante. [distingue dans les champignons diphthériques quatre formes principales : 1°1es masses de microspores;
2° les boules plasmatiques; — 3° les vésicules de micrococcus; — 4° Les formes du champignon de la gangrène. Lorsque le terrain de réception est approprié au développement des formes inférieures, notamment des boules plasmatiques qui évoluent en masses de micrococcus et en champignons gangréneux, alors la multiplication dépasse toute croyance, etelle a pour conséquence une destruction proportionnelle du tissu, et le passage des parasites dans le système circulatoire. Le terrain est-il au
contraire stérile, de sorte que les boules plasmatiques ne donnent lieu qu’à des filaments de mycelium, alors l’imprégnation générale secondaire manque, et même avec des exsudats abondants. une guérison spontanée peut avoir lieu. Sans méconnaître l'influence de la nature de la graine (forme du parasite), le médecin retrouvera facilement dans cette notion de la fertilité et de la stérilité du terrain, l'antique et impérissable dactrine de la prédisposition morbide.
Au point de vue des caractères microscopiques, la description anatomique de la laryngite membraneuse est applicable à l’angine; mais la muqueuse elle-même est bien plus souvent altérée qu’elle ne l’est dans le croup (1).
La FAUSSE MEMBRANE est composée de fibrine ou d’une substance fort analogue; mais lexamen microscopique (Wagner, Rindfleisch) montre qu'elle est disposée en un réseau dont les mailles renferment : 1° des cellules Iymphoïdes ou de vrais corpuscules de pus; 2° des globules rouges en proportion très-variable; 3° des granulations protéiques ou oraisseuses; 4° des éléments mal déterminés, cellulaires ou nucléaires. La surface libre du réseau est tapissée par des cellules d’épithélium bien reconnaissables; mais la face profonde, souvent bien limitée, n’atteint pas toujours le chorion. Wagner attribue la formation de ce réseau, non pas
Là
à un exsudat, mais à une dégénération particulière, fibrineuse de lépithé-
(1) WAGNER, Die Diphtheritis und der Croup des Rachens und der Luftwegen in anatomischer Beziehung (Arch. der Heilk., 1866). — Bu, Einiges über Diphtherie (Zeits. [. Biologie, 1867). — LETzERICH, Beiträge zur Kenntniss der Diphtheritis (Virchow's Archiv, 1868). — HuETER, Pilzsporen in den Geweben und im Blute bei Gangræna diphtheritica (Centralblatt f. med. Wissensch., 1868). — Tommasi und HUETER, Ueber Diphtheritis (Eod. loco, 1868).— OERTEL, Studien über Diphtheritis (Bayer. ürztl. Intel. Blatt, 1868). — Scamipr, Obs. on Diphtheria (New-Orleans Journ. of Med., 1868). — BoucaurT, De la leucocythémie aiguë dans la résorption diphthérique (Gaz. méd. Paris, 1868).
OERTEL, Experimentelle Untersuchungen über Diphtherie (Deut. Arch. f. klin. Med., 1871). — LeTzerICH, Ueber Diphtherie (Berlin. klin. Wochens., 1871). — Diphtheritis und Diphtherie (Virchow’s Archiv, LIT; 1871). — Beiträge zur Physiologie der Flimmerzellen (Eodem loco, 1871). — WeLscH, Der croupôüse und der diphtheritische Prozess (Bayer. med. Intellig. Blatt, 1871).
Bucquoy, De l'importance des lésions locales dans l’angine diphthérique (Gaz. hebdom.., 1874). — LerzeriCH, Mirochemische Reaclionen des Diphtheriepilzes (Berlin. klin. Wochen., 1874). — BoucauT, Des infarctus pulmonaires et des abcès métastatiques dans da diphthérite el dans le croup (Gaz. hôp., 1874).
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lium normal. Rindfleisch, au contraire, admet comme fait initial lexsudation 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 corpuseules 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 membrane 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 CHORION MUQUEUX, après la chute de la fausse membrane, est presque toujours atteint d’exulcération, 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 ; 1l y a des ulcérations étendues, irrégulières, profondes, ou bien la fausse membrane subit la décomposition putride, elle tombe en détritus, et la muqueuse se sphacèle. — Les CHAMPIGNONS existent constamment dans les couches superficielles des produits morbides ; mais ce n’est que dans les cas à infection secondaire qu'ils envahissent le tissu sous-muqueux, les vaisseaux, les ganglions Iymphatiques et les reins, organes clans lesquels ils ont été observés par Oertel, par Rothe, par Eberth et par Letzerich. Ce dernier a fait connaître une réaction qui permettrait de retrouver les diverses formes parasitaires dans les exsudats, dans les amygdales, les reins, le tissu du cœur, ete. Si l’on applique aux produits suspects la réaction de la cellulose, c’est-à-dire si on les traite par l’iode et l’acide sulfurique, on obtiendrait partout où il y a des microspores ou des masses de micrococeus, une belle coloration bleu-violet. Il serait prématuré toutefois d'attribuer à ce signe distinctif une valeur absolue; que les parasites soient présents quand la réaction se produit, soit, mais l’insuccès de l'épreuve ne prouve pas positivement l'absence de ces organismes inférieurs; c’est là du moins l'opinion d’Eberth, qui pour reconnaître ces éléments invoque avant tout leur forme microscopique, leur petit diamètre, et leur résistance à l’action de la potasse et de la soude. — Dans les MUSCLES sous-jacents 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 du 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, Hueter et Tommasi ont constaté la présence d'organismes inférieurs (végétaux) dans le sang de plusieurs malades.
Bengelsdorf a signalé la dégénérescence graisseuse du cœur, et Labadie- Lagrave a établi que la myocardite et l'endocardile doivent être comptées parmi les lésions de la diphthérie infectieuse.
La néphrile n’est pas rare dans la diphthérie à infection secondaire. Appuyé sur l’examen microscopique de deux cas terminés par la mort, Letzerich a donné de cette néphrite diphthérique interprétation pathogénique suivante : de la gorge les parasites passent dans les glandes Iymphatiques, dans le tissu environnant, et de là dans le sang; ils s'accumulent dans les reins, et s’ils rencontrent là des conditions favorables, ils se multiplient dans les canalicules et dans l’épithélium de ces organes. Cette prolifération à pour conséquences la dilatation des canalicules, la compression des vaisseaux et l'aspect anémique de toute la glande; par suite la sécrétion de l'urine est suspendue ou notablement diminuée. Là où l'épithélium des canalicules de la substance médullaire est resté normal, ne contenant que peu ou point de parasites, il se produit comme conséquence de la stase sanguine une exsudation fibrineuse avec formation de cylindres hyalins. Dans le détail, cette description demande évidemment à être confirmée par l'observation ultérieure, mais ce qui peut être retenu dès maintenant comme positif, c’est la genèse des lésions viscérales de la diphthérie infectieuse, par le transport et la fructification de germes parasitaires, issus des fausses membranes de la lésion locale du pharynx ou du larynx. Il est à peine besoin de faire remarquer que ce qui vient d’être dit de la néphrite est de tous points applicable aux altérations du cœur et de l’endocarde.
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 enchifrènement, 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
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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 à l'invasion de toutes les angines aiguës; mais ces symptômes, ainsi que la douleur, sont beaucoup moins accusés que dans les formes 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 pathognomonique 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, lherpétique ou la phlegmoneuse.
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 hivide; 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; si la cohérence est complète, toutes ces parties semblent fusionnées et perdues sous la couche grise qui les revêt. À ce moment l’exsudat 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 demitransparent, 1l 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 4 millimètres; elle est plus mince à la circonférence qu'au centre; elle n’est pas nettement circonserite comme la tache 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 imbibition. L’adhérence n’est pas toujours la même; elle est souvent telle que l’ablation de la membrane entraine une lésion de la muqueuse ou une hémorrhagie; ailleurs il suffit de tractions
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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 stationnaire, 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 màachoires 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 ou d'épaisseur; au-dessous d'elles la muqueuse est intacte, ou bien à peine ramollie et exulcérée, et après une durée de six à dix jours la guérison est complète.
Dans les FORMES GRAVES, 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 cou, qui devient Le siége d’une intumescence énorme ; des épistaxis, un suintement nasal séro-sanguinolent d’une horrible fétidité, indiquentla 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 l'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 uicéreuse. Sans grandes souffrances, le facies s’altère, la température baisse, Le pouls devient lent, petit et dépressible, les téguments se cyano-. sent; souvent aussi il y a des vomissements et une diarrhée abondante d’une odeur imfecte; en même temps les forces sont prostrées, l’adynamie est complète, et le coma survient avec ou sans délire préalable. Le patient est tué, sans croup, par seplicémie. 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’auto-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 broncho-pneumonie; cette complication est très-fréquente, et les ob-
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servations de Peter montrent qu’elle peut avoir un développement trèsrapide.
Dans loutes les formes graves on peut observer le développement de productions diphthériques sur divers points du corps : elles occupent ordinairement l'oreille, le pourtour du vez, les lèvres, le mamelon, la marge de l'anus, la vulve, la surface des vésicatoires, mais elles peuvent apparaître sur toutes les régions ulcérées ou seulement privées d’épiderme. Ces formations secondaires sont regardées comme l'expression extérieure de l'infection interne, elles constituent ce qu’on à appelé la période de généralisation de la diphthérie; mais en raison de nos connaissances actuelles sur la composition des fausses membranes et sur la diffusion des contages, 1l serait tout aussi logique, ce me semble, d'y voir le résultat d'une inoculation directe par les particules morbifères; la nécessité d’une
dénudation préalable de la peau est un argument de plus en faveur de cette interprétation.
Des éruptions scarlatiniformes et de l’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 eru 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 membraneuse 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 à 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 ait 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 d'immunité; c’est encore un argument contre l’assimilation de la diphthérie aux fièvres infectieuses.
Paralysies (1). — Après la guérison, le malade est exposé à des para-
(1) ORILLARD, Mém. sur l'épidémie d’angine couenneuse qui a régné pendant le cours des années 1834-35-36 dans plusieurs communes du département de la Vienne (Soc. de méd. de Poiliers). — GuLL, Lesion of the nerves of the neck and of the cervical segment of the cord after faucial Diphtheria (The Lancet, 1858). — MAINGAULT, Sur la paralysie du voile du palais à la suite d’angine, thèse de Paris, 1854. — Sur les paralysies diphthéritiques (Soc. méd. hôp., 1859). Paris, 1860. — Corn, De la paralysie dite diph-
lysies de siége 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 voile du palais est pris d'abord, et il l’est parfois avant que l’angine soit totalement guérie. La paralysie peut y rester bornée, mais souvent, après les délais sus-mdiqués, elle s'étend à d’autres régions : ce sont les membres inférieurs qui sont atteints les premiers, puis les supérieurs, et dans quelques cas, le désordre portant également sur les muscles du tronc, la paralysie est vraiment vénéralisée. 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’analgésie ou d’anesthésie, 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
théritique. Paris, 1860. — ROGER, Soc. méd. hôp., 1861. — GUBLER, Des paralysies dans leurs rapports avec les maladies aiguës. Paris, 1861. — WEBER, Ueber die Nervenstürungen und Lähmungen nach Diphtheria (Virchow’s Archiv, 1861). — CHarcor
et VuLpiAN, Soc. de biologie, 1862. — HENNiG, Die diphtheritische Lähmung (Jahrb. f. Kinderheilk., 1863). — GREENHOW, On Diphtherial new affections (Med. Times and Gaz., 1863). — Jaccoun, les Paraplègies et l’Ataxie. Paris, 1864. — WADE, Cases of
Diphtherial Paralysis (Med. Times and Gaz., 1864). — JENSEN, Progressive motorische Ataxia nach Angina diphtherica (Hospital’s Tidende, 1865). — BRUNNISCHE, Journ. f. Kinderkrankh., 1865. — BRENNER, Einige Erfahrungen über die Motilitätsstorungen nach Diphtheritis (Petersburger med. Zeitschr., 1866). — Minor, Death from the sequel of Diphtheria (Boston med. and surg. Journal, 1867). — PaeLipPEAUx, Bullet. thérap., 1867, — Casoary, Berlin klin. Wochenschr., 1867. — HAYDEN, Brit. med. Journal,
1868. — RinGER, Med. Times and Gax., 1868. — LoRaAIN et LÉPINE, Loc. cit. . LEUBE, Diphtheritische Lähmung, etc. (Deut. Arch. f. klin. Med., 1869). — Eisenscurrz, Diphtherie; Tracheotomie. Allgemeine Lüähmung. Tod durch Herzlähmung (Jahrb. f. Kinderkrankheiten, 1870). — DUCHENNE, Désordres graves de La circulation cardiaque et de la respiration par intoxication diphthéritique (Union méd., 1870). — KRAFFT-EBING, Ein Beitrag zu den Lähmungen nach Diphtheritis (Deut. Arch. f. klin. Med., 1871). — HUTCHINSON, Paralysis of the ciliary muscle from diphtheria (The Lancet, 1871). QuissAc, De la paralysie dite diphthérique et de la diphthérie dite maligne (Montpellier méd., 1872). — LARNE, Paraplègie diphthérique (Gaz. hôp., 1873). — HEADLAND, À case of diphtheritic paralysis (The Lancet, 1873). — DE Lisa, Contrib. alla casuistica delle paralisi difteriche (IL Morgagni, 1873). — CAMUSET, Cas de paralysie de l’accommodalion de l'œil, suite d'angine diphthérilique (Gaz. hôp., 1874).
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dynanomètre), et elle est insuffisante pour permettre la marche ou même 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 l’ataxie motrice. Eisenmann 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. L'anaphrodisie 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 siége, coïncident fréquemment avec des {roubles de la vue et de l’ouie. L’œil est même un des organes qui sont le plus rapidement atteints après le voile du palais; les désordres portent sur l'appareil d’accommodalion, et comme ils ne sont pas toujours exactement semblables des deux côtés, il y a parfois de la diplopie. La mydriase est ordinairement trèsmarquée, el 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. i
La DURÉE de ces accidents consécutifs est extrêmement variable; elle peut n'être que de quelques jours pour le voile du palais et les troubles visuels, mais l’akinésie des membres peut persister plusieurs mois. Même alors ie 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 el thrombose cardiaque (Thompson, Bergeron). — La FRÉ- QUENCE des paralysies qui dépassent le voile du palais et le pharynx est comprise, d’après certaines statistiques (Bouillon-Lagrange, H. 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 4 à 5 pour 100.
La PATHOGÉNIE de ces phénomènes n’est pas élucidée. Chez un homme de quarante-ciuq ans, Buhl a trouvé dans les racines et les ganglions rachidiens des extravasations sanguines, et une augmentation de volume due à l’épaississement du névrilème; l’altération était au maximum dans les nerfs lombaires. Antérieurement, Charcot et Vulpian 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 para-
lysies ne permettent 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 conciliable avec l’idée d’une névrolysie réflexe ; le développement (moins fréquent, mais positif) d’akinésie semblable après des angines non diphthériques 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 (Jaccoud); ou bien on peut, avec Güubler (qui a consacré à cette question de remarquablestravaux) 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 forluite 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; 1l disparail d’ailleurs en quelques heures et ne se renouvelle pas.
L’angine 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. Mas dans les cas légers, et dans les cas graves au début, elle peut être confondue avec lune quelconque des angines muqueuses à produits concrets ; Jai exposé précédemment les caractères objectifs qui peuvent prévenir celte erreur; J'ajoute que, dans tous les cas, il faut tenir grand compte de la constitution épidémique et de la possibilité de la conta- SION. | 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. [l 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 fàcheux; 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,
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la participation du tissu cellulaire ambiant à linfiltration inflammatoire sont des phénomènes de mauvais augure; bien souvent alors la maladie est mortelle; et si la guérison à lieu, il n’est pas rare que la suppuration s'empare de la masse ganglionnaire, et que le patient ait à traverser toutes les péripéties d’un vaste phlegmon cervical. — D'une manière générale, angine diphthérique 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 (voyez t. 1); je me borne à les énoncer ici pour mémoire : vomitifs au début; médication interne par le vin de quinquina ei 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 gangréneuse 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 parties avec une forte solution de permanganate de potasse ou d'acide phénique ; il faut, en un mot, chercher à détruire les propriétés septiques et les parasites des produits morbides, afin de prévenir l’auto-infection. Dans ces formes, malheureusement, les choses marchent avec une telle rapidité que les eftorts les plus persévérants restent bien souvent stériles; il faut néanmoins lutter jusqu’au bout, et unir aux moyens précédents un traitement interne qui puisse accroitre 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 (Abeïlle), par le copahu et le cubèbe (Tri-
deau), par des insufflations de fleur de soufre (Barbosa). Cette dernière méthode a pour objet la destruction des germes 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.
Ces notions, il importe de le remarquer, doivent grandement modifier les indications thérapeutiques; le TRAITEMENT LOCAL, condamné par les uns comme nuisible, blâmé par d’autres comme inutile, DOIT PRENDRE LE PREMIER RANG, à moins que l’on ne veuille méconnaître par parti pris ou par routine les progrès réalisés. En fait l'indication fondamentale et dominante est la destruction des organismes morbifères avant leur généralisation, et cette indication ne peut être poursuivie qu'au moyen d’un traitement local précoce et énergique. Les fleurs de soufre, les sels de chaux solubles, la mixture de Vollquardt (mélange à parties égales de bicarbonate de soude et de nitrate de soude), qui peut être employée simultanément comme topique et à l’intérieur, et au premier rang peut-être l'eau de chaux et le perchlorure de fer, traitement mixte que j'ai depuis longtemps adopté, tels. sont les moyens qui répondent le plus sûrement à cette indication primordiale. La mixture de Lolli est très-rationnellement composée en vue de ce même but : eau de chaux, de 120 à 300 grammes ; — solution de perchlorure de fer, de 2 à 8; —acide phénique, de 6 centigrammes à Î gramme ;— miel rosat, 30 grammes. Ce mélange, suivant le degré de sa liquidité, est employé soit en gargarisme, soit en badigeonnages. En le diluant avec 6 ou 8 fois son poids d’eau, on peut aussi le donner à l'intérieur à la dose d’une cuillerée toutes les deux heures. Quels que soient les agents dont on fasse choix pour le traitement local, 11 faut en assurer l’action à travers toute l'épaisseur des exsudats sur le tissu muqueux lui-même; aussi est-il toujours plus sûr de détacher au préalable les fausses membranes soit au moyen de petites éponges, soit au moyen de petits linges imbibés d’une solution d’alun et enroulés autour de lPindex. Letzerich, qui recommande cette pratique, touche ensuite les surfaces dénudées avec une solution de nitrate d'argent (un gramme, un gramme et demi pour 15 ou 20 grammes d’eau disüllée). Suivant lui, ce procédé violent est celui qui offre le plus de certitude au point de vue de la destruction des germes parasitaires.
La convalescence, toujours assez 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 malade imposent les précautions les plus sévères pour l'isolement des malades, l’aération de leur chambre, pour les linges et
ANGINE FIBRINEUSE. — ANGINE DIPHTHÉRIQUE. 105 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 désin-
fectant.
CHAPITRE PREMIER
ŒSOPHAGITE.
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 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-buceale 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 par la stase vei-
(1) MonpièRE, Recherches sur l’inflammation de l’œsophage et sur quelques points de l'anatomie pathologique de cet organe, thèse de Paris, 1829. — Arch. gén. de med., 1830, — NAUMANN, Handbuch der med. Klinik. Berlin, 1834. — CopLAND, Dictionary of practical Medicine, t. IT. — CANSTATT, Schmidl's Encyclop., V. — ROKkITANSKY, FÜRSTER, loc. cit. — BILLARD, Traité des maladies des nouveau-nés. — OPPoLZzER, Wiener med. Wochenschr., 18541.
GÔRKE, De morbis œsophagi. Vratislaviæ, 1860. — FRoELICH, De œsophagi morbis nonnulla. Berolini, 1861. — ALoïs KELLER, Ueber Œsophagusstenosen (Oester. Zeits. f. prakt. Heulk., 1865). — Lyons, Gangrene of the œsophagus (Dublin Journ. of med. Sc., 1866). — WAGNER, Beiträge zur path. Anatomie des Œsophagus (Arch. der Heilk., 1867). — Zur Kennitniss des Soors des Œsophagus (Jahrb. f. Kinderheilk., 1868). — HAMBURGER, Die Auscultation des Œsophagus als diagnostisches Hilfsmittel in den verschiedenen Krankheiten desselben (Vester. med. Jahrb., 1868).
HAMBURGER, Xlinik der Œsophagqus-Krankheiten (Oester. med. Jahrb., 1869). — Horr- MANN, Zur Erweichung des Œsophagus bei Erwachsenen (Virchow's Archiv, XLVI ; 1869). — WALDENBURG, Vesophagoscopie. Eine neue Untersuchungsmethode (Berlin. klin. Wochen., 1870). — MALMSTEN, Fall af fürgiftning med. Svapvelsyra (Hygiea, 1870).
VoN STOFFELLA, Allg. Betrachtungen über die Krankheiten und Untersuchungen der Speiserôhre (Allg. Wien. med. Zeit., 1872). — EmminGnaAus, Æiniges über Diagnostik und Therapie mit der Schlundsonde (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873).
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neuse, 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.
La FORME PRIMITIVE présente le plus souvent les lésions du catarrhe 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, tautôt mucopurulent, et si cet état se prolonge, 1l peut ayoir 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 lirritation pathogénique est plus énergique, linflammation 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 dégénérescence graisseuse ; la substance fondamentale se ramollit et tombe avec les éléments nouveaux en un détritus albumino-graisseux (Wagner) ; le tissu sous-muqueux, atteint secondarement, s’indure sur un point circonscrit, comme dans le phlegmon; puis la suppuration a lieu, et Pabcès 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’œæsophage (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, lais-
sant 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 buccopharyngée en reproduit le caractère anatomique; elle présente donc, selon les eas, la forme catarrhale, aphtheuse où pseudo-membraneuse. I 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 le larynx, et qu’elle n'apparaît qu'à la fin des maladies graves aiguës ou chroniques, notamment dans la fièvre typhoïde, la pyohémie, le chôléra, 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 fibrineuse pure de l’épithélium, soit une combinaison de cette altération avec la suppuration épithéliale (Wagner). — Le muguel 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 à constaté que, sur beaucoup de points, les filaments parasitaires plongeaient aussi dans le issu même de la muqueuse, et quelques-uns pénétraient même dans l’intérieur des vaisseaux, où ils étaient entourés de globules rouges. — L'œæsophagite secondaire qui est produite par les 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 complétement 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 variqueuse 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 relàchée 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
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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 DYSPHAGIE, 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 DOULEUR d'intensité médiocre sur le trajet de l'œsophage, généralement au niveau de la fourchette sternale, ou bien entre les épaules, ou bien dans la partie supérieure de la région épigastrique ; il est rare que cette douleur soit continue, elle ne se manifeste qu’à l’occasion de la déglutition de substances solides, ou de liquides trop chauds ou trop froids, mais elle persiste quelque temps après. Pour peu que linflammation soit intense, le passage du bol alimentaire est gêné ou empêché ; il ya de la DYSPHAGIE (dysphagia inflammatoria) ; celle-ci ne résulte point d'une diminution dans le calibre du canal, elle est l'effet d’une crampe réflexe 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 REJET à lieu ordinairement par régurgitalion, plus rarement par vomissement : S'il n’est pas immédiat, les matières sont entourées d’une couche épaisse de mucus orisätre ou puriforme, parfois teinté de sang. Lorsque les régurgitations sont constamment sanguinolentes, ce symptôme acquiert une signification particulière : il dénote presque à coup sûr 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 de fausses membranes pelotonnées ou étalées (Abererombie, Bleuland). Lorsque l'inflammation occupe la partie supérieure du canal, 1} y a de la douleur à la pression dans la région cervicale, parfois même on y observe une infiltration ædémateuse 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 phlegmoneuse. C’est alors aussi que le malade présente de la FIÈVRE et l'état général commun à toutes les phlegmasies aiguës ; la forme catarrhale n’y donne lieu que dans les cas où elle est fort étendue. — L'introduction de la SONDE détermine une douleur vive au niveau des points enflammés, et le siége 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 plus ou moins abondantes, et après celte application, la déglutition est momentanément plus facile.
La marehe de la maladie est ordinairement favorable, et en quelques jours elle aboutit graduellement à la RÉSOLUTION ; dans quelques cas les symptômes vont sans cesse s’aggravant pendant six à huit jours, 1l vient même un moment où la dysphagie est absolue et l’état général des plus oraves ; puis tout d’un coup ces phénomènes s’apaisent, et une rémission a lieu qui est presque la guérison : linflammation s’est alors terminée par SUPPURATION, €t 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 RÉTRÉCIS- SEMENT est constitué; cette terminaison est égalemént produite par la cicatrice d’une ulcération, de là sa fréquence à la suite des œsophagites toxiques ou par corps étrangers. Enfin la maladie peut causer la MORT soit par infiltration laryngée secondaire, soit par une RUPTURE de l'œsophage (1). Get 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, Schünlein, Oppolzer, Leyden et Grammatzki) démontrent que lœsophagite 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 continuelle-
(1) Vicca, Arch. gén. de méd., 1846. — GRAMMATZK1 (Clinique de Leyden), Ueber die Rupturen der Speiserühre. Künigsberg, 1867. GRIFFIN, Case of ruplure of the æsophagus (The Lancet, 1869). — CHARLES, À case
of ruplure of the œsophagus with remarks {hereon (Dublin quart. Journ. of med. Se., 1870).
ŒSOPHAGITE. 111 ment 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 cathétérisme, afin de rechercher si ce corps est resté dans le canal; en cas d’affirmative, il faut procéder à son extraction ou en provoquer 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 olive 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 linduration, qu’elle ne passe à l’état chronique ; liodure 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 IT
RÉTRÉCISSEMENT DE L'ŒESOPHAGE (!).
GENÈSE. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L’œsophage peut être rétrécei : 1° par des corps étrangers ; 2° par la compression d’une tumeur du voisinage ; 3° par une altération de ses parois. Ce sont les sténoses de ce dernier groupe qui constituent les rétrécissements
(1) Voyez les traités de chirurgie, la bibliographie du chapitre précédent; en outre :
ANDRAL, Clinique médicale. — ANDREWS, Ueber die Anwendung des Hôllensteins gegen Stricturen der Speiserühre (trad. de Ruppius). Leipzig, 1832. — GENDRON, Journ. des conn. méd.-chir., 1837. —TROUSSEAU, Acad. de méd., 1846, et Revue méd., 1848. — VicLA, Arch. gén. de méd., 1846. — Foi, Des rétrecissements de l'æsophage, thèse de concours. Paris, 1853. — BETZ, Beiträge zur Diagnose und Symptomatologie der Œsophaguskrankheiten (Prager Viertelj., 1854). — REEvES, Clinical Illustrations (Association med. Journ., 1854). — ERRHARDT, Entartungen der Speiserdhre (Preuss. Ver. Zeit., 1855). — RÜHLE, Wiener med. Wochens., 1855. — WourFr, Union méd., 1855. — LEBERT, Deutsche Klinik, 1855. — CH. BERNARD, Union med., 1856. — LuTON, Bullet. Soc. anat. Paris, 1856. — HoRNING, Strictura œsophagi (Berlin. med. Zeit., 1857). — LoTzBECk, Œsophagusstrictur, etc. (Deutsche Klinik, 1858). — Couzor, Journ. de méd. de Bruxelles, 1858. — OPpPoLZER, Wiener Spitalsseitung, 1861. — STEIGER, Ueber Verengerung der Speiserühre (Würz. med. Zeitschr., 1861). — Hopre, Salmiak bei Verengerung der Speiserühre (Preuss. med. Zeil., 1861). — BRoskE, Ueber die Behandlung der Œsophagusstricturen. Leipzig, 1862. — ROUSSELOT-BEAULIEU, Thèse de Paris, 1864. — BÉRIER, Clinique méd. de la Pitié. Paris, 1864. — KELLER, Ueber Œsophagusstenosen (Oester. Zeitschr. f. prakt. Heilk., 1865).—HYDE SALTER, On œæsophageal Dysphagia (British med. Journ., 1865). — HEAD, The Lancet, 1865. — MANsiÈRE, Des rétrécissements intrinsèques de l’œsophage, thèse de Paris, 1866. — Eras, Die Canalisationsstürungen der Speiserühre. Leipzig, 1866. — BONMARIAGE, Rétrécissement fibreux (Presse méd., 1867). — PEacock and WALE Hicxs, Transact. of the path. Soc., 1867. — Simon, Ueber carcinomatôse Stenose des Œsophagus. Berlin, 1868.
Monro, Morbid Anatomy of the Gullet, Stomach and Intestines. London, 1838. — Wizks, Union méd., 1861. — GINDRE, Recherches sur les complications anatomiques du cancer de l’æsophage, thèse de Paris, 1863. — BAMBERGER, Xrankheiten des chylopoëlischen Systems. Erlangen, 1864. — DEMARQUAY, Gaz. hôpit., 1866. — DoLBEAu, Eod. loco, 1866. — Corniz, Rétrécissement de l’æsophage causé par un cancroïde à cellules pavimenteuses, etc. (Gaz. hôp., 1867). — MoRELL MACKENZIE, Epithelial Cancer of the æsophagus (Transact. of the path. Soc., 1867). — CaaLyBæus, Œsophagus Krebs (Deutsche Klinik, 1868).
CavoSTEk, Ein Fall von Tuberculose des Œsophagus (Oester. Zeits. f. prakt. Med.,
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 el les rétractions cicatriciels, suite d'inflammation ulcéreuse; — les fumeurs ou néoplasmes développés dans les parois du canal.
Les eauses des RÉTRÉCISSEMENTS CICATRICIELS ont été indiquées pour la plupart à propos de lœsophagite; l'ingestion de liquides trop chauds ou de substances cœustiques en est le point de départ ordinaire; quelques faits établissent en outre la possibilité de l'origine syphilitique.
Les RÉTRÉCISSEMENTS PAR NÉOPLASMES résultent, dans la majorité des cas, du développement du cancer. La fréquence relative des diverses formes de cancer n’est pas bien établie. D’après bon nombre d'auteurs, le squirrhe et l’encéphaloïde sont les plus communs, et le cancer épithélial est exceptionnel; mais Bamberger incline à croire que ce dernier est la variété la plus ordinaire. Le cancer œsophagien est presque toujours primitif, il occupe la région supérieure ou inférieure du conduit, rarement la partie moyenne; il débute par le tissu sous-muqueux, puis envahit les couches adjacentes, affectant assez souvent une disposition parfaitement circulaire.
1868). — PauriCK1, Eine seltene, vielleicht tuberculüse, Ulceration des Œsophagus (Virchow's Archiv, 1868).
Huger, Dysphagia strumosa (Deut. Arch. f. klin. Med., 1869). — KrAUS, Sfructura œæsophagi tuberculosa (Allg. Wiener med. Zeit., 1869). — GALLARD, Sur le rélrécissement de l’æsophage (Union méd., 1869). — Hurcxinson, London Hosp. Reports, 1869. — GANDAIs, Thèse de Paris, 1869. — HAMBURGER, Uester. med. Jahrb., 1870. — Gi- LESPIE, Constriction of the œæsophagus (Boston med. and surg. Journ., 1870). — TRÉ- LAT, Sur l'œsophagotomie interne dans les retrécissements cicatriciels de l’æsophage (Bullet. Acad. méd., 1870). — PAGET, Clinical Remarks on stricture of the œsophagus (The Lancet, 1871). — Hizz, True diaphragmatic hernia with stricture of the œsophaqus (Trans. path. Soc., 1871). — TARCHETTI, Caso di disfagia paralitica felicemente superata (Ann. univ. di med., 1871).
BeTz, Ein Beitrag zu den œsophagealen Geräuschen (Memorabilien, 1872). — Gar- LARD, in Lecons de clin. méd. Paris, 1872. — HiLTON FAGGE, À case of simple stenosis of the œsophagus followed by epithelioma (Guy's Hosp. Reports, 1872). — FRITSCHE, Ueber den Krebs der Speiserühre. Berlin, 1872. — TaorowGoob, Cancerous striclure of the œsophagus (Trans. of the path. Soc., 1872). — Coats, Large polypoid myoma of the œsophagus (Glasgow med. Journ., 1872). — FREUDENHAMMER, Carcinoma œsophagi. Berlin, 1873. — RICHARDSON, Clinical Study of stricture of the œsophagus (Brit. med. Journ., 1873). — BoucHARD, De la dilatation graduelle dans les rétrécissements fibreux de l’œsophage (Gaz. hôp., 1873). — WEIcHSELBAUM, Slriclura œsophagi; Œsophagolomie; Tod. (Wien. med. Wochen., 1873). — MACKENZIE, On various forms of disease of the œsophagus (New-York med. Record, 1874). — GoseBrucH, Ueber Carcinom des Œsophagus. Berlin, 1874. — THORNTON, Two cases of cancer of the œæsophagus (Trans. of the path. Soc., 1874).
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__ Les autres tumeurs sont tout à fait rares : ce sont des productions tuberculeuses (Chvostek, Paulicki) et des fibroïdes ordinairement pédiculés (Rokitansky).
Les compressrons de l’œsophage sont produites par toutes les tumeurs cervicales intra-thoraciques et sous-diaphragmatiques qui, dans leur développement, atteignent les parois du canal; en raison de leur fréquence relative, les cancers du médiastin, les néoplasmes des ganglions bronchiques, les anévrysmes de l'aorte, de la carotide et de la sous-clavière, sont les plus importantes de ces tumeurs au point de vue clinique. Je signaleral cependant pour mémoire l’anomalie de la sous-clavière ; quand cette artère passe entre la trachée et l’œsophage, ou bien entre celui-ci et la colonne vertébrale, elle comprime le conduit et donne lieu à une dysphagie connue sous le nom de dysphagia lusoria. D’après Hyrtl, cette anomalie ne produit la compression œsophagienne que dans les cas où le vaisseau est anévrysmatique.
Le siége 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 avec la cervicale; le nombre est bien rarement multiple ; le degré varie depuis une légère diminution de calibre jusqu’à l’obturation. — Les parties situées au-dessus du point rétréci ne sont pas modifiées 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 Pœsophage, et le comprimer de manière à simuler un second rétrécissement. Les tuniques, dans les parties dilatées, sont épaissies, la muqueuse est rouge, tuméfiée, parfois uleérée, et les éléments musculaires présentent une hypertrophie qui résulte de la suractivité fonctionnelle. La portion qui est au-dessous de la sténose est rétrécie, comme atrophiée, mais elle est quelquefois le siége d’ulcérations qui ont été regardées comme une conséquence des efforts de vomissement (Cooper).
Le rétrécissement cancéreux, celui qui est produit par un corps étranger, sont souvent envahis par un travail ulcératif qui peut détruire sur un point la totalité des parois; ainsi s’établissent des communications anormales 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 que les symptômes, d’abord nuls, puis médiocres, restent longtemps hors de proportion avec la redoutable gravité du mal. La pys- PHAGIE, qui est en tout cas le premier phénomène, ne se manifeste qu’au
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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 20rgées 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 siége de la sténose et le point où le patient accuse sa souffrance; on à 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 siége 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 æsophagiennes. L’intervalle qui s'écoule entre l’ingestion et la régurgitation varie selon le siége 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'œæsophage 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 fe 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 temte jaune-paille propre à la diathèse.
La maladie a une marche toujours lente, et le plus ordinairement fa mort résulte de l’inanition. Quelquefois cependant elle est amenée plus rapidement par le fait de l’une des communications anormales dont 1l a été question (1) : quand l'ouverture a licu dans les voies aériennes, le malade est proprement 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 laorte est suivie
(1) GRAMMATZKI, OPPOLZER, VIGLA, loc. cit.
GRISOLLE, Communication avec le poumon (Bullet. Soc. anat., 1833). — MAssoN, Cancer de l’æsophage; communication avec l'aorte (Gaz. hebd.. 1854). — GorDon, Ulceration of the œsophagus; fistulous communication with left lung. Pneumothorax and acute Pleuritis (the Dublin Hosp. Gaz., 1855). — HumparyY MuRRAY, On perforation 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, Ulceration of the œsophagus communicating with the right bronchus (The Lancet, 1857). — GERHARDT, Broncho-æsophageale Fistel (Würxb. med. Journ., 1862). — OBEr- NIER, Ein Fall von Communication zwischen Œsophagus und linken Bronchus (Berlin. klin. Wochenschr., 1866). — Dorseav, Rétrécissement cancéreux; fistule trachéale (Gaz. hôp., 1866). — PARTRIDGE, Malignant stricture of the œsophagus with ulceration and perforation communicalting with the trachea (Med. Times and Gaz., 1866). — RENARD, Perforation de l’æsophage (Rec. de Mém. de méd. mulit., 1867). — Brapcey, Case of hœæmatemesis from ulceration of œsophagus and perforation of aorta (Med. Times and Gax., 1868). — ScunEmER, Broncho-Œsophageale Fistel (Berlin. klin. Wochens., 1868). — CHALYBÆUS, Fall von Œsophaguskrebs nach einer Lungencaverne perforirend (Deutsche Klinik, 1868).
WERNER, Markschwamm des Œsophagus mil Perforation in die Trachea (Zeits. f. Wundürzle und Geburtshelfer, 1869). — Murcmison, Cancer of the œsophagus with fistulous opening into the trachea (Trans. path. Soc., 1869). — MACKENZIE, Ulcer of the Œsophagus perforating the trachea (Eodem loco, 1869). — REINEKE, Fall einer mit einem Œsophagus-cancroil communicirenden Lungencaverne, die als Divertikel functionirte (Virchow’s Archiv, LI; 1870). — SAUSSIER et CARTERON, Obs. de fistule œæsophago-trachéale (Bullet. Acad. méd., 1871). — GREENHOW, Cancer of the œæsophagus with a fistulous opening into the trachea (Trans. path. Soc., 1871).
PREDESCU, Von den fremden Kürpern in der Speiserühre. Berlin, 1878.
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d'une mort foudroyante. — Le rétrécissement de l’œsophage ne se termine pas nécessairement par la mort; celui qui est d’origine inflammatoire ou elcatricielle 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.
DIAGNOSTIC
Une dysphagie persistante, dont le siège est au-dessous du pharynx, la régurgitalion sans vomissement proprement dit des matières ingérées, dénotent à coup sûr l'existence d’un obstacle dans le parcours œsophagien; la considération des symptômes autres que la dysphagie, l'examen du cou et de la poitrine, indiquent si cet obstacle est dû à la 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 cette première question, car si, dans son trajet, elle éprouve une déviation notable, e’est une présomption importante en faveur 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 siége et le degré de la coarctation sont révélés par le cathétérisme, mais l’origine et la nature de l’obstacle, notions indispensables pour le pronostic, ne peuvent être appréciés que par les commémoratifs. Si le malade a présenté à un moment quelconque les symptômes d’une œsophagite 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 œæsophagiens.
TRAITEMENT
Les mercuriaux, l’iodure de potassium, les exutoires peuvent être utiles contre les rétrécissements inflammatoires et syphilitiques, mais même alors on ne doit pas négliger de recourir au cathétérisme: la dilatation progressive et la cautérisation sont en définitive la base du traitement, et
dans les sténoses inodulaires on 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 IIf
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La contraction spasmodique de l’œsophage (1) est observée comme symptôme dans un assez grand nombre de maladies; les INFLAMMATIONS surtout ulcéreuses de l'œsophage lui-même, du larynx, de l’épiglotte, l'HYSTÉRIE, l'ÉPILEPSIE, le TÉTANOS, la RAGE, les altérations de là MOELLE
(1) Synonymie : Angina convulsiva (Van Swieten), Dysphagia spasmodica (F. Hoffmann), Spasme de l’œsophage (3. Frank), rétrécissement, constriclion, resserrement, sténose spasmodique de l’æsophage (Hamburger), æsophago-spasmus, œsophagisme (Vogel, Mondière).
F. HOFFMANN, De morbis œsophagi spasmodicis, in Op. omnia, t. IT. — Diss. de spasmo qulæ inferioris et de nausea. Halæ, 1733. — VATER, De deglutitionis difficiis causis abditis. Vitemberg, 1750. — VAN SWIÉTEN, Comment., t. II. Paris, 1771. — Cou- RANT, De nonnullis morbis convulsivis œsophagi. Montpellier, 1778. — BLEULAND, De sana et morbosa œsophagi structura. Lugd. Bat., 1785. — Monro, Diss. de dysphagia. Edinb., 1797. — E. Home, Practical obs. on the treatment of strictures in the urethra and œsophagus. London, 1803. — PFLEIDERER, De dysphagia lusoria. Tübingen, 1806. — ETIENNE, Considérations générales sur les causes qui génent ou empêchent la déglutiion. Paris, 1806. — JoURDAN, Art. DYSPHAGIE, in Dict. des sc. méd., X; Paris, 1814.— WicuMANN, /deen zur Diagnostik. Th. IT. — WinKkE, Diss. exhibens nonnullos casus dys-
phagiæ. Groningæ, 1818. — KunzE, De dysphagia commentatio pathologica. Lipsiæ, 1820. — DAMILANO pi SANFRÉ, Repertorio med. chir. di Torino, 1824. — OmBant, Sto-
ria di accesso letargico ad ogni deglutizione di qualunque sostanza, quarita col metodo endermico (Ann. univ. di med., 1829). — ABERCROMBIE, Untersuchungen über die Krankheiten des Magens, etc. (trad. allemande). Bremen, 1830. — Naumaxn, /andb. der med. Klinik; IV. Berlin, 1834. — J. FRANK, Praxeos univ. præcepla.
MONDiÈRE, Recherches sur l’œsophagisme (Arch. gén. de méd., 1833). — TROUSSEAU, Gaz. hôp , 1828. — CopLanD, Diction. of practical med., t. IT. — VELPEAU, Dict. en 30 vol., t. XXI. — OProLzER, Wiener med. Wochens., 1851.— FoLrN, Des rétrécissements de l’æsophage, thèse de concours. Paris, 1853. — WunpERLICH, Handb. der Pathologie und Therapie. Stuttgart, 1856. — RoMBERG, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin, 1857. — GENDRON, Obs. pratiques sur la dysphagie, ses variétés et son traitement.
el des VERTÈBRES CERVICALES, les lésions de l'ENCÉPHALE enfin, sont les causes les plus puissantes et les plus ordinaires de ce spasme œsophagien symptomatique qui n’est autre chose qu’un phénomène réflexe. — En outre il peut se montrer en tant que spasme idiopathique, et constitue alors l'œsophagisme proprement dit; c’est uniquement de cette dernière forme qu'il est ici question.
Les causes du spasme idiopathique sont peu connues; il se montre plus fréquemment chez la femme que chez l'homme, et n’est guère observé que dans l’âge moyen, quoique Everard Home et Stevenson aient cité des cas où 1l s'était manifesté dès les premières années de la vie. — Le tempérament nerveux, la grossesse, la ménopause, la disposition arthritique et herpétique (Romberg) ont été tour à tour invoqués comme autant de CAUSES PRÉDISPOSANTES.
L'imagination parait exercer une influence positive : la crainte d’être atteint d'hydrophobie, et même chez certains individus la seule impression de la morsure d’un animal non enragé, peut faire naître la constriction spasmodique de l’œæsophage. C’est à cette influence de l'imagination, jointe à une susceptibilité nerveuse particulière qu’il faut rapporter sans doute certains cas d’œsophagisme qui ont été considérés, à tort, comme des cas de rage. Tel est, par exemple, le fait signalé par Serres; telle est aussi l'observation de cet individu dont parle Velpeau qui, rentrant en France, après une absence de vingt ans, et apprenant que son frère avait succombé aux suites de la morsure d’un chien, par lequel il avait été également mordu, fut aussitôt pris des symptômes de la rage, et succomba.
Les CAUSES PATHOLOGIQUES sont nombreuses, disparates et pour la plupart contestables ; la suppression d’une épistaxis habituelle est mentionnée dans le cas de J. P. Frank, et la disparition de l’œæsophagisme à la suite
(Arch. de méd., 1858). — GôRKE, De morbis œsophagi. Vratislaviæ, 1860. — FROELICH, De œsophagi morbis nonnulla. Berolini, 1861. — AXENFELD, NÉVROSES in Path. de Requin, t. IV. Paris, 1863. — OGLE, Med. Times and Gaz., 1864. — ELVIN ScHmipT, De deglutitionis impedimentis. Berolini, 1865. — HypE SALTER, On œsophageal dysphayia (Brit. med. Journal, 1865). — PoMER, On a case of spasmodic stricture of the œsophaqus, terminating fatally (The Lancet, 1866). — LE GROS CLARK, Brit. med. Journ., 1869. — HAMBURGER, Xlinik der Œsophagus-Krankheiten (Oester. med. Jahrb., 1869). — BRocA, Rétrécissement spasmodique de l’æsophage. Guérison par la dilatation forcée (Gaz. hôp., 1869). — Vicza, Eodem loco, 1869. — HaAnpriELp JONES, Studies on functional nervous disorders. London, 1870.
SQUAREY, Slricture of the œsophagus in Reynold’'s System of med. London, 1871. EATON, Case of spasmodie stricture of the œsophagus (The Lancet, 1872). — SENEY, (Œsophagisme chronique (Thèse de Paris et Arch. gén. de méd., 1873). — Suirx CURTIS, A case of spasmodic stricture of the œæsophagus (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — Foot, Cases of œsophagismus (Dublin Journ. of med. Sc., 1874).
d’une application de sangsues aux narines semble autoriser cette induction étiologique. En revanche, dans Ie cas de Brodie, la cause parut consister en des hémorrhagies rectales abondantes, et la guérison suivit Pablation des tumeurs hémorrhoïdaires internes qui donnaient lieu à lécoulement de sang.
D'autres causes agissent primitivement sur la membrane musculeuse du conduit pharyngo-æsophagien ; tels sont les mets ou les liquides trop chauds, les épices, les substances âcres ou vénéneuses (tartre stüibié, sublimé corrosif, les fruits du datura stramonium, les semences du hêtre, les baies de belladone, le champignon agaric muscarius, etc.), les vers, les sangsues tombées dans la gorge. Il se produit vraisemblablement alors une contraction réflexe de l’œsophage, mais l'intensité et la durée du spasme sont souvent hors de toute proportion avec le degré de l’excitation primitive.
Parmi les CAUSES OCGASIONNELLES les plus actives et les plus puissantes sont assurément les émotions morales vives et particulièrement la colère ; l'influence de ces causes est au maximum chez les individus d’un tempérament nerveux, chez les hystériques, et surtout chez les hypochondriaques qui sont particulièrement prédisposés à l’œæsophagisme.
Chez les personnes qui ont déjà éprouvé cet accident, la seule appréhension de son retour suffit pour le ramener en effet; déjà Hoffmann a rapporté un cas de ce genre. Boyer a observé un fait analogue chez une femme hystérique qui, après avoir ressenti quelques picotements dans un mouvement de déglutition, ne pouvait plus avaler d'aliments solides sans éprouver une constriction œsophagienne des plus pénibles. Zimmermann a rapporté un cas plus remarquable encore : son malade ayant senti, en avalant une cuillerée de bouillon, une petite quantité de ce liquide tomber dans le larynx, ne put plus, depuis ce moment, en avaler une seule goutte malgré les plus grands efforts. L'influence de limagination, bien positive dans les faits de ce genre, est plus évidente encore dans les cas non moins nombreux, où la représentation psychique de l'acte de la déglutition, la déglutition idéale, si je puis ainsi dire, suffit pour provoquer un accès de spasme œsophagien.
SYMPTOMES
Le début est ordinairement brusque; le premier phénomène est une dysphagie, qui apparaît sous forme d'accès quelquefois très-éloignés ; la douleur est intense, constrictive, brülante; la déglutition est gênée, mais non pas impossible; ces nuances au surplus sont subordonnées à l’idiosyncrasie du sujet. Certains malades avalent plus facilement les aliments solides que les boissons; mais le plus ordinairement les liquides seuls
peuvent être ingérés. La température des substances introduites dans l’œsophage influe aussi quelquefois sur la constriction spasmodique de ce conduit ; ainsi il est des personnes qui avalent facilement les boissons chaudes, tandis qu'elles rejettent les boissons froides (Th. Percival, Bleuland) ; d’autres fois, c’est l'inverse qui a lieu, et l’on à vu souvent l'ingestion d’eau glacée faire cesser le spasme. Dans certains cas, plus rares à la vérité, la dysphagie ne se montre qu'au moment de la déglutition de la dernière bouchée (Spiess); Hoffmann cite l'exemple d’une femme qui fut longtemps tourmentée par un œsophagisme, remarquable en ce que dans le commencement il n’y avait que le dernier bol alimentaire qui füt arrêté dans lœsophage, et pour le faire descendre, elle était obligée d’ingérer beaucoup de liquide.
Outre ces variétés relatives à la nature des substances et au moment de leur ingestion, il est d’autres modalités symptomatiques qui sont en rapport avec le siége du spasme. Les deux siéges de prédilection sont la partie supérieure de l’œæsophage avec participation du segment inférieur du pharynx, ou bien la partie inférieure du conduit œsophagien. — Dans le premier cas la déglutition est difficile, douloureuse, et parfois tout à fait impossible; dès que l'aliment arrive dans le pharynx, 1l provoque une contraction réflexe instantanée donnant la sensation d'un corps étranger et souvent accompagné de rigidité des muscles de la langue et du cou. Ge ténesme pharyngo-æsophagien détermine le plus souvent l’expulsion immédiate des substances ingérées. — Lorsque le spasme occupe Ka partie moyenne ou inférieure de l’œæsophage, les aliments arrivent sans difficulté jusqu’à ce niveau, mais ils s’y arrêtent en causant une sensation de corps étranger rapportée par les malades à la région interseapulaire, à la pointe du sternum, ou à l’épigastre ; et alors, ou bien ils finissent par passer dans l'estomac après des efforts répétés de déglutition; ou bien ils sont rejetés par une sorte de vomissement œsophagien, accompagné d’une expulsion de gaz, ou de l’expuition d’un mucus glaireux et abondant. — Lataurette a observé un fait dans lequel le bol alimentaire était ramené sans douleur dans la bouche et parvenait dans l'estomac après une seconde déglutition. Dans un autre cas (Courant), les aliments restaient enfermés pendant quelque temps dans l’œæsophage, étaient ramenés successivement de la partie supérieure à la partie inférieure de ce conduit, puis enfin rejetés lout à coup avec violence ou précipités dans l'estomac.
Avec ces symptômes de dysphagie coïncident un certain nombre de PHÉNOMÈNES SECONDAIRES, qui peuvent persister durant tout le cours de la maladie, mais qui sont toujours exagérés par les efforts de déglutition ; ce sont la contraction des muscles cervicaux et en particulier des sternomastoïdiens et des trapèzes, la douleur en ceinture au niveau des épaules, le rejet plus ou moins abondant de salive et de mucosités, les efforts de régurgitation et parfois l’angoisse respiratoire, les lipothymies
ou même la syncope. Ges symptômes secondaires sont plus fréquents quand le spasme occupe la partie inférieure de lœsophage; ils n’appartiennent pas en propre au spasme du pharynx, comme Hoffmann lavait supposé.
Dans le degré le plus accentué du mal, le patient est dans un état vraiment pénible ; l'intensité de la douleur œsophagienne provoque des contractions réflexes violentes, étendues aux muscles cervicaux et inspirateurs ; la face exprime l’abattement ou l’angoisse, les veines du cou sont turgescentes, l’oppression est extrême, le pouls est petit et fréquent; parfois même il y a du délire ou des convulsions générales. La déglutition est alors réellement impossible, à tel point que la seule vue des aliments ou des boissons suffit pour réveiller le spasme et faire éclater les accidents que la dysphagie provoque. C’est à cette forme de l’œsophagisme que Hamburger a donné le nom de NÉVRALGIE ÉPILEPTIFORME DU NERF VAGUE. La crainte aidant, chez certains malades dont l’imagination est vivement frappée, on peut voir se développer les symptômes alarmants de lhydrophobie (Barbantini).
Le plus souvent la contraction musculaire qui produit le spasme est momentanée et cesse avec l'accès; dans d’autres cas, elle persiste comme affection chronique du tissu musculaire (Romberg) donnant lieu à ce que l'on a appelé le RÉTRÉCISSEMENT SPASMODIQUE DE L'ŒSOPHAGE. — Ces spasmes fixes, présentant des rémissions plus ou moins prolongées, mais jamais d’intermittences nettes, sont extrêmement rares; Hamburger, dans l'espace de plusieurs années, n’a pu en observer que deux exemples. Dans ces cas, 11 n’y à jamais de douleur, même pendant la déglutition; la dysphagie est constante, mais l'intensité en est très-variable. Le rétrécissement spasmodique de l’œsophage présente une marche toujours lente, cependant sa durée excède rarement plusieurs mois. Les symptômes 1nquiètent plus les malades par leur persistance que par leur intensité; ils ne sont jamais accompagnés de contractions réflexes menaçantes, et la guérison est la règle dans tous les cas.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Le diagnostic de l’œsophagisme ne présente ordinairement pas de difficultés sérieuses. La soudaineté du début, les circonstances étiologiques, l’intermillence des accidents, la coexistence des phénomènes secondaires. et des autres désordres nerveux sont de puissants auxiliaires ; mais ils ne suffisent pas toujours pour différencier le spasme de l’œsophage des autres affections de ce conduit. D'ailleurs l’œsophagisme avec ses rémissions et ses exacerbations peut être lié à une altération organique commençante, de sorte que les irrégularités dans la marche des accidents ne permettent pas d'affirmer l'existence d’un spasme essentiel.
Le cathétérisme de l’œsophage est un complément nécessaire pour assurer l'exactitude du diagnostic. L'introduction méthodique d’une sonde d'assez gros calibre poussée avec ménagement dans l’œsophage et parcourant ce conduit sans rencontrer d'autre obstacle que des arrêts momentanés, démontrera l'absence de tout rétrécissement organique.
Dans la PARALYSIE de l’œsophage, le cathétérisme est plus facile, il n°y a point de régurgitation des aliments, et de plus les boissons en arrivant dans le conduit devenu inerte et flasque y produisent un bruit particulier et caractéristique, analogue à celui que l’on entend chez les agonisants. Enfin la paralysie est permanente, le spasme rémittent.
Dans ces derniers temps, Hamburger et avant lui Natanson, ont accordé à l'auscultation de l’æsophage une grande importance pour le diagnostic des affections de ce canal. Le lieu le plus favorable pour pratiquer cette exploration stéthoscopique est le côté gauche de la région cervicale en arrière de la trachée, depuis l'os hyoïde jusqu'à la clavicule, ou bien la colonne vertébrale de la première à la huitième dorsale, le long du rachis. Les bruits perçus, résultant surtout du conflit de lair et d’un liquide, l’examen doit se faire pendant la déglutition d’une cuillerée d’eau ; mais on peut pratiquer aussi l’auscultation œsophagienne pendant le cathétérisme. — La déglutition normale produit un fort gargouillement au niveau de los hyoïde et un bruit de glissement doux le long de l’œsophage. Un bruit plus ou moins modifié et en sens inverse se produit dans la régurgitation, et le point où il commence correspond en général au siége du rétrécissement. -— Dans le rétrécissement au début, l'air refoulé par le bol alimentaire trouvant un obstacle, remonte en traversant le liquide et produit un léger glou-glou. C’est un véritable gargouillement si le rétrécissement est plus prononcé ; quand il est confirmé, ce sont des bruits divers de régurgitation bruyante.
Dans le cas où l’œsophagisme est peu intense, on entend également à chaque déglutition un léger frottement; si le spasme est plus accentué, le frottement perçu à l’auscultation pendant les efforts de déglutition des liquides offre la rudesse d’un vrai bruit de ràpe; la déglutition devientelle impossible, on peut encore percevoir la régurgitation sonore. Telles sont les principales données que fournit ce nouveau mode d'exploration; mais elles ne me paraissent pas avoir pour le diagnostic de l’œsophagisme la portée clinique qui leur est attribuée par Hamburger.
Le pronostie du spasme œsophagien est rarement grave; cependant on connait quelques cas de mort; mais cette terminaison n’a guère été observée que dans l’hydrophobie non rabique chez des sujets très-fortement impressionnés.
Toutefois il n’est pas fait mention d'accidents hydrophobiques dans l'observation rapportée par Pomer en 1866, relative à un homme de 48 ans qui mourut d’un rétrécissement spasmodique de lœsophage; l'examen
microscopique ne révéla chez lui l’existence d’aucune lésion appréciable. Dans un cas cité par Howship, l'œsophage présentait dans un point limité une coarctation intense et sans altération de tissu. Quant aux faits observés par Baillie, Monro et Ch. Bell ils sont fort contestables.
Enfin la maladie peut être chronique et présenter une désespérante opiniâtreté. On l’a vue persister près de 15 ans (Seney), et Lasègue a rapporté un fait d’œsophagisme d’une durée presque indéfinie (près de 930 ans).
TRAITEMENT
L'indication thérapeutique la plus urgente est de pourvoir à l’alimentation des malades, laquelle est parfois rendue presque impossible par la violence de la dysphagie.
Le CATHÉTÉRISME de l’œsophage n’est pas seulement le meilleur moyen de nourrir le patient; il constitue aussi l’une des plus précieuses méthodes de traitement. On se servira de préférence de sondes de gros calibre, car les petites réveillent quelquefois la contraction réflexe des fibres musculaires du conduit œsophagien, ou exagèrent le spasme quand 1l existe déjà. I faut avoir soin d'introduire la sonde avec lenteur et de la mainteni patiemment en présence de l’obstacle jusqu’à ce qu’on soit parvenu à le franchir; une fois ce résultat obtenu, on laissera pendant quelque temps le cathéter engagé dans la portion spasmodiquement rétrécie. Il à suffi dans certains cas de la simple introduction de Ja sonde œsophasienne pour faire cesser définitivement le spasme (Boudard), mais le plus souvent le cathétérisme a dû être répété plusieurs fois pour produire une guérison complète et durable. Sila sensibilité de l’œsophage rendait l'introduction de la sonde douloureuse, ou même impossible, on pourrait, suivant le conseil de Mondière, enduire le cathéter d'extrait de belladone. À ce traitement mécanique, il sera bon d'associer certains médicaments internes; les préparations opiacées à hautes doses semblent avoir donné d'excellents résultats. Johnston ne craignit pas de faire prendre 15 gouttes de teinture thébaïque toutes les quatre heures, et à la sixième prise, le spasme, qui était des plus violents, cessa pour ne plus reparaître. La jusquiame, la belladone, V'acide cyanhydrique (Mac Swiney) ont été également administrés avec succès. J'ai réussi parfaitement chez un malade, âgé de 92 ans, par l'emploi simultané de pilules de belladone et d’iodure de potassium. Hamburger a rapporté deux exemples analogues.
Dans le cas où la gêne de la déglutition est portée à ses degrés extrêmes, on peut recourir avec avantage aux injections hypodermiques de morphine ou d’atropine. L’électricité a paru donner quelques résultats satisfaisants (Duncan, Th. Percival, Courant, Hunter, Monro), mais on
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a rarement aujourd'hui recours à ce moyen. — Les boissons froides ou l’ingestion de fragments de glace ont été réellement utiles dans certains cas; Jobert à guéri un spasme œsophagien rebelle par la cautérisation ponctuée au fer rouge, sur le devant du cou et de la poitrine. Enfin Broca a employé dans un cas la dilatation forcée à l’aide de pinces dont les branches restent écartées de 6 centimètres; le succès fut complet et ne s’est pas démenti depuis six ans.
CHAPITRE PREMIER
CATARRHE AIGU DE L'ESFOMAC. — GASTRETE CATARRHALE AIGUÉ.
D’après son siége anatomique, l’inflammation de l'estomac (gastrite) est muqueuse ou sous-muqueuse.
L’inflammation de la muqueuse à les caractères génériques des phlegmasies catarrhales, c’est une gastrite catarrhale, un eatarrhe 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, à n'y a pas d'autre gastrile 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 pas en exagérant la fréquence de l'inflammation de l'estomac que Brous-
(1) HENNING, Kennxeichen und Heilart der Entzündungen des Magens und der Gedürme. Kopenhagen, 1795. — DümLine, Diss. sistens morborum gastricorum acutorum pathologiam. Virceb., 1797. — STONE, À pract. Treatise on the diseases of the stomach and of digestion. London, 1806. — GuErsANT, art. GASTRITE, in Dict. en 60 vol. Paris, 1816.—
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sais s’est trompé; c’est en assignant à cette maladie une symptomatologie inexacte, une importance ct 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 AIGUE LÉGÈRE comprend la maladie dénommée
MALIN, De gastritide. Berolini, 1822. — CZERMAK, De gastritide. Prag, 1822. — Pour, Diss. sistens collectanea quædam de gastritidis morborumque qui eam sequuntur pathologia. Lipsiæ, 1822. — Broussais, ist. des phleymasies ou inflammations chroniques. Paris, 1822. — Louis, Arch. gén. de méd., 1824. — GRAHAM, On the Nature and Treatment of the prevailing disorders of the stomach and liver. London, 1825.— BILLARD, De la membrane muqueuse gastro-intestinale dans l’état sain et dans l’état inflammatoire. Paris, 1825. — ABERCROMBIE, Diseases of the Stomach and intestinal Canal. London, 1828. — AnpRAL, Recherches sur l’anatomie path. du canal digestif (Nouv. Journ. de méd., XV). — ANDRAL, Clinique méd. et Anat. pathol. — CRUVEILHIER, loc. cit.
BLÜSCH, Beiträge zur Pathologie und Therapie der gastrischen Krankheiten. Bern, 1831. — DaALMASs, in Dict. en 30 vol. Paris, 1836. — MARTIN-SOLON, De l’embarras gastrique (Gaz. méd. Paris, 1836). — PARKER, The Stomach in its morbid states. London, 1838. — GENDRIN, Traité de méd. pratique. Paris, 1839. — SroKkes, Ueber die Heilung innerer - Krankheiten (traduct. allemande de Behrend). Leipzig, 1839. — BRESSLER, Die Krankheiten des Unterleibs. Berlin, 1840, — PADioLEAU, Traité de la gastrite, etc. Paris et Nantes, 1842. — HÜBNER, Die gastrischen Krankheiten. Leipzig, 1844. — BESUCHET DE SAUNOIS, la Gastrite et Les Affections nerveuses et chroniques des viscères. Paris, 1846. — PROUT, Diseases of the Stomach. London, 1848. — OppoLzer, Wiener med. Wochens., 1851. — ROKkITANSKY, loc. cit. — HABERSHON, Guy’s Hospital Reports, 1865. — Haxn- FIELD JONES, On morbid conditions of the Stomach. London, 1855. — Prorry, Lecons sur les gastropathies (Gaz. hôpit., 1855). — Bupp, Lectures on the organic Diseases and functional Disorders of the Stomach. London, 1855. — CHAMBERS, Digestion and its derangements. London, 1856. — REEVES, Diseases of the Siomach and Duodenum. London, 1856. — BRINTON, Lectures on the Diseases of the Stomach. London, 1858. Traduction allemande de Bauer (Würzburg, 1862); traduction française de Riant, avec Introduction de Lasègue (Paris, 1870). — BAyARD, Traité des maladies de l'estomac. Paris, 1862. — FÔRSTER, Patholog. Anatomie. Tena, 1862.
CHAUFFARD, Arch. de méd., 1863. — HENocu, Xlinik der Unterleibskrankheiten. Berlin, 1863. — STRICKER und KOCKLAKOFF, Experimente über Entzündungen des Magens (Sitzungsb. der K. K. Acad. der Wissenschaft., LAIT, 1856). — GERHARDT, lenaische Zeitschr. f. Med., 1867. —- FENwICK, The morbid states of the Siomach and Duodenum, etc. London, 1868. — Wiez, Abhandlung über die Krankheiten des Magens. Constanz, 1868. — A. FABRE, Physiologie path. de l'embarras gastrique (Union méd. de la Provence ; — Revue méd. française et étrangère, 1869).
EYRE, The stomach and its difficulties. Philadelphia, 1869, — HABERSHON, Diseases of the stomach. London, 1869. — Skopa, Xlin. Vorlesungen über Magenkrankheiten. (Wien med. Presse, 1870).
EBSTEIN, Ueber die Veränderungen welche die Magenschleimhaut durch die Einverleibung von Alkohol und Phosphor in den Magen erleidet (Arch. f. path. Anat., 1872).
en France embarras gastrique; la FORME AIGUE INTENSE comprend les états morbides désignés sous les noms de fièvre gastrique, fièvre gastrique bilieuse ; enfin la FORME CHRONIQUE absorbe un bon nombre de ces états mal définis qualifiés dyspepsies.
Comme tout autre catarrhe, celui de lPestomac 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’en 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 mêmes influences, il revêt souvent un caractère épidémique 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 1l n’y a pas alors de localisation prédominante, la maladie est dite FIÈVRE CATARRHALE, encore bien qu'il ne s'agisse en somme que du développement simultané de plusieurs phlegmasies catarrhales, issues en commun de la même provocation pathogénique. Le catarrhe gastrique saisonnier est plus fréquent chez l’homme que chez la femme ; 1l 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 ragoüts et des graisses, l’usage habituel des fromages fermentés et de la viande de pore, 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 lirritation 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 digestion est rendue difficile, trop lente, et au bout d’un temps plus ou moins long, le catarrhe survient. L'abus des boissons alcooliques, des condiments, l'usage habituel des
narcotiques (préparations opiacées) sont les principaux éléments de ce groupe étiologique.
À côté de ces conditions inhérentes aux ingesla il faut tenir compte de certaines fautes d'hygiène qui ont pour effet de troubler le travail digestif, alors même 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 autant de circonstances qui ont une place légi time dans celte étiologie complexe.
Comme DÉTERMINATION SYMPTOMATIQUE, le catarrhe gastrique aigu est observé dès le début et dans le cours de la plupart des maladies fébriles : la pneumonie, la fièvre palustre, les typhus, 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 MÉDICALE, non-seulement par la conslilulion saisonnière, mais aussi par la constitution stationnaire 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 (choléra nostras), ou bien à la suite des maladies aiguës accompagnées de catarrhe gastrique, que l’on à 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 siége 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, où bien opaque et blanc-grisàtre ; ce mucus renferme une quantité anormale de cellules dont la 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 (Fôrster). Souvent aussi on rencontre des taches ecchymotiques et de petites érosions analogues aux érosions calarrhales 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 rougeälre (Bamberger); dans ce cas, le tissu sous-muqueux est assez souvent le siége d’une infiltration séreuse ou séro-fibrineuse. — Ces lésions, qui expriment la forme la plus grave de la maladie, coïncident avec une modi-
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ficaton remarquable des sécrétions; dès le début de l'état catarrhal, la formation du véritable suc gastrique cesse, et le liquide produit par l’estomac n’est plus qu'un liquide alcalin, par conséquent sans propriété digestive, compost, 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 alléralion de sécrétion constitue, avec l'hyperémie et la chute de l’épühélium, toute l'anatomie pathologique de La maladie.
On a décrit sous le nom 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 siége presque constant dans le grand eul-de-sac de l’estomac. Cette altération, qui à donné lieu à des discussions sans nombre, et à laquelle on a tenté d’assigner une symptomatologie définie (Jæger), 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 lagonie, soit de l’action post mortem des sues gastriques sur des tissus privés de circulation (Elsässer). Selon l'expression de Hunter, c'est une autopepsie, et les prétendus symptômes qu'on a voulu lui attribuer ne sont autre chose que
(1) J. Hunter, Obs. on certain parts of the animal œconomy. London, 1786.— JÂGER, Ueber die Erweichung des Magens und Darmkanals (Hufeland's Journal, 1811-1813). — ZELLER, De natura morbi ventric. infantum perforantis. Tübingen, 1818.— CRUVEILHIER,
Louis, BILLARD, POHL, ABERCROMBIE, loc. cit. — RAMIsCH, De gastro-malacia et gastro-
pathia infantum. Prag, 1824. — HASSE, Ueber die Erweichung der Gewebe. Leipzig, 1827. — CAMERER, Versuch über die Natur der krankhaften Magenerweichung. Stuttgart, 1828. — NAGEL, Ueber die gallertartige Magenerweichung (Breslauer Samml., I, 1829).
__ NAUMANN, Zandb. der med. Klinik. Berlin, 1830. — CanswkeLL, Journ. hebd., 1830. __ Winter, Ueber die Magenerweichung. Lüneburg, 1834. — Groos, Essai sur la gastromalacie. Strasbourg, 1835. — KING, Guy's Hosp. Reports, 1842. — ROKITANSKY, loc. cit. — ELSÂssER, Die Magenerweichung der Säuglinge. Stuttgart und Tübingen, 1846. — Von Dærericy, Die krankhafte Erweichung und Durchlücherung des Magens und Darmkanals. Mitau, 1847. — BEDNAR, Die Krankheiten der Neugebornen und Süuglinge. Wien, 1859. — BarTHEz et RILLIET, Maladies des enfants. Paris, 1853. — VIRCHOW, Dessen Archiv, V.— BAMBERGER, loc. cil. — KÜHLWETTER, Gastromalacia sitne morbus necne. Berolini, 1865. — PAvY, On gastric erosion (Guy's Hosp. Reports, 1868).
HorrMANN, Zur Erweichung des (ŒEsophagus bei Erwachsenen (Virchow’s Archiv, 186 _ Mayer, Gastromalacia ante mortem (Deuls. Archiv. f. klin. Med., 1871).
les phénomènes disparates des maladies variables, qui ont été la cause réelle de la mort.
SYMPTOMES ET MARCHE
À 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 y a de l’inaptitude au travail et un sentiment de malaise général, qui va croissant jusqu’au moment où éclate le premier symptôme de la MALADIE CONFIRMÉE : c’est une céphalalgie sus-orbitaire intense, de forme gravative, qui est exaspérée parle bruit, la lumière et par le plus léger mouvement de la tête; souvent aussi il y a des éblouissements et quelques vertiges. En même temps l’épigastre devient le siége d’une douleur sourde qui n’est pas toujours spontanée, mais qui est toujours réveillée par une pression un peu forte ; la langue, aplatie et étalée, est couverte d’un enduit blanchàâtre ou blanc-jaunâtre épais, et ce catarrhe buccal, altérant les sensations gustatives, donne au malade un goût d’amertume ou même 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 vraie 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 grisätres, 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 même 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 GAs- TRIQUE 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 éructalions, et parfois même distendent l'estomac au point de déterminer un léger degré de {ympanisme, appréciable par la percussion; souvent aussi les éructations amènent dans la bouche des liquides d’odeur repoussante, dont les éléments 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 lesecond ou le troisième jour il y a une diarrhée d’abondance variable, qui, sans grandes douleurs, entraîne au dehors des matières aqueuses de couleur verdàtre. Le plus souvent, dans ces cas-là, 1l 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 peccante ; 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’ailleurs on puisse saisir la cause de ces différences, et la maladie, trainant en longueur, 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 FIÈVRE à {ype rémiltent, à exacerbation vespérale, dont l’intensité est assez vive pour faire craindre linvasion d’une maladie beaucoup plus sérieuse; 1l n’est pas rare que, dès le premier soir, le thermomètre monte entre 39 et 40 decrés, 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 brülante 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 très-excitables, 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 apyrétique. 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
Fig, 39. (atarrhe gastrique l'ébrile _ Femme de 28 ans.
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gastriques ne sont pas encore à ce moment complétement amendés; dans la forme intense, au contraire, la fièvre se prolonge, en général, durant un septénaire, et c’est même cette circonstance qui à engagé plusieurs auteurs à décrire la maladie sous le nom de fièvre gastrique ou fièvre rémittente gastrique. Gelte dénomination, qui implique une doctrine, n’est pas conciliable avec nos connaissances actuelles sur les altérations catarrhales en général, et sur la fièvre symptomatique qu'elles provoquent, lorsqu'elles atteignent une certaine intensité (4).
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 guérison coïncide assez fréquemment avec une éruption d’herpès à la face, ou bien avec des sueurs profuses : c’est surtout lorsque les évacuations ont été peu abondantes que cette diaphorèse est observée. Il 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 rechute, 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 que la maladie.
La forme intense (fièvre gastrique, 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; mais le type du mouvement fébrile est le même, c’est-à-dire rémmttent à ascension vespérale (voy. fig. 35 et 36). On peut observer des épistaxis, 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 flancs, 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 fièvre typhoïde, et je l'ai signalée au début de la fièvre palustre légitime. Les phénomènes
(1) LENTIN, Momenta quædam generalia circa febris gastricæ distinctionem et mede- Lam. Gültingen, 1798.— Ricater, Darstellung des Wesens, der Erkenntniss und Behandlung der gastrichen Fieber. Halle, 1812. -— RamBAUD, Sur La fièvre dont le siège primitif est dans les organes gastriques. Strasbourg, 1820. — LEssER, Die Entzsündung und Verschwärung de Schleimhaut des Verdauungskanales als selbständige Krankheit, Grundleiden vieler sogenannten Nervenfieber, Schleimfieber, etc. Berlin, 1830.
MONNERET, Pathologie générale et Pathologie interne.
de gastricité sont semblables à ceux de l'embarras gastrique fébrile; Je ne pourrais, sans redites inutiles, y insister davantage.
Le tableau clinique est souvent modifié, surtout dans les pays chauds et humides, par une hypersécrétion hépatique ou POLYCHOLIE, qui constitue l'ÉTAT BILIEUX (fiévre gastrique bilieuse). La fièvre est plus intense et plus franchement rémittente (voy. 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 imcommodé par un goût de bile; les vomituritions et les vomissements de bile verte ou jaune sont fréquents; les conjonctives et les téguments sont Le siége d’une légère suffusion jaunâtre que l'examen de l’urine permet de rapporter à la pénétration dans le sang des pigments biliaires (iclère par polychohe), 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 lé duodénum. Dans quelques cas, mais non toujours, lhypochondre droit est un peu sensible à la pression, et l’on peut constatér 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
(1) Jaccoun, Clinique médicale. Paris, 1867; 2e édit., 1869.
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dernière affection. D'un autre côté, la première période du typhus est constituée par une série d’oscillations ascendantes qui conduisent régulièrement la fièvre à son acmé; il n’y a rien de pareil dans la fièvre 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 à 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 Isis, et le début de la chute dans les cas prolongés est compris entre le cinquième et le septième jour. (Voy. les courbes.)
La fièvre typhoïde a, au septième ou au huitième jour, une 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 peu 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 pourrait être confondue avec l’ICTÈRE CATARRHAL produit par le catarrhe aigu des voies biliaires ou du duodénum; les troubles gastriques, les caractères de la fièvre sont les mêmes, mais lictère 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 grisètre 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 acidules et quelques laxalifs. 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 l’ipécacuanha, est l'agent le plus efficace en raison des évacuations alvines qu’il provoque. À la suite de cette perturbation, la fièvre tombe ou diminue, la peau se couvre de sueur, le malade à quelques heures de sommeil calme, et souvent la guérison est dès lors complète. Il est toujours plus sage, cependant, de se conformer au précepte hippocratique, et de faire succéder au vomi-
tif, à douze ou vingt-quatre heures de distance, un purgatif salin. Après cela, le traitement devient purement hygiénique; on ne doit revenir que oraduellement à l’alimentation 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, germandrée, etc.), et, aux repas, on fera couper le vin avec une eau minérale apéritive telle que Condillac (eau acidule), Saint-Galmier ou Vals. 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 fin du repas, et non point à jeun.
CHAPITRE IT
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 :
(l) Synonymes : Embarras gastrique chronique; — dyspepsie catarrhale.
Voyez la bibliographie du chapitre précédent; en outre :
HiLDEBRANDT, Geschichte der Unreinigkeiten im Magen und den Gedärmen. Braunschweig, 1789. — DAUBENTON, Obs. on indigestion. London, 1807. — PuaizrPr, À Trealise on indigestion. London, 1821. — Mason Go, Study of Medicine, I. London, 1822. — JouNsoN, On the morbid sensibility of the stomach and the bowels. London, 1825. — CULLEN, Practice of Physic. Edinburgh, 1827. — Himmer, Ueber die Verschleimung als Ursache vieler Krankheiten. Dresden, 1828. — Paris and Topp, in Cyclopædia of prakt. Medicine. London, 1832. — BouiLLAUD, Dict. en 15 vol.,t. X. — HOHNBAUM, art. APEPSIE, in Encyclop. Würterb. der med. Wissens., LL. — BERNDT, art. STATUS GASTRICUS, e0dem Loco, XIE. — DE CROZANT, These de Paris, 1844. — FRERICHS, art. VERDAUUNG, in Wagner’s Handwôürterbuch. Braunschweig, 1816. — Neue Zeitschr. für Med., 1849. — ARNOTT, On indigestion; its pathology and treatment. London, 1847. — BIDbER und SCHMIDT, Die Verdauungssüfle und der Stoffwechsel. Mitau und Leipzig, 1850. — VIrcuow, Dessen Archiv, V. — Ross, Edinb. med. Journ , 1855. — CHouEL, Des dyspep-
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longue par la STASE VEINEUSE; 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 catarrhe stomacal chronique. La sclérose hépatique, les tumeurs situées au niveau du hile du foie, 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. Il 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 l’élat variqueux, partiel ou oénéral, du système porte ; cette altération, dont j'ai déjà observé quelques exemples, coïncide souvent, mais non toujours, avec la présence de varices hémorrhoïdaires; elle est la base anatomique positive du complexus pathologique si fort en honneur chez nos devanciers, sous les noms de dyscrasie 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 hémorrhoïdaires, chez les polysarciques, que j'ai rencontré celte forme de la maladie.
HIT. Le catarrhe chronique est souvent sous la dépendance d’une ma- LADIE CONSTITUTIONNELLE. La tuberculose tient le premier rang pour la fréquence; vient ensuite le mal de Bright ; lorsque l’urée diminue notablement dans l'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. Enfin, un catarrhe chronique plus ou moins étendu accompagne le cancer et les autres lésions organiques de l'estomac.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE
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 noiràtre par places : cette coloration, qui ne disparait pas par le lavage, résulte de petites hémorrhagies intramembraneuses et de la métamorphose de lhématine en pigments ; la surface malade est recouverte d’un enduit qui est transparent et purement muqueux, ou bien gris blanchâtre et puriforme. 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. — L’épaississement 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 regulière ni uniforme, elle donne à la surface de la membrane un aspect inégal ; elle présente des saillies circonserites 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, 1l peut avoir simplement pour cause la distension des glandes par le produit de sécrétion qui y est retenu; enfin, d’après Fôürster, il serait dû 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 fissu sous-muqueux et intermusculaire est épaissi, les tuniques contractiles sont également hypertrophiées, et la paroi de lestomac, devenue résistante et comme lardacée, présente à Ja 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 siégent au pylore, elles produisent le réfrécissement de lorifice 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 loblitération 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
À 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 apyrélique ; en fait, quelques phénomènes locaux et des troubles digestifs constituent pendant longtemps toute la symplomatologie. [l 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, 1ls ne sont pas même enlevés à la vie commune, ni à leurs occupations habituelles.
Dans Pétat 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 par la digestion; mais elle est en tout cas sourde, de médiocre intensité, et en somme fort tolé- . rable. Les douleurs vraiment aiguës, brülantes, 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 idio- Syncrasie remarquable que nous aurons à signaler à 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 et la douleur qui suit le repas, 11 ya 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. Gelte distension est la conséquence d’une formation anormale de gaz, laquelle résulte, comme dans le eatarrhe aigu, de la décomposition des ingesta; cette dernière, nous l'avons vu, est provoquée par le défaut d’aeidité du suc gastrique et par le mucus agissant comme ferment. Au début de
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 ya lieu de compter avec la loi de Stokes touchant les muscles subjacents aux muqueuses irritées, et l'on est autorisé à attribuer au ralenlissement, à l'insuffisance des mouvements musculaires l'arrêt trop prolongé des matières dans lestomac. 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 senchainent en un cercle vicieux, car la distension gazeuse, si elle est forte, à 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 relàcher ses vêtements, sinon le développement de l'estomac a lieu par en haut aux dépens du diaphragme, et il survient aussitôt des palpitalions qui durent aussi longtemps que la digestion stomacale, et dont on méconnait fréquemment la cause. Bien qu'il prenne 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 bdillements répétés; enfin il a des éructations qui ramènent souvent dans la bouche une pelite portion des liquides contenus dans l'estomac : ces réqurqilalions, 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 brülure (pyrosis). Une fois la digestion gastrique achevée tant bien que mal, tout rentre dans l'ordre, Sil n'y à 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 plus fréquents, mais l’organe frappe lourdement et fortement la poitrine ; quelques individus ont réellement alors un petit accès fébrile. Ces symptômes, qu'on peut rapporter d’une part à la distension mécanique de l'estomac, d'autre part à l'excitation centripèle des pneumogastriques, se dissipent à 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 VOMISSEMENT est loin d'être constant; 1} convient d’ailleurs d’en dis-
tinguer 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. À 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 lacide butyrique une odeur et un goût 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; 1l 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 laccumulation 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 (piluile, 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 laltération 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’eflorts très-pénibles. — Les vomissements pituiteux sont composés accessoirement de muceus, et principalement du liquide dont j'ai indiqué les caractères ; les observations de Frerichs ont démontré que ce liquide a la même composition fondamentale que la salive, et comme l'augmentation de la sécrélion salivaire est un symptôme constant 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 ALCOoO- LIQUE ; ici le vomissement est toujours pifuileux, et il a toujours lieu fe malin à jeun. Ces phénomènes sont tellement constants qu'ils caractérisent nettement cette forme étiologique.
Dans les catarrhes chroniques compliqués de dilatation permanente de l'estomac, les vomissements renferment très-communément et en abondance les végétaux connus sous le nom de SARCINES (sarcina ventriculi de Goodsir, — Mmerismopædia ventriculi de Ch. Robin). Ces produits se présentent au microscope sous forme de plaques ayant de 0%®,030 à 0,050 de longueur sur 0,016 à 0®%%,020 de largeur, de couleur brune trèsclaire; ces plaques sont cubiques ou prismatiques, et composées de huit, seize ou soixante-quatre cellules, dont chaque face est partagée en quatre saillies (frustules de Goodsir) (1).
L'APPÉTIT est toujours diminué : à peine le malade a-t-il commencé à manger qu'il a le sentiment de la satiété; souvent aussi le souvenir des souffrances qu'il endure pendant la digestion l’éloigne de toute alimentaion substantielle; dans d’autres cas, il y 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 par toutes les substances; landis que l’anorexie est à peu près absolue à l'égard des matières animales, il y a une appétence, anormale par sa vivacité, à lendroit des acides, des fruits et des végétaux frais. En revanche, on n’observe pas les dépravations bizarres si fréquentes dans la névralgie de lestomac.
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 ie désordre se manifeste avec une rapidité variable : on observe tantôt une constipation opiniètre avec flatulence, résultant de l'inertie des muscles intestinaux, tantôt une diarrhée provoquée par lirritation 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 débäcle. 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,
(1) Roms, Diction. de Nysten.
sont les traits caractéristiques de cette phase. L’AMAIGRISSEMENT est lent, mais continu, tant que la maladie ne s'améliore pas; 1l résulte de conditions multiples, la diminution de l’alimentation, insuffisance dela chymification, et l'insuffisance de l'absorption gastrique par suite de la couche de mucus qui tapisse la muqueuse. — La DÉPRESSION PSYCHIQUE est manifestée par lapathie intellectuelle et un découragement moral voisin de la mélancolie, et par la méditation maladive du patient sur lui-même, par l’hypochondrie. Cet état est la suite de la mauvaise nutrition des cellules nerveuses, laquelle à pour conséquence 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 (tubereules, cancer) résultant, elles aussi, de Paltération générale de Ta 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, 11 devient fort difficile de prouver que, dans un cas donné, le catarrhe gastrique a été la cause et non leffet de la maladie organique.
Ce qui est bien certain, en revanche, c'est que, dans les cas anciens, l'EXAMEN DE LA RÉGION ÉPIGASTRIQUE peut fournir des résultats qui sont de nature à embarrasser singulièrement le diagnostic. Lorsque les lésions secondaires des tissus sous-muqueux (gastrite interstitielle, cirrhose de Brinton) ont amené le RÉTRÉCISSEMENT DU PYLORE, On constate par la percussion, et même simplement par la vue, une dilatation considérable de l'estomac, des vomissements alimentaires qui reviennent invariablement lorsque les limites de Ia 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 lattention 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 diffuses on des nodosités eirconscriles.
Les malades affectés de dilatation chronique de l'estomac rendent parfois par éructation des gaz inflammables ; les observations de Friedreich, d’'Ewald, de Sechultze sont à cet égard on ne peut plus probantes. Dans le fait d'Evald, analyse des gaz par Rupstein a démontré pour la première fois la présence de l'hydrogène carboné.
La marehe (le 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 et à la sagesse des malades. — Les terminaisons sont la GUÉRISON, qui est d’autant plus aisément obtenue que la maladie est plus récente et l’individu plus jeune; l'ÉTAT STATIONNAIRE fréquent chez les sujets âgés, chez les buveurs qui ne veulent pas renoncer à leurs habitudes, et dans les formes symptomatiques de maladies générales ; plus rarement le catarrhe aboutit à l'ULCÈRE CHRONIQUE; plus rarement encore 1l tue par une STÉNOSE PY- LORIQUE, 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 hydropisies cachectiques plus ou moins étendues. — Le pronostie 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 transmissible 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, et l'haleine 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. —- Il existe parfois une lésion can-
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céreuse extérieure facilement appréciable, ou bien une intumescence suspecte de certains ganglions, notamment, dans la région sous-claviculaire (Virchow). — Lorsque le cancer devient appréciable par la palpation, 1l formé 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 épaississement 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 pémible, et elle est presque toujours calmée par l'alimentation et par la pression; 1l y a souvent des irradiations douloureuses dans toute la sphère du sympathique abdominal. L’appétit est plutôt dépravé que diminué, parfois même il est augmenté. Les troubles digestifs peuvent être nuls, ou constitués simplement par du tympanisme; lorsqu'ils existent, 1ls sont variables dans leurs caractères el inconstants, en ce sens qu'ils peuvent cesser durant une période assez longue, bien que la douleur persiste : ces faits rendent compte de l’absence d’amaigrissement. Enfin la gastralgie apparait 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 lINDICATION CAUSALE. Quand le catarrhe est provoqué par lune quelconque des fautes d'hygiène qui ont été mentionnées dans létiologie, 1l peut guérir par la simple soustraction de la cause; le difficile iei 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’éfat variqueux du système veineux abdominal; on réussit bien à diminuer la tension veineuse, et partant les accidents gastriques, au moyen des drastiques ou des sangsues appliquées à l'anus, 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 gasirique est à peu près complète. Il convient, dans ces cas d’ailleurs rares, d’instituer tout d’abord une MÉDICATION ANTIPHLOGISTIQUE; une application de sangsues à l’épigastre peut être indiquée, mais en général je me borne à la révulsion forte qu’on obtient avec l'huile de eroton. 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 administration exclusive de la glace, et si les douleurs persistent encore, on applique dans la région de 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 ménagements, et en quelque sorte par tàtonnements, à l'alimentation; on commence par les boissons lactées, puis on donne des bouillons légers, et l’on arrive à la viande grillée, saignante et dépouillée de graisse. Il peut bien se faire que, malgré cette intervention énergique, on n’évite pas entièrement la phase 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, lenduit 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 sue 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 buceal, 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 (15,20 d'ipécacuanha, 08,06 de tartre stibié) une heure après un repas copieux, afin d'agir sur l'estomac pendant la période d'activité, alors qu'il est le siége 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’éminent clinicien de Dublin. Je suis convaincu que cette médication est beaucoup trop négligée dans le traitement du catarrhe stomacal.
Lorsque la maladie ne présente aucune 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 aliments ternaires exagère les symptômes en augmentant l’hypersécrétion et l’alcalinité du milieu gastrique; d’ailleurs les substances amylacées, par le 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 côté, 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 l'ALIMENTATION AZOTÉE UNI- FORME 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 lavantage de ne pas former de gros caillots compactes comme le lait; dans les cas où 1l 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 [a 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, crare 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 très-petite 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 alealines, on peut faire prendre concurremment au repas, pour couper le vin, l’une des eaux minérales indiquées plus loin, ou bien la macéralion de rhubarbe, qui a l'avantage de régulariser les fonctions intestinales.
Il 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 DILUÉS 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’éructations 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, 11 est permis d'attribuer le séjour trop prolongé des aliments dans l'estomac à l’INERTIE 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-efficace. 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 BUVEURS, doit être traité par le régime, cela va sans dire, puis par les toniques amers et par l’hydrothérapie; cette dernière offre dans toutes les formes rebelles une ressource ultime qui ne doit jamais être négligée. — La CONSTIPATION, 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 chronique de l’estomac, devient plus aisé et plus certain lorsque le malade est en situation de faire la CURE 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 (Sehloss ou Mühlbrunnen); aux malades de constitution plus faible conviennent les eaux d’Ems (Krähnchen), 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 Saint-Moritz, Franzesbad, Spa, Schwalbach ou Cudowa.
De nombreuses observations ont définitivement établi l'efficacité de la méthode proposée par Kussmaul pour le traitement des catarrhes chroniques avec dilatation de l’estomac et sténose pylorique. Cette méthode consiste dans l'évacuation artificielle de l'estomac au moyen d’une pompe, et dans Le lavage cousécutif de l'organe au moyen de l’eau naturelle de Vichy ou d’une solution de soude. Kussmaul à employé à cet effet la pompe américaine pour l’évacuation de l’empyème; cet instrument a l'avantage de permettre, moyennant une manœuvre des plus simples, et sans déplacement de la sonde, de faire à volonté l'injection et l’extraction. Les faits présentés par Kussmaul lui-même sont on ne peut plus démonstratifs, et l'augmentation de poids des malades durant le traitement ne laisse pas de doute sur la restauration effective des fonctions gastriques; depuis 1869, cette méthode est vulgarisée dans la plupart des eliniques et des hôpitaux de l’Allemagne, et l'extension de son emploi n’a fait qu'en confirmer le succès.
GASTRITE SOUS-MUQUEUSE
La forme aiguë de cette maladie est fort rare; la forme chronique n’est pas démontrée, en tant que processus morbide primitif et indépendant (1).
La forme aiguë (gastrile phlegmoneuse, linite suppurative de Brinton) est caractérisée par l'INFILTRATION PURULENTE des couches sous-muqueuses de l’estomac; la lésion est partielle ou générale, et, dans ce dernier cas, elle est toujours plus prononcée vers la région pylorique. Le liquide grisätre, 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,
(1) SAND, De raro ventriculi abscessu. Regiom., 1701.-- LiEuTAUD, Hist. anatom. méd. Paris, 1707. — Monro, Morbid anat. of the gullet, stomach and intest. Edinburgh, 2e édit., 1830. — STozr, Ratio medendi. — ANDRAL, Anat. path. — CRUVEILHIER, Anat. path. — NAUMANN, loc. cit. — ROKITANSKY, Loc. cit. — ALBERS, Atlas d. path. Anat. Bonn, 1832-1859, — HENOCE, loc. cit. — SESTIER, MAZET, MASCAREL, MAUNOURY, MAYER, JUTEAU et CAUDMONT, Bullet. Soc. anat., 1832-1840-1843-1848 (faits indiqués par Raynaud). — HEYFELDER, Schmidt’s Jahrbücher, 1831. — LEBERT, Anat. path. Paris, 1855. — KLauss, Beitrag zur Kenntniss der Magenkrankheiten. Erlangen, 1857.— WALLMANN, Zeitschr. der Gesells. der Wiener Aerzte, 1857. — HABERSHON, loc. cit. — Aerztlicher Bericht aus dem allg. Krankenh. zu Wien vom Jahre 1857, Wien, 1858. — Bupp, BRIN- TON, loc. cit. — CORNIL, PROUST (faits analysés par Raynaud). — RAYNAUD, De l’infiltration purulente des parois de l'estomac (Gaz. hebd., 1861). — BAMBERGER, loc. cit. — GuYor, Gaz. hebd., 1865. — AuvrAY, Étude sur la gastrite phlegmoneuse, thèse de Paris, 1866. — Asverus, Ein Fall von Gastritis phlegmonosa (len. Zeits. f. Med., 1866).— GRAINGER STEWART, Case of gastritis phlegmonosa with inflammation and gangrene of the gall-bladder (Edinb. med. Journ., 1868).
Looms, On suppuralive cellular inflammation of stomach (New-York med. Record, 1869).
MALMSTEN OCH AXEL Key, Fall af flegmonôs gastritis (Hygiea, 1871).
KRAUSE, Ueber submucüse phlegmonôseitrige Magenentzündung. Berlin, 1873. — GiN- TRAC, Symptômes ataxo-adynamiques; sphacèle de la portion cardiaque de l'estomac (Bordeaux méd., 1873). — FerocI, Storia di una gastrile terminata per gangrena, elc. (Ann. univ. di med., 1873). — RAKOWAK, Ein Fall von Gastrilis submucosa (Wien. med. Presse, 1874).
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-rougeûtre, 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 siége d’une inflammation suppurative, qui est le point de départ d’une périlonite 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 siége de la rupture.
On conçoit la possibilité de la GUÉRISON, mais pour labcès elle n’est démontrée par aucun fait; 1l n’en est pas de même pour la première variété. Les pertuis 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 sfénose notable de l’estomac lui-même ou du pylore. Les pièces du musée d’'Erlangen (Dittrich, Brand) démontrent ce processus curateur.
Les symPrômESs de la gastrite phlegmoneuse sont des douleurs ordinairement très-vives, des vomissements muqueux, bilieux ou noiràtres, mais jamais sanglants; parfois de lictère (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 à lieu du deuxième au sixième jour; il est rare que la vie se prolonge pendant deux à trois septénaires. — Dans l’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 labcès. 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).
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’âge 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.
GASTRITE TOXIQUE
Le traitement ne peut être que symptomatique; la glace intus et extra est la médication la plus convenable; en raison de ladynamie rapide, on aura soin d'y joindre l’usage du vin et des toniques.
La gastrite interstitielle chronique (1) (linile plastique, cirrhose de Brinton) est anatomiquement caractérisée par lhyperplasie du tissu conjonctif et l’hypertrophie du tissu musculaire. Quand la lésion est pleinement constituée, la paroi de lestomac 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 lalcoolisme, de même que les autres seléroses 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 Ia palpation, il peut simuler le cancer : j'ai insisté plus haut sur les difficultés que présente alors le diagnostic différentiel.
CHAPITRE IV
GASTRITE HONIQUE.
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 d’autres circonstances, la substance toxique ingérée détermine par irritation directe une gastrite suraiguë, mais elle ne détruit pas le tissu; si celui-ci est ultérieurement nécrosé, c'est par suite de l'intensité du processus phlegmasique, et non par suite d’une combinaison chimique immédiate. L’acide arsénieux, le phosphore, les sels d'argent, de mercure, de cuivre, les poisons végétaux appartiennent à cette seconde caté-
(1) SNELLEN, Sklerosis ventriculi (Nederl. Lancet, 1855). SMITH, Cirrhosis of the stomach (Edinb. med. Journ., 1872).
corie; l'acide sulfurique, nitrique, chlorhydrique, oxalique, la potasse caustique, lammoniaque, appartiennent à la première. En raison même de leur action destructive immédiate, ces agents laissent ordinairement des traces de leur passage dans la bouche, le pharynæ, 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 couche épithéliale de la bouche, de l’œsophage, de l’estomae, 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 ces eschares, la muqueuse apparaît vivement injectée, et elle est le siége 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, soit en profondeur. La muqueuse dans toute son épaisseur est transformée en une eschare 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 grisàtre sans texture fibrillaire appréciable. Souvent enfin la paroi de l’estomac est détruite en totalité, et le contenu du ventricule est épanché dans l'abdomen, où l’on trouve les lésions initiales d’une péritonite suraiguë (péritonite par perforation). Au niveau des points touchés, le sang est carbonisé, et cette allération 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 voisinage 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 (gastrile croupale et diphthérique). — Avec les ALCALIS CAUSTIQUES, les eschares sont moins nettement limitées, moins sèches, elles ont une apparence pulpeuse, et, vu la diffusibilité plus grande de ces substances, la perforation est plus fréquente que dans le cas précédent. — Le SUBLIMÉ, le PHOSPHORE, les SELS DE CUIVRE, etc., produisent des eschares brunes ou noires autour desquelles la muqueuse hyperémiée est infiltrée de sérosité. — La gastrite de l’ACIDE ARSÉNIEUX est encore différente : les lésions occupent principalement le relief des plis de la muqueuse; elle est tuméfiée, rouge et pulpeuse, ou bien présente une eschare d’un brun
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verdàtre ; les points altérés sont parfois recouverts d’une poussière blanchâtre, et dans l'intervalle des parties atteintes le tissu peut être parfaitement sain.
Dans les cas de guérison, les lésions sont réparées par élimination des eschares; si elles sont très-superficielles, la RÉPARATION peut être totale, c'est-à-dire que la muqueuse dénudée se recouvre d’un nouvel épithélium (Bamberger); si elles sont plus profondes, la réparation a lieu par suppuration et cicatrisalion, et elle laisse après elle soit des adhérences et des. communications anormales avec les organes voisins, soitun 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 parfaite est le trait caractéristique de la maladie. Des DOULEURS atroces s'irradient de l’épigastre dans tout l'abdomen ; presque aussitôt des vomrs- SEMENTS 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 COLIQUES, du ténesme et des ÉVACUATIONS DIARRHÉIQUES également sanguinolentes. À peine ces phénomènes ont-ils quelques heures de durée, que le patient présente tous les signes du coLLapsus ; le pouls est petit et dépressible, 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 cette première phase, et dans ce cas elle n'est guère différée au delà du second jour; ou bien elle résulte d’une périlonile produite par perforation ou par extension de linflammation; cette 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 immédiatementaprès l’ingestion de la substance, et, avant même 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 par la 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 eschares qui révèlent le passage d’un caustique; 1c1 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 stéatose viscérale généralisée.
TRAITEMENT
Les acides etles alcalis caustiques à l’état de concentration agissentavec 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-1l 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, 1l 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 àalimenter et à soutenir le malade, soit par la bouche si la déglutition est possible 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 sansutilité dans la gastrite par brülure, en ontune réelle après l’ingestion de ces poisons à action plus lente, dont l’absorption est le véritable danger. Dans ce cas, 1l 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’arsenie, 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 albumineuse ou la magnésie en suspension massive dans l’eau. Cela fait, on obéit aux indications symptomatiques, eten excitant les principales sécrétions on favorise l'élimination du poison.
ULCÈRE SIMPLE DE L'EST@MAC ET DU DUODENUM
Un ULCÈRE ARRONDI, à marche lente indépendant detoutemaladie aiguë ou diathésique, est le caractère anatomique de cette affection (1); c’est cette indépendance, cette essentialité, que l’on entend exprimer par l’épithète
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SIMPLE ; on veut par là séparer cet ulcère des ulcérations tuberculeuses, cancéreuses, typhiques, dysentériques, dont l'estomac peut être le siége. Cette dénomination n’est pas à l’abri de tout reproche, puisque l’uleère dit simple a pu coïncider avec le cancer; mais la chose est bien rare; et ce nom
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est encore le moins mauvais de tous ceux qui ont été proposés. On a dit gastrile 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 chronique, mais la maladie a parfois une marche aiguë; et, en fin de compte, les expressions ULCÈRE SIMPLE, ULCUS ROTUNDUM, sont encore plus acceptables.
La pathogénie de cette lésion n’est point élucidée; cependant la délimitation très-nette de l’ulcère, l'absence d’inflammation et de suppuration
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périphérique, démontrent que le processus n’est point celui de lulcération commune, et l’interprétation de Rokitansky et de Virchow devient par là fort vraisemblable. La modification première est un TROUBLE CIRCULATOIRE LOCAL qui amoindrit la vitalité du tissu, et lui enlève sa résistance naturelle à l’action du suc gastrique. Ce trouble circulatoire consiste, d’après Rokitansky, en une sfase circonserite avec infiltralion ou érosion hémorrhagique ; cette stase peut bien être la conséquence d’une inflammation catarrhale commune, mais le plus ordinairement elle résulte d’une hyperémie mécanique, suite de l’athéromasie ou de la dégénérescence graisseuse des petits vaisseaux. Virchow a 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 Müller ont appris que les thromboses des veines de l'estomac et de la veine porte peuvent avoir lesmêmes 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 ecchymotique, 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. Il résulte de là que l’ulcère simple n’a rien de spécifique à l’origine, ce qu'avait fort bien indiqué Engel; ce qui est spécial, c'est l’action dusuc 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 luniformité qu’elle présente alors à une identité originelle, et l’on a créé de la sorte une espèce morbide qui a quelque chose d’artiliciel. En d’autres termes, il est fort possible que lulcère 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 Fürster regarde les exulcéralions calarrhales et les ulcérations diphthériques comme des origines possibles de l’ulcus rolundum.
L'étiologie ne présente qu'un petit nombre de données positives. Cette lésion est très-fréquente, car Brinton, réynissant 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 mérite 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 par les fatigues et les excès, sont particulièrement exposées; la fréquence relativement assez grande de la maladie chez les chlorotiques 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. Il résulte des analyses de Jaksch que la tuberculose et l’état puerpéral sont les seules conditions pathologiques dont linfluence 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 trèsfroides 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 brülures étendues du téqument externe.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L’ulcère gastrique sIÊGE ordinairement dans le voisinage du pylore et de la petite courbure ; il occupe plus rarement le paroi postérieure, moins souvent encore la paroi antérieure ou la grande courbure ; enfin il est exceptionnel dans le grand cul-de-sac. En général 1l 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 franes, el 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 très-rare pour les ulcères qui sont tout auprès de Porifice pylo-
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rique. 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 INFUNDIBULIFORME; 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 anfractuosités de l’ulcération suite d’inflammation ; et quand la perforation est effectuée, l’orifice péritonéal est lui-même nettement découpé comme à lemporte-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 épaississement est dû à une exsudation plastique dans le tissu sous-muqueux. Dans des cas plus rares, le sonflement 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 Dahlerup montrent une proportion sensiblement égale, 147 cicatrices, 156 ulcères ; d’où l’on peut conelure 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 à lieu par granulations, et la cicalrice 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 eul-de-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 circonserite 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 même la corrosion atteint la séreuse, la perforation est virtuelle, lépanchement 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 fai-
sant 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 attirées vers la masse conjonctive et l’organe adhérent; jamais celui-ci ne vient faire saillie et forme de bouchon dans la solution de continuité. — La préservation issue de ces adhérences est souvent définitive; mais, 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 et le côlon; parfois même 1l se forme une fistule cutanée, ou une fistule gastro-pulmonaire par perforation du diaphragme. — Qu'il soit primitif ou consécutif à la destruction d’une ocelusion temporaire, l’épanchement dans le péritoine donne lieu, dans la majorité des cas, à une péritonite généralisée à marche très-rapide. 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; inflammation qu’il provoque reste limitée, elle se termine par suppuration, et produit des foyers purulents enkystés qui siégent ordinairement entre la face inférieure du diaphragme d'une part, la rate et la paroi postérieure de l’estomac d'autre part. Plus 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 gastroépiploïque gauche, la pylorique, la gastro-duodénale, la pancréaticoduodénale et la splénique.
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 anatomique. 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 orifice pylorique avec dilatation consécutive du ventricule; dans ces
circonstances, les fibres musculaires qui avoisinent 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'état de la MUQUEUSE GASTRIQUE n’est pas toujours le même; elle présente assez souvent dans toute son étendue les altérations du catarrhe chronique avec hypersécrétion abondante (gastrorrhée); mais dans bien des cas ces modifications sont nulles ou à peine appréciables.
L’ulcère duodénal 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 plus en faveur de l'influence du suc gastrique sur la production de cette lésion; toutefois, de nouvelles observations sont nécessaires sur ce point, car Lebert, tout en reconnaissant la rareté du fait, affirme 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 cicatricielle peut avoir les mêmes conséquences fâcheuses, c’est-à-dire une sténose duodénale ; en outre, elle peut amener loblitération du canal cholédoque et du pancréatique. Dans un cas récemment observé par Stich, l’uleère a perforé l'aorte abdominale avec laquelle le duodénum avait contracté de fortes adhérences.
SYMPTOMES, MARCHE, DIAGNOSTIC
La 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 ou en quelques minutes : voilà la FORME que j'appelle FouproyAnTE. L’ulcère a évolué silencieusement, sourdement, sans provoquer aucun symptôme notable, puis 1l a soudainement corrodé le péritoine ou une branche artérielle volumineuse.
La FORME RAPIDE ou aiguë à la même terminaison que la précédente; mais, avant d'en arriver là, l’ulcère à 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’uleère à marche rapide peut être affirmé.
Dans la grande majorité des cas, la maladie à une MARCHE CHRONIQUE, et elle peut tuer sans fièvre aucune. Les symptômes fondamentaux sont des douleurs, des vomissements. Ces phénomènes, qui en eux-mêmes sont communs à toutes les affections gastriques, présentent, dans les cas types, des caractères vraiment distinctifs.
La DOULEUR occupe le creux épigastrique; 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 æiphoïdienne 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 brülante, térébrante, lancinante, ou bien elle est sourde et comme contusive. À cette localisation fixe 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 lulcère : il occupe vraisemblablement la portion cardiaque si l’aggravation se fait sentir aussitôt après le repas; 1l 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’uleère 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. 5
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; 1l 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 paroxysliques causées par une lésion
permanente n’est pas sans difficultés, 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 des 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 ; —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 terme; il est provoqué par les mêmes causes, et conséquemment c’est surtout après l’ingestion des aliments qu'il survient; il est d'autant plus rapide que lulcère est plus voisin du cardia, et l’on peut, d’après ce délai, préjuger le siége 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 6bserve, 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 pituiteux); il n’est pas rare que, dans ce cas, les aliments soient conservés. Les matières vomies contiennent rarement des sarcines, à moins que l’estomac ne soit le siége 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 diagnos-
tic probable devient certain lorsqu'il existe en outre des vomissements de sang. Ce symptôme est fréquent, mais non constant (29 pour 100 d’après Müller) ; 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 l'estomac; il est en caillots diffluents ou noirs lorsqu'il séjourne peu de temps dans l'organe; il est à l’état de poussière noiràtre semblable à de la suie ou du marc de café, lorsqu'il est resté assez longtemps dans l’estomac pour être modifié par le suc gastrique. Il y à 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 fois. Dans l'ulcère, les petites hémorrhagies donnant lieu à l’hématémèse marc de café, sont relativement rares, elles sont dues à l'ouverture des capillaires atteints par la lésion; lhématémèse rouge est la règle, elle résulte de lérosion d’une branche vasculaire volumineuse; elle est subite, ou bien elle est précédée soit d’une sensation de chaleur et de plénitude à lépigastre, 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 laccident, et même les jours suivants ; le plus souvent ils ont aussi des selles sanglantes (melæna). — Dans le cancer, lhématémèse marc de café est au contraire beaucoup plus commune que le vomissement rouge.
Les autres phénomènes observés dans le cours de l’uleère 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 euxmêmes plus ou moins prononcés; certains malades sont tourmentés par des flatulences, de la pyrosis, du pytalisme; d’autres n’éprouvent que les symptômes propres de l’uleère, 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 1l y à toujours une soif pénible. Cet état de la langue est principalement observé chez les individus qui ont des vomissements fréquents. — En l’absence d’hémorrhagie gastrique et de complication intestinale, la CONSTIPATION est la règle.
Rien n’est plus variable que l'ÉTAT GÉNÉRAL de la nutrition et l'HABITUS EXTÉRIEUR des malades. L’amaigrissement et l’aspect cachectique sont certainement plus tardifs que dans le cancer, mais ce n’est là qu’une pro-
position 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 hémorrhagies, la répétition et l'intensité des accès douléureux, sont ici des conditions de premier ordre, et comme elles sont fort variables d’un cas à un 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; mais il n’est pas moins certain que, tard ou tôt, si la maladie dure, ils maigrissent, perdent leurs forces, deviennent pâles et anémiques, ils peuvent même présenter des œdèmes cachectiques, que leur mobilité et leur diffusion distinguent des œdèmes par thrombose, propres au cancer. |
La durée de la maladie, je parle de la forme chronique commune, est très-variable ; tout ce qu’on en peut dire, c’est qu’elle embrasse 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, Brinton). Au surplus, la marche de la forme chronique n’est pas continue; elle présente des phases alternatives 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 apyrétique de la maladie est interrompue par un épisode aigu que caractérisent des douleurs abdominales plus ou moins étendues, de la fièvre et parfois des vomissements bilieux ; ces phénomènes sont dus à l’inflammation du péritoine.
Les terminaisons sont nombreuses. La GUÉRISON peut être COMPLÈTE; non-seulement l’ulcère se cicatrise, mais il ne laisse ni adhérences mi 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 1l y a des adhérences qui entravent les mouvements de l’estomac, ou bien une sténose cicatricielle de lorifice pylorique : dans le premier cas, le patient conserve toute sa vie de la dyspepsie et des accès douloureux ; dans le second cas, 1l 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 une dilatation gastrique appréciable à la vue et à la percussion ; souvent aussi on peut constater par la palpation une fumeur limilée, de consistance variable, ou une {uméfaction diffuse résultant des adhérences et de l’hypertrophie musculaire. — La morT est produite par épuisement, par hémorrhagie (5 pour 100 des cas mortels, Brinton), par perforation (13,4 pour 100 des cas mortels). Dans ce dernier cas, elle es! 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 gangrène pulmonaire.
Il résulte de cet exposé que le pronostie 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 l’ULCÈRE DUODÉNAL; comme 1l siége le plus souvent dans la partie transversale qui fait immédiatement suite au pylore, la symplomatologie 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 pylorique; 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 siége dans la portion verticale du duodénum, il peut amener de l’ictère par propagation du catarrhe aux 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 secoude 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 létiologie de lictère, mais il ne peut aider au diagnostic différentiel de l’ulcère duodénal et de l’ulcère de l'estomac.
TRAITEMENT
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 lestomac; ces derniers sont pour l’ulcère une cause d’irritation qui en favorise les progrès. L'ALIMENTATION UNIVOQUE 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, 1l convient d'agir énergiquement par les RÉVULSIFS; 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, sile vomissement
est rebelle, on peut administrer la créosote (4 ou 5 gouttes dans 200 grammes d’eau), ou la teinture diode (3 ou 4 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; Île 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 même 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 thermale, les résultats sont à la fois plus rapides et plus certains. Niemeyer recommande particulièrement les eaux de Marienbad et 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 PER- FORATION, 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.
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de l’utérus et du sein chez la femme. Maladie de l'AGE mür 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 sExESs en proportion sensiblement égale (Lebert); en revanche, les relevés de Pruner, Pigler, Pollak et autres, démontrent qu'il est remarquablement rare dans les contrées orientales (Perse, Turquie, Égypte). D’après Lebert, la maladie est plus commune dans les hautes classes de la société que dans les classes pauvres, et, selon Bamberger, les gros mangeurs de constitution
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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 relation affirmée par J. Frank entre le cancer et la suppression des éruptions cutanées ou des ulcères chroniques, elle est tout à fait problématique. — La prédisposition est transmise par HÉRÉDITÉ dans un sixième des cas environ (Lebert).
Le cancer gastrique est plus souvent PRIMITIF que secondaire. Dans ce dernier cas, l'estomac est atteint par les pragrès d’un cancer voisin (foie,
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intestin, ganglions), ou bien il est affecté 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 région 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 siége 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 fibroïde ou squirrhe ; — le cancer médullaire ou encéphaloïde ; — le cancer aréolaire ou colloïde. — Le cancer mélanique, le cancer villeux et le cancer à cellules cylindriques (cancroide cylindro-épithéhal de Fôrster) peuvent être considérés avec Rokitansky comme des sous-variétés du cancer médullaire.
Le squirrhe est le plus fréquent; vient ensuite l’encéphaloïde pur; ses dérivés et le cancer aréolaire sont assez rares. Comme ces altérations ont une grande affinité, 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 fibroïde ou de l'élément cellulaire, il n’est
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pas rare d'observer la coïncidence de deux ou même de trois formes; la combinaison la plus ordinaire est celle du squirrhe et de l’encéphaloïde, et parfois on trouve 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 (Dittrich).
Le SQuIRRHE 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’ont pas toutes une croissance également rapide, et la surface est irrégulière et parsemée de saillies appréciables au toucher 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 blanchàtres 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 squirrheusé, 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 ramollitet 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 ramoilissent 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 attendre le péritome qu’elle englobe de la même manière; parfois la séreuse, avant d'être complétement 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 «le 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 aspect cérébriforme (cancer encéphaloïde), et, au point de vue de Ja 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 squirrhe, 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 formés des ulcères cratériformes 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 siége d'hémorrhagies interstitielles. — Le cancer mélanique ne diffère du précédent que par des dépôts abondants de pigment foncé ou noir; — le cancer villeux présente des excroissances remplies de sue 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. Gette variété présente souvent des noyaux secondaires dans le foie et les ganglions Ilymphatiques.
Le CANCER ARÉOLAIRE (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 exsudat 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. La portion pylorique, siége ordinaire du squirrhe, 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 subit 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 dans la région hypogastrique, et peut alors contracter adhérence avec les anses terminales de l'intestin grêle, avec le cæcum, 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 complétement effacée. Dans les portions saines, les funiques sont hypertrophiées ou atrophiées, selon qu'il existe ou qu'il n'existe pas d'obstacles au cours des matières; 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 Iymphatiques 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 symptomatologie 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 lautopsie, par la raison qu’elle ne produit absolument aucun symptôme : c'est le cancer infiltré de la paroi, sans altération du cardia n1 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. 1 n’y a ni dyspepsie, ni vomissements, n1 tumeur; mais, chez un individu qui a dépassé l’âge adulte, on voit survenir une émaciation continue, et un état cachectique que ne peut expliquer aucune altération organique appréciable; l'expérience a appris
que dans cette situation les probabilités sont en faveur d’un cancer stomacal qui, en raison de son siége et de sa disposition topographique, reste sans effets locaux, et ne détermine que la cachexie propre à la diathèse,
Dans la majorité des cas, le cancer a des allures plus bruyantes, et il convient, au point de vue clinique, de lui reconnaitre DEUX PÉRIODES, savoir une période de dyspepsie, une période de tumeur 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 trèsrapidement 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 hien 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 TROUBLES 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 lamaigrissement. Déjà au bout de quelques semaines le patient s'aperçoit qu'il a maigri et perdu de ses forces, et cela, 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 Ia 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 estalimentaire ; il est plus ou moins rapide, selon que la lésion siége au cardia ou au pylore, et la même circonstance explique l'aspect différent que présentent les aliments rejetés : lantôt ils sont à peine modifiés par la digestion gastrique et facilement reconnaissables ; tantôt
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ils ont subi la chymification, et les substances composantes ne peuvent plus être discernées. Dans les deux cas, les aliments sont mêlés de mucosités épaisses et d’un liquide jaunâtre ou verdâtre d’odeur acide ou amère ; la présence de sarcines 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 distinctifs.
La fréquence du vomissement est sans nul doute subordonnée au siége de la lésion et au degré de la sténose pylorique ; 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 chymifiée 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. Il faut compter en outre avec le catarrhe concomitant et l'altération du suc gastrique, qui produisent le vomissement par indigestion; enfin, avec l'uritalion 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 distincüfs : le vomissement par irrilation n’est point lié à l'alimentation, 1l a lieu également à jeun, quand il est alimentaire, 1l 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 siége ne permet pas une réplétion notable. — Le vomaissement par indigestion est toujours alimentaire, 11 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-pleinm 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 Ja 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 cette vaste poche est totalement remplie. Le vomissement de cause mécanique est d'autant plus copieux qu'il est plus rare.
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 et à l'élimination du tissu cancéreux, cause de l'obstacle; dans d’autres cas, la diminution du vomissement résulte des progrès de la dilatation gastrique et de l’inertie croissante des tuniques musculaires.
Le vomissement de sang ou hémalémèse est un symptôme fréquent, mais non constant (42 pour 100, Brinton); l’hémorrhagie qui y donne lieu n'a pas toujours la même origine : elle est produite à une époque souvent rapprochée du début par une forte hyperémie qui rompt quelques capillaires; — elle résulte plus tardivement de l’ulcération qui ouvre les vaisseaux de la masse cancéreuse; — elle est la conséquence de l'ouverture des branches 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 (melæna), et, dans quelques cas, il n’y a pas d'hématémèse, l'élimination se fait entièrement par l'intestin.
L’élat 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 lirritation produite par les éléments cancéreux et les liquides de mauvaise nature qui passent dans l'intestin.
La période eacheetique 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 lémaciation et le changement de couleur de la face, qui devient jaunâtre, terreuse ou même d’une pàleur verdâtre. 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, une fièvre hectique qui ajoute à la consomption du patient et précipite Le terme fatal. L’urine est alors peu abondante, trèsdense, chargée d’urée et d’urates. Des hydropisies mécaniques (par thrombose) ou cachectiques complètent souvent ce complexus, dont la fréquence dépasse celle de tous les autres symptômes (98 fois sur 100, Brinton).
La 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’en a que sur la précocité de son développement; la tumeur produite par le squirrhe est la plus tardive. Ge 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 empâätement résistant, qui dessine parfois à la vue la forme de lestomac et donne à la percussion un son tympanique ou mat (selon l’état de vacuité ou de réplétion); 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 lépigastre 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 fumeurs du foie, de l’épiploon, du côlon, du pancréas, des ganglions et des gros vaisseaux arlériels.
La tumeur est aisément appréciable quand le cancer occupe la partie moyenne de lestomac, la grande courbure ou le pylore; elle est diffieilement sentie dans le cancer de la petite courbure, du eardia et de la face postérieure. En toute circonstance, l'appréciation peut être obseurcie par le déplacement de l'organe ; 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 hésile à bon droit à rapporter à l'estomac une tumeur que l’on trouve dans le flanc, à l'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 linterstice des museles 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 offre à la palpation varie presque à l'infini ; 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 ; iln’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 fumeur 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 (diaphragme). 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 vasculaires. En tenant compte de ces particularités, on évitera de prendre une production cancéreuse pour une production anévrysmale, 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 le 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 icière persistant et de lascite. L'épanchement 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 le maximum observé est, d’après Brinton, de trois ans. J'ai déjà signalé cette marche comme l’un deséléments du diagnostic avec l'ulcère simple; je rappelle en outre que la tumeur est aussi rare dans cette dernière
maladie qu’elle est commune dans le carcinome. La seule terminaison est la MorT; 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, imputables 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 siége au cardia, retarder 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 dits nutritifs, et le bénéfice, souvent incertain, est tou- Jours de courte durée.
HÉMORRHAGIES DE L'ESTOMAC EX DE L'INTESTIN
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
On donne le nom de GASTRORRHAGIE (1) à l’hémorrhagie qui a lieu à la surface de la muqueuse stomacale, avec épanchement de sang dans la
(1) Voyez la bibliographie des deux chapitres précédents ; en outre :
JACOBSOHN, De morbo nigro Hippocratis. Francof. ad Viadr., 1786. — VAN DOEVEREN, Obs. path. anat. Lugd. Batav., 1789. — Marcus, De vomilu cruento. Francof. ad Viadr. 1790. — ScamimT, De vomilu imprimis cruento. Memst., 1792. — ZACcHIROLLI, Della melena, ossia morbo nero d'Hippocrate. Ticini, 1794. — WarBurGc, De hæmatemesi Traj. ad Viadr., 1803. — THIEBALT, Essai sur l'hématémèse. Strasbourg, 1804.— GIRARD, Dissert. sur l’hémalémèse. Paris, 1815. — Srmon, Dissert. sur l’hématémèse. Paris, 1815. — PINEL, Dict. des sciences méd., XX. Paris, 1817. — BROUSSAIS, Hist. des phlegmasies chroniques, t. IL. — CHomEr, Dict. de méd., X. Paris, 1824. —— MaARTIN-SOLON, Dict. de méd. prat., IX, Paris, 1833. — KREysiG, Encyclop. Würterb. der med. Wissens., Bd.
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cavité de l’organe. L'HÉMATÉMÈSE est le vomissement sanglant qui suit la gastrorrhagie. Il n’y a done pas de synonymie entre ces deux expressions, car l’hématémèse est l'effet de la gastrorrhagie, et elle n’en est pas leffet 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’ENTÉRORRHAGIE est l’hémorrhagie qui a lieu à la surface de la muqueuse intestinale, et l’on donne le nom de MÉLÆNA aux selles noires résultant de l’évacuation par l'anus du sang qui à séjourné dans l'intestin. Le mélæna coïncide souvent avec l’hématémèse.
L'hémorrhagie traumatique Où uleéreuse (voyez t. T) survient à la suite des contusions de lépigastre 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 typhoïide, 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 gastro-entérorrhagie par altération morbide des vaisseaux est également rare; elle est observée dans la diathèse 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 amyloïde des petits vaisseaux, lésion qui est elle-même la suite d’une transformation amyloïde du foie et de la rate; parfois enfin elle est la conséquence de la rupture d'un anévrysme ouvert dans la cavité gastro-intestinale. — L’hé-
XV. — H. Jones, Cases of hæmatemesis with Remarks (Med. Times and Gaz., 1855).— FouRNET, Bull. de la Soc. méd. d'émulation, 1856. — Lxes, Lectures on diseases of the stomach (Dublin Hosp. Gaz., 1856-1857). — PopHAm, Violent and repeated hæmatemesis ; cirrhosis of the liver (Dublin quart. Journ., 1857). — WATSON, Edinb. Med. Journ., 4858. — TROUSSEAU, Clinique européenne, 1856. — Jones, Tabular statement of seventy-lwo cases of hœæmatemesis (The Lancet, 1860). — DE Ricci, Dublin quart. Journ., 1860.— MGREGOR, Interesting case of persistent hæmorrhage from the bowel occurring periodically (Glasgow med. Journ., 1867). — W. Jones, À case of fœlal hæmatemesis (The Lancet, 1868).
MACK, Peculiar case of hæmatemesis (Glasgow med. Journ., 1869). — HABERSHON, Hæmalemesis (Guy's Hosp. Reports, 1870). — Jouxson, Brit. med. Journ., 1870. — Vozz, Tüdtliche Magenbluntung (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1870). — Bayer, Tôdtliche Darmblutung in Folge transilorischer Hyperüämie bei Erysipelas faciet (Arch. der Heilk., 1870).
PICIRILLI, Storia di una ematemesi (Nuova Liguria med., 1871). — STEwART, Cuse of hæmatemesis treated by the hypodermic injection of ergotine (Edinb. med. Journ., 1871).
RIEBEL, Ueber Hæmatemesis und Melæna. Berlin, 1872. — MaTTisow, A fatal case 0f gastrorrhagia (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — LEMEHEN och AXEL KEY, Fall af magsür med hastig utveckling och düdlig utgang (Hygiea, 1873).
Voyez la bibliographie de l'ulcère de l'estomac.
morrhagie mécanique €6st ACTIVE OU PAR FLUXION, — PASSIVE OÙ 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 hématémèse qui est produite en pareil cas. Bayer a observé une hémorrhagie intestinale mortelle dans le cours d’un érysipèle de la face; l’exanthème s’est effacé après le début de l’entérorrhagie, et à l’autopsie on a trouvé l'intestin plein de sang, mais on n'a pu découvrir la source de l’hémorrhagie. — La seconde forme, hémorrhagie passive ou par stase, est relativement assez commune; elle résulte le plus ordinairement d’une gêne circulatoire dans la veine porte, de là sa fréquence dans les maladies du foie, notamment dans la cirrhose, 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 circylation 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 adynamique (voyez t. 1) 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 àge déterminé.
Les lésions anatomiques sont variables comme les causes mêmes; 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 pathogéniques.
Dans les cas de moyenne intensité, qui sont les plus fréquents, l’hémorrhagie gastrique est caractérisée à son début par une sensation de pesanjeur, de plénitude et de chaleur à l’épigastre, puis surviennent des nausées,
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un sentiment de malaise indéfinissable; le malade, en proie à une angoisse marquée, devient pâle, son pouls fublit, il a des éblouissements, des tintements d'oreilles ; il éprouve en un mot tous les phénomènes des hémorrhagies internes, et il peut être frappé de syncope avant la production du vomissement 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 effroi, une quantité variable de sang noir en partie liquide, en partie coagulé, qui s'échappe à la fois, comme les matières vomies en général, par la bouche et par le nez; dans quelques cas, le vomissement n’est pas précédé de simples nausées, le malade accuse une sensation caractéristique, quiest celle d’un liquide chaud remontant de lestomac le long de la colonne vertébrale (œsophage). Pour peu que lhématémèse 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 (hémoplysie).
En étudiant l’ulcère simple, j'ai montré que l'intervalle qui s'écoule entre la gastrorrhagie et l'hématémèse 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. Il résulte de là que l'abondance de l’hémorrhagie détermine à la fois la rapidité et l’aspect de l'hématémèse. 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’hématémèse 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 hématémèse en poussière appartient au cancer, et par exception à l’ulcus rotundum; — l’hématémèse en liquide et carllots noirs est celle des hémorrhagies supplémentaires et par stase : elle est plus rare dans les gastrorrhagies ulcéreuses; — l’hématémèse rouge est caractéristique de l’ulcère simple et de la rupture anévrysmale; elle est exceptionnelle dans le cancer.
Il 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 (mélæna); la rapidité de ce passage dépend également de l'abondance de l'hémorrhagie.
Quand le mélæna suit de près l’hématémèse, le sang contenu dans les selles est en caillots noirs parfaitement reconnaissables; si, au contraire, le mélæna 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 lhématémèse et du mélæna. — Dans quelques cas rares, qui ont une extrême importance au point de vue clinique, le 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 douleur, le ventre se ballonne, et des selles sanglantes ont lieu avec une rapidité variable, selon le siége 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 gastrorrhagie, 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 d'hydrémie qu’elle détermine; seule la gastrorrhagie supplémentaire paraît sans influence fàcheuse, alors même que la déviation menstruelle persiste durant des années.
Dans les maladies ulcéreuses de l'intestin, l’entérorrhagie, même peu abondante, à une signification sérieuse en ce qu’elle dénote l'extension du processus ulcératif. Dans la fièvre typhoïde, la dysentérie et le cancer, elle peut tuer par son abondante; il en est de même des hémorrhagies et des pseudo-hémorrhagies adynamiques.
Le diagnostie différentiel de lhématémèse et de lhémoptysie a été exposé dans l’étude des hémorrhagies broncho-pulmonaires, je n’y reviens ici que pour en 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.
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TRAITEMENT
La gastrorrhagie supplémentaire doit être respectée si elle n est pas inquiétante par son abondance, et l'indication thérapeutique véritable con siste à rappeler les règles supprimées, ou plus exactement à {enter de les rappeler. — Dans tout autre cas l'hémorrhagie doit être combattue, et 1l n’est pas de meilleur traitement que 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 tête peu élevée, et ce n’est qu'avec de grandes précautions qu'on doit tenter 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 très-pénibles ; 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 à en outre l'avantage de prévenir les récidives. — L’anémie consécutive sera traitée par la médication reconstituante.
CHAPITRE VIIL
GASTRALGIE., — GASTRO-ENTÉRALGIE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Une douleur paroxystique qui occupe la sphère gastro-intestinale du nerf vaque et du sympathique, et qui est indépendante de toute lésion appréciable des tuniques de l'estomac ou de l'intestin, constitue la névrose douloureuse de ces organes. La gastralgie est encore appelée cardialgie, gastrodynie et crampe d'estomac (1). Ce dernier nom, d’un emploi vulgaire,
(1) TRNKA DE KRrzowiITz, Historia cardialgiæ, etc. Vindob., 1785. — LENTIN, Beiträge zur ausübend. Arzneiwissens. Leipzig, 1789. — CLass, De cardialgiæ natura et medela. Halæ, 1790. — Dreissic, Handwürtlerb. der med. Klinik. Erfurth, 1807. — BRONNER, De neuralgia cœliaca. Tübingen, 1811. — VoGEL, De cardialgia. Lipsiæ, 1820. — SCHMIDT-
n’est pas constamment exact, puisqu'il n’exprime qu'un trouble de motilité; mais il l’est souvent, parce que l’hyperesthésie 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 (voyez t. D).
Les eauses intrinsèques, Consistant en des modifications matérielles des nerfs vagues et sympathiques, ne sont encore que des causes probables. Il 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
MANN, Summa observ. med. Berolini, 1826. — Barras, Traité des gastralgies et.des entéralgies. Paris, 1827. — Jounson, An Essay on indigestion or morbid sensibility of the stomach and the bowels. London, 1829. — Fiscer, Ueber Erkenntniss und Heilung der Krankh. des Magens, mit besonderer Berücksichtigung des Magenkrampfes. Nürnberg, 1830. — MaIcNE, De la gastralgie, thèse de Strasbourg, 1831. — CHARDON, Traité des maladies de l'estomac, etc. Paris, 1838. — BESUCHET, la Gastrite, les Affections nerveuses el chroniques des viscères. Paris, 1841. — MÜNCHMEYER, Die Cardialgie nach den neuesten Quellen. Lübeck, 1843: — BoEuxE, De cardialgia. Lipsiæ, 1847. — ROMBERG, Lehrb. der Nervenkrankheiten. Berlin, 1850. — Vicnes, Traité des névroses des voies digestives. Paris, 1851.— CoRvISART, Sur la dyspepsie et la consomption, etc. Paris, 1854.— LABOULBÈNE, Des névralgies viscérales, thèse de concours. Paris, 1860. — FRéMy, Malt., son emploi thérapeutique (Monit. des sc., 1861). — PÉTREQUIN, De l'emploi thérap. des lactates alcalins dans les maladies fonctionnelles de l'appareil digestif (Gaz. hebd., 1862). — AXENFELD, dans 4e vol. de la Pathologie de REQUIN. Paris, 1863.—BAMBERGER, loc. cit. — À. LEARED, Pain in the stomach following the ingestion of food successfully treated by manganese (Dublin Med. Press, 1854). — LEDERER, Neurose des Vagus (Wiener med. Presse, 1866). — Day, On gastrodynia (The Lancet, 1867). — DuvaL, Journ. des conn. méd.-chir., 1867. — LEarED, The successful use of Arsenic in certain kinds of gastric pain (British Med. Journ., 1867).— Guipon, Bullet. de thérap., 1868. — EVERET, Notes of case of gastrodynia (The Lancet, 1868). — RockWELL and BaiRD, À remarkable case of chronic gastralgia treated by the galvanic current (Boston Med. and Surg. Journ., 1868).
PorLock, Clin. lect. on nervous dyspepsia (The Lancet, 1869). — WiLuièME, Des dyspepsies dites essentielles. Bruxelles, 4869. — SKkopa, Alin. Vorlesungen über Magenkrankheiten (Wiener med. Presse, 1870). — CHAmgers, The indigestion, or diseases of the digestive organs functionally treated. Philadelphia, 1870. — LEARED, /mperfect digestion; ils causes and treatment. London, 1870. — Courarer, Essai sur les dyspepsies, Paris, 1870. — HANDFIELD JoNESs, Cases of abdominal neuralgia with remarks (The Lancet, 1870). — FENN, Abdominal neuroses (Med. Times and Gaz., 1870).
MizLer, Dyspepsia; its varieties, causes, symploms, elc. New-York, 1871.
GASTRALGIE. — GASTRO-ENTÉRALGIE. 169
gastro-entéralgie : ce sont les ingesta alimentaires 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’hyperesthésie 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 pore, du homard, de la glace, sont des causes puissantes de gastralgie ; 1l en est de même de l'usage très-prolongé de certains médicaments, la magnésie, la térébenthine, le copahu, les drastiques, le sulfate de quinine.
Les eauses 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, au cou, dans le thorax, intéressent les cordons du vague ou du sympathique, celles qui, dans l'abdomen, agissent par compression directe sur le plexus solaire, peuvent produire, entre autres phénomènes, des névralgies gastro-intestinales 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, Claessen).
Je raltache à la compression du plexus solaire et du sympathique abdominal une forme de gastralgie qui n’a pas encore élé signalée, et que j'ai observée 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, par la 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 1} en éprouvait deux ou trois dans l’espace d’une journée ; il n’y avait aucun rapport entre l'apparition ou la fréquence des douleurs et le mode de l’alimentation. Le seul fait que cet homme fort intelligent eût noté était 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 ; 1} 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 digestives 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 énerme, il remplissait le scrotum distendu d’une tumeur lourde et dure qui se prolongeait dans le canal inguimal ; 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 périvertébral, participaient à cet état. Tandis que je procédais à 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 deson 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 à profit, 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 siége, 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 apparaît, il tombe dans le scrotum, qui s’abaisse sous Le poids, et au moment même où la tumeur est reconslituée à l'extérieur, la douleur gastralgique cesse, tout malaise disparaît. Je n'avais plus de doute; mais, en présence d’un fait 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 m'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 à lieu sous l'influence d’une vive émotion morale), le paroxysme survient avec la même violence qu'au début. Mais nous savons maintenant comment le dissiper : quelques efforts, aidés de l'application de linges trèschauds sur le serotum 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 vei-
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neux 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 turgescence persistante qui comprime à la manière d’une tumeur les ganglions et les nerfs prévertébraux. -— La netteté mathématique de cette observalion en compense l'unité; elle montre sous un nouvel aspect la symptomatologie de la varicocèle, etelle établit une nouvelle forme étiologique de névralgie gastrique, savoir la gastralgie par réduction des varices spermatiques.
Les eauses extrinsèques indirectes OU réflexes sont très-nombreuses : ce sont, par ordre de fréquence croissante, les MALADIES DU sYs- TÈME NERVEUX CENTRAL (notamment la myélite aiquë et la sclérose cérébrospinale dans toutes ses variétés); les MALADIES DES ORGANES INTESTINAUX, lésions du foie, du pancréas, de la rate, des reins, les vers intestinaux, et par-dessus tout les DÉSORDRES DE L'APPAREIL UTÉRO-OVARIEN.
Les causes constitutionnelles sont la CHLOROSE, l’'ANÉMIE (à quoi on peut rattacher la gastralgie produite par la fuberculose, par la lactation prolongée, les pertes séminales, les excès vénériens, la masturbation); les INTOXICATIONS (malaria, plomb, mercure) et la DYSCRASIE GOUTTEUSE. À l'égard des cardialgies de cet ordre, on peut se demander si Paltération 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'hyperesthésie 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 l’hystérie ou l’'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 foute 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. À 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 est une maladie de la jeunesse et de l’âge adulte; elle est plus fréquente chez les femmes, el 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 (Schrammi), la gastralgie débute subitement, ou après quelques prodromes parmi lesquels l’hypersécrétion salivaire, les éructations gazeuses, la pyrosis, les nausées, sont les plus fréquents; la cardialgie du matin, qui survient peu d’instants après le lever, est sans prodromes, ou bien elle est précédée et accompagnée de vomissements pituiteux. Puis la douleur éclate, douleur brülante 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 près 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 celle qu'on exerce avec la main posée à plat. La région épigastrique est soulevée en saillie hémisphérique par la pneumatose stomacale, mais plus souvent elle est rétractée, et des contractions réflexes tendent les muscles abdominaux et font remonter les testicules sous l’action des crémasters; dans ce cas, on distingue parfois à travers 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 päleur de la face, la petitesse du pouls, un sentiment profond d'angoisse et de défaillance, parfois même une syncope véritable; alors aussi 1l y à des SENSATIONS ASSOGIÉES sous forme d’irradiations douloureuses dans les hypochondres, les reins, et chez l’homme jusque dans les cordons spermatiques. Il 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 1c1 deux variétés de névralgie, la GASTRODYNIE par hyperesthésie du nerf vague et la NÉVRALGIE CŒLIAQUE par hyperesthésie du plexus solaire. Ce qui est certain, c’est que ces deux variétés sympto matiques 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 très-fréquemment certains symptômes particuliers qui sont physiologiquement imputables aux nerfs pneumogastriques, savoir : la constriction réflexe pharyngo-æsophagienne, la sensation de brülure dans l’œsophage avec ou sans pyrosis, l’exagération de la
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sensation de faim (boulimie), et l'augmentation de la soif (polydipsie). 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 saliélé est différée ; mais on observe souvent un autre désordre caractérisé par l'exagération de la sensation de faim avec satiélé très-rapide ; le malade croit qu’il va tout dévorer, à peine a-t-11 commencé son repas, qu'il est rassasié. C’est là une fausse 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'hyperesthésie 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, ete. (malacia); 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).
L’excitation centripète des nerfs vagues peut troubler l’innervation encéphalique, et cette perturbation se traduit par un VERTIGE subit qui apparait surtout le matin, quand le malade passe du décubitus dorsal à la station verticale. Ce vertige (1) (vertige stomacal, vertigo a stomaco læso) est accompagné d’une sensation indéfinissable de vide et de désordre dans la tête, d’obscurcissement momentané de la vue, le malade se sent menacé d’une chute imminente, el 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, etil 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 bâäillements, 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 urine peu abondante et haute en couleur.
(1) TROUSSEAU, loc. cit.
BLONDEAU, Du vertige stomacal (Arch. gén. de méd., 1858). — Guipon, Des dyspepsies boulimique et syncopale (Bullet. de thérap., 1864). — GaLuictER, Du verlige slomacal, thèse de Paris, 1866.
GUENEAU DE MUSSsY, Étude sur le vertige (Gaz. hop., 1871).
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L'état des fonctions digestives varie. Il est des malades qui conservent l'appétit, une langue nette, des digestions parfaites; tout est borné chez eux à l’hyperesthésie des nerfs gastriques : 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 dyspepsie acide avec pyrosis et vomituritions acides et brülantes; tantôt c’est la dyspepsie 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; 11 n’y a d’appétence que pour les acides. Cette variété doit être, selon moi, éliminée du groupe des gastralgies, 11 ne s’agit là que d’un CATARRHE CHRONIQUE compliqué d'accès de névralgie. Jusqu'en ces derniers temps on à méconnu en France l’importance du catarrhe chronique de lPestomac, 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 éliologique, par la violence et la continuité des douleurs paroxystiques, par la constipation, par la rétraction fréquente du ventre, par les nausées et les vomissements bilieux, souvent par la dysurie 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 de la gastralgie est chronique; la aurée, indéterminée, est surbordonnée à la cause; il en est de même du pronmostie, envisagé au point de vue de la curabilité : 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 Heister que rapporte Canstatt, et dans lequel elle avait amené a 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’amaierissement sont précoces, il faut songer à une erreur de diagnostic (ulcère-cancer), ou à une gastralgie symptomatique de tuberculose initale.
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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 et 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 ; 1l en est de même du vertige, de la boulimie vraie ou fausse ; il en est de même de la conservation de l'appétit, de lintégrité des digestions. — Dans la névralgie, la nutrition générale reste longtemps intacte, elle est compromise de bonne heure dans les douleurs symptomatiques des maladies ulcéreuses. — Enfin, dans la névralgie, Les accès ont lieu le plus souvent à jeun ; dans l’ulcère et le cancer, 1ls éclatent presque toujours après le repas.
Le diagnostic de la cause, ou DIAGNOSTIC PATHOGÉNIQUE, 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 une médication appropriée; certaines de ces indications (anémie, chlorose, goutte, varicocèle, écarts de régime, etc.) permettent des succès rapides; d’autres (tuberculose, maladies du système nerveux) révèlent lincurabilité du mal, et ne laissent place qu'à une médication symptomatique destinée à calmer 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 Saint-Moritz, Spa, Pyrmont, Schwalbach, ont à cet égard une célébrité légitime. Il n’est pas besoin de
dire que dans la gastralgie périodique (Cas. Medicus, Schramm), lindication 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 oo de l’appareil utérim.
L’INDICATION MORBIDE qui est ici confondue avec l'INDICATION SYMPTO- MATIQUE, 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 de belladone et de jusquiame ; mais cette idiosyncrasie est assez rare, et en somme les préparations opiacées constituent, dans la majorité des cas, le traitement le plus efficace. — Lorsque la gastralgie coïncide avec des phénomènes nerveux hystériformes, il convient, tout en donnani les narcotiques pour combattre l'élément douleur, d’administrer, dans lintervalle 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 névrosiques et dans les anémiques que l’'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 (quassiu amara) et des alcalins; si le déplacement est possible, les eaux de Vichy (Hauterive) Vals, Pougues, Royat, 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 el extra à 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 croton, 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 lhygiène générale et le régime, les mêmes règles que dans le catarrhe chronique.
CHAPITRE PREMIER
CATARRHE INEESTEENAL. — ENTÉRIEE.
L'inflammation de l'intestin (1) revêt, dans l'immense majorité des cas, les caractères des phlegmasies catarrhales; cette inflammation est aiguë OU chronique. Le CATARRHE AIGU présente trois formes, savoir : la
(1) MoMMEYER, De enterilide. Lôwen, 1786.— W. HENNINGS, Kennxeichen und Heilart der Entsündungen des Magens und der Gedärme. Kopenhagen, 1795.— PERROTEAU, De l’entérite chronique. Paris, 1801. — Ri£vEL, De enteritide. Viteb., 1811. — PEMBERTON, A Pract. Treatise on various Diseases of the stomach, the abdom. viscera. London, 1814. — Broussais, Hist. des phlegmasies chroniques. Paris, 1822. — Howsurr, Prakt. Bemerkungen über die Zufülle, die Erkentniss und Behandlung einiger der wichtigsten Krankheiten der unteren Gedürme und des Afters (aus dem Englischen von Wolf). Frank-
furt a. M., 1824. — FRIEDREICH, Ueber die Lienterie. Würzburg, 1824. — HurTIN, Nouv. Biblioth. méd., 1825. — BomparD, Traité des maladies des voies digestives et de leurs annexes. Paris, 1829. — ANDRAL, Clinique méd. — ABERCROMBIE, Path. and. Pract.
Researches on the diseases of the stomach, the intestinal canal. Edinburgh, 1828. — Lesser, Die Entzüundung und Verschwäürung der Schleimhaut des Darmkanals. Berlin, 1830. — NaAuManNN, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1834. — ANNESLEY, Researches into the causes, nature and treatment of the more prevalent diseases of India. London, 1841. — PioRRY, Die Krankheiten des Darmkanals (aus dem Franzôüsischen von Krapp). Leipzig, 1846. — WunNDERLICH, Pathologie und Therapie. Stuttgart, 1856. — Hexocx, Beiträge zur Kinderheilkunde. Berlin, 1861. — WAnNEBROUCQ, Note sur l’entérite pseudo-membraneuse (Bullet. méd. du nord de la France, 1863). — BACHELET, Recherches sur la dyspepsie iléo-cæcale (Union méd., 1864). — BAMBERGER, Krankheiten des chylopoëtischen Systems. Erlangen, 1864. — LARCHER, Des ulcérations intestinales dans l’érysipele. Paris, 1864. — KEMPSTER, Enterocolilis or chronic diarrhæa (Americ. Journ. of med. Sc., 1866). — SHOYER, Jiarrhæa of nine years duration cured by strychnin (Eod. loco, 1866). — OPPoLzer, Die Kolik (Wiener med. Wosch., 1867). — CANTANI, Sulle pneumalosi spontanee, etc. (IL Morgagni, 1867). — FLEMING, Two cases of British cholera (Brit. Med. Journ., 1868). — FiTzGIBBON, À case of choleric diarrhæa (Med. Press and Circular, 1868).
VILLANOVA, Lezioni sulle malattie coleriformi. Napoli, 1867 — WERBER, À case of
forme légère où commune ; — la forme cholérique; — la forme typhoïde. Ces deux dernières peuvent être opposées comme FORMES GRAVES à la FORME BÉNIGNE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Au point de vue des causes et de l'anatomie pathologique, linflammation catarrhale de l'intestin présente d’étroites analogies avec celles de: l'estomac. Ici comme là, {a transsudation et l'hypersécrétion caractéristiques du catarrhe sont les suites d’une HYPERÉMIE 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. D).
L. — Le catarrhe par ftuxion irritative est de beaucoup le plus fréquent. L'alimentation trop abondante ou de mauvaise qualité, le passage dans l'intestin de matières mal élaborées par l’estomac, sont les causes les plus communes et les plus nettes de lirritation 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 mürs, 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; 11 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 vigou-reux, peut être parfaitement toléré par un sujet plus robuste.
follicular enteritis (Boston med. and surg. Journ., 1869). — GUENEAU DE Mussy, Leçons sur la diarrhée chronique (Union méd., 1869). — TARTIVEL, Du traitement des diarrhées: chroniques par l’hydrothérapie (Eodem loco, 1869). — FLEurY, Clin. hydrothérapique de Plessis-Lalande (Mouvement méd., 1869). — Simon (J.), Note pour servir à l'histoire de: quelques diarrhées spécifiques (maremmatiques, syphilitiques et autres) (Arch. de méd., 1870). — JABLONSKr, Recherches sur la tympanite et son traitement. Paris, 1870. — LONDON HOSPITAL, À burn; death from profuse diarrhæa of three hours duration (Brit.
med. Journ., 1870). — DA CosTA, Membranous enteritis (Americ. Journ. of med. Sc., 1871). — WHTEUEAD, Mucous disease (Brit. med. Journ., 1871). GUÉNEAU DE Mussv, Leçons clin. sur la diarrhée chronique (Gaz. hôp., 1872). — Ex-
MINGHAUS, Zwei Fülle von mehrfacher Perforation des Verdauungskanals und Schwefelwasserstoffgehalt im Urin (Berlin. klin. Wochen., 1872). — BorTENTUIT, Des diarrhées chroniques et de leur trailement par les eaux de Plombières. Paris, 1873. — VÔTSCH, Koprostase. Erlangen, 1874. — WANNEBROUCQ, Sur l’entérite interstilielle ou pseudomembraneuse (Gaz. hebdom., 1874). — JacoBr, Seplic enterilis (New-York med. Record, 1874).
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 1l 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 intestinale; 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 eatarrhe par altération de la bile est encore à démontrer. Il n’en est pas de même de celui qui reconnait pour causes les helminthes et Les corps étrangers, mais 1l est assez rare.
A la fluxion irritative appartient enfin le catarrhe provoqué par certains médicaments, notamment par les purgalifs. 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.
If, — La fluxion catarrhale Par trouble de l’innervation vaso-motrice (voy. t. [) reconnait pour causes l’IMPRESSION DU FRoïD sur le ventre, sur les pieds; — les BRULURES 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 bien des cas, ils constituent un trouble 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.
Parfois cependant la diacrise réflexe, suite de brülure, est elle-même de courte durée, et elle peut alors tuer en quelques heures. Ainsi les médecins de London Hospital ont publié l’histoire d’un garçon de douze ans qui, après une brûlure superficielle de la plus grande partie de la cuisse gauche, fut pris d’une diarrhée profuse qui amena en trois heures un collapsus mortel.
IT. — Le catarrhe par fluxion compensatriee est observé chez les HÉMORRHOÏDAIRES dont le flux anal est diminué ou supprimé; chez Îles GOUTTEUX, 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, pen-
dant les quatre ou cinq jours précédant l'écoulement menstruel, d’un catarrhe intestinal qui disparait 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, V'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 cest 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, 1l 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 intermillent, à périodicité plus ou moins régulière, que l’on observe parfois chez les individus qui ont habité des contrées palustres.
Mon collègue et ami Simon a récemment appelé l’attention sur les faits de ce genre, et 1l a donné une observation des plus remarquables concernant une diarrhée chronique de vingt ans de date, qu'il a radicalement euérie par le sulfate de quinine (1).
VIE. — Primitif, indépendant et essentiel dans les groupes étiologiques que nous venons de passer en revue, le catarrhe intestinal est une maladie symptomatique (es plus communes. Il reconnait alors pour cause soit une MALADIE DYSCRASIQUE telle que la {uberculose, la pyohémie, les typhus, les fièvres éruptives (surtout la rougeole), le mal de Bright: soit une LÉSION LOCALE DE L'INTESTIN. Îl n’est pas une des altérations de cet organe qui ne provoque à sa périphérie la fluxion et l’hyperséerétion earacléristiques de l’état catarrhal; mais ce processus secondaire est alors circonserit, 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 lestomac, 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'encombrement, la maladie sévit souvent avec sa forme la plus grave dans les maisons d'asile, les hospices d'enfants trouvés, les pensionnats, dans les prisons et dans les camps. — Des catarrhes intestinaux graves ont maintes fois précédé les épidémies de typhus, de dysentérie et de choléra.
(11 SIMON (J.), Union méd., 1869. — FERRAND, Bullet. thérap., 1869.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Il est fort rare que le catarrhe essentiel soit généralisé; il siége le plus ordinairement dans le gros intestin ou dans liléum. 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 absolue la proposition ne me parait pas acceptable. Le duodénum est très-souvent intéressé en même temps que l'estomac, et, à ce point de vue, la gastro-duodénite de Broussais ne mérite pas l'oubli complet dans lequel on Pa perdue. Elle répond à ce que l’on décrit aujourd’hui sous le nom de catarrhe gastrique bilieux (fièvre gastrique bilieuse), et j'ai donné précédemment deux courbes thermiques (vay. 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 siége, est anatomiquement caractérisé par l’HYPERÉMIE et la TURGESCENCE GLANDU- LAIRE. 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 Peyer font saillie au-dessus de la surface muqueuse; celle-ci est recouverte au début d’une sérosité abondante contenant une grande quantité d’épithélium et de cellules jeunes; plus tard on trouve, au lieu de ce liquide transsudé, une couche de sécrétum muqueux, opaque, visqueux, adhérent à la paroi de l'intestin; ce produit présente parfois un aspect puriforme, et en tout cas il renferme aussi des éléments épithéliaux. — Dans les cas légers et de peu de durée, le tissu sous-muqueux n’est pas modifié; mais dans les conditions opposées il est infiltré d’une sérosité trouble.
Toutes ces lésions sont fort peu apparentes, leur appréciation exige une
(1) Monro, The morbid anatomy of the human gullet, stomach and intestines. Edmburgh, 1811. — BiLLArn, De la membrane muqueuse gastro-intestinale dans l'élat inflammaloire. Paris, 1826. — Louis, Recherches anat.-path., etc. Paris, 1826-1829. — ARMSTRONG, The morbid Anatomy of the bowels. London, 1828. — ABERCROMBIE, CRU- VEILHIER, BRIGHT, ROKITANSKY, FORSTER, loc. cit. — PERROUD, Ulcère simple de l'intestin grêle (Gaz. méd. de Lyon, 1866).
ABERSUON, Wasting of the mucous membrane; atrophy of intestinal villi; chronic darrhæa (The Lancet, 1869). — Sirepey, Note pour servir à l’étude des concrétions muqueuses membraniformes de l’intestin (Union méd., 1869). — DE CourvAL, Méme sujel (Eodem loco, 1869). — LE BrEeT, Méme sujet (Ann. de dermatologie, 1869).
LWEIFEL, Unlersuchungen über den Verdauungsapparat der Neugebornen. Berlin,
grande attention, et la rougeur, qui est la plus frappante de toutes, peut disparaître totalement après la mort. Le fait n’est pas rare dans le calarrhe grave des enfants, à ce point que Bednar a nié la constance des altérations anatomiques. — Lorsque la mort a été le résultai direct de la maladie intestinale, il nest pas rare de trouver les glandes intestinales injectées et augmentées de volume, parfois même des exsudats fibrineux membraniformes (entérile croupale) recouvrent par places la surface de Ja muqueuse.
Dans la forme chronique, la rougeur, moins vive, est celle de la convestion veineuse (Fôrster), la muqueuse est brune, ardoisée, et la saillie des follicules est encore plus prononcée. La membrane est épaissie, les villosités sont tuméfiées et proéminentes; il se forme quelquefois des excroissances polypeuses analogues à celles qu'on voit dans l'estomac. La tunique musculaire est relàchée, les fibres contractiles sont comme écartées les unes des autres, ou bien au contraire elle est hypertrophiée, et quand cette 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 même résistante à la coupe. Les sécrétions sont augmentées; elles consistent en un liquide blane, grisätre ou Jaunètre, 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 très-souvent des caractères tout différents ; l'intestin estrempli d'un transsudat 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 (Fürster).
La forme aiguë et la forme chronique commune peuvent aboutir à l’utcération; le processus ulcératif est ici de deux sortes. Dans l’une il débute par la surface même 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 laspect d'une ulcération allongée ou irrégulière; elle à 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 pertes de substances 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’épanchement 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’oc-
clusion intestinale. Cette première forme d’ulcération a été décrite sous le nom d'ULCÈRE MUQUEUX SIMPLE (Fürster), ulcère muqueux diffus; elle est principalement observée dans l’entérite par corps étranger ou par rétenton fécale, et, dans ce dernier cas, elle siége le plus ordinairement dans le cæcum ou le côlon ascendant.
Dans la seconde forme, l’ulcération débute par les follicules isolés (entérile folliculeuse) ; elle est régulièrement arrondie, atteint le volume d’un pois ou d’un haricot, les bords sont injectés, mais lisses, le fond est inégal et comme villeux. Ces ulcérations, connues depuis les travaux de Rokitansky et de Fürster sous Le nom d’ULCÈRES FOLLIGULAIRES, 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, siége dans le gros intestin, particuhèrement 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 1léo-cæcale; 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. Cette forme d’iléile ulcéreuse n’est pas rare dans la tuberculose pulmonaire, alors même qu'il n’y à pas de tubercules dans lintestin 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 siége 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, et le malade a parfaitement conscience, pendant la douleur, du sens et de l'étendue des mouvements péri ou antipéristaltiques. Ces douleurs sont appelées co- LIQUES; elles reviennent par accès, de quelques minutes de durée, et sont accompagnées (le flatuosités etde borborygmes. Après un ou plusieurs de ces accès, des ÉVACUATIONS surviennent : les premières vident les 1rtestins 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 fécales, et une fois 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 perdentle caractère fécal, elles deviennent demi-liquides ou liquides (diarrhée séro-muqueuse); 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-magnésien, que l’on à 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 lindisposition 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 lant 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 lingestion des aliments et même des boissons, et après vingt-quatre, quarante-huit heures, plus ou moins, la fatigue résultant de ces spoliations condamne le malade au repos. Même alors l’entérite est ordinairement apyrétique; la fièvre en tout cas est fort modérée, à type rémittent, ou plutôt intermittent vespéral, et elle ne se manifeste que durant les deux ou trois premiers jours. Il 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 séro-muqueux ; elles
sont liquides, mais ce liquide est coloré par la bile, et il à une certaine épaisseur, une certaine consistance, due 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 symptomatologie du catarrhe bénin, qui est de beaucoup le plus fréquent, est quelque peu modifiée par le SIÈGE DE LA MALADIE. Le catarrhe duodénal (4) (ou plutôt gastro-duodénal) est distingué entre tous par l’ictère qui apparait 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 Pestomac, soit plus rarement avec un catarrhe du gros intestin. — Le catarrhe étendu à une grande partie de l'intestin grêle, ou bien à l'iléum et au côlon, est celui qui a servi de type à la description générale. — Enfin, le catarrhe du gros inteslin 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 eatarrhe cholériforme (choléra nostras, infantile) affecte à la fois l'estomac et l'intestin ; il est souvent désigné sous le nom de CHOLÉRA NOSTRAS, à raison de la similitude qu'il présente avec le choléra asiatique. [l sévit principalement dans la saison chaude et atteint également les adultes et les enfants. Il débute avec une grande brusquerie; les coliques sont peu marquées ou nulles, les évacuations sont tantôt précédées, tantôt suivies de vomissements copieux, et les matières rendues perdent rapidement le caractère qu’elles présentent dans le catarrhe commun. Les selles deviennent liquides et incolores (diarrhée séreuse); les vomissements, d’abord muqueux 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 surface de la muqueuse gastro intestinale dans toute son étendue : c'est véritablement un FLUX séREUx imputable à la paralysie généralisée des vaisseaux intestinaux. Ces évacuations se répétant coup Sur Coup, surtout dans les premières heures, le malade, promptement affubli, ne peut plus se tenir sur ses jambes, il est contraint de se mettre au dit; parfois
(1) C. Broussais, Sur la duodénite chronique. Paris, 1825. — J. V. BROUSSAIS, Commentaire des proposilions de pathologie. Paris, 1829. — BriçaT, Transact. of the Med. and Chir. Society, XNIHI. — LLoyp, Eodem loco. — Curie, Eodem loco, XXV. — À. MAYER, Die Krankheiten des Zwôlffingerdarms. Düsseldorr, 1844.
tout se rétablit alors, et l'attaque n’a pas d’autres suites. Le plus souvent les déperditions persistent, et la SOUSTRACTION DE CETTE ÉNORME QUAN- TITÉ D'EAU a pour conséquence une soif inextinquible, la diminution 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 cyanique de la face et des téguments. À 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 liquide évacué devient tout à fait incolore, il renferme des corpuscules blanchâtres constitués par des amas d’épithélium, de sorte que les selles et les matières vomies ont le même aspect riziforme que dans le mal asiatique. Dans ces circonstances, la voix est affaiblie et cassée, et le praGnosric avec 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’hématose recouvrent leur activité, et le malade s'endort épuisé, mais guéri ; 1l garde pendant un jour ou deux une grande lassitude, une extrême susceptibilité à l’endroit de la tolérance 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 le fait est assez rare. — Quand la MoRT a lieu, la transsudation séreuse continue, mais les évacuations peuvent cesser par suite de la paralysie des museles gastro-intestinaux ; l’épaississement croissant du sang restreint de plus en plus l'hématose, le pouls faiblit, et le patient succombe dans le collapsus.
La forme typhoïde du catarrhe intestinal est incomparablement plus fréquente chez l'enfant (1) qu’à tout autre âge ; on l’observe pendant l’al-
(1) BizLARD, Trailé des maladies des enfants nouveau-nés. Paris, 1833. — VALLEIx, Clinique des maladies des enfants nouveau-nés. Paris, 1838. — BARRIER, Traité pratique des maladies de l'enfance. Paris, 1842. — TRouSSEAU, Gaz. hôp., 1849. — BEpar, Die Krandkheiten der Neugeborenen und Süuglinge. Wien, 1850. — EtcasTEDT, Ueber den Durchfall der Kinder. Greifswald, 1852. — RiLLier et BARTHEZ, Traité des maladies des enfants. Paris, 1853. — Boucuur, Manuel pratique des maladies des nouveau-nés. Paris, 1854. — WesT, Path. und Therapie der Kinderkrankheiten (aus dem Englischen von Wegner). Berlin, 1860. — Vocer, Lehrb. der Kinderkrankheiten. Erlangen, 1860. — GERHARDT, Lehrb. der Kinderkrankheiten. Tübingen, 1861. — BAMBERGER, loc. cit.
COOVER, The late epidemic in Harrisburg (Philad. med. and surg. Rep., 1872). —
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laitement, 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 lintestin, 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 l’allération des sécrétions gastriques, puisqu'à l’état normal la caséme doit être coagulée par l'acide naturel de l'estomac; avec ou sans vomissements, les SELLES deviennent diarrhéiques, elles sont composées d’un liquide acide de couleur jaune ou jaune verdâtre, dans lequel nagent des flocons blanchâtres de caséine coagulée; dans quelques eas 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 très-petite proportion de chlorure de sodium. Abstraction faite des particularités qui tiennent à lindigestion du lait, la maladie revêt la même physionomie à tous les ages.
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 météorisé, 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 facies s’altère, il prend l'expression d’abattement qui est Le trait le plus frappant de l’éfat typhoïde ; la langue, ordinairement blanche, étalée et humide, devient sèche, rouge à la pointe et aux bords, et même fuligineuse, quand la diarrhée est trèsabondante. Si cet état se prolonge, l’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 espèces d'évacuation alternent sans qu'il soit possible de saisir la raison de ces modifications. L’amaigrissement et la perte des forces sont très-rapides chez les enfants 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.
CHOuPPE, Sur l'emploi de l'ipécacuanha administré en lavement dans la diarrhée cholériforme des jeunes enfants et dans la diarrhée des tuberculeux (Bullet. thérap., 1874). — MONCORVO DE FIGUEIREDO, De emprego do Chlorato de potassa na diarrhea das crian ças. Rio de Janeiro, 1875.
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— 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 GUÉRISON, 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’érythème ou des excoriations à la région anale et sur les membres, avec du muguet ou des aphthes dans la cavité buccale. La morr est souvent précédée de convulsions et de coma, symptômes que l'on peut attribuer à l’anémie cérébrale.
Le PASSAGE A L'ÉTAT CHRONIQUE est une autre terminaison de la maladie, et celle-là est observée à tout âge; la fièvre 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 très-bien marcher 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 fièvre; elle est plus précoce dans la pyrexie typhique, elle est plus intense, la rémission du matin est moins marquée; enfin la prostration des forces est un phénomène initial, tandis que dans l’entérite elle est tardive et proportionnelle à l'abondance de la diarrhée. De plus, les douleurs de lentérite 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 diagnostic précoce, avant l’éruption rosée et la bronchite, reste forcément suspendu.
Formes chroniques. — Le catarrhe chronique succède à l’état aigu, ou bien il est primitif; toutes les causes précédemment énumérées 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
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irritants; puis les lésions qui amènent la stasemdu système porte; et les maladies dyscrasiques telles que la tuberculose, le mal de. Bright, la goutte et la diathèse urique._
L'ENTÉROCOLITE 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 borborygmes qui indiquent la présence simultanée de liquide 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, 11 y a de vraies coliques, du ténesme et des épreintes. Dans bien des cas, ce malaise n'apparait qu'au moment où les matières ingérées arrivent au niveau des parties malades, de trois à cinq heures après lingestion. — L'autre symptôme caractéristique est une diarrhée rebelle, 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 jaunètre puriforme (Bamberger). Le caractère des déjections varie nonseulement chez les divers malades, mais chez le même individu, d’un jour à l’autre. Aux selles fécaloïdes succèdent souvent des évacuations purement muqueuses, et le mucus concrété en membrane peut être expulsé sous forme de cylindres grisètres, 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 complétement amorphes : ces selles ne sont pas rares quand le eatarrhe prédomine dans la partie inférieure du cèlon, 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 puriformes. Ces évacuations sont presque toujours précédées d’une constipation de quelques Jours, pendant lesquels on à pu croire à la guérison, et elles sont rapidement suivies de selles liquides plus ou moins abondantes. L'hyperémie et l'hypersécrétion, un moment diminuées, ont reparu (peut-être sous l’influence de lirritation produite par la masse fécale), et avec elle est revenue la diarrhée caractéristique. Au débat et pendant un 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
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arrivent dans l'intestin sans avoir été convenablement élaborées par lestomac ; elles l’irritent et sont presque aussitôt expulsées, de sorte qu’elles sont parfaitement reconnaissables dans les selles : c’est la diarrhée lientérique ou lientérie. Du moment que l’estomac est intéressé, l’amaigrissement fait de rapides progrès.
Cette FORME DIARRHÉIQUE 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 CONSTIPATION qui est le fait dominant. Il semble que la transsudation catarrhale manque et que l'hypersécrétion glandulaire existe seule; les malières, 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 à pour conséquence la dissociation et l'expulsion de la masse fécale (débäcle). Dans cette variété, le méléorisme est constant, parce que le mucus concret qui stagne sur les points de l'intestin joue le rèle de ferment, et favorise la décomposition des matières, et quand la distension de l’abdomen est trèsprononcée, elle est à son tour le point de départ de nouveaux accidents ; elle gêne 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 Île 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 hémorrhoïdaires, des goulteux et de la diathèse urique, 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 lintestin n’est ni continue ni régulière ; 1l y a de nombreuses alternatives en bien et en mal, et la DURÉE ne peut être précisée; elle est comprise entre quelques semaines et plusieurs MOIS.
La guérison est la TERMINAISON Ja 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 cirrhose du foie. Cependant, abstraction faite de ces catarrhes symptomatiques, l'entérite chronique à forme 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 fièvre s'allume et prend le caractère hectique; souvent aussi la présence du sang dans les selles indique la formation d’ulcérations inteslinales, 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. On a dit que ces diarrhées chroniques à consomption rapide et à fièvre précoce doivent toujours éveiller l’idée de quelque.affection tuberculeuse de Pintestin 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 mutalion 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 dysentérie.
CHEZ L'ENFANT au-dessous de deux ans, le catarrhe chronique présente toujours la forme diarrhéique ; il est souvent accompagné de vomissements opiniàtres, et il est incomparablement plus grave que chez l'adulte ; 1l tue souvent par consomption.
Le DIAGNOSTIC nosologique est sans difficultés; l'apyrexie suffit pour distinguer l’entérite chronique à diarrhée abondante de la fièvre 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 les caractères des évacuations, formées par du sang, de la sanie ou du pus, par les signes extérieurs de la diathèse, par la palpation abdominale ou le toucher rectal, qui révélera souvent l'existence d’une tumeur. — Comme le catarrhe chronique est très-souvent symptomatique, le diagnostic pathogénique ne doit jamais être négligé ; pour ne parler que des faits les plus communs, la tuberculose, le mal de Bright, les maladies hépato-cardiaques, la diathèse urique, sont les éventualités qui doivent surtout fixer l'attention.
TRAITEMENT
Les formes aiguës légères réclament à peine autre chose qu'un traitement diététique : repos, cataplasmes émollients sur le ventre, lavements adoucissants à la guimauve ou à la graine de lin; boissons mucilagineuses, diète plus ou moins complète selon l'intensité des douleurs et le siége du catarrhe. Si les coliques sont fortes, toute alimentation solide doit êlre laissée de côté ; il en est de même dans le catarrhe généralisé à l'intestin
orêle, surtout quand l’ictère démontre la participation du duodénum. Si au contraire le gros intestin est seul en cause, la diète est illogique; on peut fort bien nourrir le malade au moyen des aliments qui sont élaborés par le suc gastrique, pancréatique et biliaire; 11 faut éviter simplement que la viande contienne des filaments tendineux ou aponévrotiques; 1l 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 quelques préparations opiacées: 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. Une 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 l’INDICATION CAUSALE, qui peut être parfois avantageusement remplie. Si le catarrhe est la suite d’un refroidissement, les diaphorétiques 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, 1} 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 où aux hémorrhoïdes ne peut être modifié directement; il cède de lui-même lorsqu'une médication appropriée a remédié au désordre pathogénique. — Le catarrhe des goutteux ne survient que lersque la goutte articulaire disparaît, je ne ai du moins jamais observé dans d’autres circonstances ; et tant que cette 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 sinapismes ou de vésicatoires, la détermination sur l'intestin disparaît incontinent; plusieurs fois déjà j’ai constaté le fait de manière à n’en pouvoir douter.
Dans les FORMES GRAVES sans indication causale bien définie, la médication doit être plus énergique; les accidents aigus initiaux sont souvent combattus par des applications de sangsues, soit sur le ventre, soit à l'anus. Je crois que cette pratique doit être réservée pour l’entérite localisée, que nous étudierons bientôt sous le nom de typhlite. 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 souscutanées, et comme l’entérocolite 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 boissons émollientes, constituent le traitement de la période de début; quand la diminution des douleurs et de la fièvre 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 bouche et en 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 vésicatoire 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 thèse générale, 11 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 lintestin, 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 vésicatoires qu'il faut combattre la diarrhée.
Le CATARRHE CHOLÉRIFORME doit être combattu 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 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 collapsus souvent très-rapide, 1l faut se préoccuper en même temps de rétablir ou de maintenir la calorification au moyen de linges chauds, de frictions stimulantes, de sinapismes ; on peut aussi exciter le système nerveux par des vésicatoires ammoniacaux. Si les médicaments liquides sont tolérés au moment où le collapsus survient, je remplace le laudanum dans la potion cordiale par de l’eau-de-vie à la dose de 30 à 60 grammes, } y ajoute l’acétate d’ammoniaque à la dose de 10 grammes, et j'ai obtenu ainsi de rapides succès; si la potion est vomie, on a encore la ressource de faire prendre par petites cuillerées de l’eau-de-vie glacée : 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 lalcool, 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'ENFANT 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 faut donner à teter moins souvent, régler rigoureusement les heures de l'allaitement, et donner dans l'intervalle de l’eau sommée, ou bien quelques cuillerées d’une potion contenant de l’eau de chaux et du sirop de coing. Ces moyens suffisent souvent; dans le cas contraire, on administre de pelits 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 efficace que chez l'adulte. L'enfant sera changé souvent, maintenu dans un état de propreté parfaite, et si la peau est chaude, la fièvre un peu vive, il est bon de lui donner tous les jours un ou deux bains émollients.
Le catarrhe qui survient au moment du sevrage reconnait souvent pour cause la cessation prématurée de l’allaitement; il suffit alors, pour faire cesser les accidents, de rendre une bonne nourrice à Fenfant. 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, 1l faut essayer du lait de chèvre ou d’ânesse, du lait de femme en boisson, mais souvent il suffit d'ajouter au lait du bicarbonate de soude, du saccharate de chaux ou de l’eau de chaux pour en assurer la digestion. Les heures du 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 en pulpe, sont les substances que l’on peut essayer tout d’abord; elles sont généralement mieux 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’adynamie, 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 lINDr- CATION 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 lirritent, 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 Île sulfate de quinine et les préparations de quinquina. — Dans le catarrhe lié à la fuberculose 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 éminemments spoliateurs, l'alimentation ne peut être supprimée; elle doit être diminuée, et surtout choisie de telle sorte qu’elle mette uniquement en jeu 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, sans 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 catarrhal, 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 diarrhéique, il faut arrêter le flux intestinal : les opiacés et le bismuth sont, comme dans l’état 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, que 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 4 à 6 grammes par jour en deux ou trois fois. Dans le cas où les évacuations sont fétides, où 1l y a du météorisme, il convient d’unir au bismuth le charbon végétal à parties égales ; on obtient ainsi de très-bons résultats. Pour éviter Le dégoût et l'intolérance gastrique, il faut avoir soin de ne pas prolonger au delà de quelques jours Padministration 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 et au 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 sont encore un des meilleurs modes de traitement.
Dans ces cas rebelles, il ne faut pas éterniser la médication opiacée, si, méthodiquement employée, elle à 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 PS iliaque et le rectum, il n’est pas de 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 que le catarrhe de l'intestin grêle résiste aux moyens ordinaires, il faut prescrire la viande crue. Les résultats de cette alimentation exelusive 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 promptement la répugnance; je le recommande expressément. Cette 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'émaciation et de marasme. Il 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 faul pas négliger les vésicatoires volants sur le ventre; ils sont au moins aussi utiles que dans l’état aigu. Il est bon de noter que, dans des cas tout à fait tenaces de plusieurs années de durée, on à obtenu une guérison complète
au moyen de la strychnine ; le fait de Shoyer est à cet égard bien démonsstratif.
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, 1ls 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. — Il arrive assez souvent que la maladie, amendée par un traitement convenable, ne se manifeste 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 habitu de de l'organisme. Dans les cas de ce genre, s'iln'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, 1l 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 par les 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, tous 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 fin des repas, dans le but de restreindre la décomposition des matières et d’absorber les gaz formés; et ces Indications symptomatiques 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 charbon. — Dans cette forme, les eaux minérales ont une efficacité sans égale; celles de Carlsbad, d’'Ems, de Kissingen, de Marienbad, de Royat, de Vichy, méritent d’être signalées.
CHAPITRE IT
INFLANINMAHION DU CÆCUR. — EYPHLKITE.
L'inflammaion du cæcum dans le cours d’une entérocolite commune ne présente aucune particularité; il n’en est pas de même de celle qui se développe isolément. Cette forme, qui a été individualisée par le nom de typhlite (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 ({yphlite stercorale). Ainsi spécialisée par ses causes, la maladie ne Fest pas moins par ses symptômes et ses diverses terminaisons. Les phénomènes de la typhlite confirmée sont précédés d’une constipation opiniàtre ou bien d’une diarrhée catarrhale alternant avec de la constipation, suivant que la rétention est plus où moins complète, suivant aussi que l'irritation est limitée au cæcum 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 forme particulière dans la même région. La douleur est continue, mais exacerbante ; elle augmente par la pression, et elle coïncide ordinairement avec une tension pénible et un développe-
(1) UNGER, Commentarius de morbis intest. cœci. Lipsiæ, 1828. — GoLpBecx, Ueber Geschwülste in der rechten Hüftbeingegend. Worms, 1830. — FerRAL, Edinb. Journ., 1831. — PucHELT, Klin. Annalen, VIII. — Med. Annalen, 1. — PosraumaA, De intest. Cœci ejusque processus vermiformis pathologia. Groningæ, 1837. — BAMBERGER, Wiener med. Wochens., 1853. — Würzburger Verhandl., 1858. — Loc. cit. — OrPoLzER, Wiener med. Wochens., 1863. — PRUDHOMME, Péritonite de la fosse iliaque droite par perforalion inlest. (Recueil de mém. de méd. milit., 1866). — BAnTHOLOW, On typhlitis and perityphlitis, ele. (American Journ. of med. se, 1866). — BLATON, Recherches sur la lyphlite et la périlyphlite consécutive, thèse de Paris, 1868. — ALnER, Typhlitis stercoralis, perilonitis circumscripta, etc. (Allg. Wiener med. Zeit., 1868).
DUDDENHAUSEN, Typhlihis slercoralis. Berlin, 1869. — Pouzer, De la pérityphlite, thèse de Paris, 1869 — Duauer, Note sur un cas de typhlite phlegmoneuse survenue
dans le cas d’une entérite tuberculeuse (Gaz. méd. Paris, 1870). — CownELz, Fatal case Of typhlitis (Med. Times and Gaz., 1870).—CAMPBELL, Case of perityphlitic abscess (Brit. med. Journ., 1870). — CHAMBERS, On obscure disease of the cæcum (Brit. med. Journ., 1871). — ELrior, Même sujet (Eodem loco, 1871). — CLark, The treatment of perityphlitis (Eodem loco, 1871).
FROMME, Ueber perityphlitische Abscesse. Güttingen, 1872. — Parscakowskr, Sechs Fülle von Perityphlitis. Berlin, 1872. — Mars, Znjury to abdomen, typhlitis, etc. (Brit. med. Journ., 1872). — WoopBury, Typhlitis and fecal abscess (Philad. med. Times, 1875).
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ment exagéré de tout l'abdomen. La tumeur atteint son plus grand 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, mais elle est constante dans son existence et dans sa forme. C’est une tuméfaction bien limitée, cylindrique, à extrémité inférieure bien circonscrite, à extrémité supérieure moins nette; lempâtement supérieur remonte plus ou moins haut, selon que le côlon ascendant participe ou non à l’inflammation. Cette tumeur, qui reproduit exactement la configuration du cæcum, 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 où non, la constipation est habituelle si le reste de lintestin est intact, parce que la tunique musculaire du cæcum est paralysée ; si les côlons sont affectés 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 PS 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-cæcale et empècher 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 iltaque révèlent l’origine.
Dans la plupart des cas, la maladie est apyrétique, la fièvre 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 cæcum devient le point de départ de divers accidents toujours graves et souvent mortels. — Sans perforation, la phlegmasie peut s'étendre par contiguité au tissu cellulaire qui sépare l’intestin du fascia iliaca et donner lieu à un PALEGMON ILIAQUE (périlyphlite); dans d'autres circonstances, elle s’étend du côté du péritoine et détermine
une PÉRITONITE qui est d'ordinaire circonserite, mais qui peut gagner la totalité de la séreuse. — L’inflammation du cæcum prend parfois le caractère ulcératif et aboutit à la PERFORATION : si l'ouverture a lieu en arrière, dans la région où 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 gangréneux (abcès stercoral) avec infiltration de gaz; si la perforation siége sur les parties antéro-latérales du cæcum, elle intéresse la séreuse, et l’épanchement provoque une périlonite générale suraiguë, à moins qu'au préalable une péritonite par propagation n’ait circonscrit par des adhérences la région cæcale. Dans ce cas, l'épanchement est d’abord enkysté ; mais l’inflammation qu'il produit peut prendre le caractère ulcé-
ratif, 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 la typhlite n’est plus que la cause. |
L’appendice vermiforme (1) peut être isolément enflammé par des corps étrangers, ou des débris alimentaires (petits os, pepins de fruits) qui pénètrent et demeurent dans sa cavité; cette inflammation produit parfois les mêmes symptômes que la typhlite, à lexception de la tuméfaction, mais souvent elle marche silencieuse et latente jusqu'à la PERFO- RATION. Comme l’appendice a d'ordinaire un revêtement séreux complet, la perforation, sauf le cas d’adhérences préalables, provoque une péritonite généralisée.
LC PHLEGMON ILIAQUE primitif indépendant de l’inflammation du cœcum ou de son appendice diffère de la typhlite par la vivacité de la fièvre 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 mouve-
(1) MERLING, Dissert. sistens processus vermiformis anat. pathologiam. Heidelberg, 1836. — ALBERS, Becbachtungen aus dem Gebiete der Pathologie, 1838. — Vorz, Die durch Kothsteine bedingte Durchbohrung des Wurmfortsatzes. Carlsruhe, 1846. — GER- LACH, Zur Anal. und Entwickelungsgeschichte des Wurmfortsatzes. Erlangen, 1858. — BAMBERGER, loc. cit. — KELLNER, De perforatione processus vermiformis. Berolini, 1861. — LARRET-LAMALIGNIE, Des perforalions de l’appendice iléo-cæcal, thèse de Strasbourg,
1862. — Bucuner, Ein Fall von Entzündung des wurmfürmigen Fortsatzes (Würzb. med. Journal, 1862). — CRoUzET, Des perforations spontanées de l’appendice iléo-cæcal, thèse de Paris, 1866. — Perir, Revue médicale, 1866. — HaLz, Fatal peritonitis from
perforation of the appendix vermiformis (Americ. Journ. of med. sc.,1866).—EISENSCHITZ, Perilonitis hervorgerufen durch Perforation des Proc. vermiformis (Wiener med. Presse, 1866). — WiLLARD PARKER, An operation for abscess of the appendix vermiforms cœci (New-York med. Record, 1867).— HALLETTE, De l'appendice cœæcal, thèse de Paris, 1868.— FARQUAHRSON, Case of pericæcal abscess caused by perforation of the vermiform appendix (Edinb. med. Journal, 1868). — Wyxkoop, New-York med. Record, 1868. — MoERrs, Pylephlebitis in Folge von Verschwärung des Processus vermiformis (Arch. f. klin. Med., 1868). — Pracock, Transact. of the path. Society, XNIIT, 1868. — LANGDON DAWN, Ulceralion of the appendix vermiformis (Eodem loco, 186$). :
BossarD, Ueber die Verschwürung und Durchbohrung des Wurmfortsatzes. Zurich, 1869. — BEum, Vereilerung des wurmfôrmigen Fortsatzes (Deutsche Klinik, 1869). — AUFRECHT, Entzündung des Processus vermiformis; Perityphlitis; Phlebitis und Thrombose der Vena mesenterica magna; Pylephlebitis (Berlin. klin. Wochen., 1869). — FERGUS, PEACOCK, MURCHISON, Trans. path. Soc., 1871. — WEBER, Abscess of appendix vermmiformis cæci (New-York med. Record, 1871).
HERGOTT, Ulcération de l'appendice iléo-cœcal, etc. (Gas. méd. Strasbourg, 1872). — WILLIAMS, Ulceration of the vermiform appendix giving rise to limited peritonitis (Trans. of the path. Soc., 1872).
ments 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 cæcale.
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 efficace. Après guérison, les fonctions intestinales doivent être attentivement surveillées, parce que la maladie est très-sujette aux récidives.
CHAPITRE IIE
Le domaine du phlegmon iliaque (1) est indiqué et limité par son nom même ; ce nom désigne en tout cas un processus phlegmasique du tissu
(1) Lupwic, Diss. de abscessu latente. Lipsiæ, 1758. — LE DRAN, Consult. sur la plupart des maladies qui sont du ressort de la chirurgie. Paris, 1765. — SCHOENMEZEL, Obs. de musc. Psoa et Iliaci suppuratione. Heïdelb., 1776. — MECKeEL, Diss. de psoïtide. Halle, 1796. — ABERNETHY, Surgical obs. on chronic and lumbar abscessus in Surgical Works. London, 1815. — REINDL, De psoitide. Landishuti, 1820. — SIMEoNs, Beobachtungen über die Entzündung und Vereiterung des Psoas und Iliac intern. (Heidelb. klin. Annalen, VII).
Husson et DANCE, Mém. sur quelques engorgements inflammat. qui se développent dans la fosse iliaque droite (Répert. gén. d’anat. et de: physiol. IV ; 1827). — DANCE, Dict. en 30 vol. — MÉNIÈRE, Mém. sur des tumeurs phlegmoneuses occupant la fosse iliaque droite (Arch. gén. de méd., 1828). — PoncEau, Thèse de Paris, 1827. — TÉAL- LIER, Journ. gén. de méd., 1829. — ParLLARD, Des abcès développés dans la fosse ilhiaque à la suile des couches (Journ. gén. de méd., t. CVIT).— CorBiN, Des abcès profonds de la fosse iliaque et du bassin (Gaz. méd., 1830). — DuPuyTREN, Leçons orales, t. IIL. Paris, 1833. — RicAuD, Dict. des sc. méd., t. 1. — BÉRARD, Abces de la fosse 1liaque ayant passé d'une fosse iliaque à l’autre (Bullet. Soc. anat., 1834). — BLANDIN, Anal. chir. 2e édit. Paris, 1834. — C. PFEUFER, Obs. d'abces bilobé passant au-dessus et audessous de l’arcade de Fallope (Græfe und Walther’s Journal et Gaz. méd. Paris, 1834). — KYLL, Beobacht. über die Psoïtis chronica und Psoasabscess (Rust’s Magazxin, XL; 1834). — NaumanN, Handb. der med. Klinik, IV. Berlin, 1835. — VicLA, Abcès de la fosse iliaque ouvert à côté de l’échancrure sciatique (Bullet. Soc. anat., 1836). — PER-
cellulaire, conséquemment on ne doit décrire sous la dénomination de phlegmon de la fosse iliaque que les inflammations des couches conjonctives de cette région, à savoir : d’une part, les PALEGMONS RÉTRO-PÉRITO- NÉAUX superficiels qui occupent le tissu cellulaire situé entre le péritoine
ROCHAUD, Abcès ouvert dans le péritoine (Eodem loco, 1836). — BRICHETEAU, Abcès de la fosse iliaque ouvert dans VS iliaque (Arch. gén. de méd., 5° série, t. Il).— JonNsox, Abcès de la fosse iliaque ouvert dans læ& vessie (Med. chir. Review, 1836). — LEBATARD,
Des tumeurs phlegmoneuses de la fosse iliaque interne, thèse de Paris, 1857. — P1o- TAY, Essai sur les tumeurs phlegmoneuses de la fosse iliaque, thèse de Paris, 1837. — TRANOY, Abces de la fosse iliaque, thèse de Paris, 1838. — ALBERS, Beobachtungen auf dem Gebiete der Pathologie und path. Anatomie. Bonn, 1838. — BURNE, Mém. sur l’inflammat. chronique et les ulcères perforants du cœcum (Gaz. méd. Paris, 1838).
GRISOLLE, Hist. des tumeurs phlegmoneuses des fosses iliaques (Arch. gén. de méd., 1839). — VELPEAU, Leçons orales, t. II. Paris, 1841. — BARTHÉLEMY, Abces de la fosse iliaque (Ann. de la chir. franc. et étrangère, 1841). — GARNIER, Cas de mort à la suite de l'ouverture spontanée d’un abcès de la fosse iliaque dans Le vagin (Bullet. Soc. anat., 2e série, t. III). — MOREL LAVALLÉE, Abces fétide de la fosse iliaque (Bullet. Soc. chir. 2e série, t. Il). — MARCHAL DE CALVI, Des abcès phlegmoneux intra-pelviens, thèse de concours, Paris, 1844. — MonNoT, Des abces de la fosse iliaque interne, thèse de Paris, 1846. — MonNNERET et FLEURY, Compend. de médèc., t. VIIT. Paris, 1846. — JACOTOT, Abcès de la fosse iliaque, thèse de Paris, 1846. — HERMENT, Thèse de Paris, 1847. — SIMON, Des abces qui siègent dans la fosse iliaque, thèse de Paris, 1848. — PROTICH, Abcès de la fosse iliaque interne, thèse de Paris, 1850.
BAMBERGER, Die Entzündung in der rechten Fossa iliaca (Wiener med. Wochen., 1853). — ABEILLE, Du phlegmon rétro-périlonéal (Gaz. hôp., 1854). — BAERNHOFF, Perityphlitis mit secundürer suppurativer Pfortaderentzündung (Beiträge zur Heilkunde, Riga, 1855). — SALZER und REULING, Perityphlitis (Deutsche Klinik, 1855). — JANGER, Abcès de la fosse iliaque; efficacité des cautères (Gaz. méd. Strasbourg, 1857). — Du- PUY, Abcès sous-aponévrotique de la fosse iliaque (Gaz. hop., 1857). — CHASSAIGNAC, Traité pratique de la suppuration et du drainage chirurgical. Paris, 1859. — VAN HoL- SBECK, Abces de la fosse iliaque droite; évacuation du pus par le cœæcum et l'anus; guérison (Ann. de la Soc. méd. chir. de Bruges, 1860). — LAnG, Perityphlitis mit glücklichem Ausgange (Würlemberger Corresp. Blatt, 1860). — MÜNCHMEYER, Untersuchungen über Typhlitis und Perityphlitis und deren Folgezustände (Deutsche Klinik, 1860). — RÜTTEN, De perilyphlitide. Berolini, 1860. — REBER, Ueber Ent:ündung und Perforation des Wurmfortsatzes in Folge von Kothconcrementen. Bern, 1859. — Puicrr, De processus vermicularis perforatione. Berolini, 1860. — KELLNER, De perforatione processus vermiformis. Berolini, 1861.
COLLINEAU, BAUCHET, Sur les abcès de la fosse iliaque (Gaz. hebdom., 1862). — Gua- RINI, Osservazioni sui tumori che si sviluppano nella regione iliaca (Ann. univ. di med., 1862). — OPporzer, Pathologie und Therapie des subperilonealen Bindegewebes (Wiener med. Wochen., 1864), — MaTzar, Typhlitis suppurativa (Oest. Zeits. f. prakt. Ieilk., 1864). — PurÉGNAT, Quelques considérations sur les abcès iliiques puerpéraux (dourn. de méd. de Bruxelles, 1865). — PrupHomME, Périlonite de la fosse iliaque droite, etc. (Rec. de mém. de méd. milit., 1866).— BARTHOLOW, On typhlitis and peri-
et le fascia iliaca; d'autre part, les PHLEGMONS SOUS-APONÉVROTIQUES ou profonds qui siégent au-dessous de la gaine du psoas (psoitis). — J'élimine donc les inflammations intra-péritonéales, qui sont si communes surtout à droite et qui ont été englobées par plusieurs auteurs dans le
typhlitis ; on diseases of the cœæcum and appendix resulting in abscess in the right fossa iliaca (American Journ. of med Sc., 1866). — FRiLey, Obs. de phlegmons de la fosse iliaque (Rec. de mém. de méd. milit., 1867). — CABASSE, Abcès de la fosse iliaque gauche ; psoïtis (Gaz. hôp., 1867). — BLATIN, Recherches sur la typhlite et la pérityphlite consécutive, thèse de Paris, 1868. — HALLETTE, De l’appendice cœcal, thèse de Paris, 1867. — FARQUHARSON, Case of pericæcal abscess caused by perforation of the vermiform appendix and proving fatal by rupture into the periloneal cavity (Edinb. med. Journ., 1868). — ADLER, Typhlitis stercoralis. Perilonitis circumscripta. Zellgewebsabscess. Perforation des Mastdarms. Heilung (Allg. Wiener med. Zeit., 1868). — PEACOCKk, Ulceration of the appendix vermiformis and abscess in the cellular tissue (Transact. of the path. Soc., 1868). — MAEUNER, Psoas abscess. Heilung (Allg. Wien.
med. Zeit., 1868). — BACHELET, Des abcès stercoraux, thèse de Paris, 1868. — PouzET, De la pérityphlite, thèse de Paris, 1869. — BossarD, Ueber die Verschwürung und
Durchbohrung des Wurmfortsatzes. Zurich, 1869. — AurFRECHT, Entzündung des Processus vermiformis, Perityphlitis; Phlebitis und Thrombose der Vena mesenterica magna; Pylephlebitis (Berlin. klin. Wochen., 1869). — CusHuaAN, Disease of the ileo-cæcal region (Philadelphia med. and surg. Reporter, 1869).
Ducuer, Note sur un cas de typhlite phlegmoneuse survenue dans le cours d'une entérile tuberculeuse (Gaz. méd. Paris, 1870). — CAMPBELL, Cases of perityphlitis abscess {Brit. med. Journ., 1871). — Kônice, Bemerkungen zur differentiellen Diagnose der Beckenabscesse (Arch. der Heilkunde, 1870). — ATCuLEY, À case of psoas-abscess (The Lancet, 1870). — EnwiN, Psoas abscess with recovery (Philadelphia med. and surg. Reporter, 1870). — CLark, The treatment of perityphlitis (Brit. med. Journ., 1871).— JACKSON, Case of perityphlitis (Eodem loco, 1871). — PEAcoCK, Perforation of appendix vermiformis (Trans. of the path. Soc., 1871). — KRAKOWIZER, Abdominal abscess (New- York med. Record, 1871). — HERVIEUX, Traité clinique et pratique des maladies puerpérales. Paris, 1871. — FROMME, Ueber perityphlitische Abscesse. Güttingen, 1872. — PATSCHKOWSKI, Sechs Fülle von Perityphlitis. Berlin, 1872. — WiLLiams, Transact. of the path. Soc., 1872. — TaoursoN, Two cases of peritypalitis in which recovery took place (The Lancet, 1873). — CHANDELUX, Note sur un cas de pérityphlile avec épanchement stercoral consécutif (Lyon méd., 1873). — BourDEAUX, Obs. d’un cas de phlegmon de la région ihaque droite (Arch. méd. belges, 1873). — CourBoN, Mém. sur les abces de La fosse lombaire. Paris, 1873. — Cusan6, Case of pelvic cellulilis complicated with psoas abscess (Philadelphia med. and surg. Reporter, 1873). — DESspRÈs, Art. ILTAQUE in Nouv. Dict. de méd. et chir. prat., t. XVII. Paris, 1874. — BERNHE:M, Obs. d’abces rétro-péritonéal ouvert à travers le diaplu'agme dans une bronche (Revue méd. de l'Est, 1874). — PANTHEL, Ein ohne jedes Symptom entstandener Beckenabscess (Berlin. klin. Wochen., 1874). — VERNEUIL, Enorme abces de la fosse iliaque gauche (Gaz. hôp., 1874). — WHiTALL, KELSEY, WARD, New-York med. Record, 1874.
A. PAULIER, Contribution à l'élud2 de la typhlite et de la pérityphlite, thèse de Paris,
eroupe des phlegmons iliaques; ce sont des PÉRITONITES CIRCONSCRITES et pas autre chose. — Quant à l'expression PÉRITYPHLITE, la précision du langage exige qu'on la laisse de côté, elle n’a aucun sens net, car elle embrasse par son sens étymologique toutes les inflammations qui siégent autour du cæcum. On pourrait réserver le nom de pérityphlite aux processus intra-péritonéaux et donner celui de paralyphlile aux processus phlegmoneux rétro-cæcaux ; mais cette terminologie proposée par Oppolzer et adoptée par Boussard dans son travail sur les perforations de Fappendice vermiforme n’a pas été vulgarisée.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les connexions anatomiques du tissu cellulaire de la fosse 1liaque font pressentir, en l’éclairant, la pathogénie des phlegmons de cette région.
Les rapports avec les deux portions du gros intestin qui sont le siége de la stase stercorale et de ses suites, expliquent et l'influence étiologique des ALTÉRATIONS DU CÆCUM, de son appendice, de VS ILIAQUE, et le siége de prédilection à droite, vu la fréquence des lésions du cæcum. L’influence de ces causes, en particulier celle de la fyphlite et de la pérityphlite dans le sens précisé plus haut, contestée par Grisolle, est mise hors de doute par plusieurs observations, notamment par celles de Bartholow, de Farquharson, d’Adler.
L'ulcération et la perforation de l'appendice iléo-cæcal donnent lieu à la formation d'abcès stercoraux dans la fosse iliaque (Voy. plus haut). A cet ordre de causes se rapporte l’observation d'A. Dubois : une lame de fer blanc étant venue s’arrêter dans le cæcum produisit des abeès de la fosse iliaque qui se terminèrent par des fistules, et l’on put extraire le corps étranger par l’un des trajets fistuleux.
La stase stercorale dans le cæcum ou dans PS iliaque a été justement incriminée ; Albers assure que dans la typhlite stercorale sans perforation, on voit souvent le tissu cellulaire qui environne le cæcum s’enflammer, mais il ne justifie son opinion par aucun fait. De son côté, le professeur Béhier ne croit pas à l'influence exclusive de l'accumulation des matières fécales sur le développement de la typhlite; il pense au contraire que la stagnation des fèces ne joue qu'un rôle secondaire, et que pour agir, elle doit être favorisée par la présence d'un corps étranger qui vient s’implanter dans le cæcum. — Les faits rapportés par Lebert, Louyer-Villermay et plus récemment par Bachelet sont trop concluants, pour que l'influence de la stase siercorale sur la production du phlegmon iliaque puisse être encore aujourd'hui mise en doute,
Les concrétions intestinales agissent de la même manière, soit en produisant l’ulcération de la muqueuse avec laquelle elles sont en contact, soit en déterminant la formation d’une eschare dont la chute entraînera les accidents les plus formidables. Schützenberger a présenté à la société anatomique une pièce qui montre l'étendue des désordres que peuvent causer les entérolithes; 1l s'agissait dans ce cas d’une perforation ganoréneuse de l’appendice 1léo-cæcal, consécutive à la présence de concrétions intestinales. De cet accident résulta une pérityphlite des plus intenses qui produisit à son tour un abcès très-considérable de la fosse iliaque droite et une compression de la dernière portion de lintestin grêle, fl s’ensuivit des symptômes d’étranglement intense qui firent tenter une intervention chirurgicale à la dernière période de la maladie. — Dans le fait rapporté par Leudet, on trouva dans le cæcum 513 calculs formés de phosphate de chaux et de magnésie, lesquels avaient déterminé la perforation de son appendice et consécutivement une perityphlite suppurée. Petit a récemment publié un exemple analogue.
Au même ordre de causes appartiennent les lésions de la partie supérieure du rectum dont Desprès a relaté une intéressante observation : il s'agissait dans ce cas d’une malade atteinte d’un rétrécissement du rectum remontant très-haut; elle fut prise subitement de frissons avec fièvre, et le trente-cinquième jour, le chirurgien ouvrit un abeès qui faisait une saillie apparente au niveau du ligament de Poupart, en dehors des vaisseaux fémoraux. L’abcès fut drainé et la malade guérit. Dans ce fait, l’inflammation de l'intestin avait été la cause réelle de l’abcès de la fosse iliaque.
Les rapports anatomiques du tissu conjonctif iliaque avec le tissu cellulaure des ligaments larges expliquent la fréquence de ces phlegmons chez la femme, dans lÉTAT PUERPÉRAL (plaie, phlébite, angioleucite utérine) et EN DEHORS DE CET ÉTAT (mélrile, périmélrile, phlegmons des ligaments larges) ; on a vu aussi le phlegmon ilhiaque causé par un corps fibreux de l'utérus (chez une femme de 63 ans, Desprès).
Le phlegmon puerpéral débute en général du troisième au dixième jour après l'accouchement (Grisolle); il est rare qu'il se produise après le quinzième jour. La théorie de Levret sur la métastase laiteuse est assurément fausse; mais il est bien remarquable que dans tous les cas observés par Grisolle, les femmes n'avaient point allaité leur enfant. Le phlegmon puerpéral est plus fréquent chez les primipares.
En raison des rapports anatomiques, toutes les causes précédentes donnent lieu à des phlegmons sous-péritonéaux; ceux d'origine intestinale sont plus fréquents à droite qu'à gauche, en raison de la plus grande fréquence des lésions du cæcum et de son appendice, comparée à celle des lésions de FS iliaque et de la partie supérieure du rectum.
Les phlegmons d’origine utérine ou péri-utérine, puerpéraux ou non puerpéraux, sont au contraire plus fréquents à gauche qu’à droite; la rai-
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son (le ce fait n’est point élucidée, mais on peut en déduire cette conséquence pratique : chez l’homme le phlegmon est plus fréquent à droite; chez la femme il siége au contraire de préférence à gauche.
A la même catégorie, comme mécanisme pathogénique et comme siége (phlegmon sous-péritonéal) appartiennent les phlegmons iliaques conséeutifs aux ADÉNITES INGUINALES suppurées et auX PHLEGMONS PÉRINÉPHRÉ- TIQUES ; ces derniers faits sont très-rares ; Téallier en a rapporté un, j'en a vu moi-même un exemple très-net; l’'abcès dans ce dernier cas fut ouvert au dessous du ligament de Fallope; les symptômes de périnéphrite droite avaient précédé de plusieurs mois l'apparition des symptômes du phlegmon iliaque. L’évacuation de labcès se fit heureusement, mais l'ouverture avait été trop différée, et le malade, un homme de 55 ans environ, succomba à l'infection putride.
Les phlegmons sous-aponévrotiques, plus rares que les précédents, sont observés dans lPétat puerpéral et en dehors de cet état; puerpéraux, ils peuvent être consécutifs au phlegmon sous-péritonéal ; quand ils sont prüumilifs, 11s reconnaissent pour cause le tiraillement du psoas pendant l'accouchement, les contusions, les déchirures de ce muscle (Kyll). — En dehors de l’état puerpéral, ces phlegmons sont très-rares chez la femme; les causes qui leur donnent le plus habituellement naissance sont les contusions, les fractures et les efforts exagérés du musele psoas. Je ne veux pas tirer de conclusion de deux faits isolés, mais sur trois cas que J'ai observés, deux concernaient des frotteurs de profession. — Dans un cas de Velpeau l’abcès sous-aponévrotique de la fosse 1liaque avait succédé à une inflammation de la bourse séreuse, située entre le pubis et le tendon du psoas.
Indépendamment de ces causes spéciales, le phlegmon, tant sous-péritonéal que profond, peut être produit par les CAUSES COMMUNES des inflammations, telles que les plaies (Bell), les coups (Bourienne), les corps étrangers (Dubois), une marche excessive, un effort pour ramener le tronc porté en arrière, ou bien encore l’action du froid (Naumann).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le foyer phlegmoneux présente des différences de grandeur suivant sa cause et son mode de terminaison. Lorsqu'il à été occasionné par un corps étranger où par une inflammation de l'intestin, Pabcès est ordinairement étendu; s’il succède à une adénite suppurée, il est circonserit autour des vaisseaux, et dans ce cas le pus a plus de tendance à remonter vers la paroi abdominale qu’à s'étendre dans la fosse iliaque. Au contraire dans les phlegmons puerpéraux, le pus tend à gagner assez rapidement en étendue, et Bérard à vu un de ces abcès s'étendre d’une fosse 1liaque à l'autre.
Les phlegmons iliaques, quel que soit leur siége anatomique primitif, sont assez souvent accompagnés de péritonite plus ou moins circonscrite; un sixième des malades atteints d’abcès de la fosse iliaque seraient, suivant Grisolle, enlevés par cette complication phlegmasique, surtout fréquente dans l’état puerpéral. Cette péritonite n’est cependant pas toujours mortelle, et Perrochaud a rapporté un cas dans lequel le pus s'était enkysté dans ia séreuse abdominale, sans provoquer d'accidents funestes.
La poche purulente commençant inférieurement plus ou moins près de l'arcade crurale, se prolonge le plus souvent en haut jusqu’au voisinage des reins ou des dernières fausses côtes ; ses parois sont noirâtres, irrévulières, tomenteuses dans quelques points; lisses et polies dans d’autres (Grisolle); la quantité de pus contenu dans le foyer est très-variable : tantôt elle n’est que de 30 à 60 grammes; tantôt elle s'élève à { kilogramme et même davantage. Le liquide peut être blanc, crémeux, inodore, louable enfin ; mais souvent il est grisàtre, mal lié, fétide, mélangé de gaz.
Il n’est pas rare de trouver les parois du foyer formées par du tissu cellulaire plus ou moins épaissi dont les lambeaux sont gangrénés, et le liquide qu’elles contiennent est brunàtre et ichoreux.
Les parties voisines participent le plus souvent à l’altération et si la suppuration a duré longtemps, on trouve les museles psoas iliaque et carré lombaire mis à nu dans le foyer. Grisolle, sur 12 autopsies, a rencontré 10 fois une désorganisation plus ou moins complète des muscles : Les psoas ont été trouvés 8 fois altérés, le muscle carré des lombes 5 fois et le muscle iliaque 10. La désorganisation est généralement plus profonde dans celui-ci que dans les muscles psoas et carré lombaire. Ses fibres sont noiràtres, ramollies, en partie détruites, disséquées et infiltrées de pus. Au milieu de ce désordre des parties molles, il est quelquefois difficile de trouver, même çà et là, quelques vestiges du fascia iliaca ; cependant, dans la plupart des cas, ce feuillet fibreux existe, mais il adhère plus intimement que d'ordinaire au péritoine, et il est percé d’une ou de plusieurs ouvertures, qui mesurent quelques millimètres ou même plusieurs centimètres d'étendue (Grisolle). Les nerfs et les vaisseaux sont parfois exempts de toute altération; mais d’autres fois ils présentent des lésions plus ou moins profondes; dans un cas rapporté par Trousseau, le nerf crural était disséqué par le pus dans lequel nageaient plusieurs de ses filets, détachés eux-mêmes du faisceau principal, par le travail inflammatoire. Dans quelques faits, les nerfs ont été trouvés tantôt rougeätres et ramollis (Corbin), tantôt mis à nu et isolés au milieu des détritus musculaires. Quant aux vaisseaux iliaques, ils forment quelquefois un cordon induré; ailleurs 1ls sont comme disséqués par le pus. Leurs parois peuvent même être amincies et ramollies et leur cavité oblitérée par des caillots. Dans l'exemple observé par Corbin, le foyer occupait la fosse iliaque droite, et s’étendait d’une part, jusqu’à la colonne verté-
brale, de l’autre jusqu’au petit trochanter; la masse des vaisseaux iliaques était indurée et dans quelques points, environnée de petits noyaux de pus concrel. Demaux a cité un cas dans lequel le pus s’était fait jour dans la veine cave. Les désordres peuvent être encore plus étendus et lon a vu dans certains cas, plus rares, il est vrai, les vertèbres lombaires, los coxal, la tête du fémur dénudés, rugueux et cariés (Monnot).
Lorsque l’abcès est en même temps sous-péritonéal et sous-aponévrotique, ilest souvent difficile ct parfois même impossible de déterminer à l'autopsie le véritable point de départ; ce problème est plus aisé à résoudre par l’examen des symptômes. Lorsque l'intestin est le point de départ du phlegmon 11 y a souvent épanchement des matières fécales dans le foyer, par suite de l’ulcération des tuniques; contrairement à toute prévision, cet accident est beaucoup plus rare quand Pabcès s’est fait jour secondairement dans l'intestin. Dupuytren à invoqué trois raisons pour expliquer cette particularité : en premier lieu la lenteur de lévacuation qui est graduelle et la pression abdominale qui par son action continue empêche qu'il se fasse un vide dans l’intérieur du foyer purulent; en second lieu, Pobliquité de l'ouverture de communication; enfin le décollement de l'intestin qui fait office de soupape.
Les diverses communications de labcès iliaque avec les organes voisins trouveront leur place à propos des terminaisons.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le phlegmon iliaque présente divers modes de début : 1l éelate par un frisson, de la fièvre et de la douleur, cette forme est rare; il s'annonce sans frisson par la fièvre et la douleur, forme plus fréquente; ou bien il se m&nifeste seulement par la douleur. Ce dernier mode d’invasion est assurément le plus commun; le début par la fièvre vient ensuite. — Enfin, dans quelques cas qui sont exceptionnels, mais dont il importe d’être prévenu, le début est latent et insidieux, 11 n'existe même pas de douleur jusqu’au moment où la tumeur iliaque apparait.
Le phlegmon, qui succède à la perforation du cæcum ou de son appendice, offre habituellement un début spécial, fréquemment marqué par des symptômes de péritonite; il est ordinairement précédé d'un mouvement fébrile intense, d’une constipation opiniâtre, de douleurs vives, de vomissements bilieux, tous phénomènes qui paraissent se rattacher bien moins, Je le répète, au phlegmon iliaque lui-même qu’à la phlegmasie antécédente de lintestin et du péritoine.
Le FRISSON ne se montre guère que dans les phlegmons puerpéraux et encore n'est-il pas constant dans ce dernier cas. Sur 56 observations analysées par Grisolle, le frisson n’a été noté que cinq fois, et sur ce nombre,
trois fois chez des femmes nouvellement accouchées; si le frisson initial est rare et peut même être considéré comme exceptionnel, il n’en est plus de même de ces frissons erratiques qui se montrent dans le cours de la phlegmasie et trahissent la formation de l’abcès laque; ces frissonnements peuvent quelquefois être remplacés par des frissons violents et prolongés qui indiquent également que le pus est réuni en foyer.
La FIÈVRE accompagne le phlegmon iliaque dans les trois quarts des cas au moins. Elle est habituellement intense lorsque le phlegmon iliaque succède à une perforation cæcale ou se développe à la suite de linflammation d’un organe pelvien; elle est au contraire faible ou nulle, quand l’abcès commence sourdement, et sans réveiller de phénomènes douloureux.
La fièvre n’a pas une marche cyclique, régulière, à stades définis. C’est à l'étendue, à la gravité et à la marche de linflammation qu’elle est étroitement subordonnée. La température se maintient d'ordinaire entre 38° et 39° et atteint ou dépasse très-rarement 40°, si ce n’est dans les cas de péritonite concomitante. Le pouls est augmenté de fréquence, et varie chez l'adulte de 90 à 120 pulsations; il est en général un peu dur et serré, et ne subit de modifications profondes que dans les cas graves; il peut prendre alors tous les caractères du pouls de la péritonite : petit, fréquent, fiforme, 1l fuit sous le doigt et ne se laisse compter que difficilement.
La DOULEUR présente des caractères et une intensité variables, mais elle est constante. Le plus ordinairement vive, elle se montre dès le début’; il est très-rare qu'elle ne se manifeste qu'au bout de quelques jours. Plutôt brûlante que poignante, continue sans exacerbations spontanées, cette douleur est augmentée par la pression qui lui donne un caractère incisif, aussi bien que par les mouvements du tronc et par les efforts de toux, et par l'extension brusque de la euisse. D’autres fois, la douleur spontanée est sourde, gravative, obscure, profonde et accompagnée d’un engourdissement du membre correspondant. Dans certains cas elle est vive, aiguë, lancinante, pulsative, avec irradiations névralgiques vers les organes génitaux et le membre inférieur, dans laine, le périnée, plus rarement dans le flanc et l’hypochondre droits et jusque vers l’épaule.
Le siège de la douleur à la pression est le plus souvent limité à la fosse illaque, quoique certains malades rapportent leur souffrance à des points plus ou moins éloignés, comme l’hypogastre ou la région inguinale. Parfois à ces phénomènes douloureux s’ajoute un sentiment de lourdeur et de fatigue dans les lombes, ou dans la région rénale (Kyll).
Les VOMISSEMENTS et les nausées font partie des symptômes du début; ils peuvent persister pendant plusieurs jours et reparaître à la suite d’un écart de régime; mais lorsqu'ils se montrent à une période avancée de la maladie, ils ont parfois une extrême gravité, car ils indiquent l’imminence d'une péritonite aiguë généralisée; alimentaires d’abord, puis bilieux, ils
deviennent bientôt porracés, et sont accompagnés de hoquet, présage certain d’une terminaison fatale. — Suivant Després, les vomissements bilieux qui surviennent dans le cours du phlegmon iliaque, seraient un indice de la formation du pus.
La CONSTIPATION est très-fréquente et persiste opimâtrément jusqu’à la fin, dans le cas où le phlegmon occupe la fosse iliaque gauche. Sur 34 observations dans lesquelles l’état des voies digestives a été précisé, Grisolle a trouvé 25 fois ce symptôme prédominant.
La constipation précède et accompagne l’abcès consécutif aux lésions du cæcum; mais dans certains cas plus rares, on peut observer de la diarrhée et même un flux dysentérique avec ténesme rectal et vésical. Dans le cours des inflammations du cæcum et de son enveloppe celluleuse, les matières fécales doivent toujours être examinées, Quand il y a des signes rationnels de suppuration, on peut trouver dans les selles des quantités plus ou moins abondantes de pus, dont aucune douleur, aucun accident capable d'éveiller l'attention, n’a fait soupçonner l’évacuation par l'intestin. Une fois reconnue, l'existence du pus dans les fèces doit être constatée tous les jours, et si l’on voit sa proportion diminuer sraduellement, en même temps que la tumeur revient sur elle-même, on est autorisé à penser que la maladie marche vers sa terminaison (Paulier). La TUMÉFACTION de la région iliaque est avec la douleur le meilleur signe du phlegmon; son apparition est d'autant plus tardive que l’abeès est plus profond ; elle présente en outre des différences notables d’étendue, de siége et de forme suivant que le phlegmon est sous-périlonéal ou sousaponévrotique. Dans le premier cas, la tumeur est ovoïde, proéminente, arrondie, sans bosselures, dure, légèrement rénitente, assez nettement circonscrite, et elle présente parfois une mobilité très-restreinte. Son volume varie en général de la grosseur d’une noix à celle d’une orange; les dimensions habituelles sont celles d’un œuf de poule; mais lorsqu'elle envahit toute la fosse iliaque, il est difficile d’en préciser exactement les limites, qui peuvent d’ailleurs être très-étendues.
Si le phlegmon est sous-aponévrotique, la tuméfaction est plus profonde, moins volumineuse, mal circonscrite, complétement immobile et aplatie.
Le phlegmon d'origine ganglionnaire offre une situation et une forme spéciales qui méritent d'être notées : l’abeès est de suite apparent, et le malade lui-même constate la présence d’une tumeur dans la partie de la paroi abdominale qui appartient à la région du pli de laine. La gêne de la marche est dans ce cas le premier symptôme qui éveille lattention (Desprès).
Les troubles dans les mouvements du membre inférieur sont trèsaccusés lorsque le phlegmon envahit les muscles iliaques et psoas; dans ce Cas, non-seulement les mouvements d'extension de la cuisse sont extrêmement douloureux, mais encore la marche est devenue à peu près im-
possible. — La COMPRESSION exercée par la tumeur iliaque sur les museles pelviens peut être suffisante pour produire la elaudication et la gène des mouvements, en l'absence de toute altération des fibres musculaires ellesmêmes. — Cette même compression peut porter sur les vaisseaux et sur les nerfs de la région iliaque ainsi que sur l'intestin. Elle se traduit par de l’engourdissement et un abaissement de température du membre pelvien correspondant (compression des artères 1liaques); par un œdème borné aux malléoles ou étendu à tout le membre (compression veineuse); par des douleurs vives, aiguës, lancinantes, névralgiques, irradiant vers les organes génitaux, dans laine, la cuisse ou la jambe du côté affecté, suivant le trajet du nerf iléo-serotal, crural ou sciatique; d’autres fois par des fourmillements incommodes à lextrémité du membre inférieur (compression nerveuse); enfin par une constipation opimitre, par la difficulté de lexcrétion gazeuse et par le météorisme (compression du cæcum ou de PS iliaque). C’est également à la compression exercée par la tumeur phlegmonneuse sur la vessie qu'il faut attribuer la difficulté et la douleur qui accompagnent l’excrétion de l'urine; mais ces symptômes vésicaux sont rares.
Terminaisons. — La RÉSOLUTION est la terminaison la plus heureuse mais aussi la plus rare du phlegmon iliaque. Grisolle ne Pa vue s’opérer que 2 fois dans les douze observations qu'il a recueillies; Menière l'aurait constatée 11 fois sur 16 cas; mais les recherches ultérieures de Grisolle n'ont pas modifié la proportion qu'il avait établie dans son premier travail, car il n’a trouvé que 9 fois sur 73 [a résolution complète. Elle s’opère en général avec lenteur, et ce n’est qu'après un à trois mois qu’elle est définitive; 2 fois seulement elle a paru s'effectuer en quinze et vingt Jours. Cette heureuse terminaison n’est pas démontrée pour le phlegmon puerpéral.
La SUPPURATION est la terminaison la plus commune du phlegmon 1liaque; elle est constante dans le phlegmon puerpéral, et dans celui qui est consécutif aux perforations de l'intestin et de l’appendice iléo-cæcal. — La formation du pus est ordinairement assez tardive; les faits de Grisolle la montrent débutant au plus tôt au douzième jour et retardée sou vent jusqu'au soixantième. Il trouve la cause de cette particularité dans l'organisation du tissu cellulaire des fosses iliaques, dont les lamelles assez denses et serrées renferment peu d'éléments graisseux. La suppuration est annoncée par des signes généraux et locaux qu'il importe de bien connaitre : la fièvre, le plus souvent précédée de frissons erratiques, s’éveille ou s’exaspère, et présente des redoublements vespéraux; la température s'élève, la peau devient moite ou se couvre de sueurs abondantes. La douleur locale, au lieu de diminuer, devient lancinante ou pulsatile ; la tumeur élargie, empâtée, immobile et dure ne tarde pas à se ramollir; bientôt la palpation y fait découvrir un point fluctuant, et peu
de temps après, la FLUCTUATION est perceptible sur toute la surface qui devient plus ou moins proéminente, suivant la direction que tend à prendre le contenu du foyer purulent. — La fluctuation est parfois difficile à percevoir et pour la rendre plus manifeste, Récamier recommande de combiner la palpation abdominale avec le toucher vaginal ou rectal.
En même temps que se développent les précédents phénomènes, les signes de compression intestinale, nerveuse et vasculaire, aussi bien que les troubles de mouvement dans le membre correspondant s’aggravent, ou apparaissent pour la première fois. -— La constipation est plus opiniâtre, les élancements douloureux plus intenses, la rétraction du membre et la difficulté de ses mouvements plus accentuées, enfin l'œdème péri-malléolaure se montre, s’accroit ou s'étend à l’extrémité inférieure.
La fluctuation peut présenter des variations d’un jour à l’autre, par suite du déplacement du pus, soit vers le bassin, soit vers les lombes avec décollement du côlon.
Le pus une fois formé peut-il se résorber? Grisolle croit ce mode de terminaison possible et dit même en avoir observé un exemple. Ce fait serait en tout cas le seul exemple de résorption spontanée d'un abcès iliaque et, partant, 1} montre la rareté de cette issue favorable.
L'ÉVACUATION DU FOYER se fait par diverses voies que je vais successivement examiner par ordre de fréquence décroissante. Le pus peut se vider à l'extérieur à travers la paroi abdominale ; telle est la voie qu'il suit après une intervention chirurgicale opportune; souvent aussi sans incision préalable, on voitau-dessus de laine, vers la partie externe de l’arcade fémorale, la peau s’œdématier, puis rougir, S’amineir, tandis que la fluctuation devient superficielle, et enfin les téguments se perforent, donnant issue au contenu du foyer. — Dupuytren pensait que l'évacuation à travers la paroi postérieure de l’abdomen était préférable; aussi dans un cas a-t-1l tenté avec succès une ouverture profonde de l’abcès iliaque, à travers le muscle carré des lombes; mais il est rare que le pus suive spontanément cette voie.
Quelquefois la migration du pus se fait au-dessous de l’arcade de Fallope et les désordres qui laccompagnent différent suivant que l'abcès primitif est sous-péritonéal ou sous-aponévrotique. Dans le premier cas, le pus fuse dans la cuisse, se place en dedans et en avant des vaisseaux fémoraux, sans altérer la structure des muscles psoas et iliaques. Mais si l’abcès est sous-aponévrotique, le pus contenu dans la gaine fibreuse du fascia 1haca, arrive jusqu’au petit trochanter, et vient faire saillie à la partie supérieure et interne de la cuisse (Grisolle). — Lorsque le pus a suivi cette dernière direction et présente cette origine, il peut envahir la bourse synoviale du psoas iliaque qui communique souvent avec larticulation coxo-fémorale, et dans ce dernier cas s’épancher par cette voie indirecte dans la cavité articulaire elle-même.
Le pus peut suivre une voie diamétralement opposée, et la migration se fait alors de bas en haut jusqu'aux reins et au foie, en cheminant au-dessous du gros intestin; elle peut même être encore plus étendue comme dans le fait rapporté par A. Bérard, où un abcès développé à gauche entre le côlon et la paroi abdominale s'était frayé un passage vers la fosse iliaque droite, en remontant sur le côté de la ligne médiane jusqu’au niveau de l'ombilic. — La migration du pus vers le bassin est très-rare, sauf à gauche où elle est facilitée par le tissu conjonctif contenu dans les lames du repli mésentérique de PS iliaque. Tel était sans doute le cas de Velpeau qui vit un abcès iliaque se faire jour par la grande échancrure sacrosciatique en arrière du grand trochanter.
Les abcès des fosses iliaques s'ouvrent fréquemment dans les organes voisins, en particulier dans le gros intestin (surtout quand ils siégent à droite, et les dispositions anatomiques des parties rendent aisément compte de cette différence); tantôt 1l n'existe qu'une seule ouverture de communication (Vigla, À. Bérard), tantôt la perforation est multiple (Ménière, Grisolle); quelquefois l'orifice accidentel est garni, en dedans ou en dehors d’un bourrelet saillant qui, suivant sa disposition, gêne ou favorise la pénétration du pus dans la cavité intestinale.
Dans certains cas la communication entre le foyer purulent et l'intestin est opérée au moyen de l’appendice iléo-cæcal, ordinairement alors frappé de gangrène, mais 1l est à présumer que dans ces cas, l’altération profonde de l’appendice vermiforme est la cause première de tous les accidents.
L'abcès peut se faire jour non-seulement dans le cæcum mais aussi, plus rarement 1l est vrai, dans le côlon descendant et dans le rectum. La perforation de ce dernier, plus fréquente dans les abcès iliaques gauches, peut cependant succéder à un phlegmon siégeant à droite, ainsi que Rigaud l’a observé; plus récemment Adler en a publié, en 1868, un exemple intéressant : chez une jeune femme atteinte de typhlite stercorale compliquée de péritonite circonserite, d’abcès phlegmoneux iliaque et de rétention d'urine, quatre semaines après l'apparition de ce dernier phénomène, l’examen par lanus démontra l'existence d’une tumeur fluctuante sur la paroi antérieure du rectum; après de violentes douleurs, la malade évacua par l'anus trois chopines de pus; l’orifice de perforation accessible au toucher était de la grandeur de lPextrémité du doigt; malgré la durée, l'abondance de la suppuration et l’affaiblissement extrème que celle-e1 avait entrainé, la malade finit par se rétablir complétement.
L'époque de la perforation intestinale varie en général de 15 jours à trois mois, mais il n’est pas toujours facile de préciser le moment où l’abcès iliaque s’est ouvert dans l'intestin. Quelquefois une douleur vive, suivie de coliques et de l'apparition de selles purulentes, annonce l'ouverture du
foyer de suppuration; mais le plus souvent le malade n’éprouve qu’un simple besoin de défécation et rend des matières liquides où l’on trouve du pus mélangé de sang. Lors de l’évacuation, la tumeur diminue, quelquefois même s’affaisse brusquement; mais si la perforation intestinale est petite, étroite ou sinueuse, l'évacuation du foyer est lente et difficile et la tumeur change alors peu de volume; souvent même dans ce cas, l'examen le plus attentif des garde-robes ne permet pas de découvrir la matière purulente. |
Lorsque la paroi abdominale est perforée en même temps que l'intestin, on peut observer l'issue des matières fécales et l'établissement d’une fistule stercorale en général curable; aux signes précédents se joignent la fétidité du pus, sa coloration brunâtre, son aspect mal lié et la présence de gaz sous forme de bulles qui viennent éclater à l’orifice cutané. Si Pouverture artificielle de la peau a précédé la perforation de l'intestin, on doit s'attendre à l'issue possible des matières stercorales à travers la plaie (Dupuytren).
Chez la femme, les abcès des fosses iliaques s'ouvrent assez fréquemment dans le vagin, et cette terminaison est observée de préférence dans les phlegmons du côté gauche. Grisolle explique cette sorte de prédilection par la tendance plus grande des abcès de la fosse iliaque gauche à envabir le bassin; il est probable, que c’est en fusant le long du rectum que le pus finit le plus souvent par aboutir au vagin; on conçoit aussi qu'il puisse y arriver en suivant les parties latérales de la vessie. L’affaissement de la tumeur iliaque, un écoulement vaginal de matière épaisse, survenant rapidement, sont les signes auxquels on reconnaît d'ordinaire ce mode de terminaison. Dans certains cas, le toucher vaginal en faisant
+ percevoir une saillie fluctuante a permis d'annoncer l’imminence de a perforation ; d’autres fois la simple introduction du speculum, en provoquant la rupture de la paroi vaginale, a donné lieu à écoulement du pus contenu dans la tumeur (Piotay, Perrochaud). Bourdon à rapporté plusieurs faits dans lesquels labcès a été vidé par cette voie, à l’aide del’instrument tranchant.
Plus rarement Pabcès iliaque se fait jour par une perforation de Putérus ; dans les deux faits où ce mode d'évacuation a été mentionné, il s'agissait de phlegmons puerpéraux (Dance, Béhier). |
Dans quatre cas, la collection purulente s’est ouverte dans la vessie (Dance, Ménière, Johnson, Debout) et, dans les trois derniers le pus s'était frayé en même temps une issue dans lintestin ou à travers la peau. Une envie subite d'uriner, suivie de l'expulsion d’une quantité plus ou moins considérable de pus, indique cette terminaison. Les jours suivants la miction est fréquente, la vessie quelquefois un peu sensible et les urines restent purulentes. D’autrefois les malades n’éprouvent aucun phénomène insolite du côté des voies urinaires, et l’affaissement de la tumeur iliaque est avec
la purulence de l'urine le seul indice de la perforation. J’en ai vu moimême un exemple à répétition.
Un mode de terminaison à la fois aussi rare que fàcheux est la pénétration du pus dans la veine cave inférieure. Dans le seul fait rapporté par Demaux, la mort fut instantanée.
Je citerai enfin comme exemples de migration lointaine et peu commune les cas où l’on a vu le pus remonter le long de la paroi postérieure de l'abdomen, perforer le diaphragme pour aller s'ouvrir dans la plèvre, dans le poumon ou dans le péricarde ; ces faits sont heureusement exceptionnels et ne méritent de figurer iei qu'à titre de singularités pathologiques.
Lorsque l’abcès ilaque s’est fait jour à travers la peau où à travers la paroi d’un organe creux (intestin, vagin, vessie) les phénomènes qui suivent l'évacuation du foyer sont à peu près les mêmes dans les cas heureux : la suppuration diminue peu à peu, les parois du foyer se rapprochent et la guérison a lieu. Mais cette marche vers une solution favorable n’est pas toujours aussi régulière ni aussi prompte; la persistance plus ou moins longue d’une suppuration abondante, en jetant les malades dans le marasme entrave souvent la guérison, et parfois même précipite lissue fatale. La voie par laquelle le pus s'échappe au dehors n’est pas sans influence sur la rapidité de la convalescence. Les abcès qui s'ouvrent dans le gros intestin sont en général ceux qui guérissent le plus promptement; par contre, les malades chez lesquels on ouvre le foyer à l’aide de l'instrument tranchant ont une suppuration qui persiste parfois durant deux ou trois mois, en moyenne 27 jours (Grisolle). Cette persistance de la suppuration n’est pas le seul danger que l’on doive redouter; on peut craindre encore après l’ouverture artificielle du foyer, des accidents de fistule et même de hernie intestinale à travers l’orifice fistuleux de la paroi abdominale (Blandin).
Dans trois observations rapportées par Paulier, la guérison de la perityphlite a été suivie à un mois de distance de l’apparition d’une hernie crurale (2 fois) et inguinale (1 fois). La suppuration laisse après elle, dans le tiers des cas, un léger engorgement ou des noyaux d’induration qui peuvent finir par être résorbées ; ces engorgements consécutifs oceupent tantôt exclusivement le tissu cellulaire, et tantôt aussi le chapelet des ganglions qui accompagnent l’artère iliaque externe.
La terminaison par GANGRÈNE est rare, sauf dans les phlegmons consécutifs aux perforations du cæcum et de son appendice. Cette complication redoutable est parfois annoncée par la fétidité du pus, par la prostration et par des phénomènes adynamiques; d’autres fois elle n’est reconnue qu'à l’autopsie ou bien au moment où l’on incise le foyer. Son ouverture artificielle donne alors issue à un liquide ichoreux, sanieux et fétide, mêlé de gaz, parfois de matières fécaloïdes et de lambeaux sphacélés de tissu cellulaire, de fibres musculaires ou tendineuses. La mort est la consé-
quence presque inévitable de tels désordres ; toutefois il existe quelques rares exemples de guérison (2 cas sur 7).— Dans les phlegmons non gangréneux la mort est amenée par l’épuisement qui succède à l’abondance de la suppuration, ou par un érysipèle; enfin les malades peuvent être brusquement enlevés en douze ou vingt-quatre heures, à la suite de l’épanchement du pus dans le péritoine. Dans un cas rapporté par Perrochaud la péritonite fut foudroyante. Quelquefois la séreuse abdominale s’enflamme sans perforation, et par simple extension de la phlegmasie au péritoine voisin du foyer purulent; cette complication ne tarde pas à emporter le malade.
Une terminaison peu fréquente mais importante à connaitre est la PYLÉ- PHLÉBITE avec PYÉMIE consécutive avec ou sans abecès du foie, de la rate ou des poumons; cette terminaison n’a été vue que dans les abcès consécutifs à la typhlite et à la pérityphlite ; elle a été très-nettement établie par les observations de Baernhoff, de Briess, d’Aufrecht et de Fräntzel (1).
DIAGNOSTIC
Par son caractère d’acuité fébrile, le phlegmon iliaque est nettement différencié des TUMÉFACTIONS INDOLENTES qu'on peut observer dans la même région ; même quand elle devient douloureuse, la tumeur stercorale en est facilement distinguée. — La PÉRITONITE ILIAQUE pourrait plus aisément induire en erreur; mais les phénomènes généraux qui l’accompagnent sont plus violents, et les résultats fournis par la palpation diffèrent essentellement dans les deux cas, du moins au début. La tumeur péritonitique n'offre jamais cette élasticité, cette résistance, cette dureté qui caractérisent les phlegmons; elle présente au contraire une mollesse remarquable et parfois même une fluctuation manifeste dès son apparition.
Le diagnostic différentiel de la TYPHLiITE et des phlegmons iliaques est d'autant plus difficile à établir que le tissu cellulaire péri-cæcal participe fréquemment à l’inflammation du cæcum. Presque toujours en effet ces deux affections se confondent, et quand sur le cadavre on se trouve en présence d’un foyer purulent occupant toute la région de la fosse iliaque et s’ouvrant à la fois dans le cæcum et dans la vessie, il est impossible de dire, surtout quand on ignore la marche des accidents, si le point de dé-
(1) BAERNHOFF, Perityphlitis mit secundürer suppurativer Pfortaderentzündung (Beiträge zur Heilkunde; Riga, 1855). — Briess, Leberabscess unter dem Krankheitsbilde einer aculen Leberatrophie verlaufend (Wiener med. Presse, 1869). — AUFRECHT, Entzündung des Processus vermiformis, Perityphlitis; Phlebitis und Thrombose der Vena mesenterica magna; Pylephlebitis (Berlin. klin. Wochen., 1869). — FRANTZEL, Ein Fall von Pylephlebitis nebst diagnostischen Bemerkungen (Eodem loco, 1869).
part a été le cæcum ou le tissu cellulaire de la fosse iliaque (Paulier). Le diagnostic n’est possible qu’au début de la maladie et encore seulement dans les cas où la tumeur est molle, dépressible, indolente, et présente une certaine mobilité. L’engouement simple du cæcum est en outre susceptible de diminuer d’un jour à l’autre, surtout à la suite d’évacuations alvines abondantes. Blatin a proposé un ingénieux moyen de diagnostic dans les cas douteux : c’est de remplir d’eau le cæcum à l’aide d’un lavement abondant. L'intestin devient alors un tube plein, mat et facile à limiter par la palpation.
Un ABCÈS FROID symptomatique d’une lésion du rachis ou de l'os iliaque serait difficilement confondu avec le phlegmon ; mais Bérard a cité deux laits d'abcès par congestion enflammés secondairement, et accompagnés de lièvre avec œdème, rougeur et empâtement des parois abdominales, qui rendaient la méprise possible ; en pareils cas le diagnostic devra se fonder principalement sur les antécédents du sujet et sur les phénomènes précurseurs de l’abcès.
Nélaton à rapporté un exemple de REIN DROIT DÉPLAGÉ et suppuré qui fut pris pour un phlegmon iliaque; le diagnostic est impossible si lon n’a pas eu Connaissance du déplacement du rein avant son inflammation, car la tumeur à laquelle il donne lieu est douloureuse, fluctuante et accompagnée de phénomènes fébriles; on a même noté dans un cas des selles purulentes par ouverture de la collection néphrétique dans lintestin (cas de Cruveilhier). L'examen des urines et l'absence des troubles digestifs prémonitoires ne suffisent pas en général pour établir une diagnose aussi délicate. — La PÉRINÉPHRITE SUPPURÉE se distingue aisément par son siége du phlegmon iliaque; mais dans certains cas, très-rares à la vérité, l’inflammation se propageant de la fosse iliaque à la région lombaire peut simuler tardivement les signes d’un abeès périnéphrique. Mais l’ouverture de la coilection purulente et les caractères de son contenu différent dans les deux cas, ne tarderont pas à lever tous les doutes.
Le diagnostic de la LYMPHADENITE ILIAQUE décrite par Van Lair présente de sérieuses difficultés ; dans ce cas en effet, aussi bien que dans le phlesmon, on trouve une tumeur profonde dans la fosse iliaque, la douleur est également très-vive à ce niveau, enfin on peut observer aussi une constipation rebelle et une rétraction plus ou moins marquée du membre inférieur correspondant; mais ces derniers symptômes sont la règle dans le phlegmion et l'exception dans l’adénite. Dans l’abcès iliaque, quand il est sous aponévrotique, la tuméfaction est diffuse, aplatie, sans bosselures, et détermine des douleurs lancinantes, irradiant vers le membre inférieur et les parties génitales, avec engourdissement des extrémités pelviennes. Les éléments sémiologiques qui caractérisent essentiellement l'adénite aiguë protopathique des ganglions iliaques externes sont les suivants : Développement rapide et spontané d’une tumeur occupant le trajet
et suivant la direction des vaisseaux iliaques externes, affectant une forme oblongue et produisant une tuméfaction sensible de la paroi abdominale antérieure dans le point qui lui correspond. La surface de cette tumeur est légèrement bosselée, son extrémité supérieure se perd à quelque distance de lombilic, l'extrémité inférieure se continue insensiblement avec les ganglions cruraux que l’on trouve parfois engorgés. La douleur, sourde au début et généralement circonserite, va en s’accentuant au fur et à mesure que la tumeur se développe ; elle est tensive ets’exaspère par la pression. On observe parfois une rétraction non douloureuse du membre pelvien correspondant, et exceptionnellement des phénomènes d’étranglement intestinal. — Réaction fébrile nulle ou presque nulle, marche aiguë régulière, terminaison par résolution. Prédilection marquée pour le côté droit. — Tels sont les caractères assignés par Van Lair à la Iymphadénite aiguë des ganglions iliaques externes.
Je ne signale 1ei que pour mémoire certaines affections qui pourraient être confondues avec les phlegmons iliaques, telles que : le cancer du cæcum, de la fosse ihaque, les kystes ovariques et les fibromes utérins enflammes, les phlegmons et abcès de la paroi abdominale ; 11 suffit que l'attention soit appelée sur la possibilité de semblables accidents pour éviter en général toute méprise.
Quant au diagnostic différentiel du phlegmon sous-péritonéal et du phlegmon sous-aponévrotique, il est habituellement assez facile; le premier occupe exactement la fosse iliaque, à une marche plus rapide; la palpation fait percevoir d’abord un empâtement profond mais circonserit, puis de la fluctuation au-dessus de l’arcade fémorale; le phlegmon sous-aponévrotique donne lieu à une tumeur très-profonde, mal limitée, à une douleur sourde, dilacérante, plus marquée dans la région lombaire que dans la fosse iliaque, et accompagnée d’une rétraction douloureuse du membre pelvien dont les mouvements réveillent et exaspèrent les souffrances. Enfin le pus une fois formé tend à se faire jour sous l’areade de Fallope en dehors des vaisseaux fémoraux et peut aller même Jusque sur le petit trochanter. Plus rarement l'accumulation du pus à lieu au-dessus de larcade crurale et dans ce cas, le diagnostic peut présenter quelques incertitudes, comme dans le fait rapporté par Pfeufer où un abeès sous-aponévrotique de forme bilobée faisait saillie à la fois au-dessus et au-dessous du ligament de Poupart.
PRONOSTIC
Le pronostic des phlegmons iliaques est grave, puisque dans les 73 cas réunis par Grisolle, la mort est notée 20 fois, et dans onze autres cas, les symptômes devinrent assez redoutables pour inspirer les plus vives inquiétudes sur lissue de la maladie. Le pronostic présente des différences
selon la cause et le siége, suivant le mode de terminaison et suivant l’état du sujet affecté.
Les phlegmons puerpéraux sont, à bon droit, considérés comme les plus dangereux (7 morts sur 17). Viennent ensuite les phlegmons qui succèdent aux perforations intestinales (phlegmons stercoraux); ceux-ci üendraient même le premier rang au point de vue de la gravité d’après certains auteurs.
Les abcès iliaques les moins redoutables sont ceux qui succèdent à une inflammation des ligaments larges ou à une adénite profonde.
Le phlegmon sous-péritonéal semble plus fâcheux que labeès sous-aponévrotique; car on peut redouter dans le premier cas l’épanchement du pus dans la cavité péritonéale; mais l'étendue et la gravité des désordres qu'entraine le second, compensent amplement les dangers de cette brusque terminaison qui du reste se rencontre assez rarement. Ainsi donc, sauf limminence de cette complication péritonitique, l’abcès sous-péritonéal autorise à porter un pronostie relativement plus rassurant que celui du phlegmon sous-aponévrotique. La voie suivie par le pus et le lieu où il vient se frayer une issue ne sont pas sans influence sur la marche de la maladie, et méritent d'être pris en considération dans le pronostie.
L’évacuation du pus à travers la paroi abdominale s’est montrée favorable dans la plupart des cas (12 fois sur 14), mais il n’en a pas été de mêre lorsque l'ouverture cutanée coïneidait avec des perforations secondaires des intestins. L'ouverture double à l'extérieur et dans le tube digestif est en effet infiniment plus grave que l'ouverture intestinale isolée, ou que l'ouverture cutanée seule (4 morts sur 7). Sur 6 malades, chez lesquelles l'abcès s’est ouvert dans le vagin, 1 seule a succombé; et sans doute dans ce cas, le pus s'était frayé plusieurs voies. L'ouverture du foyer dans la vessie peut également être regardée comme une terminaison favorable.
La terminaison par gangrène n'implique pas toujours une inévitable léthalité, puisque deux faits de guérison ont été observés après l'expulsion de lambeaux sphacélés.
On ne doit pas oublier enfin que dans les cas peu fréquents où la résolution spontanée s’opère, les rechutes sont imminentes et peuvent entrainer de nouveaux accidents; cette fàcheuse prédisposition impose donc certaines réserves au pronostic.
TRAITEMENT
Les saignées locales, les sangsues dont on faisait autrefois un si grand usage, ne sont applicables que tout à fait au début, et encore est-il nécessaire de tenir compte de la constitution du sujet.
C'est ainsi que chez les nouvelles accouchées menacées de phlegmon iliaque, les émissions sanguines sont bien rarement indiquées. Les bains
tièdes, les fomentations émollientes, les cataplasmes laudanisés constituent les moyens les plus fréquemment mis en usage. J’ai recours habituellement aux vésicatoires volants appliqués loco dolenti et pansés avec l’'onguent napolitain simple ou belladoné. Cette méthode m'a rendu déjà de nombreux services et je ne saurais trop en recommander l'emploi. Les laxatifs doux sont utiles pour combattre la constipation. Si la fièvre de suppuration est vive, on pourra administrer le sulfate de quinine à la dose de 0,50 centigrammes à un gramme par jour.
Quand l’abcès est formé, s’il est superficiel, il faut intervenir activement: des vésicatoires coup sur coup ont réussi plusieurs fois à donner issue au pus; ce n’est pas une résorption qui s'opère en pareil cas, c’est une simple filtration à travers la peau amincie; il y a en un mot quelque chose de comparable à ce qui s’est passé dans l'observation rapportée par Dupuy où l’abeès s’est vidé par une piqüre de sangsue.
Mais cette heureuse terminaison est rarement obtenue et Le plus souvent, en dépit de tous les moyens, la collection purulente se développe, la fluctuation devient manifeste et l’abcès fait saillie sous la paroi abdominale æœdémateuse et soulevée, son ouverture est imminente. Que faire en pareil cas? Cette question a été diversement résolue par les auteurs. Les uns avec Baglivi et Dance sont d'avis d'attendre patiemment l’évacuation spontanée de l'abeès; les autres et à leur tête les chirurgiens du dernier siècle penchent pour lincision immédiate; d’autres enfin blämant une expectation coupable autant qu'une intervention trop hàtive, ne conseillent d'ouvrir le foyer que s’il adhère intimement à la parot abdominale. € En principe, suivant Desprès, les abcès de la fosse 1liaque, passé le quinzième jour, ne sont jamais ouverts trop tôt; s’il y a eu tant d'accidents jusqu'ici, à la suite de l'ouverture des abeès de la fosse iliaque, c’est qu'ils ont été ouverts trop tard. » La collection purulente peut être ouverte soit par le bistouri, soit par les caustiques. Le premier procédé est surtout applicable aux cas où la tumeur fait corps avec la paroi abdominale, et présente un point mou, fluctuant, entouré d’une zone rouge et indurée. L'incision est généralement pratiquée au-dessus de l’arcade crurale et parallèlement à elle; c’est ordinairement à ce niveau que l’abcès vient faure saillie. Les abcès sous-péritonéaux datant de plus de douze jours, et qui n’adhèrent pas à la paroi abdominale devront être plutôt ouverts par les caustiques; on appliquera la pâte de Vienne qu'on laissera en place pendant une demi-journée; puis le lendemain l’eschare sera incisée par le procédé de Récamier.
Eafin on peut recourir encore à la ponction faite soit à l’aide d’un gros trocart courbe muni d’un tube à drainage, suivant la méthode de Chassaignac, soit à l’aide de l'aspirateur de Diculafoy. Cet ingénieux appareil pourrait encore permettre de pratiquer une ponction exploratrice dans les cas où le foyer est profondément situé et la fluctuation obscure et douteuse.
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Tout récemment, Gauley de New-York à insisté sur les avantages de l'incision prématurée des abcès iliaques, proposée en 1856 par Lewis et vulgarisée en Amérique par Pasker. L'auteur croit qu'il n’est même pas nécessaire que la fluctuation soit manifeste, et que lincision peut être pratiquée avant le septième ou le huitième Jour; 1l rapporte à l'appui de son opinion 17 guérisons sur 29 cas d'abcès 1liaques consécutifs à la pérityphlite. Cette méthode nouvelle pleine de hardiesse parait avoir donné de bons résultats entre les mains des praticiens de l'Angleterre et de l'Amérique, mais elle n’a pas encore été assez souvent mise en pratique en France, pour que l’on puisse juger définitivement de sa valeur ou de ses dangers.
Quel que soit le procédé mis en usage pour ouvrir le foyer purulent, il est urgent quand la suppuration se prolonge, de soutenir les forces du malade par un traitement tonique et par une alimentation réparatrice, et d'éviter la stagnation et la décomposition du pus par le drainage et les injections délersives. |
CHAPITRE IV
DYSENTEÉRIE.
La dysentérie (1) est une COLITE ULCÉRO-MEMBRANEUSE TRANSMISSIBLE, caractérisée par du ténesme, des épreintes, l’excrétion répétée de mucosités sanguinolentes, et un état général plus ou moins grave. La maladie est sporadique, endémique ou épidémique.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La dysentérie sporadique atteint indistinctementles 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
(1) Srrack, Tract. med. de dysenteria. Mainz, 1760. — C. RARN, Anleitung zur richtigen Erkenntniss und Heilung der Ruhr. Zurich, 1765.— Tissor, Lettre à Zimmermann sur l'épidémie courante. Lausanne, 1765. — MARTENS, Epidemiæ Viennæ observalæ, etc. Viennæ, 1766. — ZIMMERMANN, Von der Ruhr unter dem Volke im J. 1765 und den nul
derselben eingedrungenen Vorurtheilen. Zurich, 1767. — PRINGLE, Edinb. med. Essays, V. — On Diseases of the army in camp., elc. London, 1772. — BALDINGER, Von den Krankheilen einer Armee. Langensalza, 1714. — Sroiz, De natura el indole dysente-
riæ, commentatio, in Ratio medendi, p. ut. Viennæ, 1780, — MursiNna, Beobacht. über JACCOUD. — Path. int., 6e édit. u. — 10
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 avec 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, lPabus des boissons glacées, et des fruits mal murs. L'action de ces causes n’est pas constante, elle n’est certaine que lors-
die Ruhr. Berlin, 1786. — RoLLo, Obs. on the acute dysenteria. London, 1786. — Van GEUNS, Abhandlung über die epidemische Ruhr (aus dem Holländischen mit Anmerkungen von Keup). Düsseldorf, 1790.— HunTER, Obs. on the diseases of the army in Jamaica. London, 1796. — ENGELHARD, Ueber die Ruhr. Winterthur, 1796. — PFENNINGER und STAUB, Von der im Kanton Zurich herrschenden Ruhrepidemie, 1791-1794. Bregenz, 1798. — KREYSIG, De peculiari in dysenteria epidemica miasmate. Wittenburgi, 1799. LANDEMANN, Ueber die Ruhr und Heilart derelben. Breslau, 1800. — SCHMIDTMÜLLER, Einige Bemerkungen über die Ruhr des Herbstes 1800. Osnabrück, 1801.— EKNER, Beitrag zur Geschichte der Ruhr. Güttingen, 1801. — J, A. FLEURY, Essai sur la dysenterie. Paris, 1803.— Harry, Obs. on the simple dysenteria, and its combinations. London, 1805. — RADEMACHER, Libellus de dysenteria. Küln, 1806. — GizgerT, Maladies de la grande
armée. Paris, 1806. — DuqQuEsEL, Recherches sur la dysenterie. Paris, 1811. — Four- NIER et VAIDY, Dict. des sciences meéd., X. — DESGENETTES, £odem loco. — PINEL, Nosographie philosoph., t. I. — Roser, 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. über die Ruhr. Prag, 1827.
BIERMANN, Bemerkungen über eine Ruhrepidemie, komplicirt mit Weschselfieber (Med. Conversalionsbl., 1831).— KREyst6, Encyclop. Wôrterb. der med. Wissensch., IX. Berlin, 1833. — PATERSON, Path. and therap. Obs. on the dysenteria (London med. Gaz., 1833).
— NAUMANN, Zlandb. der med. Klinik, IV, 2. Berlin, 1835. — OzZANAM, Jist. méd. des maladies épidém. Paris, 1835. — CoPLanD, Dict. of pract. Medicine, part. II. — EIsEN-
MANN, Die Familie Typhus. Erlangen, 1835. — Haurr, Zur Lehre von der Ruhr.Tübingen, 1836. — CHoMEL, Dict. en 30 vol., t. XXI. — Rocue, Dict. de méd. et de chir. prat. — GÉLY, Journal de la Loire-Inférieure, 1838. — SiEBERT, Zur Genesis und Therapie der rothen Ruhr. Bamberg, 1839. — MonNERET et FLEURY, Compend. de méd. prat.
Paris, 1839. — PEysson. WMém. sur la dysenterie et la colite aiguës. Paris, 1840. — PARMENTIER et TROUSSEAU, Arch. gén. de méd., 1e série, t. XIII. — THomas, £odem loco, 2e série, t. VIE. — GUÉRETIN, £odem loco. — MASSELoT et FoLLET, Arch. de méd.,
1843. — BALY, On {he pathology and treatment of Dysentery. London, 1847. — HARTY, Obs. on the hist. and treatment of Dysentery. Dublin, 1847. — FINGER, Prajer Viertelj., 1849. — FouqueT, De lu dysenterie. Paris, 1852. — Vocr, Monographie der Ruhr. Giessen, 1856.
Euris, Arch. de méd., 1861.— Hirscu, Handb. der hist. geogr. Pathologie. Erlangen, 1862. — BAMBERGER, loc. cit. — TROUSSEAU, Clinique méd. — HuLLIN, Mém. de méd. et de.chir. Paris, 1862.— Howan und HARTwWIG, Ueber die Ruhrepidemie im distrikt Kragerÿd
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qu'elle coïncide avec les influences de climats et de saisons; aussi peuton les regarder comme de simples causes occasionnelles.
Dans les contrées où les influences cosmiques nocives n'existent qu’accidentellement à de rares intervalles, dans les pays tempérés et septentrionaux, par exemple, la dysentérie apparait comme maladie sporadique ou bien comme épidémie rapidement éteinte; mais dans les contrées de la zone chaude et tropicale, les conditions étiologiques issues du climat sont permanentes, et la aysentérie endémique en est le produit (1). L’in-
im Jahre 1859 (Nederland Tijdsch., 1862). — DELIOUX DE SAvIGNAC, De la dysenterie. Paris, 1863. — DANIS, Études sur la dysenterie. Paris, 1863. — PiNEAU, Sur un mode de traitement de la dysenterie épidémique, thèse de Strasbourg, 1863. — BERGER, Zur Behandlung der Dysenterie (Wiener med. Wochensch., 1863). — Orporzer, Dysenterie (Spital’s Zeitung, 1864). — Jourwez, Sur l'épidémie de dysenterie qui « régné en 1863 dans la province de Luxembourg (Journ. de méd. de Bruxelles, 1864).— HAMoN, Essai sur la dysenterie (Bulletin de l’Acad. méd. belge, 1865). — PÉcHoLieR, Des indications de l'emploi du calomel (Bulletin thérap., 1865). — Beaucxer, Thèse de Paris, 1865. — BORGMANN, De crouposa dysenteria, etc. Gryphiæ, 1866. —- RiINTELN, Eine Ruhrepidemie (Berlin klin. Wochensch., 1866). — DE BEAUFORT, Bulletin de thérap., 1867. — Weis- SENFELS, Diphtherie des Darms. Berlin, 1868. — ToRRES HoMEM, In Annuario de Observacoes, I. Rio de Janeiro, 1869.
PFEIFFER, Die Ruhrepidemie von 1868 in Weimar (Zeitsch. f. Parasitenkunde, 1869). — C. PAUL, Leçons sur la dysenterie (Gaz. méd. Paris, 1870), — DYyes, Die rationnelle Behandlung der Ruhr (Deutsche Klinik, 1870).— KENNEDY, On the use of calomel in large doses in treatment of dysentery and diarrhæa (Philadelphia med. and surg. Reporter, 1870). — VALENTINER, Stôrungen der Hautcireulation und Hauternährung in einem Falle von Dysenterie (Berlin. klin. Wochen., 1871). — CLAPHAM, Nofes on fifteen cases of chronic dysentery (The Lancet, 1871). — TÉMOIN, Consid. gén. sur le traitement de la dysenterie (Bullet. thérap., 1871). — Luron, Note sur l'emploi de l’ergot de seigle contre la dysenterie (Gaz. hebdom., 1871). — PALMBERG, Om verkan af secale cornutum i kroniska diarreer (Finska läk. sällsk. handl., 1871).
SEITZ, Aerztliche Beobachtungen aus dem deutsch-franz. Kriege im Jahre 1870-71 besonders über die herrschende Ruhr (Bayr. àrztl. Intellig. BL., 1872). — KôuLer, Zur Dysenterie (Berlin. klin. Wochen., 1872). — SEEGER, Wäürtemb. med. Corresp. Bl., 1872. — BurkaART, Üeber rationelle Behandlung der Dysenterie (Eodem loco, 1872). — Kuuw, Die Ruhr auf den Feldern (Eodem loco, 1872). — BurkaART, Ueber das Vorkommen hæmorrhagischer Infarcte bei Dysenterie (Berlin. klin. Wochen., 1872). — KuNGErR, Ueber eine Ruhr-Epidemie in Nordhalben (Friedreich's Blülter f. gerichtliche Med., 1873). — CERsOY, Sur la dysenterie aiguë (Bullet. de thérap., 1873). — Cornir, Sur l’anat. path. des ulcérations intestinales dans la dysenterie (Arch. de physiol., 1873). — Kezscu, Contrib. à l'anat. path. de la dysenterie chronique et aiguë (Eodem loco, 1873). — DE MARRÉE, De dysenterie te Doetichem (Weekblad van Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1874). — UFFELMANN, Die Stôrung des Verdauungsprocesses in der Ruhr (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1874).
(1) L. Frank, De peste, dysenteria et ophthalmia ægyptiaca. Viennæ, 1820. — ANNES-
—LEY and COPLAND, Researches in4o the causes, nat. and. treatment of diseases of India.
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fluence 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 à donné 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 poison 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 dysentérie chez des individus soumis à des émanations de matières animales en décomposition, de sorte que l’origine et la nature animales du poison sont plus vraisemblables que lorigine 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 l’affinité de la dysentérie grave et du typhus, affinité telle que des agglomérations d'individus atteints de dysentérie peuvent donner lieu à une épidémie de typhus; 1l suffit pour cela d’un changement de latitude qui amène les dysentériques dans les régions habitées par le typhus. L’histoire du brick égyptien Schea-Gehald est complétement démonstrative : l'équipage arrive à Liverpool avec la dysentérie, il est reçu dans les hôpitaux de la ville où il n’y avait pas alors un seul cas de typhus, et bientôt apparait 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 fait, la situation est celle-ci : nous voyons, d’une part, des malières animales en décomposition (il y en a partout, ne füt-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
London, 1828. — ANNESLEY, Sketches of the most prevalent diseases of India. London, 1831. — PRUNER, Xrankheiten des Orients. Erlangen, 1837. — Surrn, On the Diseases of Peru (Edinb. med. and surg. Journ., 1841). — Joaxsox and MARTIN, /nfluence of tropical climates on Europ. constitutions. London, 1841. — PARkEs, Remarks on the Dysentery und Hepatitis of India. London, 1845. — CauBay, De la dysenterie et des maladies du foie qui la compliquent. Paris, 1847. — CarTeLour, Recherches sur la dysenterie du nord de l'Afriqu2. Paris, 1857. — RiGLER, Die Türkei und ihre Bewohner. Wien, 1852. - Hasrez, Maladies de l'Algérie. Paris, 1852. — DurrouLaAu, Trailé des maladies des Européens dans les pays chauds. Paris, 1861. — HirscH, DELTOUX DE SAVIGNAC, loc. ci.
DYSENTÉRIE. 245
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. Il est bon de poser brutalement la question, parce que c’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 rien à voir ni avec le climat ni avec le sol : l'ENCOMBREMENT avec ses suites nécessaires, l'accumulation des déjections alvines et le défaut de propreté ; 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 linfluence saisonnière, font passer la maladie de l’état endémique à l’activité épidémique; mais, en outre, elles sont assez puissantes pour engendrer - la dysentérie épidémique dans les contrées que leurs conditions cosmiques mettent à l'abri de lendémie : 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, ete. Ces épidémies présentent une marche remarquable : la maladie n’atteint d’abord que les individus qui ont subi Paction 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.
Le premier foyer, quel que soit le nombre de sujets atteints, ne prouve rien pour la diffusion et la transmission de la maladie; un grand nombre d'individus ont été affectés par les 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 toxiques, 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 Pinfluence des causes hygiéniques premières. L'intensité de cette diffusion qui constitue le véritable caractère épidémique 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 alors précédée d’une dysentérie sporadique dont la fréquence et la gravité croissent graduellement. Il se peut que les vices d'alimentation signalés plus haut 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 CONTAGION. Je ferai seulement remarquer que la discussion peut être Indéfiniment prolongée, si lon n’a pas soin d’en définir les termes. Si lon 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 l& transmission d’une maladie de l'homme malade à l'homme sain par un produit émané du malade, oui, certes, la dysentérie est contagieuse ; et le contage, c’est-à-dire l'agent de la transmission, constitué vraisemblablement par des organismes inférieurs (1), est contenu surtout, sinon exclusivement, dans les matières alvines. — La transmissibilité est en raison de la gravité de la maladie ; elle paraît 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 fait négatif invoqué n’est pas un fait, c’est une présomption; et quant aux autres caractères prétendus distinctifs, ils peuvent tous être interprétés comme des différences de degré, issues de l'intensité de la cause, des conditions du climat et du milieu, et de la disposition individuelle. En d’autres termes, la dysentérie est une seule et même maladie, dont la gravité et la transmissibihité 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.
(1) HALLIER, Ueber den Parasiten der Ruhr (Zeits. [. Parasitenkunde, 1869).
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les lésions occupent le gros intestin, et elles augmentent du eæcum vers VS iliaque; pendant les premiers jours, ce sont celles d’un CATARRHE INTENSE accompagné parfois de pseudo-membranes superficielles; la muqueuse est turgescente et hyperémiée, surtout autour des follicules ; son tissu est infiltré; cette infiltration séro-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 épithélium, ou bien elle est recouverte de mucosités sanguinolentes, ou bien enfin elle est revêtue d’un exsudat pseudo-membraneux en couche continue plus ou moins épaisse, ou disséminé par points isolés sur le sommet des replis muqueux. Get exsudat 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 punctiformes ou membraniformes ; ces lésions sont susceptibles d’une réparation complète.
Les formes plus graves sont caractérisées par des ULGÉRATIONS 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 circonserites par des bords taillés à pie, qui ne sont n1 relevés n1 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’exsudat dit croupal coïncide en effet assez fréquemment avec l’ulcération folliculaire (Rokitansky, Bamberger). — Plus souvent l’ulcération a une origine toute différente. La muqueuse est infiltrée par places d’un exsudat interstitiél (diphthérique des Allemands); cet exsudat comprime les vaisseaux, entrave la nutrition du tissu qu'il occupe, et 1l amène une nécrose proportionnelle de la membrane. Avant l’ulcération, les parties ainsi infiltrées apparaissent comme des saillies d’un blanc grisätre qui rendent la surface interne de l'intestin inégale et mamelonnée; alors même qu'il n°y a pas à ce niveau de fausse
(1) RokITANSKY, Lehrbuch der path. Anatomie, 3° édit. Wien, 1861. Corniz, KELSCH, loc. cil.
membrane superficielle, lexsudat comprend toujours la couche épithéliale ; les parties les plus saillantes peuvent être facilement enlevées par le raclage, mais 1l reste une perte de substance qui démontre le caractère interstitiel du dépôt. Après la nécrose du tissu, l’exsudat est éliminé, et il ya 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 ïes 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 pronôncé que lintestin 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 intense, 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 épithéliales, de débris membraneux
et d’exsudat; il n’y à 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 lintestin grêle peut bien participer à l’état catarrhal du côlon, mais 1l 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; 1l y a des foyers purulents ou putrides dans les couches sous-muqueuses; le contenu de lintestin est une masse d’un brun noir, d’une odeur gangréneuse.
Comme LÉSIONS RARES, on peut signaler le phlegmon sous-muqueux (Naumann), et, d’après Gély, Famincissement 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 rélablir Pintégrité première de l'intestin; les cicatrices se rétractent et produisent des déformations et des rétrécissements qui donnent lieu aux accidents de l'OCGLUSION INTESTINALE, après un intervalle souvent fort long. Dans d’autres cas, surtout chez les sujets jeunes, l’étranelement interne survient dans le cours même de la dysentérie; c’est qu'alors les efforts répétés de défécation ont produit une invagination (Risdon Bennett).
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L'intestin n’est pas seul altéré dans la dysentérie grave. Les GANGLIONS MÉSENTÉRIQUES sont tuméfiés, injectés, souvent même suppurés; — les VEINES MÉSARAIQUES sont obturées par des caillots qui deviennent la source d'embolies simples ou putrides, suivant l’état du caillot générateur, el d'infarctus viscéraux qui siégent ordinairement dans les poumons et dans la rate (Burkart). — Le FOIE est congestionné, augmenté de volume, et, dans les pays chauds, il est très-ordinairement atteint d'hépatile suppurée; si cette lésion était exelusivement propre aux contrées chaudes, on pourrait la considérer comme l'effet du climat au même tütre que la dysentérie elle-même; mais labcès du foie, suite de dysentérie, n’est pas rare ans nos pays, et il est dès lors plus rationnel d’y voir un effet 1mmédiat de la maladie intestinale; le sang porte est altéré par le sang mésaraique, et il irrite au passage le tissu du foie. |
Les analyses du SANG ne concordent pas; dans les cas mortels par abondance des évacuations, ce liquide est noir, visqueux, semblable à du goudron, par suite de la soustraction d’eau qu'il a subie. Sur ce point, tout le monde est d'accord; mais pour les dysenteries graves, en général, 1l n'en est plus de même. D’après Masselot et Follet, laltération 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 Ge ja normale; — selon Œsterlen, l’altération est essentiellement une hydrémie; 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 Foley 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 en 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 formes 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 fièvre. La durée de cette période prodromique varie de quelques heures à deux ou trois jours; —
dans la dysentérie épidémique, le même mode peut être observé, mais souvent aussi le début est foudroyant, et en quelques heures le malade arrive à l’état le plus grave.
La dysentérie est apyrétique 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 FIÈVRE rémittente, ou même intermittente à reprise vespérale; d'après les caractères de cette réaction fébrile, on a distingué une dysentérie inflammatoire, adynamique, putride, elc., mais les différences symptomatiques 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 membranèuse à ulcérations superficielles, provoquant une réaction fébrile franche, jusqu’à l’ulcération profonde et à la gangrène, déterminant l’adynamie 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 VS 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 siége des lésions les plus importantes, donne lieu à une pesanteur pénible dans toute la région pelvienne, et surtout à la sensation d’un 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 même temps lirritation 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 ÉVAGUATIONS 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, blanchâätres, disposées en flocons ou enroulées en mem-branes (dysentérie blanche); ces mucosités nagent dans une sérosité peu abondante, et lorsqu'elles affectent la disposition granuleuse ou punctiforme, 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
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(dysenlérie rouge), des débris d’épithélium sont mêlés au mucus; en même temps la sérosilé diminue ou manque tout à fait, et les matières rendues ont l'aspect de framboises écrasées. Dans les cas légers, le processus ne va pas plus loin; mais dans les formes graves, tant sporadiques qu'épidémiques, les selles prennent, à partir du cinquième ou sixième jour, d’autres caractères; la quantité de sang est plus considérable, du pus provenant des surfaces ulcérées apparait sous forme d’un liquide opaque d’un blanc sale ou grisàtre, et dès ce moment aussi on peut constater la présence de lambeaux membraneux plus ou moins étendus, qui sont ordinairement des fragments de lexsudat superficiel, plus rarement des débris de la muqueuse elle-même, nécrosée par lexsudat 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 dit croupal; elles sont bien plus rares quand les selles contiennent les débris de muqueuse qui révèlent lexsudat 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 scybules que les efforts répétés de défécation ont fini par ramener du cæcum ou des ampoules des colons. — Plus tard, 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-fluide, 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 gangréneuses proprement dites; tout en conservant le caractère séreux, elles deviennent brunes où 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 (Annesley, Catteloup, Cambay); il est probable qu'un phlegmon sous-muqueux facilite alors le décollement des membranes. — À partir du moment où les selles deviennent sanguinolentes, il peut y avoir de temps en temps des évacualions 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
oraves 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 un 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-1l déjà éprouvé la même déception, 11 croit qu'il va rendre une quantité considérable de matières dont l’évacuation sera une délivrance, 1l redouble ses efforts douloureux, et enfin il accouche (le mot n’est pas exagéré) de quelques mucosités, dont lexpulsion 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 dysentérie grave une véritable torture : le malheureux se tord sous les douleurs qui lassaillent, 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 lirritation rectale soit vive, les phénomènes réflexes qu'elle provoque dépassent la sphère des muscles constricteurs de l'intestin; 1ls s'étendent aux muscles homologues de la vessie; 1l y a du fénesme vésical: souvent aussi la muqueuse vésico-uréthrale participe à la phlegmasie, 1l 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 la leucorrhée. — L'URINE est diminuée de quantité; la proportion de tous ses 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 rougeàtre à l’orifice anal.
La dysentérie légère dure de quatre à sept jours; elle n’est accompagnée d'aucun symptôme sérieux; la fièvre est peu marquée ou nulle, mais la soif est assez vive; la langue est blanche, la bouche est empâtée et amère, lPappétit est perdu; il y a parfois des envies de vomir.
La aysentérie 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 lintestin, mais aussi par l'intensité des phénomènes généraux; la fièvre est vive, la peau est brülante, aride et sèche, une soif imextinguible tourmente les malades, et dès les premiers jours on voit apparaître des phénomènes de prostration; le pouls faiblit,
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tout en gardant sa fréquence; les traits s’altèrent, les yeux sont evcavés, 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 ataxique); chez les enfants, les convulsions ne sont pas rares. Ges désordres ne dépendent point d’une altération matérielle du cerveau, ce sont des phénomènes réflexes provoqués par lirritation intestinale ; aussi sont-ils plus précoces et plus violents chez les sujets excitables et débilités. — Dans certains cas, on observe des douleurs trèsvives dans la continuité des membres et dans les jointures (forme dite rhumatismale) (1).
Le vomissement est assez fréquent, soit au début, soit durant la période d'état, el il n’a pas toujours la même signification. Quand il à 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 plus fréquent, 1l est accompagné de mal de cœur, de vomituritions, et 1l 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; lamélioration 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 très-fréquente dans la dysentérie épidémique; certaines épidémies sont aussi meurtrières que le typhus. Le plus souvent la mort est amenée par
(1) HuertEe, De l’arthrite dysentérique (Arch. de méd., 1869). — Gausrer, Gelenkrheumatismus nach und bei Ruhr (Memorabilien, 1869). — KRÂUTER, Ueber einige Nachkrankheiten der Ruhr. Ein Beitrag zur Aetiologie der acuten und chronischen Gelenk- Entzündungen und der Blennorrhüen der Conjunctiva. Cassel, 187T.
SANTOPADRE, Due casi d'artrite dissenterica (IL Raccoglitore med., 1873). — RarP- MUND, Éinige Füälle von Gelenkentzündung in Folge von Ruhr (Deutsche Klinik, 1874). — QuiNquAUD, Des manifest. rhumatoïdes de la dysentérie (Gaz. hôp., 1874).
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 ; lamaigrissement fait de rapides 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’exeitabilité 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 jour. 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 gangréneuses par embolies spécifiques. Dans d’autres cas, la mort est la conséquence d’hémorrhagies intestinales, de péritonite avec ou sans perforation, ou bien enfin elle est produite par infection purulente ou putride.
Suites. — Une fois guérie, la dysentérie grave laisse le malade exposé à un certain nombre d'accidents fort sérieux : j'ai déjà indiqué les occlusions intestinales et l’abcès du foie; — il convient de signaler en outre linflammation aiguë ou chronique du tissu cellulaire qui entoure le cæcum, périlyphlite, et le rectum, périproctile; — 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 la dysentérie peut 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 lobturation 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 dysentérie 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 lictère sans maladie hépatique (Annesley, Cambay), du fait d’un catarrhe duodénal qui obstrue Le canal cholédoque, ou d’un eatarrhe des voies biliaires elles-mêmes; — c’est ensuite la fréquence de lélément paludéen qui fait de la dysentérie une fièvre pernicieuse dysentérique à type tierce ou double tierce ; — e’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
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dans les phénomènes douloureux (Fournier et Vaidy, Dutroulau); ils cessent complétement, ou bien il n’y à plus qu’une douleur sourde et fixe dans un point du gros intestin; — c’est enfin la fréquence du passage à lélat chronique, mutation qui est rare dans les pays tempérés et septentrionaux.
Dysentérie 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, mais 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 même manquer tout à fait; elles sont puriformes, très-fétides, et ont souvent l’aspeet d’une purée jaunâtre ou d’un gris ardoisé. En même temps les douleurs abdominales diminuent, les épreintes et le lénesme cessent, et le malade à un appétit dont la voracité est caractéristique; vainement il le satisfait, il continue à maigrir, ses forces finissent par 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 fendillée; la peau perd son élasticité, se ride et devient rugueuse; le ventre, qui au début était tendu et météorisé, 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 DYSENTÉRIQUE 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 diagnostie de la dysentérie 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 hémorrhoïdes, sera facilement évitée par l'exploration directe de l'intestin.
TRAITEMENT
Le traitement PROPHYLACTIQUE 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 rigou-
reusement réservés; les linges tachés de déjections seront mis à part, désinfectés et lavés isolément; les matières fécales seront décomposées avec du sulfate de fer, avant d’être jetées dans la fosse d’aisances. Ce sont les mêmes mesures que pour la prophylaxie du choléra, et leffroyable oravité de la dysentérie épidémique tient justement à ce que ces principes ont été longtemps ignorés; 1l 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 Paction du poison; je rappelle linfluence toute-puissante de l'encombrement, de l'alimentation mauvaise ou insuffisante, de la malpropreté, de lhumidité, 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 été 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 MÉDIGATION ÉVACUANTE; 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 calarrhe gastrique, 1l faut commencer le traitement par un vomitif; on choiïsira l’ipécacuanha, et on le donnera pur, sans addition de tartre stibié. 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 ou de magnésie, ou de sel de Seignette (tartrate de potasse et de soude); si l’on emploie le calomel, dont l’efficacité est réellement merveilleuse, on peut le donner à 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 et 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 plus rapide, et c’est celui que j'adopte ordinairement. En 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 de purgatifs, puis on les abandonne tout à fait. Lorsqu'on emploie le calomel, 1l faut
DYSENTÉRIE. 257 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 particuhère qu'il remplit au début, l'IPÉCcACUANHA exerce sur le processus morbide une action euratrice, qui lui à fait donner le nom de racine antidysentérique, et qui, d’après les observations de Delioux, 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 fracta dosi, » 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 fait une infusion dans 200 à 300 grammes d’eau, et ce liquide est pris en une ou deux fois dans la journée ; la médication est continuée plusieurs jours de suite. On a parfois uni l’ipécacuanha au calomel et à l’opium, et la formule suivante, de Second, Monard et Delioux, a été recommandée : poudre d'ipéea, 40 centigrammes ; calomel, 20; extrait d’opium, 9; sirop de nerprun, q. s. Pour six pilules.
Le professeur Luton (de Reims) a eu recours, dans le traitement de la dysentérie, au seigle ergoté à la dose de 3 grammes par jour en six prises, et il a obtenu ainsi des guérisons rapides. Cette médication mérite d’être vulgarisée.
. L’opium 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 adyvnamique survient, 1l peut hàter l’asphyxie. En fait, l’'opium doit être 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 indicalion symptomatique, recourir à la belladone, et particulièrement aux onctions belladonées sur le ventre (Leclerc).
Lorsque la maladie traine en longueur, 1l faut agir directement sur la muqueuse malade au moyen des IRRITANTS SUBSTITUTIFS ; les lavements au sulfate de cuivre ou de zinc (1 gramme chez l'adulte, 5 centigrammes chez l'enfant), 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.
On peut prescrire comme boisson l’eau albumineuse, la décoction blanche de Sydenham, et dans aucun cas on ne maintiendra la diète absolue, en raison des 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 borner à agir sur l’intestin au moyen des topiques ci-dessus indiqués.
Les lavements astringents et cathérétiques forment la base du traitement
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dans la DYSENTÉRIE 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 chauds, le changement de climat est le meilleur, je dirais volontiers le seul moyen de traitement.
CHAPITRE V
OCCLUSION INTESHEINALE.
Il faut entendre par oeeclusion 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 siége 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 est 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.
(1) Synonymes : Colique de miséréré; — passion iliaque; — ilèus.
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les causes pathogéniques de l’occlusion intestinale sont fort nombreuses; elles siégent en dehors de l'intestin, — dans ses parois, — dans sa cavilé.
Causes extrinsèques. — (Quelque variées que soient ces causes, elles produisent l’occlusion par le même mécanisme; elles compriment lintestin sur un point, de manière à rapprocher ou à accoler les parois opposées de ce segment; quand bien même la compression est d’abord incom-
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plète, 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 :
A. LES TUMEURS DE VOISINAGE. — L'hypertrophie ou le déplacement de la rate (Blanchard, Bainbrigge), du foie (Ulmer), du pancréas; les tumeurs kystiques ou cancéreuses du péritoine, du mésentère; les tu-
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meurs des ovaires et de l'utérus (Jaccoud), celles des ganglions mésentériques et pelviens (Abercrombie) ont souvent produit par compression une occlusion 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 efface la lumière (1).
2. LES ORIFICES ET LES BRIDES DU PÉRITOINE. — Le mécanisme de l’occlusion est semblable à celui de la hernie : l'intestin en vacuité s’introduit dans un orifice normal ou anormal, ou bien 11 passe entre une bride fixée en forme de pont, et la parot abdominale; puis l’arrivée des matières dans l'anse ainsi enfermée et la turgescence imflammatoire de la paroi augmente
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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’incarcéralion ou étranglement interne. — L’étranglement par orifice 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 àge. — L'étranglement par brides est trèsfréquent. Ces brides sont, dans la majorité des cas, des produits d'anciennes péritonites ; elle sont étendues en forme de ponts, de cordes ou de plaques, d’une anse intestinale à une autre, ou bien de Pintestin 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 à lieu. — L'incarcération est produite dans des cas beaucoup plus rares par l’appendice vermiforme 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 péritomme. Toute inflammation de cette séreuse peut avoir pour conséquence une ocelusion intestinale par brides, et quel que soit le siége 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.
9. LES TORSIONS DE L’INTESTIN.—Klles ontsouvent lieu sur les brides, mais elles peuvent aussi être produites en l’absence de 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 siége de préférence au cæcum ou à LS iliaque; la longueur insolite des replis séreux de ces deux organes favorise le mouvement de rotation; 1] a lieu tantôt par torsion proprement dite, l'intestin tournant autour de son axe central, tantôt par simple flexion; cette variété est relativement fréquente au niveau de la jonction du cæcum 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
de ce repli qu’elle tourne; dans certains cas, la constriction est telle que l'intestin semble réellement noué. Dans quelques faits, là torsion parait avoir succédé à lingestion 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'ocelusion de l'intestin siégent dans les parois mêmes du canal. Ces lésions dissemblables peuvent être ramenées à trois groupes :
4. Les TuMEURS. — Les plus fréquentes sont les productions cancéreuses, puis les excroissances polypiformes de la muqueuse; bien plus rarement l’ocelusion résulte d’une simple hypertrophie des tuniques; enfin Laennec a rapporté un cas dans lequel la sténose avait été produite par un kyste hydatique développé dans l'épaisseur des parois. Ces allérations siégent 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 dysentérie et de la tuberculose sont celles qui exposent le plus à cette occlusion; celles de la fièvre typhoïde et du calarrhe la provoquent plus rarement; enfin, les cicatrices syphililiques 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. À l'exception des ulcérations tuberculeuses, toutes ces causes siégent dans le gros intestin.
3. Les INVAGINATIONS. — L'invagination ou intussusception (1) est constituée par la pénétration d’un segment intestinal dans un autre, à la mamère d'un doigt de gant dont l'extrémité libre est rentrée et repoussée vers
(1) BECKER, Duiss. de intussusceptione. Strasb., 1769.— HowsniP, Obs. on Intussusception (Edinb. Med. Journal, vol. VITE, n. 1). — BzizaRD, À case of intussusception (Med.-chir. Transact., 1809). — WenpT, Tres historiæ inlussusceplionis intestinorum (Nova Acta reg. Soc. med. Havniensis, vol. 11). — DANCE, Mém. sur les invaginations des intestins (Repert. d’anat. et de phys. path., 1826). — Basenow, Ueber Ileus ex invaginatione (Græfe und Walther’s Journal, Bd XVII). — BuET, Arch. gén. de méd., 1827. — Bor- LEAU DE CASTELNEAU, Übs., elc., séparation spontanée de la partie invaginée (Mém. des hop. du Midi, 1829). — Ricater, Abhandl. aus dem Gebiete der Med. und Chir. Berlin, 1832. — GAULTIER DE CLAUBRY, Journ. univ. et hebd., 1833. — NAUMANN, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1834. — SrTAUB, Encyclop. Würterb. der med. Wissenschaft., Bd. XVII, Berlin, 1838. — FoRke, loc. cit. — PFEIFFER, De laparotomia in volvulo necessaria. Marburgi, 1843. — PFEUrFFER, Zeits. f. rat. Med., 1851. — RILLIET, Mém. sur l'invagi-
la base du cylindre digital. L’invagination une fois effectuée présente trois parois intestinales accolées, une extérieure, une moyenne, une intérieure. L’extérieure, formant gaine, 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 1l exerce sur le cylindre invaginé 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 ; 1l perd par là sa forme circulaire, et 1l est réduit à une fente plus ou moins resserrée. Cette modification de l’orifice est la véritable cause de locelusion que linvagination par elle-même ne pourrait produire. Du moment qu'il y a obstacle, l’arrivée des matières sur l’orifice
nalion chez les enfants. Paris, 1852. — Masson, BESNIER, loc. cit. — BETZ, Memorabilien, IT, 1857. — ROKITANSKY, LEBERT, FÜRSTER, BAMBERGER, loc. cit.
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semi-clos du cylindre invaginé à 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 vaisscaux du mésentère a sans doute une grande part dans le développement rapide de cette phlegmasie; les tuniques sont infiltrées de sérosité sanguinolente, souvent aussi des ruptures vasculaires versent du sang pur dans l'intestin; et tandis que les muqueuses contiguës présentent les lésions d’un catarrhe intense avec exsudat superficiel, les séreuses sont unies et fixées l’une à l’autre par lexsudat fibrineux 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 guérison incomplète, parce qu'il reste une sténose intestinale qui, d’un moment à l'autre, peut ramener les accidents de locclusion. — La compression des vaisseaux du mésentère produit la néerose 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
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reste comme tantôt un rétrécissement. — Enfin la lésion peut tuer, comme foule autre occlusion, par rupture de l'intestin ou par périlonite oénérale. — 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 liléon rentrée dans le cæcum, et celuici invaginé avec le côlon dans le rectum, à ce point que la valvule de Bauhin était tout près de l'anus. Il n’est pas très-rare qu'un second, puis un troisième segment intestinal pénètre dans une intussusception 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 lPintestin qui s’introduit dans un bout inférieur (invagination progressive ou descendante); parfois cependant c’est un bout inférieur qui pénètre dans un bout supérieur (ènvagination rétrograde ou ascendante). Dans la première variété, l'anneau 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 (Rilliet). Les causes les plus positives sont la diarrhée avec pneumatose, la dysentérie et Les polypes intestinaux, qui provoquent mécaniquement lintussusception par leur poids; on a signalé 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 Pinvagination, 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 côté, 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 lintestin coïncidant avec le relâchement de la partie voisine. On comprend ainsi l'influence étiologique de la pneumatose.
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 concrélions intestinales, ou entérolithes, qui coïneident souvent avec la tumeur stercorale, et qui sont formées, dans la majorité des cas, de phosphate ammoniaco-magnésien et de sels calciques. Les résidus indigestibles de certains aliments, les pepins 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 (Jaceoud), par des caleuls biliaires, par des amas de médicaments minéraux, la magnésie ou la craie par exemple. L'action de ces causes est grandement favorisée par linertie 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 aceidents de l’occlusion confirmée.
Dans cet exposé, les causes ont été classées d’après leur siége; on peut aussi les grouper selon le mécanisme par lequel elles arrêtent le cours des matières, et l’on arrive alors à l'énumération que voie : l'OCCLUSION INTESTINALE a lieu par compression, — par rétrécissement, — par étranglement, — par volvulus, — par invagination, — par obstruclion.
Indépendamment de locclusion et des lésions qui l'ont produite, linteslin présente à l’autopsie certaines altérations qui sont les mêmes dans tous les cas. Le 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 vaisseaux au niveau de lobstacle 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 vaisseaux, et de petites hémorrhagies ont lieu dans la séreuse; celle-ci est toujours enflammée, mais cette péritonite est tantôt limitée au voisinage de l’ocelusion, tantôt elle est générale, quoiqu'il n’y ait pas de perforation. Lorsque lobstacle 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 siége, l'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 l’apyreæie.
La DOULEUR n’a Jamais la vivacité de celle qui appartient à la péritonite; elle est, comme elle, exaspérée par la pression, mais seulement lorsque celle-ci porte sur certains points qui correspondent assez bien en général au siége de la lésion. Cette douleur, tantôt aiguë, tantôt sourde, n’est pas généralisée dès le début, elle est d’abord circonscrite vers l'ombilie, les flancs ou les fosses 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 reprises 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 inférieur 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 siége 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 MÉTÉORISME 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 cylindres 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. Il 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, 1l devient lui-même la cause de deux autres symptômes constants, savoir la dyspnée et le hoquet, phénomènes qui résultent de l'insuffisance et du trouble des confractions du diaphragme.
Les VOMISSEMENTS 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 suivent 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 variable, des matières séro-muqueuses verdätres, qui sont le produit de lirritation de l'intestin et de l'appareil biliaire; un peu plus tard, les vomissements deviennent fécaloïdes ; ils sont formés, non pas de matières stercorales condensées et moulées comme celles des évacuations normales, mais d’un liquide ou d’une purée jaunàtre 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 côlon 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 1ls 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, l'ÉTAT 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 vomissément ramène le contenu de Fintestin, le hoquet est alors quasi continu; 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 fempérature, qui s'était maintenue à peu près au minimum physiologique, baisse de 1 degré, de 4 1/2 et même de 2 à 3 degrés au-dessous; la peau refroidie est couverte de sueurs visqueuses qui dénotent l’'anéantissement de l’innervalion vaso-motrice; les traits sont üirés; les
yeux, excavés, sont entourés d’un cercle livide; bientôt enfin les pommettes sont plaquées en violet; les lèvres, le nez, les extrémités, sont cyanosés, 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 M 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’APYREXIE, 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, so.t 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 enfin, soit à une guérison réelle, soit à la mort. Dans ces conditions, la aurée totale de la maladie peut comprendre trois ou 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 fait du collapsus, elle résulte d’une péritonite très-précoce.
La terminaison par la GUÉRISON peut encore être espérée après des vomissements fécaloides : 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 onfirmité temporaire ou définitive, c’est-à-dire par une fisfule stercorale ou un anus contre nature, spontanément formés d’après le mécanisme qui à été indiqué plus haut. — La Morr 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 pronostie est des plus redoutables : locclusion 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 contre-indication à l'opération qui pourrait sauver le malade.
Fig. 39). Eleanglement interne.
Homme de 32 ans.
Observations : + Mort
Fis. 40. Périlonite aigie — Femme de 16 ans.
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DIAGNOSTIC
L'exploration attentive des ANNEAUX HERNIAIRES, y compris les plus insolites (hernie obturatrice), l'exploration du RECTUM, sont de rigueur chez tout malade qui présente les symptômes de l'arrêt du cours des matières; si ces examens donnent des résultats négatifs, c’est alors seulement qu'on doit admettre une ocelusion intra-abdominale. L’omission de ces précautions 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 et de vomissements ; en outre, l'émission des gaz est toujours possible. — La PÉRITONITE est distinguée par la fièvre, par la vivacité et la généralisaion des douleurs, par la précocité des vomissements purement bilieux; 1l est extrèmement rare, d’ailleurs, que la constipation soit absolue (voy. comparativement les fig. 39 et 40).
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 acedents de l’occlusion intestinale, y compris les vomissements stercoraux, mais sans obstacle mécanique au cours des matières ; un spasme ou la contraction 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, à lhôpital 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 stercorales, non pas les matières fécaloïdes de locclusion ordinaire, mais de véritables excréments condensés, solides, cylindriques, de couleur brune, d’odeur normale : il suffisait d’un coup d'œil 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’ocelusion 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 Sait satisfaisant; elle mangeait comme d'habitude, les digestions étaient
bonnes, et pendant la durée de cette 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-cæcale 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 suivantés : l’iléus nerveux, l’ocelusion par spasme intestinal est une réalité. — En l’état pathologique, la valvule de Bauhin peut être forcée, et l’on peut observer des vomissements stercoraux, 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. Ge fait peut ainsi mettre fin aux controverses sans nombre auxquelles à donné lieu le mécanisme des vomissements fécaloïdes dans locelusion mécanique.
Je n'ai pas observé d'autre cas semblable au précédent; mais un peu plus tard j'ai vu dans mon service, à l’hôpital Lariboisière, une femme très-nerveuse qui a présenté pendant plusieurs jours l’ensemble des accidents de l’occlusion commune, avec les vomissements fécaloïdes ordinaires; plusieurs traitements avaient échoué, e£ 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’ocelusion spasmodique ait été observée chez l’homme; le sexe féminin, le tempérament nerveux, l'hystérie, sont des éléments diagnostiques de premier ordre pour distinguer cette variété extrêmement rare; on peut y ajouter la marche plus lente des accidents; le développement plus 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’ocelusion en elle-même n’est pas suffisant, il faut rechercher ensuite le siége et la nature de l'obstacle.
Le SIÉGE 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, 11 occupe surtout la région ombilicale, hypogastrique et épigastrique, et la saillie des portions moyennes contraste avec la dépression qu'on observe dans les fosses iliaques, et sur le trajet du côlon ascendant et descendant (Laugier). Si c’est la fin de liléon qui est intéressée, le météorisme est plus général, la saillie du ventre plus forte et plus globuleuse, mais les dépressions coliques persistent. Il n’y a pas de signe diffé-
rentiel entre l’occlusion de la dernière partie de l'iléon et celle du commencement du côlon; mais lorsque l'obstacle siége sur le côlon descendant ou sur LS iliaque, le météorisme est complet, et le ballonnement médian est comme encadré par de gros cylindres tympaniques que forment les côlons distendus. Ge 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 siége 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 colons, le siége de l’occlusion sur le gros intestin est par cela même certain. — La quantité de liquide qu'on peut introduire par les injections anales, le développement précoce ou tardif des vomissements, doivent aussi être pris en considération : enfin, la quanlité de l'urine peut avoir une certaine importance en ce sens qu'elle est d'autant moindre que l'obstacle siége plus haut, par suite de la diminution de labsorption. 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 reconnaitre le rapport de l’occlusion avec la paroi abdominale; mais le siége du maximum de la douleur fournit à cet égard une présomption qui ne doit pas être 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. Les antécédents des malades ont une importance réelle; une péritonite antérieure rend probable l’occlusion par bride, l’étranglement proprement dit; une fièvre typhoïde, une dysentérie ou une entérile grave, la svphilis, 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 chez lui la présence d’une tumeur, la compression est l’origine vraisemblable du mal; après le développement du météorisme, l'exploration rectale ou vaginale peut révéler l'existence 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 fait 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 début est graduel; les symptômes de l’occlusion confirmée sont
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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 létranglement et le volvulus que dans toute autre circonstance; la douleur initiale est également plus 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 l’invagination est spécialement caractérisée par une tumeur abdominale cylindrique en forme de boudin, siégeant d'ordinaire sur le trajet du gros intestin; quand cette tumeur occupe la fosse iliaque gauche, elle coïncide parfois avec une dépression notable de la région iliaque et du flanc droit (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 sanguimolentes ou sanolantes avec ténesme; le toucher rectal fait assez souvent constater une tumeur molle formée en dedans de lintestin par les parties invaginées : cette tumeur apparait quelquefois à lanus, et l’on voit que sa surface est formée par la muqueuse intestinale. Le ballonnement du ventre est peu considérable; les vomissements sont surtout bilieux, rarement fécaloïides, et dans quelques cas on retrouve dans les selles des lambeaux d’intestin résultant de l'élimination après nécrose des parties invaginées.
TRAITEMENT
Les occlusions à DÉBUT LENT qui sont précédées de phases alternatives de constipation opiniàtre et de diarrhée, doivent être combattues par les purgulifs et les èrrigations 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 calomel. Avant de pratiquer l'injection anale, on doit explorer le rectum; souvent un boudin fecal obturateur est à portée du doigt, et dans cette condition 1l faut procéder au curage direct de l'intestin, sans insister sur des purgatifs dont l'impuissance est certaine. Sile 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 irrigateur 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 locclusion par obstruction, elle l’est aussi aux compressions et aux rétrécissements; Pindication 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 celte 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’applicalion 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 locclusion, 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 trèsbons résultats.
Elle est la seule rationnelle dans les occlusions que leur DÉBUT pRusour permet de rapporter à F’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’est écoulé trente-six ou quarante-huit heures depuis le début de liléus, cette pratique est inutile, et elle peut être dangereuse en exagérant la situation vicieuse de l’anse incarcérée. Le froid, en revanche, par lacon complexe qu’il exerce, est éminemment propre à prévenir l’inflammation et la nécrose du tissu étranglé; on peut y adjoindre les lavements purgatfs, 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 à 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'Étiolles), 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’électrisation, 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 sûr au moins de ne pas nuire.
Il n’est pas rare, surtout lorsqu'on a négligé les applications de glace, que le MÉTÉORISME rende l’asphyxie imminente; de plus, dès qu'il est un peu considérable, il augmente la constriction de l'intestin au niveau de l'ocelusion : 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 débàcle salutaire.
L’INVAGINATION étant le plus souvent descendante, 1l convient de s'abstenir des purgatifs et de tous les moyens qui excitent la contracülité; 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 ètre 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 chirurscale est la ressource suprême, et l’on ne doit pas oublier que les chances de succès sont en raison directe de la précocité de l'opération.
CHAPITRE VL
La tuberculose intestinale (1) est extrêmement fréquente en tant qu'expression secondaire d’une tuberculose généralisée ou pulmonaire;
. (1) Louis, RokITANSKY, FÜRSTER, LEBERT, loc. ci.
MONNERET et FLEURY, Compend. de méd., art. INTESTIN. — BEDNAR, Xrankheiten der Neugeborenen. Wien, 1850.— RILLIET et BARTHEZ, Traité des maladies des enfants. Paris, 1854. — RinTEL, Ein Fall von Darmtuberculose mit Perforation des Duodenum und Cæcum in Gavum peritonæi (Berlin. klin. Wochenschr., 1867).
LEvÈRE, De l’existence de l’entérile tub. indépendante de la luberculisation pulmonaire (Montpellier méd., 1875).
elle est très-rare comme maladie primitive, et n’est observée avec ce caractère que chez les enfants.
Le siége le plus ordinaire de la LÉsIoN est l’iléum ; 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 l’ulcère tuberculeux primitif; 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 l’ulcère 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 péritonile limitée à marche lente se développe par contiguité. Cette inflammation, que caractérisent la rougeur, la tuméfaction et l’exsudation fibrineuse ou fibrino-tuberculeuse, 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 deux 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 tubereulose mésentérique (1) (carreau), on comprend
(1) Traités des maladies des enfants. En outre :
BAuMÈs, Traité de l’amaigrissement des enfants. Paris, 1806. — GUERSANT et BLACHE, art. CARREAU, in Dicl. en 30 vol. — MoNNERET et FLEURY, Compend. de méd., art. CAR- REAU. — BARTHEZ et RILLIET, loc. cit. — BEDNAR, loc. cit. — STIEBEL, Ueber das Verhältniss der Gekrosdrüsen im kindlichen Alter. Frankfurt, 1854. — BoucauTt, Maladies des enfants. 3e édit. Paris, 1855. — BRAUN, Beitrag zur differentiellen Diagnostik der Unterleibsgeschwülste (Allg. Wiener med. Zeit., 1862). — OPPOLZER, Ueber Unterleibsgeschwülste mit besonderer Rücksicht auf deren Diagnostik (Wiener med. Wochenschr., 1862). — Vox Morrror, Der Durchfall der Kinder und seine Behandlung. Breslau, 1862 — BAMBERGER, loc. cit. — CHOLMELEY, T'ubercular enlargement and degeneration of the
non-seulement la granulose vraie des ganglions du mésentère, mais aussi la simple caséification 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 caséification simple, sans granulations reconnaissables, et l’altération peut guérir par crétification. La tuber-culose 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 (1).
Les symptômes (le la TUBERCULOSE INTESTINALE peuvent être nuls lorsqu'il n'existe que des granulations ou quelques ulcérations peu étendues dans l'intestin grêle. 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 diarrhéiques, 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-diffieile ; la question est celle-ci : Comment distinguer la tuberculose intestinale du catarrhe simple, qui est si fréquent dans le cours dela tuberculose pulmonaire? Les éléments de jugement sont peu préeis au début, pour mieux dire ils sont nuls ; ce n’est que lorsque la maladie dure depuis un certain temps qu’on
mesenteric glands from an adulte male (Transact. of the Path. Soc., 1867). — Jaccoun, Clinique médicale. Paris, 1867. — OGLE, Cases of abdom. tumours (Med. Press and Circular, 1868).
B1ERBAUM, Phthisis mesaraïca; Tuberkulose der Gekrôsdrüsen (Deutsche Klinik, 1870). — KauLicH, Xlin. Beiträge zur Lehre von der Peritonealluberculose (Prajer Viertelj., 1871).
(1) JAccouD, Clinique médicale.
peut saisir quelques nuances symptomatiques. Les douleurs sont plus marquées dans la tubcreulose que dans la diarrhée colliquative simple, où elles sont fréquemment nulles; le ventre est souvent sensible à la pression, surtout dans la région iléo-cæcale, siége de prédilection des tubercules et des ulcérations; les évacuations sont ordinairement accompaonées 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 imflammations de la séreuse, 11 n'est pas rare que la diarrhée cesse; la tunique musculaire de lintestin 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 principalement dans ces conditions qu'on voit survenir les hydropisies cachectiques.
La TUBERCULOSE MÉSENTÉRIQUE à usurpé une trop grande place dans la pathologie de l’enfance ; longtemps on a cru qu’elle était la cause prineipale, sinon unique, du marasme infantile (fabes mesaraïca), et lon 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 délerminations tuberculeuses, soit dans le poumon, soit dans l'intestin, et les injections des ganglions ont fait justice de leur prétendue imperméahilité. 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 mésentérique 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 seybales 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 tuberculose intestinale ne peut être que palliatif; mais c’est quelque chose cependant que de restreindre la diarrhée alors que l'organisme subit Lant 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’alimentatiou par la viande crue rend ici d'importants services. — L’adénite mésentérique liée à la
(1) Jaccoup, loc. cit.
tuberculose sera traitée de la même manière; celle qui dépend de la scrofule sera combattue par l'huile de foie de morue, l’iodure de fer, les bains toniques, et avant tout par une bonne alimentation et le séjour à la campagne.
CHAPITRE. MIT
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Beaucoup plus rare que celui de l’estomac, le cancer de l'intestin (1) est primitif, c’est-à-dire qu'il affecte d'emblée les tuniques intestinales, ou secondaire, c’est-à-dire consécutif à l’aitération des organes voisins (glandes Iymphatiques, péritoine, foie, utérus, ete.); cette forme est ia moins fréquente. L’étiologie n’est pas mieux élucidée que celle du cancer gastrique.
(1) Les Dictionnaires, le Compendium de médecine. — NAUMANN, CoPLAND, loc. cit.
CHANUT, Du cancer de l’intestlin, thèse de Paris, 1842. — RokirANSKY, Œster. Jahrb., XVIIL. — Dirrricu, Ueber Krebsablagerungen (Prajer Viertelj., XIX).— LEBERT, Traité pratique des maladies cancéreuses. Paris, 1851. — KôLER, Die Krebs und Scheinkrebskrankheiten. Stuttgart, 1853. — WUNDERLICH, loc. cit. — FÔRSTER, Virchow’s Archiv, XV. — BAMBERGER, loc, cit. — PISTOR, Carcinoma ventriculi medullare mit Ablagerung fester rundlicher Geschwülste in das Unterhautbindegewebe und gleichzeitiger colloïder Degeneration der Leber und Nieren (Virchow's Archiv, 1864). — RokiTANSKY, Beiträge zu den Erkrankungen des Wurmfortsatzes (Wien. med. Presse, 1866). — SriLz, American Journ. of Med. Sc., 1866. — HAYDEN, Dublin Journ. of Med. Sc., 1866. — Fürs- TER, COoPER, À case of colloid cancer of the colon (Med. Times and Gaz., 1867). — SAYNE, Cancerous disease of the sigmoïid flexure (New-York Med. Record, 1867). — CAYLEY, Cancerous stricture of transverse colon (Transact. of the Path. Soc., 1867, XVII). — CuRLING, Colloid disease of the lower end of the colon (Eodem loco). — EISEN- STEIN, Wiener allg. med. Zeitschr., 1868. — TuckWELL, Remarks on villous tumour of the rectum (British Med. Journ., 1868).
BirkETT, Cancer of the sigmoïd fleæure of colon causing obstruction of the bowels; cancer in the liver (Trans. path. Soc., 1869). — WiLcrams, Cancer of the rectum and liver, etc. (Americ. Journ. of med. Sc., 1869). — Sims, Obstruction of the bowels owing to scirrhus of colon (The Lancet, 1869). — HAYDEN, Scirrho-contracted colon (Reports of the Dublin path. Soc., 1869). — Forster, Two cases of colloid cancer of the large intestine (Guy's Hosp. Rep., 1869).
WAGSTAFFE, Specimen of ossifying cancer of the rectum (Trans. path. Soc., 1870).— LEGEDANK, Cancer colloïide du rectum (Presse méd. belge, 1871).
PETER, Rétrécissement de la partie inf. de l'intestin (Mouvement méd., 1873). — Mo-
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'ENCÉPHALOÏDE et le SQUIRRHE 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 peut occuper un point quelconque du canal; mais elle est beaucoup plus commune dans le gros intestin, où elle affecte principalement le cæcum, PS iliaque et le rectum. Dans l'intestin grêle, le duodénum est plus souvent atteint 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 allérés, 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 fissu sous-muqueux et les éléments conjonctifs de la muqueuse; le cancer secondaire atteint d’abord la séreuse, unie par des adhérences à l'organe primitivement affecté. Les caractères de la lésion, les modifications qu'elle produit dans le calibre du canal, les changements qu’elle éprouve par suite de lulcération, 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'ulcératien du produit morbide ait rétabli la perméabilité du conduit, le bout supérieur est dilalé 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.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
Le cancer est caractérisé, entre les autres maladies chroniques de l’intestin, par les accidents du rétrécissement intestinal, par des hémorrhagies, par la cachexie spéciale, par une tumeur. Tant que ces phénomènes manquent, la maladie ne peut être que présumée; elle donne lieu
XON, Cancer (lympho-sarcom) of the small intestine (Trans. of the path. Soc., 1873). — COUPLAND, Cancer of the duodenum (Eodem loco, 1873). — KENNEDY, On one of the forms of tumours of the cœcum and their possible connection with the disease known as melæna (Med. Press and Circular, 1874). — CnaBoun, Obs. de tumeur carcinomateuse au niveau de la valvule iléo-cæcale (Lyon méd., 1874). — CocxLe, Cancer of the
descending colon, intestinal obstruction, etc. (The Lancet, 1875). — SouTey, Eodem loco, 1875.
à des douleurs plus ou moins fréquentes, avec maximum en un point limité; les gardes-robes 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 modification notable du calibre. Cette période indécise peut durer plusieurs mois; puis le cancer commence à se caractériser par l’un des quatre symptômes distinetifs. Le plus ordinairement ce sont les signes de STÉNOSE 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 catarrbale; d’abondantes selles solides et liquides ont lieu ; les matières sont parfois rubanées et comme passées à la filière. Après cette débâcle, le météorisme tombe, et 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 ; 1l 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 siége plus haut dans l’intestin. Cette modalité nouvelle correspond à l'ULCÉRATION, qui fait disparaitre une partie du néoplasme, ouvre les vaisseaux et rétablit la perméabilité de l'intestin. Le malade tombe dès lors dans une anémie cachectique qui résulte des pertes de sang, de la diarrhée colliquative 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 caractéristique 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. Jai vu un exemple très-net de ce complexus morbide chez un homme affecté de cancer de VS iliaque; 1l mourut avec la teinte propre aux chlorotiques, sans aucune suffusion jaunâtre.
Dans une autre série de cas, le cancer peut être reconnu avant la pé-
riode 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 perte des forces et de la teinte jaune-paille.
La TuMEUR, d'autant plus facilement appréciable que lamaigrissement est plus avancé, occupe l’une des fosses iliaques ou bien la partie moyenne de la région hypogastrique; e’est là que tombent, en effet, sous linfluence de la pesanteur, les tumeurs cancéreuses non adhérentes du côlon transverse et de l'intestin grêle. Ce n’est guère que le 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 siége 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 lanévrysme. La sonorité est toujours diminuée au niveau de la tumeur; mais les résultats de la percussion varient beaucoup, suivant Pépaississement 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 ocelusion 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 par le 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 des matières fécales, combattre opiniätrément la constipation, afin de relarder ou de prévenir les phénomèênes 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 infalliblement une irritation qu’il importe d'éviter. L'huile de ricin n’a pas cet inconvénient, et les malades s’habituent assez facilement à en
prendre tous les jours ou tous les deux jours une cuillerée à bouche. Les hémorrhagies seront combattues par les mêmes moyens que celles de l'estomac.
CHAPITRE VII
HELMINTHIASIS. — TRICHINOSE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les principaux vers (helminthes) qui vivent en parasites dans l'intestin de l’homme sont le tænia, le bothriocéphale, l’ascaride lombricoïde, l’oxyure vermiculaire et le trichocéphale. 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 à une formation autochthone résultant de laltération des membranes ou des liquides de l'intestin. Le fait général est que ces animaux sont importés chez l’homme par l'alimentation, soit en l’état de vers tout formés (trichines), soit en l’état d'œufs dont le développement a lieu dans la cavité intestinale (vers cylindriques), soit en l’état 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 tænia solium ; — le tænia mediocanellata; — le bothriocéphale large (1).
(1) ZeDER, Anleilung zur Naturgeschichte der Eingeweidewürmer. Bamberg, 1803.— RuDoLPHI, Entozoorum hist. nat. Amstelodami, 1808. — Entozoorum synopsis. Berolini, 1819. — BREMSER, Ueber lebende Würmer im lebenden Menschen. Wien, 1819. — Duyar- DIN, Hist. nat. des helminthes. Paris, 1845. — Von SIEBoLD, Parasiten, in Wagner’s Handwôrterb. der Physiol. Braunschweig, 1846. — Vergleichende Anatomie der wirbellosen Thiere. Berlin, 1848.— Ueber den Generationswechsel der Cestoden (Zeits. f. wissens. Zoologie, 1850).— Ueber die Verwandlung des Cysticercus pisiformis in Tænia serrata, sowie der Echinococcus Brut in Tänien (Eodem loco, 1853). — DiesinG, Systema helminthum. Vindob., 1850. — VAN BENEDEN, les Vers cestoïdes ou acotyles. Bruxelles, 1850. — Kü- CHENMEISTER, Ueber die Umwandlung der Finnen in Bandwürmer (Prajer Viertelj., 1852). — Ueber Cestoden im Allgemeinen, etc., Zittau, 1853. — Bicnarz, Ein Beitrag zur Helminthographia humana (Zeits. f. wissens. Zool., 1853). — Srronz, Gaz. méd. Paris, 1854. — Vircnow, Parasitische Thiere in Dessen Handbuch. Erlangen, 1854. — DAVAINE, Traité des entoxoaires. Paris, 1860. — LEUCKART, Die menschlichen Parasiten
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Chacun de ces vers a pour larve un cysticerque distinct : celui du tænia solium est le cysticercus cellulosæ, si fréquent chez le cochon (Küchenmeister); — celui du tænia mediocanellata a été découvert chez le bœuf par Leuckart, — celui du bothriocéphale 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 lintermédiaire 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-er. — 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 exté-
und die von ihnen herrührenden Krankheiten. Leipzig und Heidelberg, 1862. — KNocx, Virchow’s Archiv, 1862. — PoucxeT et VERRIER ainé, Compt. rend. Acad. sc., 1862. — MosLer, Helminthologische Studien und Beob. Berlin, 1864. — BôTrcHER, Ueber den Bau des Bothriocephalus latus (Virchow’s Archiv, 1864).— Kocn, Berlin. klin. Wochens., 1864. — STeinA, Arch. f. Anat. und Physiol., 1864. — RiNprLeiscH, Die Histologie der Cestoden (Arch. f. mikroskop. Anatomie, 1865). — BAMBERGER, loc. cit. — DESNOS, Bullet. de thérap., 1865. — MoLarD, Rec. de mém. de méd. milit., 1865. — ARLIDGE, Med. Times and Gaz., 1865. — DRASCHE, Wien. med. Wochenschr., 1866. — MEUNIER, Étude sur l'affection vermineuse. Thèse de Paris, 1867. — GARRAWAY, British Med. Journ., 1868.
SAUNIER, Des principaux entozoaires de l’homme, thèse de Paris, 1869. — SARIKADIS, Quelques mots sur les helininthes, thèse de Montpellier, 1868.— LEBAIL, DUBREUIL, thèses de Paris, 1869. — CuRRIE, Remarks on tœnia and treatment by ethereal extract of male fern in the Abyssinian expedition (Edinb. Med. Journ., 1869). — SEMELEDER, Kürbisskerne gegen Bandwurm (Wiener med. Presse, 1869). — SziKkLassy, Zur Casuistik der Wurmkrankheiten (Eodem loco, 1869). — CogBozp, Six lectures on practical helminthology (Med. Times and Gaz., 1870). — PippiNGskdLD, Fall af tänia mediocanellata (Notisblad for lükare och farm., 1869). — Conrantr, Tilfälde af Tänia (Norsk Magaz. f. Lägevul., 1870). — Lerny, Tœnia caused by the use of raw beef (Americ. Journ. of med. Sc., 1871).
CoBBOLD, Series of lectures on practical Helminthologie. London, 1872. — DATE, /nteshinal worms (The Lancet, 1872). — LABOULRÈNE, Obs. physiol. sur le ténia solium (Gaz. méd. Paris, 1872). — MÉGUININ, Sur le développement des cesloïdes inermes (Compt. rend. Acad. Sc., 1872). — SurMAY, Ténia multiple (Gaz. hôp., 1872). — La- BOULBÈNE, Sur une manière simple et commode de faire rendre le tænia (Bullet. thérap., 1873). — KIRN, Sur les préparations de fougère mâle; de leur efficacité dans le traitement du tænia. Paris, 1874. — CoBBozn, Remarks on eighty cases of tapeworm (The Lancet, 1874). — Harvey, Notes on a case of tænia (Philad. med. Times, 1874). — DECOIN, Gaz. hôp., 1874. — FrirscH, Zur differentiellen Diagnose von Tœnia solium und Tœnia mediocanellata (Berlin. klin. Wochen., 1814). — VirTaL, Les entozoaires à l'hôp. milit.-de Constantine (Gaz. méd. Paris, 1874).
riéur, sont ingérés par les animaux qui cherchent à terre ou dans Peau leur nourriture, et ils reproduisent les cysticerques générateurs. Tel est le cycle complet; c’est aux travaux de Steentrup, von Siebold, van Beneden et Küchenmeister que sont dues ces remarquables découvertes.
Ces notions pathogéniques font comprendre les différences que présentent la distribution géographique et l’étiologie des trois espèces de vers rubanés. Le bothriocéphale existe en Russie, en Pologne, en Suède, 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 certains poissons plutôt que l’eau elle-même. — II n°y a pas assez longtemps que le tænia mediocanellata a été découvert chez l’homme pour qu’on soit complétement fixé sur sa géographie : d’après Leuckari, il habite l'Autriche, le midi du Würtemberg et les parties contiguës de la Bavière ; — tandis que le tænia 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 tænia mediocanellata 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, I& 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 tænia solium a les orifices sexuels sur ses bords latéraux, et à la tête une couronne de crochets (tænia armé), tandis que le bothriocéphale présente les orifices sexuels sur le milieu des anneaux, et une tête à deux fossettes sans crochets. Quand au {ænia mediocanellata, 11 se rapproche du solium par la situation latérale des ouvertures génitales, mais les anneaux sont plus longs et plus épais, et la tête est munie de quatre suçoirs au lieu d’une couronne de crochets. Ces parasites résident dans l'intestin grêle; le tænia 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 nématoïdes) sont l’ascaride, l’oxyure et la trichine.
L’asearide lombricoïde (1) habite l'intestin grêle; rarement unique,
(1) MonnièrE, l'Expérience, Il. — Bazin, Des vers ascarides lombricoïdes, etc. Paris, 1840. — VircHOW, BAMBERGER, loc. cit. — WALTER, Beilrüge zur mikroskop. Anat, der Nematoden (Virchow'’s Archiv, 1862). — Dworzak, Seltener Fall von Helminthiasis (Oester. Zeitschr. f. prakt. Heilkunde, 1862). — Demarquay, Gas. méd. Paris, 1863. — VAN DER Espr, Obs, d’abcès vermineux (Journ. de méd. de Bruxelles, 1863). — Cor-
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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 ce fait qu’on ne 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 de jeunes. D’après Molin, les ascarides auraient, comme le tænia, une génération alternante ou à deux étapes; ils proviendraient des Agamonema qui vivent dans les amplhibies, les poissons et les oiseaux. Ces êtres, après leur migration chez l’homme, acquerraient des organes génitaux et se transformeraient en ascarides parfaits. Selon Richter, dont l’opinion est partagée par Davaine, les œufs des ascarides sont dans l’eau et ingérés par la boisson. — Les ascarides sont fréquents chez les enfants et 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 àge la genèse est favorisée par une alimentation trop amylacée.
L’oxyure OU asearide vermieulaire 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. — Il en est de même pour le trichocéphale (Trichocephalus dispar), petit ver de 3 à 5 centimètres, à extrémité postérieure renflée, qui siége principalement dans le cæcum,
La trichine (Trichina spiralis) (1) est un ver filiforme enroulé en spi-
BOLD, ÀÂn Introduction to the study of Helminthology. London, 1864. — ANDERSON, On Santonine (Brit. Med. Journ., 1864). — BorGtont, Gaz. hebd., 1865. — ZEpaDer, Falle
von Ascariden in den Gallengängen der Leber (Wien. med. Presse, 1865). — KÜTTNER, Mesenterialneuralgie mit Fieber, hervorgerufen durch 153 Spulwürmer (Berlin. klin. Wochenschr., 1866). — KÜCHENMEISTER, Ueber Wurmabscess, etc. (Oester. Zeitschr. für
prakt. Heilk., 1867). — BoucauT, Gaz. hôp., 1867. HuBER, Einige Bemerkungen über die klinische Bedeutung von Ascaris lumbricoides (Deut. Arch. f. klin. Med., 1870). — Cow, Ascarides lombricoïdes chez un adulte, etc.
(Gaz. hebd., 1870). — BoucauT, Diarrhée vermineuse. Expulsion de deux cent trois lombrics (Bullet. thérap., 1871).
KowaTsCH, Ascarides in cavo peritonei (Memorabilien, 1872). — DE PAPE, Ver intes-
tinal évacué par un abces de la région inguinale (Soc. de méd. de Gand, 1874).
MELLER, Spulwürmer in der Pleurahôhle; Pneumothorax. Tod. (Memorabilien, 1872). — RuGGr, Uova d'Ascarii lumbricoïdi trovata accidentalmente in liquido rigettato per vomilo (Rivista clin. di Bologna, 1872).
(1) OwEN, Transact. of the Zoolog. Soc., I. — KoBELT, Froriep's Notixen, XII, XIV. — VON SIEBOLD, loc. cit. — LuscakA, Zur Naturgeschichte der Trichina spiralis (Zeits. f. wissensch. Zoologie, 1851). — HERBST, Ueber die Natur und die Verbreitungsweise der Trichina spiralis (Gôttinger Nachrichten, 1852). — VircHoW, loc. cit. — Deutsche Klinik, 1859. — ZENKER, Virchow’s Archiv, 1860. — LEuckART, Untersuchungen über
rale, 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; 1l semble cependant que cerlaines races sont plus exposées que d’autres, et que la nourriture à l’étable est plus nocive que le pèturage libre. Chez l’homme, la trichine est ingérée avec de la viande de porc infectée; les vers, devenus libres dans l'intestin, produisent des œufs innombrables, d’où naissent des jeunes qui migrent à travers la paroi, arrivent dans la cavité abdominale ou dans
Trichina spiralis. Leipzig und Heidelb., 1860. — TuRNER, Edinb. Med. Journ., 1860. — ENGELSBERG, Wiener med. Wochenschr., 1861. — WüunperLicH, Arch. d. Heilk., 1861. — WELKER, Virchow’s Archiv, 1861. — FRIEDREICH, Virchow’s Archiv, XXW, 1862. — SIMON, Epidemie in Calbe (Preuss. med. Zeits., 1865). — RÔHLER, Die Trichinenkrankheit in Plauen. Plauen, 1863. — Laxpois, Deutsche Klinik, 1863. -— TÜNGEL, Virchow's Archiv, XXVITI, 1863. — FIEDLER, Virchow's Archiv, XXVI, XXX. — Arch. d. Heilkunde, 1864. — MosLer, Berlin. klin. Wochenschr., 1864. — Vircaow, Darstellung der Lehre von den Trichinen. Berlin, 1864. — Traduct. franc. d'Onimus. Paris, 1864. — VoGEL, Trichinenkrankheit. Berlin, 1864. — LEUCKART, Arch. f. Heilkunde, 1865.— ZENKER, Deutsches Archiv, 1865. — PAGENSTECHER, Arch. f. Heilk., 1865. — Die Trichinen. Leipzig, 1865. — GERLACH, Die Trichine. Hannover, 1866. — SCOUTETTEN, Étude sur les trichines. Paris, 1866. — VAN DEN CORPUT, Bullet. de l’Acad. de Bruxelles, 1866. — LE- BERT, Leltre sur les trichines (Gaz. méd. Paris, 1866). — GROHE und Moser, Berlin klin. Wochenschr., 1866. — CoHNHEIM, Virchow’s Archiv, 1866. — EBSTEIN, Ueber die Complication der Trichinose mit dem korrosiven Magen-und Darmgeschwür (Wien. med. Presse, 1866). — Gouron, Thèse de Paris, 1866. — HENRI RODET, De la trichine et de la trichinose, 2e édition. Paris, 1866. — FLINZER, Trichinenerkrankung in Chemnitz (Zeitschr. f. Chir. Med. u. Geburtsh., 1867). — FLAuM, Zur Trichinose in Wien (Wien. med. Wochens., 1867). — ZACzEk, Die Trichinose. Berlin, 1868. — CoLiN, Compt. rend. Acad. sc., 1868. — Bucx, New-York Med. Record, 1869. — Jaucx, La trichinosi nel commune di Rovecchia (Ann. univ. di med., 1869).
PAULICKI, Trichinosis. Tuberculose (Memorabilien, 1869). — Petri, Ergebnisse der Trichinenschau in Rostock (Virchow’s Archiv, XLV ; 1869).—HEUSER, Becbachtungen über Trichinosis (Berlin. klin. Wochen., 1870). -— FROMMANN, Zur Casuistik der Trichiniasis (Virchow’s Archiv, 1871). — KiTreLz, Path. Erscheinungen an den Augen in der Trichinose (Allg. Wien. med. Zeits., 1871). — ZENKER, Zur Lehre von der Trichinenkrankheit (Arch. f. klin. Med., 1871). — MAURER, Eine Trichinosisgruppe aus Bayern (Arch. f. klin. Med., 1871).
FRIEDREICH, Beobacht. über Trichinosis (Deutsch. Arch. f. klin. Med , 1872). — Kri- NER, Épidémie de Bovenden (Deutsche Klinik, 1872). — LimAN, Der Werth der micro-
scop. Untersuchung für das Auffinden der Trichinen im Schweinfleisch (Vierteljahrsch. [. gerichtl. Med., 1872). — ScHAUENBURG, Beitrag zur Lehre von der Tüdtlichkeit tri-
chinôser Einwanderung (Eodem loco, 1872). — SCHEIBER, Die Trichinen in den Donaulürstenthümern (Virchow's Archiv, 1872). — Von Dirke, Ueber Trichinenerkrankung.
Berlin, 1874. — Kwocu, Trichinen in Russland (Virchow’s Archiv, LIX ; 1874).
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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 vers rubanés et les Iombricoïdes 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 réflexes, résultant de l'irritation périphérique du sympathique. Ces deux ordres de symptèmes 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 SYMPTOMES ABDOMINAUX consistent en coliques sourdes ou violentes qui éclatent par accès après l’ingestion de certains aliments tels que les fruits acides, les salaisons; en même temps le ventre est ballonné, l’appétit très-irrégulier, tantôt nul, tantôt vorace; les évacualions alvines peuvent rester normales, mais souvent il y a des alternatives de constipation et de diarrhée catarrhale survenant sans cause saisissable. — Les syw- PTÔMES RÉFLEXES n'ont pas tous la même fréquence : les plus communs sont des nausées et des vomissements alimentaires et muqueux qui coincident avec les fortes attaques de coliques; laugmentation de la sécrétion salivaire donnant lieu à un ptyalisme habituel; la dilatation des pupilles ; l'hyperesthésie de la muqueuse nasale, d'où l'habitude des malades de porter les doigts dans les narines; enfin lixsomnie et un état manifeste d'irrilabilité morale. Les phénomènes réflexes exceptionnels sont des convulsions choréiformes ou épileptiformes, 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
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gens, tombent rapidement dans un ÉTAT CACHECTIQUE caractérisé par l’amaigrissement, la perte des forces, l’apathie physique et intellectuelle, et par la pèleur du visage, qui prend une teinte terreuse et plombée.
Isolés ou réunis, cessymptômes justifient l'administration des vermifuges, mais 1ls ne peuvent assurer le DIAGNOSTIC ; 1l 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, 1l peut très-bien y avoir coïncidence d’une maladie encéphalique grave et de l’helminthiasis, 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 cinquantequatre 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 ; mais les symnptûmes céphaliques n’en sont aucunement modifiés, et six semaines plus tard une attaque apoplectiforme tue le patient. Les faits de ce genre méritent une sérieuse attention, car ils n’ont pas peu contribué à grossir outre mesure la symptomatologie de l’helminthiasis ; 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 fait est rare. — Plus rares encore, mais 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 foie, ou arrivent, grâce à des adhérences péritonéales, dans le tissu sous-cutané, provoquant alors la formation d’un abcès vermineux, stercoral ou non (Mondière) (1). — Dans les maladies graves à diarrhée, telles que la dysentérie, la fièvre typhoïde, des lombries sont souvent expulsés en grande quantité; c’est là une simple coïncidence qui a donné lieu à l'hypothèse erronée de la fièvre vermimeuse.
Les oxyures vermieulaires peuvent ne produire aucune incommodité, alors même qu’ils sont assez nombreux 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 filles, les vers gagnent l’orifice vaginal, y déterminent le même prurit,
(1) Huc, Zur Lehre der sogenannten Wurmabscesse (Bayer. ürzatl. Intel, Blatt. 1870).
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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 mucosités évacuées, révèlent la cause des accidents.
Le trichoeéphale ne produit aucun phénomène particulier.
La trichine ne détermine aucun accident immédiatement après l’ingestion 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. Résultent-ils de la simple présence des trichines ingérées, de leur accouplement, ou de la fixation des jeunes à la paroi intestinale qu'ils ont traversée ? On 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 plus ou moins vive, anorexie, soif, nausées, et parfois vomissements. À ce moment la constipation 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 brisement dans les membres. À cette période gastrique succède une période de dyspnée, constituée par une angoisse précordiale, un sentiment d'oppression et des 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 contracturés, par suite de l’œdème fibrillaire et interstitiel ; la même condition est la cause de laltération 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 septénare. 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 siége 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 cette 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 rubanés. — La fougère mâle, l'écorce de racine de grenadier, le kousso, sont les vermifuges les plus puissants; les deux derniers peuvent être indifféremment employés contre le tænia et contre le bothriocéphale, mais la fougère mâle n’a d'efficacité certaine que contre ce dernier. — La FOUGÈRE MALE est donnée en poudre à la dose de 50 à 50 grammes, ou bien on administre l'huile éthérée, 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, 64 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 diarrhée 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 tænifuges ; 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 lait; après un quart d'heure, on agite le tout, et le malade avale liquide et poudre en une fois. Quelques gouttes de jus de
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citron préviennent les nausées, et après trois ou quatre heures la diarrhée survient et emporte le tænia. — L’écorce du moussena, les fruits du tatzé et du saoria sont aussi des végétaux d’Abyssinie doués de propriétés tænifuges, mais ils sont moins efficaces. — Quel que soit le remède, la cure n'est complète qu'après l'expulsion de la tête 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 4 grammes), sont les vermifuges les plus usités. Les mercuriaux réussissent très-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 orammes ; semen-contra, 4 à 8; lait bouillant, 60; après infusion on filtre, et l’on ajoute sirop d’armoise, 40 grammes. Ge 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 40, 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.
Frichines. — La prophylaxie est ici aussi puissante que le traitement est stérile ; 1l suffit, pour faire disparaître à jamais la maladie, de renoncer à l’usage de la viande de porc crue, ou bien de ne livrer à la consommaüon que de la viande déclarée saine par le microscope, Une fois la maladie constituée, les purgatifs énergiques suivis de ladministration 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 à plus rien à faire qu'à soutenir les forces 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 picronitrate de potasse (Friedreich) et de la benzine (Mosler) n’est pas encore établie.
CHAPITRE IX
CALCULS INTESTINAUX. — ENTÉROLITHES.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Assez fréquentes chez certains quadrupèdes, notamment chez les chevaux, les chèvres, les grands ruminants, les concrétions intestinales (1) sont rares chez l’homme; elles présentent chez lui les mêmes types fondamentaux, distingués depuis longtemps par des expressions spéciales : TYPE PIERREUX Où minéral, soit bézoard; TYPE PILEUX plus ou moins pur, soit égagropile. Favorisés par l’atonie de l'intestin, par la constipation habituelle, par toutes les circonstances qui ralentissent le cours des matières et en prolongent le séjour dans le tube digestif, les calculs intestinaux sont plus fréquents chez la femme que chez l’homme; plus fréquents aussi chez
(1) Vico D’Azyr, Iist. de la Soc. roy. de médecine, 1779-1781. — RuBini, Pensieri sulla varia origine e natura di corpi calcolosi. Verona, 1808. — Moxro, Morbid anatomy of the human gullet. — PENADA, Hem. della Soc. italiana, t. XVI. — VAUQUELIN et FouRCcROY, Ann. du muséum d'hist. Nat., 1802. — VAUQUELIN, Eodem loco, 1811. — COPLAND, MARCET, Med. chir. Transact., 1812. — MEckez, Ueber die Concretionen im menschlichen Darmkanal (Meckels Archiv 1). — LAUGIER, Mém. sur les concrétions qui se forment dans le corps de l’homme. Paris, 1825. — CuiLpREN, Philosoph. Transactions, 1822. — ToRBET, The Edinb. med. and surg. Journal, 1825. — CAVENTOU, Bézoard humain (Bullet. Acad. de méd., 1826). — Denis, Arch. gén. de méd., 1828. — S. CO0PER, Dict. de chir. pratique, art. CALCULS ABDOMINAUX. — JoLY, Art. CALCULS in Dict. de méd. et chir. pratiques. — SMART, The american Journ. of med. Sc., 1830.— JAEGER, Ueber die Darmsteine des Menschen und der Thiere. Berlin, 1834. — EVERTS, De enterolithiasi. Arnheim, 1835. — RUBEN, De lithiasi intestinorum. Heidelb., 1840.— J. FRANK, Praxeos medicæ præcepta universa. Lipsiæ, 1826-1841. — DE LA BERGE et MONNERET, Art. CALCULS INTESTINAUX, in Compendium de médecine; IL. Paris, 1837.— O’BRIAN BELLINGHAM, De la présence de cristaux dans les intestins de l'homme (Arch. gén. de méd., 1839). — TuRNES, The Monthly Journ. of med. Sc., 1848. — BUCHNER, Zeils. f. ration. Med., 1850. — CLOQUET, Gaz. méd. Paris, 1855. — PEEBLES, Edinb. med. and surg Journ., 1858. — NeILL, Liverpool med. and surg. Journ., 1858.
HAFNER, Untersuchung von Darmconcrementen (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1860). — VircHoW, Ein sellener Darmstein vom Menschen (Dessen Archiv, XX ; 1861). — SAN- CHEZ DE TOCA, Entlérotomie abdominale; extraction d’un calcul intestinal du poids de 600 grammes (El Siglo Medico et Gaz. hebdomad., 1862). — ABERLE, Ein Fall von Steinbildung im Darmkanale (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1868). — WaATson et HERON, On intestinal concretion (Edinb. med. Journ., 1868). -- PATERSON, Case in which fifteen intestinal concrelions were passed with complete and permanent relief (Eodem loco, 1868). — RusseL, À case in which the cavity of the stomach was occupied by an enormous mass of human hair (Med. Times and Gaz., 1869). — INMAN, Human
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{es sujets avancés en àge, avec une exception toutefois pour les concrétions pileuses; l’aberration qui consiste à avaler des cheveux est plutôt observée chez des individus jeunes. Ainsi les trois cas les plus récents, ceux de Russel, de Inman et de Best, concernent des femmes de trente à trente-quatre ans, chez lesquelles cette habitude vicieuse existait depuis quinze années au moins. Le fait plus ancien rapporté par Breschet est relatif à un garçon de seize ans, qui avait le goût assez dépravé pour avaler tous les cheveux qu'il pouvait se procurer. À sa mort, on trouva dans l'estomac et l'intestin grèle des masses de cheveux présentant des formes concentriques ; un de ces amas contenait à son centre un noyau de cerise.
L'usage non moins vicieux d’ingérer des graines (Ruysch), des noyaux de fruits (Clarke, Whyte, Hey), des fragments d’os, des arêtes de poisson (Faget), peut être aussi une cause de lithiase intestinale, parce que ces corps solides, non expulsés, deviennent le siége d’un dépôt ultérieur de matières salines qui s'accroît par l'addition de couches successives.
Les calculs biliaires pénètrent souvent par voie de migration dans l’intestin. S'ils sont très-volumineux, ils déterminent, dès le premier abord, des accidents d’obstruction. Si leur volume est faible, et s'ils séjournent dans la cavité intestinale, ils s’y accroissent par l'addition de couches calcaires et finissent par former, comme dans le premier cas, un obstacle au cours (les matières. Je propose de désigner cette variété assez fréquente de concrétions intestinales sous le nom de cholentérolithes qui spécifie à la fois sa nature et son origine. — Les corps étrangers accidentellement introduits dans le tube digestif, en séjournant dans l'intestin, peuvent à leur tour devenir le noyau d’un calcul intestinal, en vertu du même processus hthiasique : Birch rapporte l'observation d’un entérolithe développé autour d’une balle de plomb; Haller a rencontré une semblable concrétion dont un clou de fer formait le noyau. |
Les amas que forment dans l'intestin certains médicaments inertes tels que le charbon, la craie, le sous-nitrate de bismuth ou la magnésie (Duméril, Cloquet) donnés en trop grande quantité, peuvent tantôt constituer de simples corps étrangers, et tantôt devenir, par leur séjour prolongé dans les voies digestives, le centre et le point d'appel de vrais calculs intestinaux.
hair in stomach (Eodem loco, 1869), — BEsT, Death from accumulation of hair in the stomach of a woman (British med. Journ., 1869).
PRATESI, Saggi chimici fatti sopra alcuni calcoli intestinali (Lo Sperimentale, 1870). — LABOULBÈNE, Sur le sable intestinal (Bullet. Acad. de méd., 1873). — LuTon, Art.
INTESTIN in Nouv. Diction. de méd. et de chir. pratiques, t. XIX. Paris, 1874. — Fo- VILLE, Contrib. à l'hist. des corps étrangers du tube intestinal (Gaz. hebdom., 1874).— MIGNON, Des corps étrangers dans les voies digestives. Paris, 1874. — BrAGGr, Du sable
intestinal (Presse méd. belge, 1874).
Dans les pays où les classes pauvres mêlent de lavoine à leur. pain, on observe une espèce particulière d’entérolithe, désigné sous le nom de calcul avénacé, qui paraît être formé par le feutrage des petites barbes implantées à l’une des extrémités de cette graine, et d’une petite quantité de matières salines et terreuses disposées en couches minces à la surface externe et dans l’intérieur même de la concrétion. — Ces calculs ne sont pas extrêmement rares, puisqu'il en existe quarante et un échanüllons dans la collection de Monro. — L'observation récente de Paterson en offre un bel exemple : un jeune homme de seize ans, présentant depuis huit ans des accidents intermittents d’occlusion intestinale, rendit dans l’espace de quatre mois quinze concrétions. Elles étaient brunes, à facettes, à surface veloutée, d’un poids variant de 9,30 à 81 grammes. Elles n'avaient pas de noyaux et se composaient de barbes d'avoine et d’une masse brune amorphe ; elles contenaient en outre de la graisse, des phosphates terreux et de l'acide silicique. Ce garçon prenait depuis des années chaque matin une tasse de soupe d'avoine, et l’année même où il rendit ces calculs, 1l avait pris pendant quatre mois, tous les jours, deux lavements composés d’une épaisse bouillie d'avoine avec de l'huile de foie de morue.
Le catalogue détaillé du Musée anatomique de Stockholm publié en 1855 renferme un cas analogue au précédent. Il s’agit d'un caleul volumineux expulsé par un homme de cinquante-deux ans. Ce calcul à l’état see, pesait 14 onces et mesurait 6 pouces sur une coupe longitudinale, on dislinguait à son centre une petite cavité oblongue qui contenait un petit caillot de sang desséché. Autour de ce coagulum, on voyait une substance molle, velue comme de la laine comprimée, mêlée à une autre matière jaunâtre plus solide et terreuse. Ces couches chevelues et terreuses avaient une disposition concentrique; leur épaisseur variait dans différentes parties de cette concrétion. Presque toute la surface du calcul était couverte d'une croûte jaune en certains points et blanche dans l’autre. L'examen microscopique démontra que la substance chevelue était formée des barbes qui enveloppent l'écorce de l’avoine; la couleur jaune était sans doute due à la matière colorante de la bile.
Les concrétions avénacées sont fréquemment observées en Suède, en Norwége, en Écosse, en Irlande et en Bretagne.
Il convient de noter enfin l'influence des lésions organiques de lintesin (notamment du cancer) sur la production des entérolithes; en pareil cas des caillots de sang, des portions de mucus concret, des matières excrémentitielles desséchées, des scybales plus ou moins volumineuses, forment le noyau de la concrétion intestinale.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les entérolithes peuvent se rencontrer dans tous les points du tube intestinal; mais le gros intestin et en particulier le cæcum ou son appendice et LS iliaque en sont le plus habituellement le siége. — Lorsqu'il existe une hernie, c’est alors dans l’anse herniée que ces corps étrangers s’arrêtent, et ils causent les accidents graves de l'engouement. — Il n’est pas rare de rencontrer ces concrétions logées dans l'intérieur des diverticules anormaux du gros intestin. — Les entérolithes sont ordinairement sphériques ou ovoïdes, assez légers, souvent poreux; leur couleur est blanchâtre quand ils sont composés par des carbonates de chaux et de magnésie ingérés comme médicaments et alors ils manquent souvent de noyau, et ne sont que rarement formés de couches distinctes (Brande).— Dans les autres circonstances, ils sont constitués par des couches emboitées, les unes grisätres, les autres brunes, couleur café ou de teinte ocreuse (Ch. Robin).
Leur volume varie depuis la grosseur d’un pois jusqu'à celle d’une orange. Monro dit avoir rencontré dans le côlon un entérolithe qui pesait quatre livres. La consistance des concrétions intestinales est généralement dure; d’autres fois elles sont spongieuses et friables. Leur structure est rarement homogène. Examinées à la loupe, elles paraissent parfois composées de fibres très-déliées, intimement mêlées et comme feutrées, dont l'intervalle est rempli par une substance compacte et terreuse. Telle est notamment la texture toute spéciale des calculs avénacés : 1ls sont formés de couches concentriques et successives d’une substance minérale (phosphate calcaire et ammoniaco-magnésien) et d’une substance veloutée, brunâtre, résistant aux réactifs chimiques et brülant avec une odeur marquée de paille; l'examen microscopique fait découvrir les glumelles d'avoine agglomérées comme les poils des égagropiles.
Les premières analyses chimiques de Cadet, de Fourcroy et Vauquelin avaient déjà montré de la façon la plus évidente que les calculs intestinaux, contrairement à l'opinion de Morgagni, de Portal, de Lassus et de Richerand, n'étaient pas uniquement formés de matières fécales endurcies et concrètes, ni de calculs biliaires accidentellement tombés dans le tube digestif, Mais c’est aux recherches plus récentes de Thomson, de Children, de Robiquet et de Lassaigne que l’on doit une connaissance plus exacte de leur composition chimique. Elle est du reste assez variable, ainsi que le montre le tableau suivant où sont consignés les résultats des analyses de ces quatre chimistes :
(Thompson) (Children) (Robiquet) (Lassaigne).
Phosphate ammoniaco-magnésien..... 5 4) - 4 . Phosphateïde. chaux... A6 46 30 4 SO RROIGDIES,: ue ne ce ae = 25 — | RS en ou ne MS 2 pee _ — 60 74 Matiére animale... heu 25 4 8 21 Résidus alimentaires végétaux........ 24 20 -— ——
Les concrétions qui sont composées principalement par des matières grasses sont les plus rares. Elles peuvent atteindre le volume d’une noisette; elles sont généralement friables, à surface lisse, jaunâtres en dehors, blanches et grenues à l’intérieur; elles se dissolvent dans l'alcool et laissent déposer des cristaux aciculaires, analogues à ceux des acides gras, et qui brülent à la manière de ces derniers. On n’y a pas signalé la présence de la cholestérine, ni celle de la biliverdine, en dehors des cas où il s'agissait de calculs biliaires arrivés dans lintestin (Robin). Il est probable que ces concrétions graisseuses proviennent des corps gras mal digérés et ayant subi un commencement de saponification. On peut rapprocher de cette variété les concrétions caséeuses analysées par Marcet et qui lui ont paru être des morceaux de fromage, formés en boule par l’action des intestins, ou des fragments caséeux provenant du lait dont s'était nourri le malade, et qui avait été coagulé par les sues gastriques en ces masses concrètes. L'usage du lait chez les enfants à la mamelle donne souvent lieu à la formation de masses de caséine, arrondies, demitransparentes, élastiques, et d’une odeur fortement ammoniacale (J. Cloquet).
Les substances qui entrent dans la composition des entérolithes les plus communs sont : le phosphate de chaux, les urates et les oxalates calcaires, le phosphate ammoniaco-magnésien, l'acide silicique, les matières animales, le ligneux, sans parler du noyau dont la composition et la nature sont très-variables. Les noyaux de fruit constituent le plus souvent la partie centrale de ces concrétions. L'observation d’Aberle en est un des plus beaux exemples : Un homme de trente et un ans qui souffrait depuis l’âge de seize ans de troubles digestifs, rendit en quatre semaines trente deux pierres pesant ensemble deux livres et demie; chacune de ces pierres avait au centre un noyau de cerise ou de mirabelle. La masse corticale des calculs était formée de couches concentriques, cristallines, d’une teinte brunâtre; le noyau lui-même était enveloppé d’une couche de substance amorphe, granuleuse, presque blanche. L'analyse chimique montrà que ces calculs étaient constitués par des phosphates de chaux et de magnésie, du sulfate de chaux, de la graisse en assez grande quantité, du mucus et des traces de cholestérine.
Quant aux amas de cheveux, aux égagropiles humains, ils peuvent arriver à des dimensions surprenantes. Chez la femme de trente et un ans
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dont parle Russel, et qui mourut d’hématémèse, l'estomac dilaté était plem d’une masse dure, composée uniquement de cheveux semblables à ceux du sujet; cette masse pesait 4 livres 7 onces, était longue de 12 pouces, large de 5, épaisse de 4; l'estomac avait pris la position verticale, à ce point que le pylore correspondait au bassin.
Dans le cas de Best, il s’agit d’une femme de trente ans, tuée par péritonite consécutive à une perforation gastrique ; la masse occupait à la fois l'estomac et l’œæsophage. Les parois de l'estomac étaient hypertrophiées; dans la paroi postérieure on trouva une perforation de la grandeur d’un schelling correspondant à un ulcère simple.
A côté des ‘entérolithes proprement dits, peut être placé le sable intestinal, décrit récemment par Laboulbène. Ce sable, de couleur jaunàtre, présente des grains de deux dixièmes de millimètre à un millimètre de diamètre. Il a une apparence cristalline et est formé de particules siliceuses, encroûtées de matières organiques et de phosphate ammoniaco-magnésien. Son origine semble être extérieure ; il proviendrait d’une alimentation trop exclusivement végétale et de l’ingestion involontaire de poussières siliceuses. Jusqu'à présent, du reste, ces corps étrangers n’ont pas encore reçu d'interprétation clinique bien précise (Luton).
Au nombre des lésions accessoires que peuvent déterminer les entérolithes, je dois citer la dilatation et les bosselures de l'intestin, au niveau des parties où les concrétions séjournent. En ce point, les parois intestinales s’épaississent et s’enflamment ou bien se laissent distendre et finissent par se rompre; c’est ce qui a lieu principalement dans le cæcum où peuvent se produire tous les accidents décrits par Albers (de Bonn) sous le nom de fyphlite stercorale avec ses redoutables conséquences, la pérityphlite, le phiegmon de la fosse iliaque, les abcès stercoraux, les fistules et surtout la péritonite. — Dans le cas rapporté par Koltmann, il s'agissait d’une péritonite partielle, consécutive à la perforation de l’appendice vermiforme par un calcul intestinal chez un homme de trente ans, qui avait joui jusqu'à cette époque d’une santé parfaite. Une ouverture pratiquée au-dessus du ligament de Fallope à l’aide du caustique de Vienne donna issue à la collection péritonéale enkystée, et le malade se rétablit assez promptement. — Mais le plus souvent la concrétion intestinale ne provoque pas de complications phlegmasiques, et se borne à produire la dilatation passive du cæcum ou de l’appendice vermiculaire, qui peut, dans certains cas, présenter des dimensions vraiment colossales, en rapport avec le volume du calcul contenu dans sa cavité.
SYMPTOMES ET MARCHE
Beaucoup de calculs intestinaux restent et grossissent dans l'intestin sans donner lieu à des signes particuliers, et lorsqu'ils déterminent quelques phénomènes, ceux-e1 varient suivant le siége, le volume, la mobilité ou la fixité des entérolithes. — Ce n’est en général que quand ils ont acquis un volume considérable, lorsqu'ils se sont arrêtés au niveau d’une partie rétrécie de l’intestin, qu'ils provoquent des troubles fonctionnels. Un des premiers symptômes, et pendant longtemps même le seul que lon ait à noter, est une douleur fixe, profonde, circonserite en un point limité de l'abdomen, accompagnée parfois de coliques et d’épreintes pénibles au moment de la défécation, ou aussitôt après l’accomplissement de cet acte. — Les troubles des fonctions digestives consistent en vomissements copieux de mucus, de glaires sanguinolentes, quelquefois même de sang pur (Cooper), en diarrhée alternant avec une constipation opiniâtre. — Dans le premier cas les selles sont séreuses, sanguinolentes, entraînant des lambeaux de mucus glaireux et concret ou des cylindres albumineux plus ou moins fragmentés, représentant assez exactement le moule du oros intestin, ou parfois même des parcelles du calcul et du sable intestinal.
Il n’est pas rare de voir apparaître, tôt ou tard, de véritables symptômes _d’ocelusion intestinale qui cèdent à ladministration d’un purgatif éneroique, et se reproduisent à plusieurs reprises. Ces accidents d’étranglement interne cessent quelquefois brusquement à la suite de Fexpulsion des calculs intestinaux. — Si l'interruption du cours des matières est plus complète, ont voit le ventre se ballonner, les intestins distendus par les gaz se dessiner au-dessous de la paroi abdominale, tout en un mot fait présager un péril imminent, et le malade peut succomber dans une de ces atteintes d’iléus. Lorsque la concrétion est volumineuse, la palpation permet parfois de reconnaitre l'existence d’une tumeur arrondie, dure, occupant ordinairement l’une des fosses iliaques; ainsi peut être soupçonnée la nature du mal, dont le seul signe pathognomonique est l'expulsion du caleul.
Cependant si la concrétion était arrêtée dans le rectum, on pourrait avoir la preuve directe et positive de son existence par le toucher. Le siége de la douleur dans cette partie de l'intestin, les fréquentes épreintes, le ténesme incessant, la sensation d’un poids au-dessus de anus, au col de la vessie et dans le périnée, jointe au suintement anal, mettront, en pareil cas, sur la voie du diagnostic.
Certains phénomènes insolites ont été signalés dans quelques observalions. C'est ainsi que dans le cas d’Aberle, dont j'ai parlé précédemment, il est fait mention d’une dysphagie intense qui rendait impossible linges-
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tion des aliments solides. Le malade, dont Paterson a rapporté l'intéressante observation, présenta des symptômes violents d'iléus avec des douleurs généralisées dans tout l'abdomen et des accidents convulsifs épileptiformes qui durèrent près de douze heures. Peu de temps après, il rendit un noyau de prune encroûté de sels calcaires. Ces mêmes accidents convulsifs réflexes furent observés sur un ambassadeur de Charles-Quint, dont Fernel a relaté l’histoire.
Les troubles de la nutrition sont quelquefois si profonds que les malades épuisés succombent dans lamaigrissement et le marasme. Van Swieten parle d’une jeune fille qui, réduite à l’état de squelette, ne tarda pas à recouvrer la santé, dès qu'elle eut rendu un calcul du poids de cinq drachmes, dont le centre était un noyau de prune. — Dans les cas heureux, dont la précédente observation offre un bel exemple, les malades, en effet, après de longues souffrances qui les réduisent au dernier degré du marasme, expulsent enfin les concrétions par l’un ou l’autre orifice du tube digestif. — L'évacuation au dehors par un abcès qui s'ouvre au niveau de la paroi abdominale, ou se fait jour par le vagin ou par l'anus, est infiniment plus rare.
La péritonite par distension extrême de lintestin ou par rupture, notamment par perforation de l’appendice cæcal, est uue éventualité le plus souvent fàcheuse que l’on doit toujours redouter ; cependant cette complication n’est pas fatalement mortelle, ainsi que le prouve le cas de guérison rapporté par Koltmam.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Le diagnostic des concrétions intestinales est parfois d’une simplicité élémentaire, mais le plus souvent, au contraire, entouré d’insurmontables difficultés. — Les calculs gastriques par exemple qui ne déterminent habituellement aucun symptôme, ne sont reconnus qu'après leur expulsion.
Quand le gastrolithe est assez volumineux pour être senti par la palpation de la région épigastrique, le diagnostic n’en est pas moins obseur, et la tumeur ainsi formée peut être confondue avec les lésions organiques de l’estomac. L'erreur inverse fut commise, au dire de $S. Cooper, par des chirurgiens anglais qui, s'étant décidés à extraire par la gastrotomie des calculs qu'ils croyaient exister dans l’intestin, découvrirent qu'ils avaient affaire à un squirrhe de l’estomac. Quand les entérolithes ne se révèlent que par des douleurs, Phypothèse d’une colique hépatique doit toujours être soulevée; elle est d'autant plus légitime dans certains cas que la migration du calcul biliaire peut être le point de départ de la lithiase intestinale.
La présence d’une tumeur abdominale appréciable à la palpation ne con-
stitue qu’une présomption, mais non une certitude; il en est de même des accidents d’obstruction.
La symptomatologie des tumeurs stercorales offre en effet les mêmes points communs. Mais, dans ce dernier cas, l’indolence habituelle de la tumeur, sa consistance molle et pâteuse,.les modifications qu’une malaxation un peu énergique lui fait subir, la constipation opiniâtre qui l’accompagne, l’absence d’amaigrissement et de troubles dans la santé générale, seront autant de circonstances suffisantes pour établir le diagnostic différentiel.
Cest par l’intermittence des accidents et par l'exclusion des causes ordinaires de liléus, que celui-ci sera promptement éliminé du diagnostic dans les cas où viendraient à éclater les symptômes de l’obstruction intestinale.
Quant au pronostic, il dépend du volume du calcul et du degré de l’occlusion. — L’émaciation, résultant des troubles intestinaux ou d’une inflammation suppurative prolongée, les accidents d’étranglement interne, et surtout ceux de la péritonite par perforation, sont, de toutes les terminaisons, celles qui entraînent le pronostic le plus funeste.
TRAITEMENT
L'indication thérapeutique la plus rationnelle est assurément de faciliter l'expulsion des entérolithes par la voie rectale; c’est à ce titre que la médication purgative sous toutes les formes et avec tous ses agents (huile de ricin, huile de croton-tiglium, aloès, jalap, ete..), doit être avant tout mise en œuvre. On pourra y joindre les suppositoires aloétiques, les lavements purgatifs, les douches ascendantes ou bien encore les grandes injections d'eau, proposées par Cloquet pour distendre l'intestin, et favoriser la migration de l’entérolithe.
Si celui-ci parvenu dans la partie inférieure du rectum est devenu accessible, on peut en tenter l'extraction avec des tenettes, ou bien à l’aide d'une simple curette, à l'instar de G. Whyte et de Morand. Mais parfois le volume énorme du calcul rend son extraction impossible, et, dans ce cas, 1l est nécessaire d’en opérer -le broiement préalable avec un lithotribe ou un brise-pierre disposé à cet effet.
CHAPITRE PREMIER
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation du péritoine (1) est PRIMITIVE ou SECONDAIRE quant à ses CAUSES, — GÉNÉRALE OU PARTIELLE quant à son éfendue, — AIGUË ou CHRONIQUE quant à sa marche. Cette maladie est fort commune, mais cette
(1) WALTER, De morbis perilonæl. Berolini, 1786. — BicHAT, Anat. gén. — GAsc, . Thèse de Paris, 1802. — LAENNEC, Histoire des inflammations du péritoine. Paris, 1804. — BARON, An inquiry into the nature of tuberculated accretions of serous membranes, London, 1819. — GRAVES, Dublin Hosp. Reports, V. — CHomez, Dict. de méd., t. XVE. — Louis, Recherches anat.-path. Paris, 1826. — GENDRIN, Hist. anat. des inflammations. Paris, 1826. — Ducës, Dict. de méd. et chir. pratiques. — Broussais, Phlegmasies chroniques, Te édit. Paris, 1826. — BricaT, Report of med. cases. London, 1827-1831. — BAUDELOCQUE, Traité de la péritonite puerpérale. Paris, 1830. — ANDRAL, Clinique méd. Paris, 1831. — Srokes, Cyclop. of pract. Med., LL. — SCOUTETTEN, Anat. path. du péritoine (Arch. gén. de méd., IT et IV). — PEMBERTON, ABERCROMBIE, lo. cit. — HELM, Traité des maladies puerpérales. Paris, 1840. — HonGxiN, Die Krankheiten der serdsen und mucôsen Hüute (Uebersetzung von Levin). Leipzig, 1813. — BARBRAU, De la métropéritonile puerpérale, thèse de Paris, 1845.— Discussion sur la fièvre puerpérale (Bullet. Acad. de méd., 1858). — HABERSHON, Med.-chir. Transact., 1860.
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fréquence ne dépend point d’une impressionnabilité particulière de la séreuse, elle résulte simplement de la multiplicité des causes.
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PÉRITONITE. 305 des viscères, et, chez les individus prédisposés, par le FRoiD. C’est cette péritonite a frigore, qu'on appeile souvent à tort périonite rhumalismule.
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 dyserasie soit aiguë, soit chronique ; de là la péritonite par propagation et la péritonite dyscrasique (voyez l'Étiologie de la péricardile, tome D).
La PÉRITONITE PAR PROPAGATION reconnait pour causes : 1° les ruptures et les perforations de l'estomac, de l'intestin, de la vessie, de la vésieule biliaire, l’effusion des abcès du foie, du mésentère : cette première variété, spécialisée par la dénomination de péritonile par perforation ou par épanchement, 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 l’épanchement reste circonscrite ; la nature du liquide épanché n’est pas sans influence sur la rapidité et Ia violence des accidents; la bile et l'urine sont les plus redoutables; — 2° Les inflammalions 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 linflammation de la séreuse; l'action pathogénique des maladies gastrointestinales, notamment de l’ulcère simple, de la gastrite toxique, de l'occlusion, de la typhlite stercorale, du cancer, a été signalée. À ces causes il convient d'ajouter les tumeurs et les phlegmasies du foie, de la rate et du mésentère, et avant tout les 2nflammations des organes génitaux chez la femme. En toute circonstance, les lésions de 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 (métro-péritonite) est alors à peu près constante. La péritonite par propagation est circonserite 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 chronique. L’acuité et la nature du processus générateur ont une influence considérable sur la diffusion ultérieure de la péritonite : amsi celle qui naît d’un étranglement interne devient fatalement diffuse, tandis que celle quiest provoquée par une tumeur de l'intestin, du foie ou du mésentère, peut très-bien rester limitée; ainsi encore celle qui est produite par une métrite simple reste très-ordinairement circonscrite au bassin (pelvi-périlonite), tandis que celle qui succède à une métrite puerpérale est souvent et rapidement générale. La péritouite 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.
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La PÉRITONITE DYSCRASIQUE est observée dans la pyohémie, dans les fièvres éruptives, surtout la scarlatine, dans la tuberculose et le mal de Bright. Cette forme peut être aiguë ou chronique, mais elle est tou-
jours 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, 1ls appartiennent aux inflammations de toutes les séreuses. Le processus en lui-même; l’hyperémie et la chute initiale de l’épithélium ; les deux sortes d’exsudats, l’un parenchymateux, l’autre interstitiel et libre ; la composition variable de l'exsudat 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 néomembranes, y comprise la granulose, tout cela est identique dans le péritoine et dans la plèvre (voyez plus haut); je me borne done 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 exsudat fibrineux extrêmement discret, mais suffisant pour agglutiner les circonvolutions intestinales et pour faire adhérer légèrement les surfaces de lintestin au feuillet pariétal. Tout exsudat 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 néomembranes par prolifération conjonctive, et les pseudo-membranes par exsudation fibrineuse, sont formées et choisonnent avec d’infinies variétés la cavité abdominale; en même temps un épanchement liquide, dont la quantité varie de 100 à 500 erammes, est produit et se rassemble dans les régions les plus déclives, à moins qu'il ne soit 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, 1] devient rapidement séro-purulent ou purulent ; et dans les formes dyscrasiques, dans celles qui succèdent à l’épanchement d'urine, de fèces, etc., il peut même acquérir les caractères et les propriétés nocives de l’exsudat sanieux et putride. — L’exsudat hémorrhagique peut résulter de lintensité de la fluxion initiale ; cela est rare; 1l est plus souvent observé dans les formes dyscrasiques, chez les individus atteints de maladie du foie ou de toute autre affection capable de gèner la circulation porte ; le plus ordinairement
enfin le caractère hémorrhagique de l’épanchement est un phénomène secondaire dû à la rupture des vaisseaux fragiles des néomembranes.
Les observations récentes de mon excellent ami Friedreich et celles de Bäumler sont venues confirmer cette interprétation. La péritonite secondairement hémorrhagique reproduit, dans ces cas, le même processus que la pachyméningite suivie d'hématome.
Dans la péritonite générale à épanchement, les tuniques intestinales sont le siége d’un œdème collatéral qui en augmente l'épaisseur; les muscles sont imbibés et paralysés, et par suite l’intestin distendu par des az, 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 unc hyperémie intense avec infiltration séreuse dans les cordons du sympathique abdominal.
Dans les cas heureux, la résorption de l’exsudat 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 Ménière que le péritoine, après avoir été enflammé, subit un retrait qui amène un raccoureissement plus ou moins considérable de Pintestin; par suite, il semble plus épais, comme tassé sur lui-même, et les valvules conniventes paraissent aussi nombreuses, aussi saillantes dans liléum que dans le jéjunum.
Dans d’autres circonstances, la résorption est plus incomplète encore ; du liquide reste enfermé dans les loges formées par des adhérences, l’évolution des néomembranes continue, l’état chronique est constitué.
La péritonite chronique est caractérisée parles mêmes altérations que l'aiguë, mais elle les présente sous un aspect différent, par la seule raison que la survie du patient à permis au processus d'atteindre une phase plus avancée. Dans d’autres cas, la maladie est d'emblée chronique,mais cette différence dans le mode de début n’en entraîne aucune dans les caractères anatomiques. L’épanchement liquide est souvent nul; lorsqu'il existe, il est peu abondant, séro-purulent ou purulent, et réuni le plus ordinairement dans la région hypogastrique ; quand il y a des adhérences 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 adhérences continues en nappe ou interrompues, entre la paroi abdominale antérieure, lépiploon 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 transformé en une masse compacte qui descend en forme de tumeur dans le petit bassin, et qui, au premier coup d'œil,
ne présente aucune trace de viscères; les parois de estomac et de lintestin incrustées dans l’exsudation phlegmasique se confondent avec elles; seules les cavités de ces organes apparaissent béantes sur les coupes pratiquées. L’épaisseur des néomembranes peut attemdre 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 linerustation calcaire. Lorsque l’épanchement 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 masse jaunâtre d'aspect caséeux où même crayeux. Les poches purulentes deviennent, dans certains cas, le siége 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 et demi-transparentes, tantôt à l'état de granulations opaques, tantôt enfin en voie de ramollissement. Quand ils sont confluents, ils peuvent par leur fonte produire un abcès qui, d’abord renfermé dans les fausses membranes, s'ouvre ensuite dans une anse intestinale ou dans deux anses contiguës, de manière à établir 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 tubereules pulmonaires est la règle, mais on peut n'en trouver qu'un très-petit nombre; quelque absolue qu’elle soit, cette règle à 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 düment 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 lutérus; lexsudat membraneux subit souvent alors une dégénérescence cancéreuse secondaire, et l'épanchement 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 rate, 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 des reliquats membraneux, c’est fréquent; enfin par suppuration avec évacuation du pus au dehors, soit directement, soit par l'intermédiaire de lintestin, de la vessie, du rectum ou du vagin. Cette péritonite est rare chez l’homme, et chez lui elle occupe lune des fosses iliaques. En revanche, elle est extrêmement commune chez la femme, tant dans l'état puerpéral que dans Pétat ordinaire : dans cette dernière condition, elle est produite par les excès de coît, 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 et la vessie. Cette variété, désignée, en raison de son siége, 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 Goupilont 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 fièvre vive, une douleur abdominale intense. Le tracé 40 provenant d’une malade que j'ai pu observer dès le premier jour, démontre la violence et la soudaineté de linvasion; ce tracé, pour le dire en passant, est le seul jusqu'ici qui représente la fièvre de la péritonite dès le frisson initial. — La péritonite par perforation éclate par une douleur extrêmement violente, qui, localisée d’abord en un point, s'étend bientôt à tout l'abdomen; la fièvre n'apparait 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 à produit un état adynamique (fièvre typhoïde, dysentérie, etc.), 1l se peut faire que lexcitabilité 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 consécu-
tive. — La péritonite par propagation à naturellement un début moins accentué; cependant elle est 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 météorisme et un état asphyxique conduisant rapidement au collapsus. La FIÈVRE est intense, le thermomètre peut s'élever jusqu'à 40° 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 degrés 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 ordinairement avec une température manifestement fébrile. — La DOULEUR est remarquable par sa diffusion à la totalité du ventre et par son extrème intensité. Cette douleur, à la fois continue et exacerbante, est accrue par le plus léger contact; le moindre mouvement, les secousses de Ia toux, 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. — À 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’exsudat 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 eu est la conséquence : aussi la sonorité à la percussion est exagérée, sauf parfois dans les fosses iliaques, où l’on observe de la submatité provenant de la présence de l’épanchement liquide qui a gagné les parties déclives ; il est très-rare que le liquide soit assez abondant pour produire la fluctuation, et plus rare 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 souvent 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 1! suffit souvent d’un changement de position ou d’une pression sur le ventre pour déterminer lissue des matières intestinales. — Le VOMISSEMENT, phénomène réflexe produit par l'irritation des rameaux nerveux sous-séreux, est un symptôme constant ef précoce, sinon initial. Les matières vomies sont d’abord muqueuses et incolores ou jaunâtres, après quoi apparait l'expulsion, vraiment caracté-
ristique, d’un liquide sans viscosité, fortement coloré en vert par la bile, d’une saveur horriblement amère. Ce vomissement porracé est produit 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 complétement 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 gravité de la maladie. Le diaphragme, irrité d’abord par Pinflammation 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’enchainement respiratoire purement volontaire du début fait place à une gêne réelle et mécanique de l'inspiration : en outre, les bases des poumons sont comprimées et perdues pour l’hématose; les autres parties de ces organes deviennent le siége d’une hyperémie compensatrice, et ce désordre de la circulation pulmonaire finit par gêner la déplétion du cœur droit et des veines caves. Alors la face se cyanose, et si cet état se prolonge, la stase veineuse s’ajoutant à l'insuffisance du gaz comburant, les combustions interstitielles tombent au minimum, les extrémités se refroidissent, et bientôt l’exeitabilité des organes d’innervation est amoindrie par défaut de nutrition; de là le collapsus, la prostration générale, la peütesse 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 ventre ne paraît pas assez considérable pour donner lieu à cette série d'accidents; mais il faut songer que le diaphragme est ici directement intéressé tout comme dans la pleurésie diaphragmatique, et qu'à l'irritation initiale succède un état paralytique qui ne contribue pas peu à la production de l’anhématosie. Cette application particulière de la loi générale de Stokes a été beaucoup trop méconnue. — Parfois enfin la mort est tellement prompte qu'il est difficile de lattribuer à l’enchainement assez complexe des phénomènes précédents; en songeant aux altérations que j'ai observées dans le sympathique, je ne serais pas éloigné de rapporter les troubles respiratoires et cardiaques à une forte excitation centripète qui, gagnant le bulbe par le sympathique et les ganglions semilunaires, retentirait sur les pneumogastriques et en amènerait la paralysie. Ce n’est qu’une tentative d'interprétation, mais elle ne me paraît 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-
huitième, sans que la maladie perde un seul instant le caractère d’une affection franchement aiguë. La péritonite par perforation peut tuer dès le second ou le troisième jour. — Quand lissue doit être FAVORABLE, les phénomènes s’amendent dès le début du second seplénaire; les douleurs sont moins vives; la constipation est assez souvent remplacée par des selles diarrhéiques qui coïneident avec la chute du météorisme ; les vonmssements cessent, la fièvre 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 (Walter, madame Boivin). — Dans certains cas, la terminaison est autre : la résolution a lieu dans la plus grande étendue de l'abdomen ; l'orage soulevé par la péritonite générale cesse; avec lui disparaît le danger immédiat, mais 1l 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 l'ÉTAT CHRONIQUE.
Péritonite chronique. — Elle survient le plus souvent 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 semaines où 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; 11 y a des alternatives de constipation et de diarrhée, et avec ces phénomènes peu accusés, le malade perd ses forces, il maigril et se décolore. Les vomissements ne sont pas constants, et, lorsqu'ils existent, ils ont une fréquence très-variable ; ils sont composés de matières verdâtres 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 1] est extrêmement rare qu'il le soit assez pour donner lieu aux phénomènes physiques de lascite. 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. À 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 oros 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 ; mais on observe parfois un phénomène trompeur sur lequel j'ai attiré 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 veme cave, de manière à produire un œdème colossal et fixe des membres inférieurs, du serotum 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 avee la péritonite chronique. La maladie est mortelle, cependant un cas de Gri-
“solle en établit la curabilité.
Péritonites partielles. — Élles sont caractérisées par une douleur vive, mais localisée, par une fièvre assez intense, et par des vomissements ; ces ceux derniers symptômes persistent rarement au delà des trois premiers Jours. Lorsque l’exsudat 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 1liaques ou [a région péri-utérine. La palpation, le toucher vaginal et rectal permettent d'apprécier les caractères de cette tumeur, et d’en suivre l’évolution, soit jusqu'à la condensation définilive en un noyau d'induration, soit jusqu’à la transformation purulente, soit plus rarement jusqu’à la résorption. Les adhérences sont constantes après cette forme 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 ; lors-
que, par exception, elle est plus intense, elle peut produire un 1ctère 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 l’ENTÉRALGIE 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 aux symptômes issus du siége de la phlegmasie, ictère précoce dans l'HÉPATITE, allérations 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 rénitence 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 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 prostralion même, par le refroidissement et la pâleur de la peau, et la petitesse du pouls ; on pourrait aussi bien croire à une hémorrhagie interne, surtout si la douleur n’est pas très-vive. Il 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 pronostie, Car si la péritonite générale est une maladie toujours grave, il est bien certain cependant que celle qui est produite par le refroidissement, par une typhlite stercorale, par une contusion de l'abdomen, offre plus de chance de curabilité. 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’épanchement 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 40) sur l'abdomen ; c’est là le premier moyen à mettre en œuvre, et il a d'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; 1l faut recourir d'emblée aux applications froides, 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 laxalif doux, notamment l’huile de ricin; si le purgatif est vomi et que l'indication soit urgente, je conseille d'introduire dans Ie rectum un suppositoire contenant une ou deux gouttes d'huile de croton : ce moyen est préférable aux lavements parce qu'il n’exige pas un déplacement aussi complet du malade. — À l'intérieur, on prescrit les boissons acidules glacées, avec du bouillon et un peu de vin également glacés; si ces liquides sont rejetés, il faut se borner à faire prendre des fragments de glace, et il est rare qu'après un Jour ou deux les liquides ne soient pas tolérés. — Dans les cas trèsintenses, 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 lobtenir. Enfin, lorsque les premiers phénomènes de débihté apparaissent, il convient d’administrer les foniques 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 évolutien prolongée; lorsque les accidents aigus et fébriles commencent à s’apaiser, et que le défaut de résorption locale menace de l’état chro-
nique, de larges vésicatoires sur le ventre sont réellement efficaces ; 11 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 luimême une cause de danger; cependant, s’il en 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 phlegmasique; 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 PERFORATION doit être traitée par le repos absolu, les applications froides, l’abstinence des boissons, l’'opium à hautes . doses (Graves, Stokes).
La PÉRITONITE PARTIELLE aiguë ne présente aucune indication particulière à son début; mais lorsqu'elle traine 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 sulfuro-alcalins, par la ponction, si lépanchement devient considérable ; en même temps, si la diarrhée est abondante, on donne les opiacés et le bismuth, et l’on prescrit des 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 frictions sèches, et l’on opposera aux poussées aiguës les applications et les boissons glacées.
CHAPITRE Il
ASCITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'hydropisie du péritoine ou ascite (1) résulte, dans la majorité des cas, d’une gêne circulatoire dans le système porte; c'est une hydropisie
(1) PORTAL, Obs. sur la nature et le traitement de l'hydropisie. Paris, 1823. — Lan- DRÉ-BEAUVAIS, Dict. de méd.,t. IL — MonDièRE, l’Expérience, t. NIL. — TARRAL,
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L'ASCITE MÉCANIQUE DIRECTE est produite par les néoplasmes du périloine (tuberculose, cancer) qui ne déterminent pas de péritonite chronique, notamment par le cancer alvéolaire et les tumeurs à échinocoques, — par les allérations du foie, de la rate, du pancréas et des ganglions mésentériques ; l'hépatite interstitielle ou scléreuse tient la première place dans cette étiologie. E
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 laccroissement de pression dans le 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’aseite dyserasique, qui est presque toujours précédée d’autres manifestations hydropiques, est amenée par le mal de Bright et par les cachexies.
Enfin, dans quelques faits complétement exceptionnels, une aseite primitive est provoquée par le mécanisme de la fluxion compensatrice sous l'influence du froid, ou de l’ingestion de boissons glacées pendant que le corps est en sueur (voy. t. [), ou encore à la suite de l’arrél du flux menstruel.
Journ. hebd., n. 82. — Piorry, loc. cit. — BouiLLAUD, Dict. de méd. et chirurg. prat., t. III. — ANDRAL, HODGKIN, Loc. cit. — BRICHETEAU, Clin. méd. de l'hôpital Necker. Paris, 1835. — DELABERGE et MOoNNERET, Compend. de méd. — BARTHEZ et RILLIET, loc. cit. — BAMBERGER, loc. cit. — H. GINTRAC, art. ASCITE, in Mouv. Dict. de meéd. et chir. pratiques. — DOLBEAU, Gaz. hôpit., 1866. — WAssE, Thèse de Montpellier, 1867.— E. BESNIER, Bullet. de thérap., 1867. — HABERSHON, Clinical Notes on dropsy of the periloneum (The Lancet, 1867). — FariA, Boston Med. and Surg. Journ., 1867. — MORELAND, Ecdem loco, 1868. — WeB8, The Lancet, 1868. — Davin, Thèse de Paris, 1868. — GALvAGNI, Rivista clinica di Bologna, 1809.
SIEVEKING, À case of asciles, successfully treated by oil of copaiba (The Lancet, 1870). — RippMANN, Eine serüse Cysle in der Bauchhühle mit einem Inhalt von 50 Litres Flüssigkeit (Deutsche Klinik, 1870).
LYOoNS, On tapping in abdominal dropsy (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — BAEU- LER, Chronische pseudomembranüse Peritonitis nach wiederholter Paracentesis abdominis (Virchow's Arch., LNII ; 1873).— HEHN, Ueber die Entstehung mechanischer Œdeme (Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1873). — RUTHERFORD, Ascites with general anasarca lapped four times; recovery (Med. Press and Circular, 1874). — BROCHIN, Sur les hydropisies (Gaz. hôp., 1874).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La quantité du liquide épanché varie de 1 à 30 et 40 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 rougeñtre, ce qui tient à une certaine proportion d'hématine dissoute (transsudat hémorrhagique). I! 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 1l y a souvent de la fibrine liquide qui se coagule tardivement, et à plusieurs reprises, sous l’action de l'air (parafibrine, bradyfibrine de Poll). Ge 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. [); 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 eÊ 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 Pimbibition, et si la distension du ventre à 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, 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 ie 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 ilaques 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
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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’éfat normal; dans ces aseites 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’accroit; la matité est complète et la résistance au doigt varie selon lépaisseur 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 l’épanchement 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 dù 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’aseite abondante produit, indépendamment de la constipation déjà signalée, une géne continue de la respiration par refoulement du diaphragme, etune diminution notable de la sécrétion urinaire. Ce phénomène a deux 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. Cette cause est, selon moi, la principale; c’est elle aussi qui explique la diminution de la sécrétion sudorale et la sécheresse habituelle de lu 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, etla compression du liquide sur les veines ilaques et la cave inférieure amène l’œdème des membres 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 lumeur 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 faits 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 ct 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 trèsbien 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 de 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'accroitre très-lentement ou mème rétrograder; mais si ce même malade continue à vaquer à ses occupations et s'expose à l’action du froid, lhydropisie 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 où 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 lépanchement diminue de quantité à chaque effusion nouvelle, et cette diminution progressive peut aboutir à la guérison, après un nombre (le ponctions plus ou moins considérable.
(1) Jaccoun, Clinique médicale. Paris, 1867-1869.
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Toute ascite abondante peut causer directement la mort par insuffisance respiratoire; ce cas réservé, la gravité du pronostie 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 kysle ovarique, ce qui n’est pas trèsrare, on observe une fluctuation superficielle étrangère aux tumeurs de l'ovaire, et si lon déprime brusquement la paroi abdominale avee la main, on chasse la couche du liquide libre, et l’on arrive sur un plan résistant et fixe qui est le kyste.
La GROSSESSE est caractérisée par une tumeur pyriforme, 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 ovoide à grosse extrémité supérieure, qui donne lieu à une fluctuation obscure et profonde; cette tumeur disparait 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 pariétales laisse au liquide toute sa mobilité; ce concours de circonstances est rare, 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 phlegmasie, 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 périlonite 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
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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 bydropisie ne suffit même pas pour lever tous les doutes, vu la possibilité d’une tuberculose miliaire péritonéale qui échappe à toutes les investigations.
Les drastiques à hautes doses d’abord, puis à petites doses journalières, constituent la médication la plus efficace dans lASCITE MÉCANIQUE DIRECTE. Les diurétiques sont moins utiles, parce que l’épanchement dépend entièrement de la veine porte. — Dans l’ASCITE MÉCANIQUE INDIRECTE, la thérapeutique doit être celle des maladies cardio-pulmonaires qui ont amené l’hydropisie; ici les diurétiques peuvent être avantageux, puisque la circulation porte n’est entravée que par l'intermédiaire de la circulation veineuse générale. — Dans lASCITE 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 saneuine s’il y à des phénomènes aigus bien marqués, et en tout cas par la médication lactée, dont J'ai plusieurs fois constaté l'efficacité. Le tartre stibié à hautes doses serait aussi 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 reläche 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 (Sabatier). 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. C’est principalement après les ponctions réitérées de l’ascite qu’on observe la péritonite membraneuse à marche lente et à hémorrhagies secondaires. — 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
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 trones 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 portohépatique. Ges conditions constituent pour le foie une prédisposition constante aux congestions passives ou par stase; 11 est même très-vraisemblable que l’action des muscles intestinaux et spléniques, 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 1l ne doit pas être passé sous silence. D’une autre part, les rapports incessants du foie avec les éléments puisés dans lintestin par les radicules portes l’exposent à des influences irritantes qui sont une source féeonde de congestions actives. — La genèse de cette hyperémie hépatique (1) ne diffère pas de celle que j'ai assignée à la congestion en général (voy. tome T).
(1) ANDRAL, Clinique médicale, t. TI. — BonnET, Traité des maladies du foie, Paris, 1828. — Bubn, On Diseases of the liver. London, 1845. — CAmBAY, Traité des maladies des pays chauds. Paris, 1847. — HASPEL, Maladies de l'Algérie. Paris, 1852, — HENocu, Klinik der Unterleibskrankheiten. Berlin, 1852. — FLEURY, Monit. des hôpit., 1855. — FRERICHS, Xlinik der Leberkrankheiten. Braunschweig, 1858, 2 édit., 1861. — MonNE- RET, Sur la congestion non inflammatoire du foie (Arch. gén de méd., 1861). — Ba- BERGER, LEBERT, loc. cit. — DAVIDSON, Obs. quædam novæ ad physiologiam et pathologiar hepatis secretionum pertinentes. Berolini, 1862, — DunAMEL, Gaz. hôp., 1866. —
Fluxion. — [a FLUXION PAR AUGMENTATION DE PRESSION DANS LES VAISSEAUX 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. Cette fluxion physiologique est momentanée, elle cesse quand l'absorption est achevée; 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 règles ou d’un flux hémorrhoidaire produit une fluxion de même ordre par le mécanisme de la congestion collatérale ou compensatrice.
La FLUXION IRRITATIVE 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 dysentérie 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
BLAISE, Considérations générales sur la symptomatologie des affections hépatiques, (thèse de Strasbourg, 1867. — FENN, Congestion of the liver (Med. Times and Gaz., 1868). — EBsTEIN, Catarrhk der makroskopisch sichtbaren feinen Gallengänge (Arch. f. Heilkunde, 1868). — SaiNT-VeL, Traité des maladies des régions intertropicales. Paris, !868.
FRANCO, Ascile per fegato variegato ed altre malattie epatiche, dalle lezioni del prof. Cantani (Il Morgagni, 1870). — EMBLETON, On the shouldertip pain and other sympathic pains in diseases of the liver (Brit. med. Journ., 1870).
HABERSHON, On the path. and treatment of some diseases of the liver (Brit. med. Journ., 1872). — WaRD, On some affections of the liver. London, 1872. — FLECKLES, Zur Pathogenese und Balneotherapie der Leberleiden (Wien. med. Presse, 1872). — l'ox, On some abnormal conditions of the liver accompanied by jaundice (Brit. med. Journ., 1872). — WiNIWARTER, Zur path. Histologie der Leber (Oester. med. Jahrb., 1872). — WIiCKHAM LEGG, On the changes in the liver which follow ligature of the bile ducts (SE. Bartholom. Hosp. Rep., 1873). — VAN LiCATENBERG, Een Geval van Apoplexia lepatis (Nederland. Tijdsch. voor Geneesk., 1873). — OLLIVIER, Congestion considérable du foie chez un individu mort d'hémorrhagie cérébrale (Gaz. méd. Paris, 1874).
appartenir à la malaria. C’était déjà l'opinion de Pringle, et une remarque intéressante d'Haspel en démontre la justesse : en 1846, la province d'Oran subit des chaleurs étouffantes, les marais se désséchèrent, les fièvres intermitlentes disparurent, et avec elles les affections du foie.
La FLUXION 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 trèscourte durée, mais l’un de ses effets, lictère, lui survit plus ou moins longtemps. Cette fluxion par trouble de linnervation vaso-motrice est démontrée par lhyperémie qui suit la piqüre de la moelle allongée (CI. Bernard), l'électrisation du bout central du nerf vague sectionné, la section des nerfs splanchniques et l’extirpation des ganglions cœliaques (Frerichs).
Stase. — La congestion passive résulte de lAUGMENTATION 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 maludies pulmonaires aiguës ou chroniques qui compromettent un grand nombre de capillaires (pneumonie, emphysème, pleurésie, sclérose), par la parésie 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).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le foie congestionné est augmenté de volume sans être modifié dans sa forme ; cette tuméfaction varie selon le degré de l’hyperémie, 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 péritonéal 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 albumineuse 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 facheté connu sous le nom de FOIE MUSCADE (Muskatnussleber). Cette apparence, qui a donné lieu à plusieurs interprétations erronées, à été légitimement rapportée par Kiernan au mode de la répartition du
sang : les parlies sombres sont formées par les veines centrales des lo-
bules, c’est-à-dire par les origines des veines sus- hépatiques, lesquelles sont Ho on distendues; les parties plus claires répondent aux veines péri- ou interlobulaires, c’est-à-dire aux ramuscules terminaux de la veine porte, lesquels sont 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 etles 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 canalicules biliaires par les veines dilatées, la coexistence d’un catarrhe des voies biliares ou d’un catarrhe 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 foie muscade est toujours plus grande que celle du foie en congestion simple. Get état de l'organe est observé dans toutes les stases de longue durée, conséquemment il appartient surtout aux maladies chroniques du cœur; de là le nom de foie cardiaque que je propose de lui donner pour éviter les confusions qu'a créées l'expression de foie muscade.
Une fois formé, le foie cardiaque conserve pendant un certain temps les mêmes caractères, puis il commence à diminuer de volume et à prendre un aspect granuleux ; cette phase atrophique du foie muscade à 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 done les cellules les plus centrales des lobules qui sont détruites, les cellules périphériques restent intactes. À la place des cellules naît du tissu conjonctif qui produit l'aspect granuleux, et dont la rétraction ultérieure concourt à la diminution du volume de l'organe. D'après Frerichs, la genèse conjonctive serait bornée aux maiiles centrales des lobules, ane 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 complétement 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 1l détermine lhyperplasie, 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 de l’hyperémie simple ou de lhyperémie catarrhale. — Avec ces altérations complexes on trouve souvent une congestion chronique des reins, laquelle dépend non de la stase hépatique, mais de la maladie cardio-pulmonaire génératrice.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La fluxion compensatrice et lirritative n’ont pas une symptomatologie bien précise; cependant elles sont, dans la plupart des cas, suffisamment caractérisées par des sensations anormales dans l'hypochondre 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'hypochondre droit; la constriction 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; ilest 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 hypermégalie hépatique rapidement développée les rend significatifs. 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 9,62; — 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 Frerichs 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’accroisse-
ment déterminé par la fluxion n’atteint jamais les dimensions énormes que présente parfois celui de la stase; l'augmentation ne dépasse guère 4 à 5 centimètres sur les lignes antéro-latéralés, et souvent même elle n’est que de 2 ou 3 (Monneret); aux limites inférieures de la matité on trouve par la palpalion 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 modifications 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 fois 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, 1l est la conséquence des modifications mécaniques de la circula'ion hépatique ; par suite de la dilatation des vaisseaux fluxionnés et de laugmentation 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 gêne de lexcrétion a pour conséquence la rentrée (résorption) partielle du produit sécrété dans le sang, et l’ictère.
Ebstein 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 lictère est produit; ictère par polycholie, dont la genèse diffère totalement de la variété précédente. L’hypersécrélion 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 suppurée, 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 irrégu-
lière : si la cause qui la produit est accidentelle, elle disparait en quelques Jours ; si au contraire elle est entretenue par de mauvaises habitudes hygiéniques, par des tumeurs hémorrhoïdales 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 stationnaire et définitive. C’est la seule terminaison fàcheuse qui lui appartienne en propre. On a dit que la congestion répétée ou persistante du foie peut aboutir à la cirrhose, à l’inflammation suppurée, ete., il n’en est rien; toutes ces lésions sont accompagnées à leur début d’un état hyperémique qui fait partie de leur évolution ; mais cette 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 très-courte 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 1rrttative, du désordre survenu dans les rapports de diffusion entre la bile, les canalicules et les vaisseaux (Frerichs), c’est-à-dire de la modification plus ou moins durable de la pression sanguine.
Cet ICTÈRE 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 gastrointestinaux, 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, par le pigment déposé dans les couches profondes de lépiderme, 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 limprégnation pigmentaire de la peau. |
Cette variété de fluxion hépatique que caractérisent suffisamment la spécialité de la cause, linstantanéité du développement, l'absence de catarrhe gastrique ou gastro-duodénal, est la moins sérieuse de toutes; c’est une indispositon 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. — Stase. — En raison des causes qui le produisent, Cet état est chronique, mais l'intensité des symptômes varie d’un 488 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 violacée 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 qui l’envendre ; elle peut être momentanément atténuée par un traitement convenable, mais le bénéfice est temporaire. Aussi, quand les malades survivent assez longtemps, voit-on survenir de nouveaux phénomènes qui révèlent la seconde phase, ou PHASE ATROPHIQUE du foie cardiaque. L’organe diminue de volume, l’ascite survient par suite de la compression intra-hépatique des capillaires de la veine porte, l’absorption intestinale étant dès lors entravée, notamment en ce qui concerne les matières albuminoïdes, le malade commence à maigrir. La subordination exclusive de lascite 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 même que dans la sclérose, par la raison que l’altération des vaisseaux portes est identique; il résulte pourtant de quelques observations de Niemeyer que la tuméfaction de la rate est moins .constante dans le Muscatnussleber que dans la cirrhose : 1e 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 très-nettes qu’il faut remplir. La réglementation de l'hygiène alimentaire chez les gros mangeurs, la proseription 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 très-positive, 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.
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En toute circonstance, l'INDICATION SYMPTOMATIQUE est de dégorger le foie ; les sangsues à l’anus et les purgatifs salins sont les meilleurs moyens d'atteindre le but. Par le premier on obtient, gràce 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 l’on excite les sécrétions de l'intestin et 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 formes 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 à l’hydrothérapie par les douches froides, dont les intéressantes observalions de Fleury ont établi l'efficacité.
CHAPITRE IT
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'hépatite (1) de eause externe est produite par les plaies, les chutes, les coups de la région hypochondriaque. Cette forme est rare, aussi bien
(1) Voyez la bibliographie du chapitre précédent; en outre :
WiLsON, On Hepatitis. London, 1817. — GRIFFITH, An Essay on the common causes and prevention of Hepatitis as well in India as in Europa. London, 1817. — Louis, Recherches anat.-path. Paris, 1826. — ANNESLEY, Researches into the causes, nature and treatment of the more prevalent Diseases of India. London, 1828. — CoNweLz, À Treatise on the functional and structural changes of the Liver. London, 1855. — THomsox, Practical Treatise on the diseases of the Liver and biliary passages. Edinburgh, 1841. — LAYERAN, Documents pour servir à l’histoire des maladies du nord de l'Afrique (Recueil de Mém. de méd. milit., 1842). — Haspez, Sur les abcès du foie (Eod. loco, 1843). — CATTELOUP, Mém. sur la coïncidence des abces du foie avec la diarrhée et la dysenterie endémiques de la province d'Oran (Eod. loco, 1845). — CaAmBaAYy, Traité de la dysenterie des pays chauds. Paris, 1845. — Parkes, Remarks on the Dysentery and Hepatitis of India. London, 1846. — OPPozzer, Prager Viertelj., XIII.
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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 eause interne n’est point aussi rare dans les pays européens qu'on l’a prétendu; en revanche, sa fréquence dans les CLIMATS
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Vozz, Leberabscessbildung nach kôrperlicher Misshandlung (Würtemb. med. Corresp. Bl., 1870). — HELLER, Zur Lehre von den metastatischen Processen in der Leber (Deut. Arch. f. klin. Med., 1870). — DE CASTRO, Abcès du foie traités par la ponclion (Union méd., 1870). — Scorr, À case of abscess of the Liver, early evacuation of the matter by puncture. Recovery (Med. Times and Gaz., 1870). — STEWART, On the use of chloride of ammonium in the treatment of suppurative. hepatitis, etc. (The Lancel, 1870). — GALLARD, Leçons sur l'hépalite et les abcès du foie (Union méd., 1871). — PAYNE, Two cases of suppuration in the liver, consequent on irritalion in the appen-
CHAUDS a été exagérée : le fait a été bien établi par les études de Johnson et de Knox. C’est en Afrique, dans les [ndes orientales, dans la Turquie d'Europe qu’elle est le plus commune. L'ALTITUDE à une grande influence 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
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GALLARD, Leçons de clin. med. Paris, 1872. — ARNouULD, Abces et infarctus du foie et de la rate (Gaz. méd. Paris, 1872). — BLack, Abscess of the liver (The Lancet, 1872). — FiNLAYSON, On the relationship of abscess of the liver to gastro-intestinal ulceration (Glasgow med. Journ., 1873). — GRAINGER STEWART, À case of dilatation of the bileducts followed by abscess of. the liver (Edinb. med. Journ., 1873). — Moxow, Large single abscess of the liver secondary to ulcer of intestine (Trans. of the path. Soc., 1873). — Sistacx, Note sur un abcès du foie opéré et guéri par la ponction suivie d’injeclions iodées (Gaz. méd. Paris, 1873). — MicueL, Abcès du foie ouvert dans les bronches (Arch. méd. belges, 1873). — JuBioT, Hépatite suppurée (Mouvemt. méd., 1873). — Coin, Abces du foie ouvert dans la veine cave (Gaz. hebdom., 1873). — MazL, Leberabscess bei einem 12 jührigen Mädchen (Wien. med. Presse, 1873). — WARD, Case of abscess of liver opening into lung and subsequently opened externally, with successful result (The Lancet, 1873). — HEITLER, Zur Klinik der Leberabscesse (Wien. med. Presse, 1873). — Mc CONNEL, Remarks on pneumatic aspiration with cases of abscess of the liver treated by this method (The Indian annals of med. Se., 1873).— MACLEAN, À case of abscess of the liver (The Lancet, 1873). — MAYET, Contrib. a l’étude des abces du foie (Gaz. hebdom., 1873). — Giommi, Di un ascesso del fegato, etc. (IL Raccoglitore med., 1873).
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pas au-dessus de 1200 mètres. Dans les pays méridionaux, la maladie atteint surtout les individus non encore acclimalés, et elle paraît 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 CONTIGUITÉ, 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 à trouvé le lobe gauche du foie transformé en un vaste abcès.
Dans le plus grand nombre des cas, l’hépatite est produite PAR MÉTA- STASE, 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 au système porte; l’ulcération dysentérique est le type du senre : des molécules gangréneuses ou putrides pénètrent dans les radicules des veines mésaraïques, passent dans la veine porte, et s'arrêtent dans les capillaires hépatiques, où elles produisent par contact une inflammation suppurative; le processus est en somme celui des embolies spécifiques. Diverses objections ont été faites à cette interprétation : on à invoqué l'intégrité des veines (Cambay, Mühlig), absence d’hépatite dans le cours des ulcérations tuberculeuses et typhoïdes, la rareté de labeès du foie dans la dysentérie 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 lhépatite, 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 dysentérie 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 l'endémie.
L'ulcération dysentérique n’est pas la seule lésion qui puisse provoquer
l'hépatite par métastase; au même ordre de causes appartiennent les wlcérations de la vésicule biliaire, les opérations pratiquées sur l'intestin et le rectum, les suppurations de la rate, enfin celles de l'utérus et des ovaires en raison des anastomoses de leur système veineux avec les veines hémorrhoïdales. — Dans d’autres cas, le processus est obseur 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 d'opéralions périphériques, dans ceux aussi qui succèdent aux plaies de tête. 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 cette théorie pour plus satisfaisante que la sympathie supposée par les anciens entre les os de la tête etle foie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le point de départ du travail inflammatoire n’est pas complétement certain. D’après Liebermeister, c’est le TISSU INTERSTITIEL, d’après Rokitansky, Frerichs et Virchow, 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 conséquence 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 fins sont obturés par des coagulations albumino-fibrineuses (Rokitansky), et si laltération est voisine de la surface, le péritoine participe à Pinflammation. 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 grardes collections purulentes résultent tantôt de la fusion de plusieurs petits abeès (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, etil
renferme un pus crémeux, souvent coloré en vert par de la bile; le mélange de sang est rare, parce que les vaisseaux, notamment les rameaux de la veine porte, sont obturés dès le début. Lorsque l’abcès n’aboutit pas rapidement à la perforation, 1l est enkysté par une néo-membrane conjonctive plus ou moins vascularisée, et alors, après être resté plus ou moins longtemps stationnaire, il peut guérir par résorption du liquide et accolement cicatriciel des parois, d’où résulte une dépression centrale avec irradiations fibreuses éloilées ; dans quelques cas, l’adhésion n’est pas complète, il reste une cavité remplie de matière caséeuse ou caleifiée. Cette évolution est très-rare ; on sait aujourd’hui que ces vestiges de foyers anciens appartiennent bien plus à l'hépatite syphalitique (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 périloine : ce sont là les casles 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 (vomique hépatique) ; ailleurs 1l passe dans l'intestin (Grossmann), dans l'estomac (Morehead, Murchison) ; ou bien il arrive dansle duodénum par les voies biliaires (Noëldecke, Frerichs); enfin on l’a vu fuser dans lepéricarde (Graves, Bentley, Fowler, Dickmann, etc.), dans le bassinel du rein droit (Annesley), dans la veine porte (Rokitansky), et dans la veine cave inférieure (Blancard). — Quand le malade survit à la perforation, la guérison de l’abeès peut encore avoir lieu par rapprochement des parois et calcification du contenu, mais le fait est bien rare.
La terminaison par GANGRÈNE est exceptionnelle, mais elle est démontrée par les observations d’Andral, Rokitansky, Graves, Budd, Haspel, ete. ; 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 tête sont plus petits, plus nombreux que les autres; ils ont un siége plus superficiel, et coïncident d'ordinaire avec des abcès semblables dans d’autres viscères.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'hépatite qui précède l'abeès présente des allures variées qui permettent de distinguer trois formes cliniques, savoir l'aiguë, la subaiquë et la chronique.
Forme aiguë. — Cette forme ne permet aucune hésitation dans le
diagnostic, mais elle est rare dans nos climats, où elle ne survient guère que dans l'hépatite traumatique et dans celle qui est produite par l’enclavement d'un calcul. Après un malaise général semblable à celui qui marque l'invasion de toutes les maladies fébriles, Pindividu est pris de FRISSONS qui se répètent plus ou moins fréquemment pendant les deux premiers jours, et d’une FIÈVRE intense qui peut procéder d’abord par accès intermittents, mais 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 DOULEUR comprend deux sensations distinctes, une tension contusive générale dans toute la région, el une douleur plus restreinte et plus vive, fixée en un point qui correspond le plus souvent au rebord costa] inférieur, quel que soit le siége de la lésion. Cette douleur est lancinante; elle est exaspérée par les mouvements, par les efforts de respiration qu’elle enchaine : c’est un véritable point de côté hépatique. Comme cette douleur entrave l’action du diaphragme, et que lirritation inflammatoire agit par action réflexe sur les phréniques et les nerfs vagues, 1l y à un certain degré de DYsPNÉE, et une petite roux sèche, pémible, qui revient par accès (tussis hepatica de Galien). — Get ensemble de symptômes simule exactement le début d’une pleurésie droite; pour éviter l'erreur, 1l faut tenir compte des effets douloureux de la pression exercée sur le foie, et de la TUMÉFACTION Ge 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.
À 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 possible de l'hépatite aiguë, ce n’en est pas un symptème 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 enflanmmée 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 le cas où l’ictère précoce coïncide avec une fièvre violente, on pourrait confondre l'hépatite suppurée avec l'hépatite atrophique
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diffuse, mais, dans la première, 11 n’y a ni hémorrhagies nasales ou cutanées, ni albuminurie, ni cet état ataxo-adynamique qui apparaît 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 à été aussi grave que possible, une détente générale à Heu, la fièvre diminue ou cesse : ce mieux trompeur révèle l'achèvement de la suppuration. — On a dit que cette forme aiguë 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 eas, les accidents s’amendent alors qu'on attendait les signes de la suppuration, une convalescence positive, ou même une guérison temporaire a leu, mais bientôt une rechute ou une récidive survient, et cette fois l’abcès est produit; il peut même être différé jusqu’à une troisième ou une quatrième attaque.
Forme subaiguë. — 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 fièvre, plus modérée, est souvent intermittente ; les phénomènes réflexes, particulièrement le vomissement, sont moins accusés; l’ictère manque généralement, mais 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. — Cette 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, vomissement, 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 accès de fièvre intermittente à périodicité régulière ou irrégulière, dont le type est ordinairement quotidien; mais l'erreur du
diagnostic, si elle est commise, est bientôt révélée par linefficacité du sulfate de quinine. — Dans un {roisième 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 êlre latente, de [à une dernière série de cas les plus insidieux de tous, dans lesquels, en l'absence de tout symptôme, l’abcès n'est reconnu que lorsqu'il forme tumeur, ou pis encore à l’autopsie (faits de Haspel, Mallet, Budd).
Abeès. — Lorsque l'abeès est petit, peu importe d’ailleurs qu'il soit unique ou multiple, il ne produit aucun changement dans Pétat antérieur du foie, tel qu’il peut être apprécié par la percussion et la palpation; 1l en est de même de l’abcès de grosseur moyenne qui occupe la partie centrale du lobe droit. Mais lorsque la collection est volumineuse, ou lorsque, de dimensions médiocres, elle siége dans le lobe gauche, elle se détache comme tumeur sur la région hypochondriaque; 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 là 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’abeès faisant effort contre les côtes, produit au niveau de leur courbure une saillie limitée, avec élargissement notable des espaces intercostaux. L’abcès de la face concave amène rarement l’abaissement du foie; il se développe aux dépens de la 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 symptomes hépatiques actuels, on pourrait fort bien admettre un épanchement pleural chronique. — Quand labcès est accessible à la palpation, il fournit souvent, mais non toujours, le phénomène de la FLUCTUATION. Le diagnostic de labcès et des autres tumeurs, fluctuantes ou non, est basé sur les phénomènes inflammatoires et fébriles qui ont précédé l'apparition de ja 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 lICTÈRE par compression des canaux bihaires, et celui qui, voisin du hile, atteint la veine porte ou ses branches de division, donne lieu à de lASCITE avec tuméfaction de la rate. I en est de même de toutes les tumeurs qui occupent cette région; c’est là une question de siége, et non une question de nature. Cette remarque est également applicable aux douleurs lombaires avec irradiations dans le membre inférieur droit, symptôme signalé par Malcolmson et O’Brien dans l’abcès du bord postérieur du foie.
L'amélioration qui marque l'achèvement de la suppuration persiste assez longtemps lorsque l’abcès est petit et unique; dans le cas contraire, la fièvre continue, une diarrhée colliquative survient, le malade maigrit, et il succombe en quelques semaines à l’hecticité et au marasme (phthisis hepatica). — Plus souvent labcès 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 et d’une fluctuation superficielle ; s’il n’y a pas d’adhérences, une péritonite suraiguë succède à l’épanchement du 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 lPintestin. 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 labeès 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 FIÈVRE 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 PYOHÉMIE 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 et aux purgatifs répétés, notamment au calomel. Cette médication est surtout indiquée lorsque l’origine de l'hépatite est traumatique ou calculeuse; si elle est liée à la dysentérie, 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 diagnostie, on peut administrer l'iodure de potassiüm 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 parles 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. Il 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 Fon peut faire suivre de l'introduction d’un tube à drainage pour assurer lécoulement 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 à celui de cet éminent confrère; je lai pratiquée jusqu'à dix fois sur un même malade, sans que le péritoine en ait le moins du monde souffert. Dans les cas de ce genre, l'aspirateur souscutané de Dieulafoy peut rendre de grands services. — Si l’on a ouvert l’abcès largement, et que la suppuration continue, il est indiqué de faure 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’insuceès. Un relevé de Waring donne quinze guérisons complètes sur quatre-vingt-une opérations.
CHAPITRE III
HÉPATITE PARENCHYMATEUSE. — ATROPHIE AAUNE AIGUE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Cette maladie porte encore le nom d’hépatite diffuse aiquë, et d’un point de vue symptomatique elle à été appelée ictère grave, malin (Ozanam), ictère typhoïde (Lebert), ictère hémorrhagique (Monneret) (4).
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L’ATROPHIE GÉNÉRALE DU FOIE, qui est l’aboutissant de ce processus pathologique, a été diversement interprétée. Henoch à attribué la destrucion des cellules hépatiques à une hypersécrélion 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 11 lui assigne pour cause la paralysie des canaux biliaires et des vaisseaux lym-
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sase of acute atrophy of the liver with. remarks (New-York med. Rec., 1871).— Go0D-
phatiques. 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 cette paralysie puisse entraver le cours de la bile au point d’en produire la stagnation. Frerichs, Reichert et Valentiner, qui ont expérimenté les effets de lextirpation du plexus éœliaque (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 à la colliquation 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 vasculaire ; de là le collapsus, la colliquation des éléments sécréteurs. Cette explication à contre elle un fait physiologique positif qui est le suivant : les éléments de la bile, en particulier les acides copulés (glvco- 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 plus particulièrement sur le foie; ce qui n’est en somme qu'une pure hypothèse.
À ces théories peu fondées Bright a substitué une doctrine de fait qui a été vérifiée et complétée par les recherches anatomiques d'Engel, Wed, Bamberger, Frerichs, Lebert et d’autres encore : l'atrophie est le résullat d'une inflammation diffuse à marche rapide. Cette inflammation a tous les caractères de l’inflammation parenchymateuse, c’est-à-dire que Pexsudat 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’exsudat n’est pas exclusivement
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parenchymateux; il coïncide avec un exsudat 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 à nécessairement pour effet la suppression de la fonction; cet arrêt de la fonction du foie, qu’on désigne, par abréviation, sous le nom d’aeholie, 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 ; l’AGE de vingt à trente ans,-l’état de GROSSESSE, sont des causes prédisposantes d’une grande puissance. L'analyse des observations permet 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, Wilks) ; un {yphus antérieur (Frerichs, Buhl); enfin certaines conditions, probablement miasmatiques, à foyer limité, en vertu desquelles tout un groupe d'individus est au même moment affecté de la maladie. Cette notion étiologique 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. — Il importe de noter qu’une lésion atrophique également aiguë est produite par l’action directe de certains porsoxs 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 parenchymateuse 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.
L'hépatite diffuse aiguë n’est pas la seule condition qui détermine l'atrophie parenchymateuse du foie; cette atrophie et l’acholie qui en est la suite peuvent être produites, en dehors de tout processus inflammatoire, non-seulement par une DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE TOXIQUE (phosphore, arsenic, antimoine, alcool) mais par une STÉATOSE NON TOXIQUE (sénilité, cachexie, tuberculose), où bien par la compression qu'exerce sur les cellules hépatiques une lésion préalable de l'organe : ainsi la sclérose généralisée, l'obturation des voies biliaires avec dilatation générale des canaux intrahépatiques, les tumeurs multiples et volumineuses peuvent amener la
destruction mécanique des éléments parenchymateux et donner lieu aux accidents de l’acholie, tout comme l'hépatite diffuse proprement dite (1).
ANATOMIE 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 est 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 jaunàtre qui tend à les séparer, c’est l’exsudat interstitiel de Frerichs. Les cellules hépatiques sont encore reconnaissables, mais elles sont remplies d’une substance albumino-graisseuse et de pigment (exsudat parenchymateux). Là où le processus atrophique est achevé (lobe gauche), le tissu est plutôl exsangue, l’hyperémie initiale a disparu; 1l 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 grisätre, 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 des cellules, souvent mélangés avec des aiguilles de tyrosine et des globules de leucine (Frerichs). —Dans un assez grand nombre de cas la coloration du foie au lieu d’être uniformément jaune, présente un mélange de jaune et de rouge; d’après Zenker, qui a récemment étudié cette disposition, la substance rouge exprime le degré le plus avancé de latrophie; tandis que les parties jaunes sont molles et comme saillantes, les parties rouges sont affaissées, de telle manière que lorsqu'elles sont isolées en foyers circonscrits elles forment des sillons profonds. Tandis que le microscope montre dans les parties Jaunes une destruction plus ou moins avancée des cellules hépatiques, il n'en décèle plus trace dans la substance rouge, elles ont totalement disparu, sans laisser de détritus appréciable; on ne trouve plus qu’un tissu fondamental, soit homogène, soit strié, qui est complétement ou presque complétement privé de noyaux, et qui n’est parsemé que de quelques granulations graisseuses extrêmement fines. — Lesinjectionstentées par l'artère
(1) JAGCOUD, ATROPHIE PARENCHYMATEUSE DU FOIE, in Leçons de clin. méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872.
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 lacholie. — Les REINS sont presque toujours altérés, surtout chez les femmes gravides (Frerichs, Späth); non-seulement on y trouve le dépôt pigmentaire épithélial produit en toute condition par l'élimination d’une urine ictérique, mais les cellules épithéliales glandulaires sont le siége 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 netteté mathématique la perturbation du processus nutritif. L’URINE renferme du pigment bilire, souvent de l’albumine; mais l’urée diminue, elle peut disparaître, et elle est remplacée par une proportion considérable de leueine 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.
L'hépatite parenchymateuse, comme toutes les maladies aiguës graves du foie, est très-fréquemment compliquée d'ENDOCARDITE ou d'ENDOPÉRI- CARDITE. Mes observations depuis plusieurs années me permettent d’affirmer ce rapport pathologique.
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-DUODÉNAL. Le malade perd l'appétit; il a des nausées ou des vomissements, une céphalalgie intense, un peu de sensibilité dans
l’hypochondre, une fièvre médiocre ou nulle; à ces symptômes s'ajoute tôt ou tard, quelquefois après plus de quinze jours, un ICTÈRE qui, léger d'abord, se prononce de 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 lictère et l'apparition des symptômes graves varie de quelques heures à deux septénaires. Durant cette phase ictérique simple, les phénomènes de gastricité existent seuls; le pouls est ralenti du fait de l’ictère si la maladie est restée apyrétique, et s’il y a de la fièvre, la fréquence est à peine marquée, parce que Paccélération fébrile est plus ou moins compensée par l’action retardatrice des éléments biliaires sur le système nerveux cardiaque. Mais lorsqu'il n’y à 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 lINSOMNIE 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 ictérique. 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 toxémique, est caractérisée par les accidents redoutables qui résultent de la suppression des fonctions du foie. La température s'élève à 40° 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 ictérique 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 fuhigineuses. 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 MA- NIÈRE D'UN POISUN IRRITANT SUR LE SYSTÈME NERVEUX CENTRAL, et cette excitation anormale se traduit par du délire et des convulsions, ou bien elle anéantit 'emblée la puissance réactionnelle des cellules nerveuses (névrolysie), 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 l'ACHOLIE sont complétés par des hémorrhagies mulüiples qui ont lieu dans la peau (pétéchies, ecchymoses),
par le nez (épistaxis), à la surface de la muqueuse gastro-intestinale (hématémèse, mélæna), plus rarement 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 l'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 vicié; les autres sont des pseudo-hémorrhagies résultant de la transsudation de la sérosité teinte en rouge par lhématine dissoute. Get état de DISSOLUTION DU SANG est la première conséquence de la suspension de lhématose 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 éléments générateurs des acides biliaires, qui ne sont plus éliminés, et elle est démontrée par PACCROISSEMENT DE L'ICTÈRE à un moment où le foie ne fabrique plus de 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 {ransformalion hélérotopique de l'hématoglobuline. À VicrÈRE initial par défaut d'excrélion à succédé un ICTÈRE par défaut de sécrétion.
Des faits peu nombreux, mais positifs, démontrent que l’ictère peut diminuer et même cesser dans les derniers jours, encore bien que les accidents poursuivent leur marche fatale. Ces faits, dont j'ai analysé un remarquable exemple dans mes Lecons cliniques, prouvent catégoriquement que l'empoisonnement est dù à la cessation de la fonction du foie (hématose hépatique), et non point à la résorption de la bile ou cholémie.
Dès qu'apparaissent les phénomènes toxémiques, la palpation et la percussion permettent de constater la diminution de volume du foie et géuéralement 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 bihaire, souvent de l’albumine, et par le repos dans un lieu froid elle laisse déposer un précipité vert jaunàtre 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 pragNosric 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 opinitre et de léléva-
tion de température. À la période toxique, l'hépatite diffère de la forme bilieuse du catarrhe gastrique par les phénomènes nerveux, les hémorrhaoies, 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 latrophie aiguë. On peut s’en convaincre par les chiffres de la courbe, fig. 38.
TRAITEMENT
À Ja 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 diagnostie, 1l 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. Il 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 à 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
(1) LAENNEC. — BouLLAND, Wém. de la Soc. d'émulation, IX, 1826. — ANDRAL, Précis d'anat. path. Paris, 1829, — CRUVEILHIER, Anat. path. — KiERNAN, Philosoph. Tran: saclions, 1833. — HALLMANN, De cirrhosi hepatis. Berolini, 1839. — BECQUEREL, Recherches anal.-path. sur la cirrhose du foie (Arch. gén. de méd., 1840). — GLuce, Atlas der path. Anatomie. — LEREBoULLET, Mém. à l’Acad. des sc., 1851. — ROKITANSKY, loc. cit. — OPPOLZER, Prager Viertelj., IL. — MonNerET, Études cliniques sur la cirrhose du foie (Arch. gén. de méd., 1852). — GuBcer, Thèse de concours. Paris, 1853. — WEBER, Beitrüge zur path. Anatomie der Neugebornen. Kiel, 1854. — VIRCHOW, Verhandl. der physik. med. Gesells. zu Würzburg, 1856. — BAMBERGER, Bupn, FRERICHS, HENOCH, loc. cit. — GRAVES, loc. cit. — Sarrey, Recherches sur un point d’anat. path. relatif à
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d'autre caractéristique, on s’est arrêté, pour la dénommer, à un simple phénomène de coloration (goss, 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, mais elle n’est pas néces-
l'histoire de la cirrhose (Bullet. acad. méd., 1857). — MoriTz SCHIFF, Ueber das Verhültniss der Leber-Circulation zur Gallenbildung (Schweiz. Zeits. f. Heilkunde, 1862). — WAGxEr, Die granulirle Induration der Leber (Arch. f. Heilkunde, 1862). — LoREK, De cirrhosi hepatis. Berolini, 1862. — Davies, Epigastric venous murmur (Med. Times and Gaz., 1863). — SMOLER, Die chronische Leberatrophie (Oester. Zeils. f. prakt. Heilk., 1863). — Von BOENNINGHAUSEN, De hepatitide interstitiali. Berolini, 1865.
OPPoLZER, Chronische Leberatrophie (Allg. Wiener med. Zeit., 1866). — D'HouT, Cwrhose du foie (Presse méd. belge, 1866). — HAYDEN, Dublin Journ. of Med. Sc., 1866. — OLLWIER, Cirrhose hypertrophique (Gaz. méd. Paris, 1866). — Jaccour, Clinique méd. Paris, 1867. — Banks, Dublin quart. Journ., 1867. — Wixs, Syphiliie Girrhosis of Liver from an infant (Transact. of the path. Society, 1867). — WEBER, Eodem loco, — CLOPET, GANDIL, DUPERAY, Thèses de Paris, 1868. — FôRsTER, Lebercirrhose nach path. anat. Erfahrungen. Berlin, 1868. — Murcuison, Cases of chronic Atrophie of the Liver illustrating the pathology of cirrhosis (Transact. of the Path. Soc; 1868). — Mot.- LIÈRE, Gaz. hebdom., 1868. — ARON, Gaz. mél. Strasbourg, 1868. — Narneys, Med. and Surg. Reporter, 1868. — Côco, Un caso di cirrhosi epatica (IL Morgagni, 1868). — GEE, Cirrhotic enlargement of the Liver (St. Bartholomew’s Reports, 1869). — DUTCHER, Philadelph. Med. and Surg. Reporter, 1869. — DurriN, The Lancet, 1869. — CAYLEY, Trans. of the Path. Soc., 1869.
ARNÈS, Cirrhose du foie. Engorgement considérable de la rate. Hématémèse suite d'une contusion à la région épigastrique (Presse mèd. belge, 1870). — Girnexs, On cirrhosis of liver (Philad. med. and surg. Rep., 1870). — Ducnek, Ueber Lebercirrhose (Wiener med. Presse, 1871). — HANDFIELD Jones, Case of cirrhosis of the liver, hæœmorrhage and ascites, paracentesis twice, temporary amendment from digitalis (Brit. med. Journ., 1871). — CHEADLE, Clin. lect. on a case of extreme cirrhosis of the liver in early life (Eodem loco, 1871). — OLLIVIER, Mém. pour servir à l’histoire de la cirrhose hypertrophique (Union méd., 1871). — RoBINson, Syphilihic cirrhosis of liver (Trans. path. Soc., 1871). — PAYNE, Three cases of syphilitic growths in the liver (£Eodem loco, 1871). — Wumipa, Syphililic disease of the larynx and liver (Eodem loco, 1871). — SIMON (J.), Art. Foi, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1872.
LEGG WickHAM, SÉ. Bartholom. Reports, 1872. — HeiTLER, Wien. med. Presse, 1872. — BLoCK, Cirrhosis of the liver; erysipelas (The Lancet, 1872). — Minor, Fatal hœmatemesis from cirrhosis of the liver (Boston med. and surg. Journal, 1872). — Fitz, Eodem loco, 1872. — Picot, Obs. pour servir a l’hist. de l’ictère grave (Journ. de l’anat. et de la physiol., 1872). — GREEN, Interstitial hepatitis and obstruction of common bile-duct (Trans. of the path. Soc., 1872). — Crisp, Eodem loco, 1872. — LivEING, Syplultic cirrhosis of the liver, etc. (Eodem loco, 1872). — HorFrmanN, l'all von caput Medusæ bei Lebercirrhose und Mangel von Ascites (Corresp. BI. f. Schweizer Aerzte 1872). — CanrTanr, Ascile da malattia epatica in un palumbaro, ete. (IL Morgagni, 1872). — Tscaupxowsky, Zur Lehre von der Lebercirrhose (Berlin. klin. Wochen., 1872). — GinrrAC, Cirrhose du foie; ponctions successives, etc. (Bordeaux méd., 1873).
saire; ©’est un effet tardif de la maladie; ce n’en est pas un effet primordial. Le terme SCLÉROSE est déjà préférable ; 11 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, l’induralion de l'organe. La dénomination HÉPATITE INTERSTITIELLE l'emporte sans comparaison sur toutes ces qualifications empiriques, puisque 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 l’hypertrophie et l'hyperplasie des éléments conjonctifs, l'hépatite interstitielle est le type des inflammations à forinations conjonctives (voy. t. D); 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 réfraction 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 l'acholie 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 points, et les autres portions de l'organe continuent à fonctionner; enfin l’atrophie survient lentement, graduellement, et l'organisme peut ainsi s'accoutumer à l'insuffisance de l’hématose hépatique. Lorsque, par exception, la végétation conjonctive parasitare produit latrophie complète et générale des cellules, on voit apparaître, imterrompant brusque-
— CorNiL, Note sur l’état anat. des canaux biliaires et des vaisseaux sanguins dans la cirrhose du foie (Bullet. Acad. méd., 1873). —— BRuzELIUS, Fall af interstitiel hepatit (Hygiea, 1873).
HAYEM, Contrib. à l'étude de l'hépatite interstilielle chronique avec hypertrophie (Arch. de physiol., 1874). — Corniz, Note pour servir à l'hist. anat. de la cirrhose (Eodem loco, 1874). — METTENHEIMER, Ueber die gelappte Leber besonders in ätiologischer Beziehung (Memorabilien f. pract Aerzte, 1874). — Azamr, Des hémorrhagies dans la cirrhose. Paris, 1874. — BOoRELL, Beitrag zur physikalischen Diagnostik der interstitiellen Hepatitis (Verhandl. der Würzburger phys. med. Gesells., 1874). — Tuowrsox, Hed. Times and Gaz., 1874. — Severt, Le atrophie del fegato (Rivista clin. di Bologna, 1874. — MAGGIORANI, Epalile interstitiale e parenchimatosa (Gazx. clin. dello Spedale civico di Palermo, 1874).
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ment les allures lentes de la sclérose, les symptômes mortels de l’acholie. Cest cet enchainement 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 eauses positives sont l’'ABUS DES 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 (Weber). — Les lésions du cœur coincident 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’hypermégalie 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 bleuàtre, qui est composée d'éléments conjonctifs très-fins et de cellules fusiformes; dans cette matière faisant office de stroma apparait le tissu normal sous forme d'ilots 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 pàli 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 lorgane. Le premier caractère, quitire de sa constance une importance majeure, est d'autant plus accusé que la maladie est plus ancienne; le foie posé à plat sur une table ne s’affaisse pas, le doigt ne peut y pénétrer; on réussit à peine à le déchirer en 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 augmentation de volume a persisté, la surface peut être parfaitement lisse; J'ai rapporté un exemple remarquable de ce
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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 grisätre plus ou moins analogue à du lard, et dans cette gangue apparaissent des parties jaunes formées par les lobules hépaliques 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 des canalicules fins. Dans quelques cas, les cellules présentent linfiltration amyloïde.
Les CANALICULES BILIAIRES extra et intra-lobulaires sont bien conservés et facilement visibles là où les cellules hépatiques ont disparu, de sorte que la formation et la circulation de la bile ne sont point entravées (Cornil).
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’ARTÈRE HÉPATIQUE est dilatée, et elle donne naissance à des néo-capillaires qui pénètrent dans le tissu conjonctif; quelques-uns de ces vaisseaux (le nouvelle formation viennent de la veine porte (Frerichs). Les radicules des VEINES SUS-HÉPATIQUES sont oblitérées à mesure qu’elles perdent leur connexion avec les capillaires portes. Cette 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. D'après les recherches de Cornil tous les vaisseaux perméables peuvent être injectés par la veine porte; leur développement et leur circulation ne dépendent point uniquement de l'artère hépatique.
Ces changements anatomiques sont le point de départ d’une longue série
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de troubles fonctionnels qui peuvent être physiologiquement résumés ainsi :
1. Entrave au cours du sang dans les veines portes et sus-hépatiques ; de là, stase dans le système porte et troubles des organes chylopoiétiques.
2. Troubles 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 TROIS MODALITÉS PRINCIPALES, suivant que la maladie commence par les symptômes appréciables d’une hépatite subaiguë ; — par des troubles gastro-intestinaux ; — par l'hydropiste.
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-intestimaux ; les digestions sont lentes, difficiles, elles sont accompagnées d’un tympanisme plus ou moins considérable; il y a des alternatives de constipation opinitre et de diarrhée. Ge 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 sémiologique qui lui est attribuée. Certes le signe est bon lorsqu'il existe; mais il manque si souvent qu'il perd par là une grande partie de son importance. Dans quelques cas, le foie reste normal, ou bien même il cst augmenté de volume (sclérose hypertrophique), pour les raisons que j'ai précédemment indiquées. Tôt ou tard, suivant l’étendue et la gêne qu’elle oppose au cours du sang porte, l’ascite 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 Îa paracentèse. Lorsque la circulation intra-hépatique est 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 situës 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 parombilicale. 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 afférents 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 1l faut tenir compte des anastomoses normales qui unissent le système porte au système cave; les principales sont celles des veines hémorrhoïdales supérieures avec les
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inférieures qui se rendent dans lhypogastrique, et celles de la veine coronaire gauche avec les œsophagiennes et les diaphragmatiques.
La TUMÉFACTION DE 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 temps; ces différences 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 TROUBLES DIGESTIFS sont ceux du catarrhe intestinal chronique avec météorisme résultant de l’aseite et de la paralysie des museles 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 grisàtres 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 l’AMAIGRISSEMENT, lequel reconnait pour causes le trouble de la digestion intestinale, et surtout la diminution de Pabsorption 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. À cet amaigrissement se joint une COLORATION PARTICULIÈRE des téguments, qui prennent une teinte tantôt purement anémique, plus souvent terreuse ou jaunàtre 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 de la 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 est soumise à la compression de la masse conjonetive, 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 l’'URINE qui est caractéristique ; la couleur est très-foncée, parce qu'une partie du pigment du sang qui aurait dû servir à la formation du pigment biliaire est éliminée par les reins, et la proportion des urales est tellement accrue, que ces sels se déposent spontanément par le refroidissement sous forme d’un précipité rougeàtre très-épais, qui, dans un verre à pied, peut occuper toute la hauteur de la colonne liquide : cet excès d'acide urique témoigne de l’évolution vicieuse des matières azotées.
Les HÉMORRHAGIES sont fréquentes. Elles ont deux origines : les unes, qui ont lieu sur la surface gastro-intestinale, sont évidemment le résultat de la stase du système porte; les autres, plus tardives, qui surviennent sous forme d’épistaxis, d'hémoptysics, de pétéchies 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-rapprochés, de sorte qu’elles concourent puissamment à la production de l’ÉTAT CACHEGTIQUE, qui caractérise les périodes avancées de la sclérose.
Ainsi est constituée une maladie à marche lente, dont les traits cliniques les plus frappants sont l’ascite, l’amaigrissement et les hémorrhagies. L’épanchement abdominal peut amener à la longue l’œdème des membres inférieurs et du scrotum ; mais tant qu'ilest 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 DURÉE 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 em- : physème pulmonaire général, une lésion du cœur ou le mal de Bright. Chez les alcooliques, la selérose 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 (Weber, Murchison), le même complexus pourrait être observé chez des sujets syphilitiques. — La terminaison est toujours funeste; la MORT résulte des progrès de la diarrhée et de La cachexie, ou bien d’une maladie aiquë 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 atroplie aiguë du foie.
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DIAGNOSTIC
Le diagnostic de l'hépatite interstitielle à la période d’atrophie ne présente pas de difficultés. En l'absence de signe directement caractéristique, il est fait par exclusion, c’est-à-dire que lorsqu'on voit survenir les troubles digestifs, lamaigrissement, 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 lorgane. Cependant il n’est pas exact de prétendre, avec les pathologistes français, que cette exclusion, supposée méthodique et exacte, permette d'affirmer 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 1l est vrai, qui produit un complexus 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 PYLÉPHLÉBITE. 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 lune 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 pyléphlébite 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;
(1) BouiLLauD, Arch. gén. de méd., I. — REYNAUD, Journ. hebdom., 1829. — DuPLay, Eodem loco, 1830.— FAUCONNEAU-DUFRESNE, Gaz. méd., VIT. — PUuCHELT, Das Venensystem. Leipzig, 1844. — ANDRAL, ROKITANSKY, loc. cit. — DAVAY, Gaz. méd. Paris, 1845. — Scaux, Zeits d. Gesell. der Aerzte in Wien, 1846. — WALLER, Eodem loco, 1846. — RAIREM, Mém. de l’Acad. de Belgique, I. — Oppozzer, Prager Viertelj., XHI. — MONNERET, Union méd., 1849. — BaARrTH, Bullet. Soc. anat., 1851, — Hescar, Zeits. der Wiener Aerzte, 1851. — Buuz, Zeits. f. ration. Med., 1854. — HANDFIELD JONES, Med. Times and Gaz., 1855. — GINTRAC, Obs. et recherches sur l’oblitération de la veine porte (Journ. méd. de Bordeaux, 1856). — VircHoW, Verhandl. d. physik. meul. Gesells. in Würzburg, VII. — ZIEGLER, De venæ portæ obstructione. Regiomont, 1860. — FRERICHS, loc. cit. — SCHIFF, Loc. cit. — PauricKi, Berlin. klin. Wochens., 1867. — STOFFELLA (Oppolzer’s Klinik), Die Pylephlebitis (Oester. Zeils. f. prakt. Heilk., 1867). — KELSCH, Gaz. méd. Paris, 1868. — ARON, Gas. méd. Strasbourg, 1868.— AUFRECHT.
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 à faire 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 fièvre intense, et la mort a lieu en quelques jours.
La sclérose avec hypermégalie persistante (cirrhose hypertrophique) est d’un diagnostic plus complexe; par cela même qu’elle présente avec les symptômes ordinaires de l’hépatite interstitielle une augmentation de volume souvent considérable du foie, elle peut être confondue avec di-
Berlin. klin. Wochens., 1869.— BRiess, Wiener med. Presse, 1869.— FRAÂNTZEL, Berlin, klin. Wochens., 1869.
PAYNE, Thrombosis of portal vein : hæmorrhagic infarctus in lungs with obstruction of vessels (Trans. path. Soc., 1871). — HABERSHON, Perihepatitis. Inflammation of Glisson’s capsule; occlusion of vena porta; bloodcyst; dropsy ; peritonitis (Guy’'s Hosp. Reports, 1871).
SOLOWIEFF, Veränderungen in der Leber unter dem Einfluss der künstlichen Verstopfung der Pfortader (Gentralb. f. d. med. Wissensch., 1872). — Pracocx, Nearly entire obstruction of the portal and splenic veins with atrophy of the liver (Trans. of the path. Soc, 1872).
(1) BALLING, Zur Venenentsündung. Würzburg, 1829. — BAczyxski, De venæ portarum inflammalione. Turici, 1838. — FAUCONNEAU-DUFRESNE, Gaz. méd. Paris, 1839. — MEs- S0W, KÆTHER, SANDER, De pylephlebitide. Berolini, 1841. — ScHôxLEIN, Xlinische Vorlesungen, von Güterbock. Berlin, 1842. — HILLAIRET, Union méd., 1849. — KESTEVEN, London med. Gaz., 1850. — REUTER, Ueber Entsündung der Pfortader. Nürnberg, 1851. — LEUDET, Arch. gén. de méd., 1853. — Bu, Zeits. f. ration. Med., 1854. — LANG- WAAGEN, De venæ portarum inflammatione.. Lipsiæ, 1855. — FRERICHS, loc. cit.— MoERs, Pylephlebitis in Folge von Verschwäürung des Processus vermiformis (Arch. f. klin. Medicin, 1868). — CavosTEKk, Ein Fall von Thrombose der Pfortader mit eiterähnlichem Zerfall der Gerinnsel, etc. (Jahresb. der gesammten Med., IT. Berlin, 1869). — MALMSTEN, AXEL Key, Suppurativ pyleflebit beroende pa brandig afstôtning af processus vermiformis (Nordisk. med. Arkiv, 1869).
PAYNE, Tu'o cases of suppuration in the liver, consequent on irritation in the appendix vermiformis cœci (Trans. path. Soc., 1871).
DUJARDIN-BEAUMETZ, Sur un cas de pyléphlébite (Gaz. hôp., 1872). — JacoBs, Pyléphlébite avec hépatite suppurative (Presse méd. belge, 1872). — Rosssacn, Ein Fall von Pylethrombose mit puriformem Zerfall des Thrombus (Berlin. klin. Wochen., 1873). — LEmPKE, Ein Fall von Pylephlebilis. Berlin, 1873. — BERNHEIM, Contrib. à l'hist. de la pyléphlébite suppurée, etc. (Revue méd. de l'Est, 1874).
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verses lésions qui ont pour caractère commun l'intumescence de l'organe. — Le CANCER DU FOIE est distingué par des douleurs plus vives, le développement précoce et rapide de lamaigrissement 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 (1) (infiltration graisseuse chronique des cellules hépatiques), si fréquent chez les phthisiques, les alcooliques et les gros mangeurs à vie sédentaire, produit une augmentation de volume du foie ; mais la portion d’organe accessible à la palpation est 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 hypermégalique.
Les KYSTES HYDATIQUES situés dans l’intérieur du foie ne déterminent pas de paroxysmes douloureux, pas de troubles digestifs, pas d’amaigrissement, pas d’ictère; 1ls n’amènent pas de tumeur splénique, à moins que la rate ne soit elle-même le siége d'hydatides, coïncidence fort rare; enfin, 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’ÉCHINOCOQUE MULTILOCULAIRE, variété rare, constituée par une tumeur à alvéoles multiples communiquant les uns avec les autres, présente ordinairement l’ictère et l’épanchement 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.
La TUMEUR ADÉNOÏDE (2) est une lésion beaucoup plus rare encore, qui
(1) Anpison, Obs. on fatty degeneration of the Liver (Guy's Hosp. Reports, I). — REINHARDT, Virchow’s Archiv, I. — VircHow, Eodem loco, I. — ScHuLTZE, De adipis genesi pathologica. Gryphiæ, 1851. — LEREBOULLET, Mém. sur la structure intime du foie. Paris, 1853. — WEDz, Grundzüge der path. Histologie. Wien, 1854. — GAIRDNER, Monthly Journal, 1854. — FRERICHS, BAMBERGER, loc. cit. — BIERMER, Schweiz. Zeit., 1863. — HoErer, Union méd., 1863. — GABLER, Ueber die Fettleber der Phthisiker. Berlin, 1868. — SEMPLE, Transact. of the Path. Soc., 1869. — PErRouD, Note sur une variété d’anasarque cachectique liée à l’allération graisseuse du foie (Lyon méd., 1869).
WiLMART, Dégénérescence graisseuse du foie (Presse méd. belge, 1870).
(2) RokiTANsky, Wiener allg. med. Zeit., 1859. — GRIESINGER, Das Adenoïd der Leber (Archiv der Heilk., 1864). — RiNprLeiscH, Mikroskop. Studien über das Leberadenoïd
consiste dans une formation nouvelle de substance glandulaire semblable 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 par la 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'iodure de potassium, ou mieux encore au traitement mixte; mais comme ces éventualités favorables sont exceptionnelles, le traitement est 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.
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
(Eodem loco, 1864). — FRIEDREICH, Beiträge zur Path. der Leber und Milz (Virchow's Archiv, 1865). — KLoB, Wiener med. Wochens., 1865. — JAccoup, Loc. cit.
WuiPHAM, Columnar epithelioma of the Liver (Trans. path. Soc., 1871).
(1) ROKITANSKY, Loc. cit. — GRAVES, loc. cit. — Bupp, loc. cit.
SCHRANT, Over de goed en Kwaardige geswellen. Amsterdam, 1851. — De Colloidgroep (Nederl. Weekbl., 1853). — Vircnow, Dessen Archiv, 1853, und Cellular Pathologie. Berlin, 1859. — MEcKez, Die Speck-oder Cholestrin-Krankheit (Ann. der Charité, 1853); — GAIRDNER, Monthly Journ. of Med. Sc., 1854. — Wiks, Guy's Hosp. Reports,
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grains d’amidon (corpuscules amylacés); mais elle diffère de l’amidon véritable, car c'est une SUBSTANCE QUATERNAIRE que sa pauvrelé en azole 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 cetie 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 PROLON- GÉES, surtout celle des os, le rachitisme, la TUBERCULOSE du poumon et de l'intestin, la bronchectasie sacciforme, la SYPHILIS CONSTITUTIONNELLE, la CACHEXIE PALUDÉENNE, la cachexie cardiaque et celle qui suit les dysentéries rebelles. — Hertz a constaté une dégénérescence amyloïde du foie et de la rate chez une femme de vingt et un ans, affectée depuis son en- .fance d’un pemphiqus 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.
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 Iymphatiques. La tendance à
1856. — FRIEDREICH, Virchow's Archiv, 1857. — PAGENSTECHER, Ueber amyloïde Degeneration. Würzburg, 1858. — BECKMANN, Virchow’s Archiv, 1828. — BENNETT, Clinical Lectures. London, 1859.— FRIEDREICH und KEKULÉ, Virchow’s Archiv, 1859. — SCHMIDT, Annalen der Chemie und Pharmacie, 1859. —- FRERICHS, loc. cit. — NEUMANN, Deutsche Klinik, 1850. — Wacxer, Beiträge zur Kenntniss der Speckkrankheiten, insbesondere der Speckleber (Archiv der Heilk., 1861). — HERTZ, Greifswald's med. Beiträge, 1863. — JACCouD, art. AMYLOÏDE, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques, I, 1865. — BRE- CHLER, Allg. Wiener Wochens., 1867. — OPPoLzER, Allg. Wiener med. Zeit., 1867.— FEINBERG, Berlin. klin. Wochens., 1868.
ANDRÉ, Cirrhose et dégénérescence amyloïide (Presse méd. belge, 1871). — Mori, Syplulitic disease of the liver, associated with amyloïd disease of all the viscera and peritonilis, in an imperfectly developed girl æt. 20° years (Trans. path. Soc., 1871). — HuTCHINSON, Enlargement of the liver, caused by albuminoid degeneration (Philad. med. Times, 1871).
BARWELL, Clinical lect. on amyloïd and fatty liver in relation to operations (The Lancet, 1874). — GRAINGER STEWART, Case of waxy and syphilitic disease of the liver with ascites. Recovery after frequent tapping (Eodem loco, 1874).
la généralisation est un des caractères dominants de la lésion; c’est une conséquence naturelle de sa genèse par dystrophie.
Le FOIE (foie cireux, lardacé) est augmenté de volume et décoloré par ischémie; quand cette décoloration est générale, 1l prend une teinte opaline d’un gris blanchâtre; en même temps 1l 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 ne 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’ilots 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 disparait 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 sousleur dépendance se décolore par suite de l'arrêt et 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 disparaît 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 Virchow, la cellule est transformée en un bloc de substance amyloïde, bloc homogène, légèrement brillant, sans division intérieure, sans trace apparente de la cellule à laquelle il s’est substitué (1). » À côté de cellules dégénérées on en observe parfois qui contiennent de grosses gouttelettes de graisse. Wagner attribue ce fait à Pactivité compensatrice des cellules non encore métamorphosées, lesquelles se chargent de la graisse qui ne peut plus arriver dans les cellules amyloïdes. | |
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 liode; 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 Iymphatiques, la muqueuse intestinale, l’épiploon et les capsules surrénales; dans des cas beaucoup plus rares, elle
(1) Jaccoun, Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques, t. I.
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envahit toute la muqueuse digestive, le pancréas, le corps thyroïde, les vaisseaux nourriciers de l’aorte, les museles 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 l’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 fumeur de la rate offrant à la palpation les mêmes caractères. À moins que des ganglions dégénérés ne compriment la veine porte, à! n'y a pas d’iclère; l'ascite 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 glandes Iymphatiques; ils ne relèvent pas directement de la lésion du foie. [ls 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’Aix-la-Chapelle (Frerichs), et au sirop d'iodure de fer. Budd à obtenu de bons résultats par l'administration du chlorhydrate d’ammoniaque à la dose de 30 ou 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 lPutilité a été reconnue sont celles de Carlsbad, Kissingen, Weïlbach (Roth) et Aix-la-Chapelle (Frerichs, Reumont).
CHAPITRE VI
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le cancer du foie (1) est une des manifestations les plus communes de la diathèse ; il est PRIMITIF ou CONSÉCUTIF à d'autres déterminations
(1) ABERCROMBIE, ANDRAL, BAMBERGER, BRIGHT, BëDD, CARSWELL, CRUVEILHIER, FRE- RICHS, LEBERT, MONNERET, ROKITANSKY, loc. cit.
BAYLE, Dict. des sc. méd., 1812. — HEYrELDER, Sfudien im Gebiete der Heilkunde. Stuttgart, 1838. — MEYER, Untersuchungen über das Carcinom der Leber. Basel, 1848. — HALLA, Ueber Krebsablag. in innern Organen (Prager Viertelj., 1844). — OPPOLZER, Ueber das Medullarsarcom der Leber (Eodem loco, 1845). — BocapaLek, Ueber den Heilungsprocess des Med. Sarcoms der Leber (Eodem loco, 1845). — Dirrricu, Eodem loco, 1846. — WALLER, Zeits. d. Wiener Aerzte, 1846. — LuscakA, Virchow’s Archiv, IV. — KôuLer, Die Krebs und Scheinkrebskrankheiten. Stutigart, 1853. — WuNDERLICH, Pathologie und Therapie. Stuttgart, 1854. — Von CHRISTEN, De hepatis carcinomate. Berolini, 1862. — RoLLET, Ueber Blutungen der Leber in Folge von Leberkrebs (Wiener med. Wochens., 1865). — ANDRAL, Thèse de Paris, 1866. — JAMESON, The Lancet, 1866. — WILLIAMS, American Journ. of med. Sc., 1866. — O’SULLIVAN, New-York Med. Record, 1867. — RoBERTSs, The Lancet, 1867. — GorDoN, Dublin quart. Journal, 1867.— MurCxisoN, The Lancet, 1867. — RIESENFELD, Xrebs der Leber. Berlin, 1868. — Smirx, Transact. of the Path. Soc., 1863. — LANGE, Ueber die Entstehungsweise der s0g. Wurmänoten der Leber (Virchow's Archiv, XLIV, 1868). — Wizui6k, Beitrag zur Pathogenese der Leberkrebses (Virchow's Archiv, 1869). — LeareD, Transact. of the Path. Soc., 1869. — METTENHEIMER, Carcinom der Glisson'schen Kapsel (Deutsches Archiv f. klin. Med., 1869).
JOFFROY, Habiludes alcooliques anciennes, cancer du foie, etc. (Gas. méd. Paris, 1870). — ARMAND, Cancer du foie (Lyon méd., 1870).— CorAzzA, Cancero e cirrosi del fegato in particolare distribuzione (Bollet. delle scienze med. di Bologna, 1871). — HEUDLAND, À case of primary cancer of the liver (The Lancet, 1871).
WETTERGREN et SANTESSON, Hygiea, 1871. — Hess, Zur Path. des Leber-Carcinoms.
cancéreuses ; il n’est pas très-rare après l’extirpation des cancers extérieurs. La fréquence de la maladie augmente avec lAGE, 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 SEXE n’a pas 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 l’'ENCÉPHALOÏDE, 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 dureti jusqu'à celle du tissu cérébral. Plus la mollesse est marquée, plus grande aussi est la quantité du suc laiteux qu’on obtient par la pression ou le grattage de la coupe; quand ce suc à été complétement expulsé, 1l 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 tête 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 siége, les branches de l’arlère hépatique ont un développement anormal, tandis que la circulation porte diminue d'autant; ct lorsque, sur un point donné, les cellules sont complétement détruites, on ne trouve plus trace du réseau capillaire normal de la veine porte et de la veine sus-hépatique; on observe des vaisseaux nouveaux qui, provenant de l'artère hépatique, pénètrent en nombre très-variable dans la tumeur. Les parois de ces vais-
Zürich, 1872. — Simus, Gowers, Trans. of the path. Soc., 1872. — LAMBERT, Cancer considérable du foie et du duodénum (Presse méd. belge, 1872). — CorniL et CAPALIS, Myxôme du foie (Gaz. méd. Paris, 1872). — Moxon, Case of acute cancer of the liver (Med. Times and Guz., 1873). — NunN, Tumour of the liver and of the lung from «a patient who had myxoma of the breast (Trans. of the path. Soc., 1873). — MURCHISON, Eodem loco, 1873. — PAYNE, Eodem loco, 1873. — FERoG1, Sforia di un cancro epatico (IL Raccoglitore med., 1873). — HELWING, Ueber Aetiologie von Gelbsucht. Berlin, 1874. — THompsoN, Med. Times and Guz., 1874. — SILVER, COUPLAND, GREENFIELD, Trans. of the path. Soc., 1874. — ScHWIEGER, Ueber Carcinom der Leber. Berlin, 1874.
— JANEWAY, Colloid cancer of gall-bladder, ete. (New-York med. Journ., 1874).
seaux 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 à 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 des tumeurs elles-mêmes prennent une coloration ictérique. Dans d’autres circonstances, le cancer a une coloration noire par dépôts pigmentaires (cancer mélanique).
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, etil 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 voit d'ordinaire la lésion prooresser 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 ramollissement avec formation de cavités pleines de graisse et de détritus granuleux; c’est, plus rarement encore, la suppuration véritable (Cruveilhier, Bennett).
Dans linfiltration, 11 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 MÉLANIQUE et le VASCULAIRE (fongus hématode), simples variétés de l’encéphaloïde ; le CANCER KYSTIQUE, caractérisé par la présence de kystes séreux dans l'épaisseur de la tumeur; le CANCER ALVÉOLAIRE, qui coïncide avec une lésion semblable de l’estomac, de l'intestin ou du péritoine (Frerichs, Luschka); enfin, le CANCER ÉPITHÉLIAL, le plus rare de tous.
Tandis que les veines sus-hépatiques sont presque toujours intactes, la
CANCER. 309 VEINE PORTE est fréquemment atteinte, et la modalité pathologique est double : 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 VÉSICULE 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 produire 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'il 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 souvént 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 lhypochondre 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 périlonite 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 froltement 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 est 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; 1] 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,
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ce qui n’est pas rare. De là résulte que l'intensité de la teinte ictérique, l'abondance du pigment dans lurine, et la coloration des selles sont trèsvariables ; 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 péritonile chronique et l'état d'hydrémie. 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 siége 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 dyserasiques sous forme d'épistaxis, de pétéchies ; 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 ca- CHEXIE, 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 une géne respiratoire qui ne peut être imputée à l'abondance de lascite; 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.
Le plus souvent la maladie est apyrétique, toutefois il sera prudent, au point de vue du diagnostic, d'avoir toujours présente à l'esprit l'observaion de Moxon qui a vu chez un jeune homme de vingt-cinq ans un cancer du foie et de l'estomac suivre une évolution rapide, avec symptômes fébriles nettement accentués.
La mort est la terminaison constante de la maladie, dont la DURÉE varie de six mois à deux et même trois années.
TRAITEMENT
La médication est purement symptomatique; tout moyen spoliateur doit ètre laissé de côté, et l’on se gardera de combattre l’ascite par des dras-
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tiques 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 lépanchement provoque une dyspnée notable.
CHAPITRE VIT
ÉCHINOCOQUES. — KYSTES HYDATIQUES.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le ver cestoide, privé d'organes sexuels, à tète de tænia, qui chez l’homme habite le foie et les autres viscères abdominaux, est Le scolex du ver sexué, connu sous le nom de {ænia echinococcus (Siebold), lequel jusqu'ici n’a été observé que chez le chien. La seule cause de léchinocoque du foie (1) est donc l'introduction des embryons de tænia dans l’in-
(1) Voyez la bibliographie du chapitre HELMINTHIASIS; — les traités généraux sur les maladies du foie; — en outre :
ANDRAL, BAMBERGER, CRUVEILHIER, FÔRSTER, LAENNEC, LEBERT, PIORRY, ROKITANSKY, loc. cit. — BREMSER, Trailé 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 el les animaux, thèse de Paris, 1843. — FABRE, art. ÉCHINOCOQUE, in Supplément au Dict. de méd. Paris, 1851. — CADET DE GASSICOURT, Bullet. Soc. anat., 1855. — LHONNEUR, Eodem loco, 1855. — GuÉRAULT, Gaz. hôp., 1857. — MoissENET, Arch. gén. de méd., 1859. — LEGRANI, Compt. rend. Acad. Sc., 1858. — DavaxE, Recherches sur le frémissement hydatique (Gaz. méd. Paris, 1862). — BriouvaL, Thèse de Strasbourg, 1864. — KRABBE, Recherches helminthologiques en Danemark et en Islantie. Copenhague, 1866. — DŒRING, Ueber Echinococcen der Leber. Leipzig, 1865. — SPANGENMACHER, De echinococcis in corpore humano repertis. Gryphiæ, 1865. — FRIEDEMANN, De echinococcis in hepate humano. Gryphiæ, 1866. — RicHarps, Savory, The Lancet, 1866. — ROTHER, Ueber Echinococcen der Leber. Berlin, 1867. — Woop, New-York Med. Record, 1867. — BOURDILLAT, Union méd., 1867. — FÉRÉOL, Gaz. hôp., 1867. — BRyYANT, Transact. of the path. Soc., 1867.
MurCHISON, Trans. of the Path. Soc., 1868. — Hormokz, Wiener med. Presse, 1868. — WRIGHT, Brit. med. Journal. 1868. — UTERHART, Berlin. klin. Wochens., 1868. — APPENRODT, Die Operationen des Echinococcus. Berlin, 1868. — BLACHEZ, Union méd., 1868. — Divry, MIREUR, Theses de Paris, 1868. — TommasiNI, Thèses de Paris, 1869.— FRANCO, Il Morgagni, 1869. — Horpen, ydatids passed by intestines (Brit. Med. Journ., 1809). — SIEVEKING, The Lancet, 1869. —- HEATON, Brit. Med. Journ., 1869. — VIEDLER,
testin de l’homme, et leur pénétration dans le tissu hépatique. Les conditions de ce passage du chien à l’homme sont obscures. Ge qui est certain, c’est que l’échinocoque atteint sa plus grande fréquence en Islande, où il est réellement endémique, et tous les observateurs, Krabbe et Küchen-
Deutsches Archiv f. klin. Med., 1869. — FinseN, Les Échinocoques en Islande (Arch. de méd., 1869). — HJALTELIN, Sur le traitement des hydatides en Islande (Arch. de méd. navale, 1869). — LuTOoN et VAILLANT, art. ENTOZOAIRES, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. praliques, XIIT. Paris, 1870.
WaRD, Clinical illustr. of disease of the abdominal viscera (The Lancet, 1870). — THompsoN, Case of displacement of heart and lung from hydatid disease of the liver (Med. Times and Gaz., 1870). — Pick, Hæmatoïidine from hydatid cyst of liver (Trans. path. Soc., 1870). — ANSTIE, The Lancet, 1870. — Sympsox, Two cases of hydatid cyst in the liver successfully treated by puncture (Brit. med. Journ., 1870). — HiLTON FAGGE and DurHAM, On the electrolytic treatment of hydatid tumours of the liver (Eodem loco, 1870). — ScHRÔTTER, Ueber Heilung von Echinococcuscysten durch Todinjection (Oester. med. Jahrb., 1870). — JAcogy, Echinococcus of liver; removal of cyst by operation (New-York med. Record, 1870).
JÜNASSEN, Æchinokoksvulster och deres Behandling (Ugeskrift f. Läger, 1870).
EMMERT, £chinococci der Leber (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1871). — Fox, Brit. med. Journal, 1871. — DuckworTH, Case of hydatid tumour of the liver with icterus (Eodem loco, 1871). — HILTON FAGGE and DURHAM, On the electrolytic treatment of the
liver, with an addendum on simple acupuncture (Trans. of the med.-chir. Soc., 1871). — Ruumer, Ziwei Fülle von Echinocotcus hepatis. Berlin, 1871.
AMOROSO, Storia di una cisti idatidea quarila coll'incisione (IL Morgagni, 1871). — MurcisoN, Multiple hydatid tumours of the liver and periloneum (Trans. of the path. Soc., 1872). — BanrDT, Spontan geheilter Echinococcus der Leber mit Abgang der Blasen durch die Gallengänge und den Darm (Arch. der Heilk., 1872). — SnaerarD, Hydatid cysts passed per rectum with recovery (Philad. med. and surg. Rep., 1872). — Lan- MIRAL et Komorowskt, Sur les kystes hydat. du foie traités par la méthode des causti-
ques, etc. (Gaz. hôp., 1872). — WipaL, DIEULAFOY, BoucuuT, Eodem loco, 1872. — KLEE, Ueber Echinococcus hepatis. Berlin, 1872. — Mono, Gaz. hebdom., 1872. — ELDER, Brit. med. Journ., 1872. — SCHEUTHAUER, Pester med. chir. Presse, 1872. —
tUSSELL, Two large hydatid tumours of the liver communicating the one with the right pleural cavity, the other with the bronchial tubes of the left lung and also with the stomach (Med. Times and Gaz., 1873).— MouTARD-MARTIN, Xyste hydatique du foie ouvert dans la cavité pleurale droite ; pyo-pneumothoraæx et vomiques abondantes ; opération d'empyème; guérison (Union méd., 1873). — O£FFINGER, Zur Casuistik der Leber— Echinococcen (Badische ürztl. Milth., 1875). — BoiNET, Gaz. hôp., 1873. — WHITMORE, A case of suppurating hydatid cyst of the liver; puncture; recovery (The Lancet, 1873). — KEHLBERG, Echinococcus hepalis et lienis. Berlin, 1873. — MARSCHALL, Brit. med. Journ., 1875. — KNaGGs, Dublin Journ. of med. Sc., 1873. — LAsÈGuE, KXystes hydat. du foie; suppuralion de la cavité kystique; commmunicalion avec l'intestin; évacuation des hydatides; guérison (Arch. de méd., 1873). — LATHAM, Suppurating hydatid cyst of the liver communicating with the left lung (The Lancet, 1873). — Fuzrer, Brit. med. Journ., 1873. — REVILLI0D, Ayste du foie de nature douteuse (Bullet. Soc. méd.
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meister 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 tænifères, 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 Würzburg qu'à Vienne et à Prague, et selon Frerichs et Lebert, il est beaucoup plus commun à Breslau qu'à Berlin, Kiel ou Gôttingen. — Les causes inhérentes à l'homme lui-même n’ont que là valeur de causes occasionnelles; l’âge de vingt à quarante ans, l'usage de la viande erue, 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 Pétat parfait par trois membranes superposées, savoir, de dehors en dedans : une membrane fibroïde, dense et épaisse, de couleur blanche, MEMBRANE AD- VENTICE, produite après coup par l'irritation que provoque la vésicule parasitaire; — une ENVELOPPE ANHISTE, blanchâtre; — une MEMBRANE GRA- NULEUSE, découverte par Robin, qui lui a donné le nom de membrane fertile : c'est elle en effet qui porte les vers embryonnaires où échinocoques. La couche moyenne se laisse facilement détacher de lenveloppe conjonctive adventice, et si l’on procède avec ménagements, on peut extraire de cette coque extérieure le sac intact et clos qui apparait sous forme d'une masse vésiculeuse sphérique, tremblotante et gélatineuse.
Suisse, 1874). — HANDFiELD JONES, Med. Times and Gaz., 1874. — HAYEM et GRAUX, Kyste hyd. ouvert dans les voies biliaires (Progrès méd., 1874). — SEuvRE, Rupture dans le péritoine (Gaz. méd. Paris, 1874). — Bunin et REGNARD, Progrès méd., 18T4.— ELIAS, Oblileration der Vena cav. inf. und Ven. portæ durch einen enorm grossen Echinococcus der Leber (Berlin. klin. Wochen., 1874). — Vita, Foyer hydat. intéressant le poumon droit el le foie, etc. (Gaz. méd. Paris, 1874). — Du PRÉ, Presse méd. belge, 1874. — LANCEREAUX, Trait. des kystes hydat. par la ponction aspiratrice (Union méd., 1874). — PETER, Arch. de méd., 1874. — BaaDBurY, Nofes on six cases of hydatids of the liver treated by puncture (Brit. med. Journ., 1874). — HEATON, Eodem loco, 1874. — PHiLIPSON, RAMSKILL, Eodem loco, 1874. — LANDouzY, Du rôle de la bile épanchée ou injectée dans la guérison des kystes du foie (Gaz. méd. Paris, 1874). — Lamprost, Echinococco del fegato, operazione; quarigione (Gaz. clin. dello spedale civico di Palermo, 1874). — Desnos, Note sur quelques points du traitement des Lystes hydatiques du foie (Bullet. thérap., 1875). — LAMBL, Cercomonas et echinococcus in hepate hominis. Petersburg, 1875.
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 stralifiée. Cette masse vésiculeuse constitue le kyste à échinocoques proprement dit. Lorsqu'on louvre, il en sort en quantité variable un liquide clair, très-fluide, composé, d’après Boedecker, sur 100 parties : d’eau, 98,49; chlorure de sodium, 0,92; 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.
À 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 tænia embryonnaire ou échinocoque; il est long de 1/9 à 1/3 de millimètre, large de 1/12 à 1/4 (Rokitansky), et présente un corps épais et arrondi, séparé par un sillon d’une tête semblable a celle du tænia; 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, mas 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 siége 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 Ia 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 calcification de l'enveloppe adventice; elle est par ellemême sans effet favorable ou nuisible, mais elle accompagne d'ordinaire
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l'altération suivante, qui peut être un mode de guérison : les vers meurent, les vésicules s’affaissent, le contenu se trouble, s’épaissit, et le tout finit par être transformé en un magma comme sébacé, semblable à du mastie, composé de graisse, de cholestérine 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 périkystique qui englobe la tumeur, et dont le pus occupe aussi la cavité du kyste; st quelques canalicules biliaires ou des vaisseaux ont été ouverts, le contenu est mêlé de bile ou de sang. Get abcès peut présenter toutes les terminaisons de Pabeès 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 bihaires où dans un vaisseau sanguin.
Les tumeurs nommées par Laennec ACÉPHALOCYSTES sont des Æysles stériles qui ne diffèrent des précédents que par l’absence d’échinocoques et de crochets; 1l est vraisemblable que ces acéphalocystes représentent une phase plus jeune dans le développement du ver (Virchow, van Beneden, Davaine). — Quant à l'expression HYDATIDE, elle désigne plus partieulièrement la vésicule hyaline, fertile ou non, contenue dans la membrane adventice; de sorte que l’hydatide sans membrane fertile, sans échinocoques, répond exactement à l’'acéphalocyste. La vésicule hydatique doit être considérée, avec Davaine, comme la phase vésiculeuse du ver cestoide ou tænia; cette vésicule vit d’abord par elle-même, elle se reproduit par voie de bourgeonnement et sous la même forme pendant un cerain 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 MULTILOCT- LAIRE (1); la coupe a l'aspect d’une tumeur alvéolaire dont les cavités fort
(1) Buuz, Illustrirte Münchener Zeit , 1852. — Zeits. f. ration. Med., 1854. -- LuscHKA und ZELLER, Alveolarcolloid der Leber. Tübingen, 1854. — Vircaow, Verhandl. der physik. med. Gesells. in Würzburg, 1856.
Luscuka, Zur Lehre von der Echinokokkenkrankheit der menschlichen Leber ! Virchow’s
Archiv, 1856). — FRERICHS, loc. cit. — GRIESINGER, Vielfüchrige Echinococcus Geschwulst der Leber (Arch. der Heilliunde, 1860). — ERISMANN, Beiträge zur Casuistik der Leber Krankheiten. Zurich, 1864. — FRIEDREICH, Beitrüge zur Pathologie der Leber und Milz (Virchow’'s Archiv, 1865). — Huger, Deutsches Archiv f. klin. Medicin, 1866. — JACCoUD, Leçons clin. de lu Charité. Paris, 1867. — FÉRÉOL, Soc. mé. des hôp. et
Gaz. hôp., 1867. — OtT, Beiträge zur Lehre vom multiloculüren Echinococcus (Berlin.
nombreuses sont remplies d'échinocoques. Ges productions, qui aboutissent presque toujours à l’ulcération et à la suppuration, envoient quelquefois des prolongements radiés qui creusent le foie à une assez grande distance de la masse centrale. D’après Virchow et Fürster, la migration des embryons se fait alors par les vaisseaux Iymphatiques du fote.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La tumeur à échinocoques peut ne déterminer aucun autre symptôme que les phénomènes physiques résultant du changement de forme et de volume du foie; 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 1l 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 hile, 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 diagnostie, par cela même qu'ils sont étrangers à la symptomatologie commune de la maladie : ces symptômes sont, pour la tumeur voisine du hile, 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 à jamais de fièvre.
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 paraît tuméfié dans sa totalité ou au moins dans toute la région droite; tantôt elle est partielle et se montre sous forme dune saillie limitée plus ou moins hémisphérique qui se détache sur la surface du viscère ; dans quelques cas, la tumeur est comme pédiculée et déborde, en s'abaissant, la limite du foie; ectte disposition
klin. Wochen., 1867). — LEUCKART, Die menschlichen Parasilen und die von ihnen herrührenden Krankheiten. Leipzig, 1863-1867. — CARRIÈRE, De la tumeur hydatique alvéolaire, thèse de Paris, 186$. — KAPPELER, Zur Casuistik der mulliloculären Echinococcusgeschwulst der Leber (Archiv der Heilk , 1869). — J. SIMON, art. FotE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1872. — Jaccoup, Clin. méd. de l’hôp. Lariboisière. Paris, 1872-1873.
BAUER, Multiloculürer Echinococcus der Leber (Würtemb. Corresp. Blatt, 1872). — PROUGEANSKY MARIE, Ueber die multiloculäre ulcerirende Echinococcus-Geschwulst in der Leber. Zürich, 1873.
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appartient au kyste de la face inférieure. Frerichs en a représenté un trèsbel exemple. Lorsque l'augmentation de volume est totale, le 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, landis qu'il atteignait en bas la crête iliaque. Sur cette vaste surface on trouve, par la palpation, des proéminences en nombre variable, dont la consistance est plus molle, plus élastique que celle du tissu du foie 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 Gurant 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 diagnostie du kyste hydatique et de l'ABGÈS DU FOIE; c’est sur les caractères physiques des tumeurs que repose l'appréciation différentielle de léchinocoque et du CANCER. La tumeur constituée par l’HYDROPISIE DE LA VÉSI- CULE BILIAIRE pourrait être confondue avec un kyste pédiculé; cependant la forme ovoide à base inférieure, le siége 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 mulliples. La GUÉRISON spontanée à 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 périkystique peuvent, après évacuation au dehors, conduire au même résultat, mais le fait est très-rare. Cette inflammation est annoncée par une modification complète dans l’état du malade : la tumeur devient douloureuse; 1l y a des frissons, de la fièvre, souvent des vomisseents 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 Pintestin 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 gènent 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 lhémorrhagie périkystique, de la rupture de la tumeur üans le péritoine ou la plèvre, plus rarement de son ouverture dans le péricarde, dans la veine cave ou dans Îles veines hépatiques. Les exemples fort peu nombreux de rupture dans la veine cave montrent que 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 métastatiques dans le poumon, et épanchement pleural purulent.
L’échinocoque 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.
On à cherché à tuer les parasites et à provoquer l’atrophie du kyste par le chlorure de sodium (Laennec), par les mercuriaux, par l'iodure potassique (Hawkins); cette dernière médication est celle dont l'utilité paraît le mieux établie. Tant que la tumeur n’est pas accessible et fluctuante, 1] n'ya rien à faire qu'à mettre le malade dans les meilleures conditions hygiéniques possibles ; quand le kyste est fluctuant, 1! 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 guérison : aussi a-t-elle été érigée en méthode curatrice. Je l'ai adoptée moi-même, et je lui dois plusieurs succès; au moyen de la poncüon d'emblée je vide le kyste aussi promptement que possible, puis je préviens la péritonite, qui est le seul danger de cette méthode, par le repos absolu, par des applications permanentes de glace, et au besoin par des injections sous-cutanées de morphine.
Dans ces derniers temps, des médecins anglais ont appliqué lélectrolyse au traitement des kystes hydatiques; le procédé est le suivant : deux aiguilles dorées, plongées dans la tumeur à une petite distance l’une de l’autre sont mises en commun en rapport avec le pôle négatif d’une batterie de Daniell de dix éléments; le pôle positif, terminé par une éponge humide, est placé sur la paroi abdominale, puis on laisse passer
le courant pendant dix à vingt minutes. À en juger par les cas encore peu nombreux dans lesquels elle à été appliquée, cette méthode l'emporte sur toutes les autres par son innocuité et son efficacité (D).
CHAPITRE VII
L'inflammation bornée à la muqueuse de la vésicule biliaire porte le nom de eholéeystite; celle qui occupe les canaux excréteurs de la bile tire de sa plus grande fréquence et de son influence sur la production de l'ictère une influence prépondérante, et il y a lieu de l'individualiser par un nom particulier; celui d’angioeholite (angéiocholéite 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 choléeystite non calculeuse accompagne souvent l’inflammation des canaux, mais elle n’en est pas une coïncidence obligée.
La muqueuse des voies biliaires peut être affectée d’'INFLAMMATION FIBRI- NEUSE, soit superficielle (croupale), soit interstitielle (diphthérique); celte forme toujours secondaire, et qui peut aboutir à la suppuration et à l'uleération de la vésicule ou des canaux, est observée dans le tvphus, 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 lPaulopsie, parce que les symptômes qu'elle détermine sont peu accusés ou imputés à la maladie antérieure.
L’inflammation catarrhale esl 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 (2) est rarement PRIMITIF ; il peut l'être
(1) Voyez pour plus de détails mes Leçons cliniques de l'hôpital Lariboisiere. Paris,
(2) ANDRAL, BAMBERGER, BuDD, FRERICHS, GRAVES, HENOCH, LEBERT, loc. cit.
BOUILLAUD, Recherches cliniques sur les maladies de l'appareil excréteur de la bile (Journ. complém. du Dict. des sc. méd., XXIX, 1827). — LiTTRÉ, Dict. en 30 vol, V,
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, iclère autumnal, usités à l'époque où, faute de connaissances suffisantes, on ne pouvait désigner la maladie que par son symptôme le plus apparent. Cette forme spontanée est surtout observée chez les jeunes gens et les adultes.
La FORME SECONDAIRE à des causes très-diverses; les plus communes sont le catarrhe gastro-duodénal, les écarts de régime et les excès alcooliques, l'affection calculeuse du foie. D'un autre côté, les mêmes maladies générales signalées comme causes de linflammation 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, 1l
1833. — Buoussais, Path. et thérap. générales. Paris, 1834. — CRUVEILHIER, Obs. de cholécystite essentielle; perforation de la vésicule (Bullet. Soc. Anat., 1838). — OLLIFFE, Dublin quart. Journ., 1848. — Barr4, Obs. d’abcès extérieur a la vésicule et faisant communiquer celte cavité avec le côlon transverse (Bullet. Soc. anat., 1854). — LEUDET, Eodem loco, 1853.— Von Duscu, Untersuchungen und Experimente als Beitrag zur Pathogenese des Icterus. Leipzig, 1854. — NEukomm, Ann. der Chemie und Pharmacie, CXVI, 1860. — RaBé, Thèse de Paris, 1861. — Skova, Ueber Icterus (Wiener med. Wochens., 1861). — BENEKE, Sludien über das Vorkommen von Gallenbestandtheilen in thierischen und pflanzlichen Organismen. Giessen, 1862. — VAISETTE, Thèse de Montpellier, 1862. — HarLey, On the value of urinary analysis in the diagnosis and treatment of hepatic disease (British med. Journ., 1862). — HARLEY, Jaundice, its pathology and treatment, etc. London, 1863. — Lanpois, Ueber den Einfluss der Galle auf die Herzbewegqung (Deutsche Klinik, 1853). — RônriG, Ueber den Einfluss der Galle auf die Herzthütigkeit (Arch. der Heilk., 1863). — OProzzrr, Bemerkungen über Icterus (Spilals Zeit., 1861). — TRauBE, Ueber den Einfluss der gallensauren Salze auf die Herzthätigkeit (Berlin. klin. Wochens., 1864). — HuprerT, Ucber das Schicksal der Gallensüuren im Icterus (Arch. der Heilkunde, 1864).
LUTON, art. VOIES BILIAIRES, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques, V. Paris, 1866. — JACCOUD, art. BILE, £odem loco. — BENCE JoxEs, On jaundice and biliousness (Guy's Hosp. Reports, 1866). — Wyss, Zur Aetiologie des Stauungsicterus (Virchow's Archiv, 1866). — CorazzA, Slorie d'alcune malattie del fegato e delle vie biliari. Bologna, 1867. — Wyss, Zur Lehre vom kalarrhalischen Icterus (Arch. der Heilk., 1867). — EBsTEIN, Kalarrh der makroskopisch sichtbaren feinen Gallengänge als Ursache des Icterus (Eodem loco, 1867). — Jaccoun, Clinique méd. Paris, 1867. — SKkonA, Ueber Entstehung des Icterus (Allg. Wiener med. Zeit., 1863). — FERRAND, Union méd., 1868. — EÉBSTEIN, Arch. der Heilk., 1868. — HorFuaNN, Verschluss der Gallenwege; Perforation der Gallenblase {Virchow’s Archiv, 1868). — ERDMANN, Ein Fall von colossalem Hydrops vesicæ lelleæ (Eodem loco, 1868). — Vinay, Obs. d’ictère généralisé tenant à la présence de
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 la 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 canaux, 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, lun des phénomènes les plus importants entre ceux qui ressortissent à la SÉMO- TIQUE.
lombrics dans les voies biliaires (Lyon méd., 1869). — Veccnietni, Colecistile suppurativa, formazione d’ascesso e apertura attraverso le pareti dell'addome (Rivista clinica di Bologna, 1869).
HÜNICKEN, Beobachtung einer croupôsen Gallencanalentzündung (Berlin. klin. Wochen., 1870). — Wixs, Jaundice from mental emotion (Brit. med. Journ., 1870. — CHURTON, Jaundice after anxiety (Eodem loco, 1870). — BÂnr, Die Ursachen der Verengerung der Gallenausführungsgänge und hre Diagnose. Berlin, 1870. — GERHARDT, Veber Icterus gastro-duodenalis (Sammlung klin. Vorträge, 1871). — NogLer, Obs. d’un cas particulier d’ictère (Gaz. hôp., 1871). — DECAISNE, Sur une épidémie d’ictère essentiel observée à Paris et dans les environs (Compt. rend. Acad. sc., 1871). — J. SIMON, art. Foie, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1872.
SciFF, Sulla circolazione della bile e sulla causa dell'itterizia (Giornale di Scienze, etc. Palermo, 1868).
MAYEU, Ueber Veründerungen des Leberparenchyms bei dauerndem Verschluss des Ductus choledochus (Oester. med. Jahrb., 1872). — Moxown, Syphilitic disease of the li-
ver suppurating and opening a bile-duct (Trans. of the path. Soc., 1872). — LEESDORF, Entzündung und Eiterbildung in der Gallenblase (Memorabillen, 1872). — DrAMANTo- POULOS, Eine Epidemie von Icterus catarrhalis (Wien. med. Presse, 1872). — Mc GAU- GHEY, Epidemic duodenitis (Philad. med. Times, 1872). — TysoN, On a case of jaun-
dice with remarks on the availability of Pettenkofer’s test for the bile acids (Philad. med. Times, 1873). — MoxoN, Clinic. remarks on Xanthopsia in jaundice (The Lancet, 1873). — NoTHNAGEL, Harncylinder beim Icterus (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873). — GERHARDT, /leilung des Icterus katarrhalis durch Faradisation der Gallenblase (Berlin. klin. Wochen., 1873). — FLEISCHMANN, Zur Casuistik des vicarirenden Icterus (Wien. med. Presse, 1873). — WERNICH, Ueber Iclerus nach Anwendung von Chloralhydrat (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873). — IMMERMANN, Ein Fall von hämatogenem Icterus (Eodem loco, 1873). — WickHAM LEGG, The liver in jaundice. London, 1874. — MurCHISON, Lect. on functional derangements of the liver (The Lancet, 1874).
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 eystique et le cholédoque ; elle peut être bornée à la portion extrahépalique des canaux, elle peut au contraire siéger dans les rameaux et les ramuscules intrahépatiques; enfin, les mucosités encombrantes peuvent être limitées, sous forme de bouchon, à l’orifice duodénal du canal cholédoque; cette disposition n’est point rare dans l’angiocholite causée par le catarrhe gastro-duodénal et par les maladies infectieuses. Si l'on ignore la possibilité du fait, on le méconnait 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 siége au niveau ou audessous du canal eystique, et lorsque le canal hépatique ou le cholédoque est complétement obstrué, les canalicules intrahépatiques sont dilatés et remplis de bile mêlée à du mucus; dans ce cas, le tissu du foie présente lui-même une stase biliare plus ou moins prononcée. Ces lésions secondaires s’effacent rapidement lorsque la résolution de la phlegmasie fait disparaître l'obstacle qui les à produites, et c’est Là la terminaison la plus commune ; 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). Cest à l'angiocholite calculeuse qu'appartient d'ordinaire cette fàcheuse 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, et particulièrement le bord externe du muscle droit, si la vési-
cule 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 l'icrère apparait. — Dans la forme beaucoup plus fréquente qui est liée au catarrhe gastroduodénal, 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, dix et même quinze jours avant le développement de l'ictère (ictère catarrhal, gastroduodénal). — Lorsque la maladie est provoquée par un excès de table ou de boisson, ou par l’ingestion de substances irritantes, les premiers symptèmes sont des 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 ïetère développé graduellement dans les conditions éliologiques 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 nom d'ietère simple sous lequel il est souvent désigné. La coloration jaune débute par la face, etle 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 où moins complète; cette couleur dépend de l’imprégnation des couches profondes de l'épiderme par le pigment biliaire. Comme cette malière 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 apparait 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 réaclion peut manquer dans deux circonstances : si la quantité de cholépyrrhine 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 du 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 acide monohydraté fumant; il importe de se souvenir que cet acide est extrêmement caustique et qu’une seule goutte produit une brülure 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.
Pour peu que lictère soit intense l’urine renferme des cylindres rénaux ; les recherches récentes de Nothnagel ont appris en outre que la présence de ces éléments est indépendante de la cause de l'ictère, et qu'elle est constante du moment que le liquide urinaire contient des acides biliaires; cette relation autorise à admettre que les cylindres sont le résultat et l'expression de l’action 1rritante exercée sur les tubuli par les acides de la bile. La forme et la grosseur de ces cylindres peuvent varier; le plus souvent pourtant ils sont transparents et incolores. Malgré la présence des cylindres, lalbuminurie peut manquer totalement (Nothnagel).
Dès que lictère apparait, 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 du 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 l'hyperesthésie 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 lintestin est plus ou moins complète; quand elle est totale, les fèces d’un gris blanchàtre 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 INTu- MESCENCE notable produite par la stase de la bile, et quand la vÉsIcuLE est également distendue, on perçoit à côté du bord externe du muscle
(1) Voyez pour plus de détails, art. BILE, et Clinique médicale, loc. cit.
CATARRHE DES VOIES BiLIAIRES. — ICTÈRE CATARRHAL. 385
droit, dans le sinus formé par ce musele et le rebord costal, une sensation de rénitence, d’empätement 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, au lieu d’être simplement distendue, participe à l’inflammation, la pression sur cette région est mamifestement douloureuse.
Après quelques jours d'état stationnaire, la résolution de l’angiocholite est annoncée par le retour de la coloration normale des selles et la disparition du pigment biliaire dans l’urine ; presque aussitôt cesse la tuméfaction de lappareil hépatique, mais la teinte jaune des téguments persiste quelque temps encore; résultant de limprégnation des couches épidermiques par la matière colorante, elle ne peut disparaître qu'après le renouvellement de l’épiderme. 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 calculeuse. Cette seconde condition est la plus fàâcheuse, parce qu'elle conduit bien plus fréquemment que l’autre à l’OBSTRUCTION DÉFI- NITIVE DES CANAUX EXCRÉTEURS ; si l’obluration 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 dans le canal intestinal constituent pour l'organisme un appoint nécessaire à l'intégrité du processus nutritif (Bidder, Schmidt, Schellbach, Kôlliker). 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'obluralion 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 quel-
JACCOUD. — Path. int., 6e édit. un. — 29
conque agissant par compression sur les canaux excréteurs, ou par quelque corps étranger (lombric).
J'ai montré que la dilatation générale des canaux biliaires dans lintérieur du foie peut avoir pour conséquences l’atrophie parenchymateuse de l’organe, et l’acholie, qui en est l'expression clinique.
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 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 acidules, limonade au citron ou à lacide nitrique, enfin purgatifs doux, huile de ricin, crème de tartre, sel de Glauber, 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 40 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, Marienbad, Royat et Vichy ont à cet égard une antique et légitime renommée.
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CHAPITRE IX
CALCULS BILIAIRES. — CHOLÉLITHIASE.
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 des substances qui y sont dissoutes. Or la cholépyrrhine et la cholestérine, qui composent le plus grand nombre de ces conerétions, 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 dissolvant, et les matières se déposent sous forme de précipité pulvérulent (sable biliaire). Le CATARRHE DES VOIES BILIAIRES est donc sinon la seule, au moins la principale condition pathogénique de la cholélithiase (1). L’excès de graisse et de cholestérine dans le sang peut con-
(1) Traités géuéraux des maladies du foie; en outre :
DURANDE, Obs. sur l’éther sulfurique et l'huile de térébenthine dans les coliques hépatiques. Dijon, 1774 et 1782. — SÜMMERING, De concrementis biliariis corporis human. Francofurti, 1795. — WALTER, Analomisches Museum. Berlin, 1796. — PROCHASKA, Opera omnia. De calculo felleo. Viennæ, 1800. — Pusoz, 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 foie. Paris, 1813, — CHEVREUL, Ann. de chimie, 1815. — BouizLAUD, Loc. cit. — Monop, Obstruction complete du jéjunum par un calcul biliaire (Bullet. Soc. anat., 1827). — Lacar- TANIE, Calcul biliaire dont le noyau était formé par des globules de mercure (Gaz. de santé, 1827). — GRANDCLAUDE, Obs. de calculs biliaires sortis par l'hypochondre (Bullet. de l’Acad. méd., 1829). — LostEIN, Anat. path. Strasbourg, 1829-1833. — WoLrr, Calculs biliaires; rupture du canal hépatique (Arch. de méd., 1829). — BÉRARD, Soc. anat., 1831. — FLEMMING, Ein Beitrag zur genaueren Diagnose grôsserer in den Gallengängen eingeklemmter Gallensteine. Leipzig, 1832. — BRICHETEAU, Clinique méd. de l'hôpital Necker. Paris, 1835. — NaucnEe, Calcul biliaire dont le noyau était formé par une épingle (Lancelte française, 1835). — ANDRAL, loc. cit. — FAUCONNEAU-DUFRESNE, Revue méd., 1841. — Mém. 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, Henle und Pfeufer's Zeits., IV, 1846. — HEIN und SEIFERT, Eodem loco. — LEHMANN, Lehrb. der physiol. Cheinie. Leipzig, 1850.
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duire au même résultat par une autre voie; la substance à dissoudre est alors trop abondante eu 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 faits qui la rendent fort vraisemblable : chez 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 chez les gros mangeurs obèses qui consomment beaucoup de graisse, et qui ont d'autre part une vie sédentaire peu favorable à la combustion de ces matières ; enfin, dans plusieurs cas de cholélithiase, la bile contenait une proportion excessive de graisse
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DURAND-FARDEL, Union méd., 1870. — NEsriEL», Case of fislulous communication of the gall-bladder with the abdominal walls, and passage of large gall-stones (The Lancet, 1870). — PuiLiPsoN, Notes of à case of biliary fistula (Brit. med. Journ., 1810). — CAMPBELL, Memoranda of à case of gall-stone causing symploms of ileus with a few obs. on biliary calculi generally (Med. Times and Gaz., 1870). — JACKSON, Discharge
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(Chevreul). On pourrait invoquer aussi la diminution dans la formation des sels biliaires dissolvants comme cause génératrice des calculs, 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 cholestérine, les calculs renferment très-souvent des matériaux terreux et calcaires dont l’origine est moins bien établie; Meckel et Bamberger tendent à ad-
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CorAzzA, Caso di calcoli nella cistifellea con cancro della stessa e del fegato (Bollet. dell Sc. med. di Bologna, 1871). — TuckWELL, Obstruction of the hepatic duct by a large biliary concretion, causing abscess of the liver, perforation of the diaphragm, empyema and gangrene of the right lung (Trans. path. Soc., 1871). — MURCHISON, Jaundice from gall-stones, followed by acute atrophy of the liver, with puriform deposits (E0odem loco, 1871). — SÉNAC, Du traitement des coliques hépatiques, etc. Paris, 1871. — GooDwiN, Biliary calculi, cases, treatment (Philadelphia med. and surg. Reporter, 1871). — PUGLIÈSE, De l’hydrate de chloral dans les coliques hépatiques (Lyon méd., 1871). — BARUDEL, Des coliques hépatiques. Paris, 1871. — Srmon, loc. cit. — JaccouD, Leçons clin. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872.
KÔNIG, Ueber Cholelithiasis. Berlin, 1872. — Wyss, Ueber Gallensteinsertrümmerung (Memorabilien, 1872). — RECLus, Ictère chronique, etc. (Gaz. hôp., 1872), — RITTER, Recherches chim. sur la composition des calculs biliaires humains (Journ. de l’anat. et de la phys., 1872). — DurARDIN-BEAUMETZ, Étude sur le spasme des voies biliaires à propos du traitement de la colique hépatique (Bullet. de thérap., 1873). — PICHLER, Zur Therapie der Gallensteinkolik (Allg. Wiener med. Zeitsch., 1873). — PHILIPPE, Obs. de colique hépatique avec obstruction complète des voies biliaires due à la présence . de calculs; guérison (Union méd., 1873). — BoRDIER, Du traitement de la coliqué hépatique (Gaz. méd. Paris, 1873). — Scmirr, Du choléate de soude dans le traitement de la lithiase biliaire (Gaz. hebdom., 1873). — HErTz, Ein Fall von Gallenfistel in den Bauchdecken, bedingt durch Durchbruch von Gallensteinen (Berlin. klin. Wochen., 1873). — METTENHEIMER, Ueber Zottenbildung in der Gallenblase und deren Bedeutun (Arch. f. Anat. und Physiol., 1873). — WicxHAm LEGG, Gall-stone in the common duct; dilatation of all the bileducts behind it, abscess in the left lobe of the liver, finding its way into the pericardium and right pleura (Trans. of the path. Soc., 1874). — SLOCUx, Biliary fistula opening at the umbilicus, and through which passed eleven biliary calculi; recovery (New-York med. Rec., 1874). — Core, Bril. med. Journ., 1874. — BURD, Philad. med. and surg. Rep., 1874. — Demons, Bordeaux méd., 1874. — La- BORDE, Sur la contractilité, le spasme el la sensibilité des canaux biliaires, etc. (Bullet. thérap., 1874). — Zuranskt, Gallensteine und ihre Therapie. Berlin, 1874. — AUVITI,
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meltre 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 caleuls 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 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 caleuls biliaires n’est pas dominée par une altération diathésique du processus nutrilif 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 intrahépatiques, ils n'y atteignent que de très-petites dimensions; leur SIÉGE ordinaire est dans la vésicule et dans les grands canaux d’excrétion, cystique, hépatique ou cholédoque. Le VOLUME est en raison inverse du nombre, il varie depuis celui d’un pois usqu’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 à 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 fraiches, 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 caleuls ont un NoyAv, 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 unique-
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ment de CHOLESTÉRINE 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 il forme avec la cholestérine des zones alternantes. Dans quelques cas rares, la cholestérine manque, et la pierre ne contient que des carbonates et des phosphales calcaires; Stôckhardt 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 linflammation catarrhale; ces deux éventualités sont les plus communes. Dans des circonstances moins heureuses, 1] 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 leau, 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 intrahépatiques peuvent avoir pour conséquence une hépatite suppurée.
SYMPTOMES ET MARCHE
Les calculs INTRAHÉPATIQUES peuvent être tout à fait latents; lorsqu'il n’en est pas 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 suppurée, 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 foie, 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 catarrhale, soit à une inflammation profonde de la paroi; cette cholécystite 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'exacerbation, s’irradient vers l’épigastre, les lombes ou l’épaule droite. Comme le gonflement inflammatoire obstrue le col, ces douleurs sont bientôt suivies de l'apparition d’une tumeur pyriforme formée par la 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 par le repos. Mais, dans certains cas, l’inflammation devient ulcérative et suppurative ; il y a des vomissements, une fièvre intense, un état général sérieux, et la maladie aboutit soit à une péritonite par perforation, soil 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-petnts, 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 à un ensemble de symptômes connus sous le nom de eolique 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 tronc. L'accès débute ordinairement deux ou trois heures après le repas, lorsque l’arrivée du contenu gastrique dans le duodénum
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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 même la mort (Portal); mais le fait est fort rare. Lorsque le paroxysme dure depuis un certain temps, on peut constater par la palpation la fuméfaction de la vésiculé; quant à lICTÈRE, 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 mamère à empêcher le cours de la bile, ou bien il faut que le caleul soit primitivement enclavé dans le canal cholédoque, ce qui n’est pas trèsfréquent; dans les deux cas, on observe un ictère rapide et intense qui s’accroit Jusqu'au retour de la perméabilité. Mais si Le calcul qui à 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, 1l 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 40 degrés et l'accélération du pouls; dans les cas cités, la fièvre à eu la même durée que l'accès.
Le plus ordinairement l'attaque cesse au bout de quelques heures, 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 méléorisé 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 suffisamment 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 du cæcum ou de son appendice. Dans des cas tout à fait exceptionnels, le calcul, parvenu dans le duodénum, remonte dans l'estomac et est éliminé par le vomissement (Portal, 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’hydropisie; j'ai indiqué précédemment les suites diverses de cet état, 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 tuméfie, bref tous les phénomènes de la sfase 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 que soit son siége, le calcul peut amener une inflammalion ulcérative avec périonile 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 (le sa ténacité et de la fréquence des récidives après l’expulsion du corps du délit. Gette 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 HÉPATALGIE 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 extrè-
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mement 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, 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 suceès a été récemment introduite dans la pratique; elle consiste dans les inhalations de chloroforme poussées jusqu’à résolution. Dans plusieurs tas, la douleur a cédé rapidement, et le lendemain ou le surlendemain lélimination d’un calcul par l'intestin a démontré la justesse du diagnostic (Wannebroucq).
Les évacuants, les vomitifs surtout, doivent être proserits; 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 caleul 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, 11 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; 1l est composé de trois parties d’éther sulfurique et de deux parties d'essence de térébenthine; de ce mélange on fait prendre 1 gramme chaque matin, et lon 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 thérapeutiqnes, 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. La médication alcaline, dont j'ai plusieurs fois reconnu l'efficacité, a aussi sa raison chimique, puisque la cholestérine et la cholépyrrhine sont maintenues dissoutes par une bile fortement alcaline; mais j'en fais bon marché, parce que les eaux alcalines agissent 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 pour les 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 l'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 ragoüts, 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.
CHAPITRE PREMIER
GENÈSE ET ÉTICLOGIE.
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, dans le CHOLÉRA, dans toutes les circonstances enfin où un OBSTACLE MÉCANIQUE gène le cours du sang qui revient des reins (anévrysmes de l'aorte abdominale, {fumeurs de l'abdomen, thrombose des veines rénales, etc.). Cette altération, que J'ai désignée sous le nom de rein cardiaque, à été étudiée à propos des lésions valvulaires du cœur qui en sont la cause la plus commune (voyez tome [), je n'ai pas à y revenir.
Quant à la eongestion active Où 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, 1840. — BouiLLAuD, Arch. gén. de méd., 1848. — REINHARDT und LEUBUSCHER, Virchow’s Archiv, 1849. — VircHow, Dessen Archiv, IV, — GoLL, Ueber den Einfluss des Blutdruckes auf die Harnabsonderung. Zürich, 1853.— SIDEY, Brit. and for. med. chir. Review, 1855-1858. — MoREL-LAVALLÉE, Arch. gén. de méd., 1856. — BoucauT, Gaz. hôp., 1856. — JonnsoN, On albuminuria in typhus and typhoid fever (Med. Times and Gaz., 1858). — OPpoLzer, Wiener med. Wochen., 1858. — ScHWARZ, Nierenaffection bei Typhus (Beitrag zur Heilk. Riga, 1857). — WEIKART, Versuch über die Wirksamheit des Copaivabalsams (Arch.d. Heilkunde, 1860). — HEYN-
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
siUS, Over Eiwitdiffusie (Med. Tijdsch., 1860). — Lupwic, Lehrb. der Physiologie des Menschen (Leipzig und Heidelberg, 1861). — Scaminr WiLLiBALD, Fultralion von Eïiweiss, etc. (Poggendorf s Annalen, 1861). — BoTkin, Zur Frage von dem endosmotischen Verhalten des Eiweisses (Virchow’s Archiv, 1861). — VircHow, Gesammelte Abhandlungen. Berlin, 1862. — GrAHAM, Anwendung der Diffusion der Flüssigkeiten zur Analyse (Liebig's Annalen, 1862). — RosENSTEiN, Pathologie und Therapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1863-1870. — Srokvis, Bijdragen tot de kenniss van het Albuminurie (Nederland Tijdsch., 1863). — Funke, Lehrb. der Physiologie. Leipzig, 1863. — BERNATZIK, Die Cubeben chemisch und physiol. Untersucht. (Prag. Viertelj., 1864). — Corniz, Mém. sur les lésions anatomiques des reins. Paris, 1864.
JACCOUD, art. ALBUMINURIE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. prat., 1. Paris, 1864. — LEHMANN, Ueber die durch Einspritsungen von Hühneireweiss ins Blut hervogebrachte Albuminurie (Virchow's Archiv, 1864). — SmoLer, Xlinische Studien über Albuminurie in einigen acuten und chronischen Krankheiten (Prager Viertelj., 1864).— VoGEL, Xrankheiten der harnbereitenden Organe. Erlangen, 1865. — OppoLzer, Die Krankheiten der Niere (Wien. med. Presse, 1866). — HARLEY, Albuminurie with and without dropsy. London, 1866. — DickiNsoN, On the pathology and treatment of albuminuria. London, 1868. — CoRRENTI, Studi critici e contribuzione alla patogenesi dell’albuminuria. Firenze, 1868. — REES OWEN, On the early indications of nephritic irritation (Guy's Hosp. Reports, 1869).
BARTLETT, Acute albuminuria, accompanied with very slow pulse (Brit. med. Journ., 1870). — Goos, Eclampsia et Amaurosis uræmica im Gefolge acuter (wahrscheinlich scarlatinüser) Nephritis (Deutsche Klinik, 1870). — ELLIS, Vomiting as the sole prominent sign of disease of the kidneys (Boston med. and surg. Journ., 1871). — GUENEAU DE Mussy, Étude sur le traitement de quelques albuminuries (Gaz. hôp., 1871). — Woon, On the use of gallic and tannic acid in albuminuria with hypersecretion and of belladona in chronic tubular nephritis (Philad. med. Times, 1871). — Morris, On the use of the turkish bath in albuminuria (Brit. med. Journ., 1871).
CAMPBELL, On the functional diseases of the renal, urinary and reproductive organs. London, 1872. — HARLEY, The urine and ils derangements. London, 1872. — BAsHAM, Aids Lo the diagnosis of diseases of the kidneys. London, 1872. — BÉHIER, Plusieurs cas de néphrile catarrhale à frigore (Gaz. hôp., 1873). — Tyson, À case of large smooth while kidney (chronic catarrhal nephritis) (Philad. med. Times, 1873). — OLLIVIER, De la congestion et de l’apoplexie rénales dans leurs rapports avec l'hémorrhagie cérébrale (Arch. de méd., 1874). — SocoLorr, Ueber einen Fall von wiederkehrender Nierenblutung im Zusammenhange mit jedesmaliger Erkältung der Integumenta commiunia (Berlin. klin. Wochen., 1874).
pas plus juste ici que pour la pneumonie, puisque les tubuli des reins ne présentent pas de membrane muqueuse. L'expression néphrite desquamative 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 desquamative est rarement PRIMITIVE; elle se développe alors sous l'influence du froid, et elle présente un début franc qui est complétement étranger à la forme SECONDAIRE. Celle-ci, beaucoup plus commune, reconnait pour causes : 1° l'extension d'une inflammation de la muqueuse urinaire (uretères, vessie, urèthre, blennorrhagie); le calarrhe se propage alors du bassinet ‘aux papilles, et si la phlegmasie uréthro-vésicale est légère, la complication rénale peut lui survivre; la propagalion 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° l'absorption el l'élimination de certaines substances irrilantes, telles que la cantharide (vésicatoires), le eubèbe et le copahu. L’expérimentation (Virchow) et l'anatomie pathologique (Reinhardt, Schroff) ont établi que les reins présentent alors la fluxion etla prolifération épithéliales caractéristiques de l'état catarrhal, et elles ont démontré aussi que les lésions sont beaucoup plus prononcées dans la muqueuse de la vessie et 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. On peut discuter la part respective de ces deux éléments pathogéniques, mais 1] 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 (Brücke, 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 plus rares, la variole, la rougeole et l'érysipèle. Dans la scarlatine, c’est lors de la desquamation cutanée que la détermination rénale apparaît d'ordinaire; dans les typhus, c’est dans le cours du second ou du troisième seplénaire; 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 lHy- PERÉMIE 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 qu'elle occupait d’abord, il n’est pas rare d'observer dans la substance dite médullaire des zones distinctes formées par l'alternance de stries pâles et de stries rouges (Virchow, Rosenstein). Celles-ci répondent aux parties récemment hyperémiées, celles-là aux tubili dilatés et remplis par les cellules épithéliales en prolifération. Les cellules sont rondes, comme boursouflées, 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 forme 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 insuffisance de leur nutrition propre, se remplir de granulations adipeuses et subir la désintégration granulo-graisseuse; après l'élimination de ce détritus, une formation de cellules nouvelles régénère le revêtement épithéhal 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 pigmentaires. — Les glomérules et les capsules de Malpighi sont intacts, 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 catarrhale s’est transformée en néphrite diffuse; la chose est possible, mais il me paraît beaucoup plus logique d'admettre que dans ces cas-là 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 très-accentué 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, 11 peut tout aussi bien, vu son caractère transiloire 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 ètre 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 1022-1024, tant que la quantité est diminuée, mais ensuite elle revient au chiffre physiologique, qui oscille entre 1015 et 1020. — Il est extrémement 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 rougeàtre; 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’épithéhum et non de la fluxion artérielle; car l’expérimentalion à 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
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faire transsuder l’albumine dans l'urine (Goll, Ludwig). Par le repos, le liquide laisse déposer un sédiment peu abondant, d'aspect sale et pulvérulent, dans lequel le microscope décèle des cellules épithéliales libres ou agrégées en cylindres rectilignes, et des coaqula muqueux, petits et homogènes (Rosenstein). Ges 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 disparait, 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 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 à été commise, et qu’on à pris pour une néphrite catarrhale 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 concentratiom excessive de l'urine, par la 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’'uropoièse, à l’hydropisie et à l’intoxication urémique, accidents ordinairement étrangers à la néphrile catarrhale.
La NÉPHRITE DIFFUSE OU PARENCHYMATEUSE 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, labaissement de la densité de l'urine, et surtout d’après les éléments microscopiques contenus dans le sédiment du liquide (voy. le chap. suiv.). L'absence des causes ordinaires de la néphrite catar-
rhale 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 néphrile catarrhale, produite par une MALADIE URÉTHRO-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 Ja 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 ilne faut pas dépasser la quantité strictement nécessaire pour que le liquide rougisse très-légèrement le papier bleu. J’ai établi ailleurs que lacidification 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 albumineux obtenu de la sorte ne se dissout pas dans un excès d’acide nitrique, si l'en a laissé le liquide se refroidir; mais il disparait si l’on reporte le mélange à la température de lébullition.
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 volume du 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, ilne se dissout pas à froid, mais toujours il disparaîtjlorsque 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 urates 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, disparaît aussi par la chaleur (1).
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 phase d’acuïté, dont la durée ne dépasse pas ordinairement trois à cinq jours. Cela fait, 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 iei 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 Contrexéville. 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, trainant en longueur, menace de s’éterniser. La guérison 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 disparaît 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. I 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
(1) Voyez, pour l'étude complète de ces questions, mon article ALBUMINURIE, dans Nouv. Dict. de méd., t. 1, Paris, 1864, et mes Leçons de clinique médicale,
MAL DE BRIGHT. 405 néphrite diffuse, maladie bien autrement sérieuse que la desquamation catarrhale.
Dans le catarrhe secondaire comme dans le catarrhe primitif, la médication lactée est sans comparaison la plus efficace de toutes; c’est du moins la conclusion que m’imposent mes observations depuis plusieurs années (1).
MAL DE BRIGHT. __ NÉPHRITE PARENCHYMATEUSE
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 l’unilé clinique la pluralité des formes anatomiques. 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 diffuse, 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; à convient donc, ainsi que je lai établi, de substituer à cette qualification générique autant de dénominations spéciales qu'il y a de formes anatomiques distincies pouvant donner lieu au syndrome clinique de Bright. Or l'observation démontre que ces formes sont au nombre de quatre, savoir : 1° la STASE CHRONIQUE (rein cardiaque), qui nous est déjà connue ; — 2° la NÉPHRITE PARENCHYMATEUSE, la plus commune de toutes; — 3° la DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE ; — 4° la SCLÉROSE. — La néphrite catarrhale pure ne donnant lieu qu'à une albuminurie transitoire, souvent sans hydropisie, est étrangère au mal de Bright, et cela aussi bien au point de vue clinique qu’au point de vue anatomique.
Se fondant sur l’acuïté initiale et la marche rapide des phénomènes dans certains cas, un grand nombre d'auteurs ont seindé l’histoire de la néphrile parenchymateuse, et décrivent séparément une forme aiguë et une forme chronique. Je ne puis m’associer à cette manière de voir; l’acuité n’est
(1) JACCOUD, MÉDICATION LACTÉE in Leçons cliniques de l'hôpital Lariboisière, Paris,
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 présente, elle révèle ou une guérison prochaine ou des altérations irréparables. L'importance de cette phase incertaine est d’autant plus réeile, 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 parenchymateuse (1), forme commune du mal de Bright, a une étiologie assez restreinte. Toute réserve faite de la prédisposition, les
(1) BricaTr, Reports of med. cases. London, 1827-1831. — London med. Gaz., 18335. — Guy's Hosp. Reports, 1836. — Eodem loco, 1839. — Eodem loco, 1840. — CHRISTISON, On granular degeneration of the kidnies, Edinburgh and London, 1830. — OSBORNE, On dropsies connected with suppressed perspiration and coagulable urine. London, 1835. — JonNsoN, The med. chir. Review, 1856. — MARTIN-SOLON, De l’albuminurie. Paris, 1838. — RAYER, Trailé des maladies des reins. Paris, 1840. — MALMSTEN, Ueber die Brighlsche Nierenkrankheit (aus dem Schwedischen vom G. von den Busch). Bremen, 1842. — ROBINSON, An Inquiry into the nature and pathology of granular disease of the Kidney. London, 1842. — Jounson, Med. Times and Gaz., 1844. — Med. chir. Transact., 1850. — Med. Times and Gaz., 1858. — HEATON, London med. Gaz., 1844. — Four- CAULT, Causes générales des maladies chroniques. Paris, 1844. — FINGER, Prager Viertelj., 1847. — MAzoNN, Zur Pathologie der Brightschen Krankheit. Kiew, 1851.
FRErics, Die Brighlsche Nierenkrankheit und deren Behandlung. Braunschweig,
WiLxs, Guys Hosp. Reports, 1852. — WunoT, Ærdmann's Journal, 1853. — Morirz, Preuss. Vereinsseit., 1855. — BECQUEREL et VERNOIS, Monit. des hôpit., 1856. — Ro- SENSTEIN, Virchow’s Archiv, 1857-1859. — BECKMANN, Virchow’s Archiv, 1857-1861. — DE BEAUVAIS, Acad. se., 1858. — BasnAM, On dropsy connected with disease of the Kidney. London, 1858. — DickiNson, British med. Journ., 1859. — Proceed. of the Roy. Med. Chir. Soc., 1860. — Jaccoun, Des condilions pathogéniques de l'albuminurie, thèse de Paris, 1860. — LoraiN, De l’albuminurie, thèse de concours. Paris, 1860. — GooDFEL- LOW, Lectures on the diseases of the Kidney. London, 1861.— HAMBURGER, Prager Viertelj., 1861. — AXEL KEY, Ueber die Nieren und die Veränderungen derselben nach Wech-
selfieber (Hygiea, XXI, 1861). — ZARTMANN, De nephritide parenchymatosa ex urinæ relentione orta. Berolini, 1862. — ABEILLE, Traité des maladies à urines albumineuses et sucrées. Paris, 1863. — ROsENSTEIN, Path. und Therapie der Nierenkrankheiten. Ber-
lin, 1863. — VocEL, Krankheilen der harnbereilenden Organe. Erlangen, 1863. — Srokvis, Nederland Tijdsch., 1863. — VALENTINER, Die chemische Diagnostik in Krankheiten. Berlin, 1863. — EDENHUIZEN, Physiol. der Iaut (Henle und Pfeufer’s Zeits., 1863). — NOTHNAGEL, De varüs renum affectionibus quæ nomine Morbus Brightii vulgo compre-
causes ordinaires sont le REFROIDISSEMENT, les EXCÈS ALCOOLIQUES et les EXANTHÈMES FÉBRILES, en tête desquels se place la scarlatine. Je rappelle que les déterminations rénales de cette pyrexie 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, e’est un rapport
henduntur. Berolini, 1863. — TRAURE, Deutsche Klinik, 1863. — JAcCOUD, art. ALBUMI- NURIE, in Nouv. Dict. de méd., I. Paris, 1864. — ROSENSTEIN, Berlin. klin. Wochens., 1864. — Cornixz, Thèse de Paris, 1864. — Hi Hassazz, The Lancet, 1864. — PELLE- GRINO LEvI, Sur quelques hémorrhagies liées à la néphrite albumineuse et à l'urémie, thèse de Paris, 1864. — CoRLIEu, Abeille méd., 1865. — GUBLER, art. ALBUMINURIE in Dict. encyclop. des sc. méd. Paris, 1865. — Oppozzer, Die Krankheiten der Niere (Wiener med. Presse, 1866). — GRAINGER-STEWART, On the diagnosis of the forms of Brights disease (Brit. and for. med. chir. Review, 1866). — WALDENBURG, Ueber Heiserkeit und Aphonie bei Morbus Brightii (Deutsche Klinik, 1866). — HARLEY, Albuminurie with and without dropsy. London, 1866. — Jaccour, Clinique médicale. Paris, 1867; 2e édit., 1869. — CRoCQ, Traitement de la néphrite parenchymateuse (Congrès méd. internat. de Paris, 1867). — JoHnsoN, Brit. med. Journ., 1867. — FÉRÉOL, Union méd., 1867.— BaRrCLAY, Granular kidneys ; rapid œdema of the glottis (The Lancet, 1867). — SEMMOLA, Traitement de l’albuminurie (Journ. de med. de Bruæelles, 1867). — STEWART, Practical Treatise on Bright's disease. London, 1868. — Durcuer, Philadelphia med. ant surg. Reporter, 1868. — LASCHKEWITSCH, Archiv von Reichert und du Bois, 1868. — FLINT, Prognosis in Brights Disease (New-York med. Record, 1869). — GILEwskI, Wiener med. Wochens., 1869. — Levis, The Pathology of Brights Disease (New-York med. Guz., 1869). — HuGuENIN, Path. Beiträge. Zurich, 1869.
ROSENSTEIN, Pathologie und Therapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1870.
ISRAEL, Funf Fälle von diffuser Nephritis. Berlin, 1870. — RicHArpsoN, On the diagnostic valve of the corpuscular blood-elements in the urine of Brighl's disease (Ameriean Journ. of med. Sc., 1870). — MasiNG, Beobachtungen über die Ausscheidung des Eiweisses durch die Nieren an einigen Füllen von parenchymatôser Nephritis (Petersburger med. Zeits., 1870). — WATERMAN, The mechanical cause of Brighl's disease (New- York med. Record, 1870). — Guyocin, Examen de matieres diarrhéiques provenant dun malade atteint de maladie de Bright; présence d’albumine et d'urée dans ces ma-. tières (Gaz. méd. Paris, 1870). — Da CosrA, Acute Brights disease (New-York med. Gaz., 1870). — JoaNsoN, On the treatment of acute and chronic Brights disease (Brit. med. Journ., 1870). — Lessporr, Memorabilien, 1870. — Lurz, Hydrotherapeutisches. Heilung dreier Füälle von Morbus Bright durch nasse Einwicklungen (Bayer. ärztl. Intellig. Blatt, 1870). — FERRAND, Hydropisie liée aux troubles de la sécrétion urinaire (Union méd., 1870).
BucunER, Morbus Brightii. Leipzig, 1870. — Taompson, Clinical Lectures on diseases of urinary organs. London, 1870. — BasHAm, Renal diseases; «a clinical guide to their diagnosis and treatment. London, 1870. — VERGELY, Néphrile albumineuse, obs. (Soc. med. de Bordeaux, 1870).
BARTELS, Alinische Studien über die verschiedenen Formen von chr'onischen diffusen Nierenentsündungen (Sammlung klinischer Vorträge. Leipzig, 1871). — Jounson, À
de 30 pour 100 entre la néphrite parenchymateuse et la néphrite desquamalive. La variole grave, en particulier la forme hémorrhagique, peut donner lieu à une néphrite, mais le fait est rare, et 1l n’est observé que dans certaines épidémies. — La rougeole et l'érysipèle déterminent parfois une albuminurie temporaire, mais aucun fait ne prouve que ces maladies puissent devenir l’origine d’une néphrite diffuse.
lecture on diagnosis and prognosis in cases of Bright’s disease (Brit. med. Journ., 1871). — STEWART, Votes on a case of inflammatory Bright's disease fatal in the third stage (Edinb. med. Journ., 1871). — RoBERTS, On intemperance as a cause of chronic Brights disease (Brit. med. Journ., 1871). — TysoN, On the pathology, diagnosis and prognosis of the different forms of Brights disease of the Kidney (Philad. med. Times, 1871). — D1ICKINSON, Tubal nephritis without albuminuria (Trans. path. Soc., 1871).
VERGELY, Néphrite albumineuse (Soc. méd. Bordeaux, 1870). — Rovipa, Delle proprieta chimiche dei cilindri dell’urina (Giornale della R. Accad. d. Torino, 1870). — BENDA, Ueber den wissenschaftlichen Standpunkt der Jetztzeit zur Frage des sogenannten Morbus Brightii. Berlin, 1872. — GLATz, Résumé clin. sur le diagn. et le traitement des différentes espèces de néphrite et de la dégénérescence amyloïde des reins. Genève, 1872. — Von LuscakA, Zur Aeltiologie der Bright'schen Nierenkrankheit (Vir — chow’s Arch., LVI; 1872). — GULL AND SUTTON, On the pathology of the morbid state: commonly called chronic Brights disease with contracted Kidney (arterio-capillary fibrosis) (Med. chir. Trans., 1872). — JouxsoN, Path. of chronic Brights disease with contracted Kidney with special reference to the theory of arterio-capillary fibrosis (Brit. med. Journ., 1872). — Moxon, Case of extreme granular Degeneration of the Kidneys: without hypertrophy of the heart (Eodem loco, 1872). — GRAMMYER, Eodem loco, 1872. — RovinA, Ueber den Ursprung der Harncylinder (Zeits. f. rat. Med., 1872). — Hoon, Obs. on the probable causes of Bright’s disease (The Lancet, 1872). — FiriEzn, Boston med. and surg. Journ., 1872. — BRADBURY, Brit. med. Journ., 1872. — ACKERMANN, Ein Fall von parenchymatôser Nephritis mit Retention der Cylinder in den Nierenkel— chen und im Nierenbecken (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1872). — HEITLER, Wien. med. Presse, 1872. — BROADBENT, À case of renal disease ending in apoplexzy (The Lancet, 1872). — MAYET, Véphrite alcoolique avec délire (Lyon méd., 1872). — Dickin- SON, Alcohol as a cause of renal disease (Brit. med. Journ., 1872). — ROBERTS, Méme sujet (Eodem loco, 1872). — GArRoD, Renal disease from excessive drinking; hemiplegia, relinitis, albuminuria, great hypertrophy of the heart and small arteries (Brit. med. Journ., 1872). — HEINRICH, Beitrag zum morbus Brightii (Wien. med. Presse, 1872). — LAMBERT, Presse med. belge, 1872.
BETZ, Die kalte Alkoholprobe auf Harnalbuminate (Memorabilien, 1873). — KoLOMAN MÜLLER, Ueber den Einfluss der Hautthätigkeit auf die Harnabsonderung (Arch. f. experiment. Path. und Pharmak. T, 1873). — JonNsoN, On the pathoiogy, diagnosis and
treatment of Brigh®s disease (Brit. med. Journ., 1873). — GRAINGER STEWART, On the unflammatory form of Brights disease (Med. Times and Gaz., 1873). — BRITISH MED. ASSOCIATION, Discussion on Bright's disease (Brit. med. Journ., 1873). — IMMERMANN,
Ueber Morbus Bright und dessen Behandlung (Corresp. BI. f. Schweixer Aerste, 1873). — MoraAnD, Contrib. à l’hist. path. de la maladie de Bright (Rec. de mém. de méd. milit., 1873). — Curtis Etiology of Bright's disease (Philad. med. Times, 1873).
A côté des fièvres 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
— JoaxsoN, On the etiology of albuminuria as deduced from an analysis of 200 consecutive cases (The Lancet, 1873). — MoranD, Néphrite parenchymateuse à marche insidieuse (Gaz. hôp., 1813). — FagriTius, Das Chloralhydrat als Heilmittel gegen Brightsche Nierenerkrankung (Wiener med. Presse, 1873). — SouTHEY, The Lancet, 1873. — RoBERTS, À practical treatise on urinary and renal diseases. London, 1873. — GOULEY, Diseases of the urinary Organs. New-York, 1873. — GIRGENSONN, Zur Albuminometrie und zur Kenntniss der Tanninverbindungen der Albuminate (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873). — Gaztpre, De l'acide picrique comme réactif de l’albumine (Gaz. méd. Paris, 1873). — Goupaiz, Sur une cause d'erreur dans la recherche de l'albumine contenue dans l’urine (Bordeaux méd., 1873).
LÉCORCHÉ, Traité des maladies des reins. Paris, 1874. — BurkART, Die Harncylinder mit besonderer Berücksichtigung ihrer diagnostischen Bedeutung. Berlin, 1874 — CAMPBELL, Lect. on Bright's disease (Med. Press and Circular, 1874). — DEROYE, Étude théorique et prat. de l'albuminurie et de quelques néphrites. Paris, 1874. — AUS- TIN FLINT, On albuminuria (New-York med. Record, 1874). — STILLER, Bemerkungen über Nierenschrumpfung (Wien. med. Wochen., 1874). — Manomen, The etiology of Bright's disease and the prealbuminuric stage (Med. chir. Trans., 1874). — LE MÊME, The relation between arterial tension and albuminuria (Brit. med. Journ., 1814). — JOHNSON, Mème sujet (Eodem loco, 1874). — SiBson, On the influence of Bright's disease on the heart and arteries, and on the production of inflammation (The Lancet, 1874). — FiNLAYSON, Report on renal cases (Glasgow med. Journ., 1874). — LAw, Case of chronic Brighls disease; mixed form (The Lancet, 1874). — CARPENTIER, Presse méd. belge, 1874. — Tyson, On relation of renal disease and heart-disease (Philad. med. Times, 1874), — HEADLAND, Case of chronic Bright's disease proving fatal by severe hæmorrhage (Med. Times and Gaz., 1874). — HANDFIELD JoNEs, Two cases of Brighfs disease; symptoms of hæmorrhage into the pons Varoli (Eodem loco, 1874). — Lucz- KIEWICZ, Bright'sche Nierenkrankheit (Wien. med. Wochen., 1874). — THompsoN, Case of granular disease of the Kidney with fatal hæmorrhage from the mucous membranes (The Lancet, 1874). — HorFMANN, Beiträge zur Therapie der genuinen parenchymatôsen Nephritis (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1814). — MuRLEANY, The treatment of renal affections (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — HARTSEN, Bemerkungen über die Diät bei chronischer Albuminurie and die weitere Behandlung dieses Uebels (Virchow’s Archiv, 1814). — Bupre, Om Forandringerne à Urinmäüngden unter den kromiske, diffuse Nyrebetündelse (Ugeskrift for Läger, 1874).
Biror, Essai sur les albumines pathologiques. Montpellier, 1874. — SENATOR, Ueber die im Harn vorkommenden Eiweisskürper und die Bedingungen ihres Auftretens bei den verschiedenen Nierenkrankheiten, über Harncylinder und Fibrinausschwilzung (Virchow’s Archiv, LX ; 1874). — Heynsius, Over de in de urine voorkommende eiwitverbindungen (Weekblad van het Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1874). — Espacx, Dosage de l’urée (Bullet. thérap., 1874).
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 l'ACIDE SUL- FURIQUE. Il ya 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 ce poison. Quant au PLOMB, qui à 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 füt de nature à modifier mon opinion; l’albuminurie simple et la néphrite parenchymateuse sont 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 Écosse et en France; l'alcoolisme n’est nulle part plus général qu’en Suède et en Norwége, ce n’est pourtant pas dans ces pays-là qu'il produit le plus fréquemment le mal de Bright; c’est en Écosse, où les trois quarts des néphrites, au rapport de Christison, 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 pour 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 interprélations. 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 endosmotique qui lui fait défaut à l'état normal, qu’elle est en conséquence éliminée par
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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 exclusive, je crois que le mode pathogénique intime varie selon les cas; mais la discussion complète de cette question, qu’il me suffit d’avoir posée, m’entrainerait beaucoup trop loin (1).
(1) Voyez, sur cette question : BRIGHT, loc. cit, — VALENTIN, Repertorium, 1838. — GRAVES, Clinique méd. — MALMSTEN, Ueber die Bright’sche Nierenkrankheit. Bremen, 1842. — Rees, Guy's Hosp. Reports, 1843. — London med. Gaz., 1844. — HEATON, Eodem loco, 1840. — CANSTATT, De morbo Brightii. Erlangæ, 1844. — EicHHoLz, Archiv von Müller, 1845. — Simpson, The monthly Journ. of med. Sc., 1847. — Eodem loco, 1852. — DEVILLIERS et REGNAULD, Arch. gén. de méd., 1848. — HoME, London med. Gaz., 1848. — WALSE, The Lancet, 1849. — Pipoux, Union méd., 1855. — Gu- BLER, Lecons inédites de 1855. — Jaccoub, Thèse de Paris, 1860. — Annotations à la clinique de Graves, 1862. — Art. ALBUMINURIE, in Mouv. Dict. de méd. Paris,
CORRENTI, Sfudi critici e contribuziont alla patogenesi dell” albuminuria. Firenze, 1868. — Srokvis, Recherches expérimentales sur les conditions pathogéniques de l’albuminurie (Journ. de méd. de Bruxelles, 1867).
LIMOUSIN, Anasarque épidémique; dyspnée et albuminurie secondaire (Arch. de méd., 1872). — REUBEN, À case of Brights disease of the Kidneys without albuminuria (Boston med. and surg. Journ., 1872). — Laycock, Are morbid functional states of the cerebellum, medulla oblongata and spinal cord causes of albuminuria and BrighPs disease ? (Med. Times and Gaz., 1873).
Le nom du professeur Semmola ne figure pas dans cette énumération 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 lalbumine du sang. La première théorie est résumée dans cette proposition de Gubler : « L’albuminurie indique toujours un excès relatif ou absolu d’aibumine dans le sang. » La seconde est résumée dans la proposition suivante de mma thèse de 1860 : « L’albuminurie reconnaît pour cause une déviation du type normal des mouvements nutritifs : celte 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 globules sanguins. C’est cette doctrine de l’allération moléculaire que professe Semmola, et il l'a vraiment faite sienne
Malgré certaines modifications de détail, les travaux ultérieurs 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 congestive 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 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 corps apparaissent à l'œil nu comme de petites saillies rougeàtres et sphériques que l’on peut enlever avec la pointe du sealpel ; aussi la coupe de la corticale a-t-elle un aspect granuleux étranger à l’état normal. Parfois des capillaires sont rompus, des hémorrhagies ont lieu, et lorsque
en l’appuyant sur des expériences nouvelles plus probantes 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 frigore; 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 albumineuse 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 complétement guéri; Semmola lui fait une toute petite saignée, et, avec les mêmes 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, complétement 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 le 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 : 10 la réalité des modifications moléculaires de l’albumine du sang ; 20 l'influence de ces modifications sur la filtrabilité 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.
l'extravasation 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 pales et lisses, ou des éléments cylindroïdes Jaunâtres plus consistants. Lorsque du sang a été versé dans les tubuli, ils restent obstrués 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 fuméfaction trouble par suite de l’augmentation de leur contenu (exsudat 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.
De récentes observations de Traube, concernant la période initiale de la néphrite diffuse à marche aiguë, tendent à établir que les lésions précédentes ne sont pas les altérations vraiment initiales, et que la modification essentielle et première consiste dans l'agrandissement des interstices intertubulaires du rein; cet agrandissement est produit par une accumulalion abondante de corpuscules lymphoïdes qui entourent également les capsules de Malpighi et les tubes sinueux. Cette lésion est, d’après Traube, le fait constant de la néphrite diffuse à début aigu, C’en est aussi le fait primordial; car les corpuscules lymphatiques peuvent être au commencement les seuls éléments morphologiques anormaux de l'urine; le microscope les y décèle alors qu'il ne rencontre encore ni épithélium, ni amas graisseux. D'un autre côté, les globules blancs manquent dans les cas où 1l n'existe qu'une simple altération de l’épithélium rénal ; il résulte de là que la présence des éléments lymphatiques dans les interstices du rein et dans l’urine est la caractéristique véritable de la néphrile diffuse récente. Le stade initial du processus serait donc l'infiltration inflammatoire du issu interstitiel; les altérations épithéliales et intratubulaires seraient consécutives (1). Cette infiltration est essentiellement constituée par une émigration de leucocytes, conformément à la doctrine de Cohnheim sur les phases initiales de l’inflammation. Quelques auteurs ont invoqué ces faits pour substituer d’une manière générale la néphrile interstitielle à la néphrite parenchymateuse; je ne puis laisser passer celte opinion sans en signaler l'erreur. Les observations de Traube ont éclairé le stade initial d'un processus anatomo-pathologique, elles ont été l’occasion de travaux nombreux qui ont eu pour résultat d’assigner à la néphrite interstitielle proprement dite une fréquence beaucoup plus grande, mais c'est là, selon moi, toute la portée de ces faits nouveaux ; et aujourd’hui, comme avant,
(1) ISRAËL, Fünf Fülle von diffuser Nephrilis (Clinique de Traube). Berlin, 1870.
il y à lieu de maintenir l’individualité pathologique de la néphrite parenchymateuse à côté de l'individualité non moins bien établie de la néphrite interstitielle. Dès la première édition de cet ouvrage (1870) j'ai exposé cette doctrine de la pluralité des formes du mal de Bright, et les recherches postérieures en ont confirmé la justesse aussi bien pour les divisions secondaires que pour l’idée fondamentale. Les travaux de Grainger Stewart, d’'Immermann (1873), de Lécorché (1874) (pour ne rappeler que les plus importants) témoignent clairement de cette conformité de vues.
L’intensité de la fluxion, sa prédominance dans les glomérules, les hémorrhagies, linfiltration interstitielle de leucocytes, et le peu d’abondance de la desquamation épithéliale distinguent cette première période de la néphrite parenchymateuse, de la néphrite purement catarrhale.
La période exsudative mérite ce nom en ce sens qu’elle est caracté-
risée, en effet, par la production d'éléments nouveaux, mais cette dési-
gnation à l'inconvénient de donner l’idée d’un exsudat déposé à l’intérieur des canalicules sur leur surface hbre, et en fait c’est à ce prétendu exsudat 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 siége principalement le travail pathologique. Pour cette raison, afin d'éviter toute équivoque, j'ai appelé cette phase période formative OU néoplasique. Les CELLULES ÉPI- 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 très-marqué sur l’épithélium pariétal des glomérules. Par suite de ces lésions, les CANALICULES SINUEUX sont DILATÉS, et, comprimant les vaisseaux sanguins, ils produisent l’anémie 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 épithélhiales 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 parenchymateuses coïncident des ALTÉRATIONS INTERTUBULAIRES qui consistent dans l’hypertrophie et lhyperplasie 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 survient après un temps indéterminé. Le contenu des cellules épithéliales subit la TRANSFORMATION GRAISSEUSE,
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 de cylindres granulo-graisseux, graisseux purs, ou hyalins à bords droits et 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'EXUBÉRANCES LIMITÉES les portions encore saines; ces saillies, volumineuses relativement aux petites granulations dont il va être question, sont souvent formées par des canalicules anormalement dilatés. Lorsque l’atrophie est générale, le volume des reins tombe au minimum, et la surface devient granuleuse dans son ensemble; elle paraît, 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 Malpighi, 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). Il importe de noter que la néphrite parenchymateuse simple, c’est-à-dire sans complication de néphrite interstitielle, ne donne jamais lieu à une atrophie générale et complète : en fit l'ATROPHIE TYPE (small contracted Kidney des Anglais, Schrumpfniere des Allemands) doit être considérée aujourd’hui comme appartenant en propre et exclusivement à la SCLÉROSE RÉNALE, Où NÉPHRITE INTERSTI- TIELLE, dont elle constitue le stade terminal, au même titre que l'atrophie granuleuse du foie est l’aboutissant ultime de la sclérose de cet organe. — Dans cette 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 l’œIL Nu les caractères suivants : la capsule opaque et épaissie est très-adhérente, et elle entraîne 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 pèle uniforme, ou bien çà et là des portions plus rouges répondant aux points où la circulation à conservé une certaine activité; la substance corticale, siége 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.
Indépendamment de ces lésions fondamentales, on trouve assez fréquemment des FORMATIONS KYSTIQUES qui occupent le plus souvent la
substance médullaire. La genèse de ces kystes 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 siégent 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 parenchymateuse retentissent sur l’ensemble de l’organisme, et il est extrèmement 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 : phlegmasies des membranes séreuses; — inflammations catarrhales et ulcératives des muqueuses; — lésions viscérales. Les PHLEGMA- SIES SÉREUSES sont, par ordre de fréquence décroissante, la pleurésie, la périlonite, la péricardile 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 ulcéralions de l’intestin. — Les LÉ- SIONS VISCÉRALES sont la rétinite, 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 Îe 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 de distinguer de celui d’une variole, est le seul qui fasse connaitre 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 où moins longue, elle ne se démasque pas elle-même, il faut la chercher; il est done 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.
DÉBUT LENT. — Dans beaucoup de cas, le premier phénomène appréciable est l’hydropisie ; il est clair que dans ces circonstances le véritable début 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 complétement 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 des 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 l’œdème de la glotte ou de l’œdème Pulmonaire qui ouvrent la série des manifestations morbides.
Dans toutes ces conditions, qui n’épuisent peut-être pas la liste des éventualités cliniques, l'examen de l'urine est une impérieuse obligation.
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 franchement 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 chronique.
L'urine du STADE AIGU présente à un très-haut degré les caractères
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physiques de l'urine fébrile ; la quantité quotidienne peut descendre à 900, 100, 500 grammes et même au-dessous; la réaction est acide, et la densilé, 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 lhématine dissoute (pseudo-hémorrhagie) qui colore ainsi 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’albumane, la 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 l’épithélium rénal, des globules sanguins, et de véritables cylindres fibrineux, formés par de la fibrine coagulée unie à des globules, et avant tout, d'après Traubeet Richardson, des corpuscules lymphatiques, des globules blancs du sang. Quand Phématurie est terminée, les cylindres fibrineux disparaissent lentement de l'urine, ils y sont remplacés par des cylindres épithéliaux ou colloïdes; en général, le précipité albumineux est alors moins abondant. — Il 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 l'urée et des phosphates. La quantité d’albumine perdue en vingt-quatre heures varie considérablement, les limites extrêmes sont 5 et 25 grammes (Frerichs).
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 de la 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 hématurie), des cylindres colloïdes ou albumineux chargés d’épithélium. Les evylindres fibrineux ou sanglants n'indiquent pas une hémorrhagie actuelle, ils sont le
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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 ait 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 dans 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 1004; dans ce cas, la production de l'urine perd toute signification comme sécrétion dépurative, 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 l’épithélium 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 dépourvus d’épithélium, à bords droits et réguliers. Ces cylindres sont le signe certain de la néphrite parenchymateuse 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 les phlegmasies (Christison, Frerichs). Les altérations dans le stade chronique sont le résultat direct du trouble de l’'uropoièse. — De 1030, chiffre normal, la pENsITÉ du sérum tombe à 1025 ou 1020. — La quantité de l'ALBUMINE diminue proportionnellement à l'abondance des pertes qui se font par l'urine : le chiffre, qui est de 10 à 80 pour 1000 à l’état physiologique, peut s’abaisser à 00, 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’éther 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 EXCRÉMENTITIELLES 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 pàleur de la PEAU, qui présente le plus souvent aussi une sécheresse anormale ; nonseulement il n’y a pas de sueurs spontanées, mais on ne réussit pas à provoquer une sécrétion cutanée un peu abondante. À Ja fin du stade aigu et durant le stade intermédiaire, le rétablissement de la diaphorèse naturelle ou artificielle est un signe des plus favorables.
HyYpropisie. — Elle ne manque guère qu'une fois sur vingt, d’après Rosenstein; mais dans le stade de l’atrophie rénale elle peut disparaître. Cette hydropisie, qui affecte le plus souvent la forme d’anasarque, 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 Rosenstein, nous avons un total de 406 cas mortels sur lesquels nous trouvons : hydrothorax et pleurésie, 82 cas; — hydropéricarde, 21; — hydrocéphalie, 13; — 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 fin, mais c’est le cas le plus rare; ordinairement elle varie d'intensité d’un jour à l’autre, se déplace, disparait même, sans que l’on puisse établir aucune relation entre les modifications de l'hydropisie et 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 li-
uide 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 hydropisie n’est pas élucidée. On a cru pouvoir l’attribuer à l'hypo-albuminose du sang, mais cette interprétation tombe devant l’anasarque précoce du stade aigu, anasarque qui est contemporaine de lalbuminurie, et qui partant ne peut en être l'effet. C’est pour ces cas-là que Frerichs à invoqué la dilatation paralytique des capillaires cutanés sous l'influence 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, 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 füt-ce que par la localisation singulière de l'infiltration au visage et par les variations qu’elle présente dans sa marche.
RÉTINITE (2). — Très-rare dans le stade aigu, la rétinite est si commune dans la phase chronique qu’elle peut vraiment être dite un sym-
(1} Voyez, pour plus de détails, le chapitre HYDROPISIE, t. I. (2) WeLcs, Transact. of a Society for improvement, IL. — LANDOUZY, Arch. gén. de méd., 1849. — Türck, Zeits. der Wiener Aerzte, 1850. — HEIMANN und ZENKER, Græ-
fes Archiv, 1856. — VircHow, Dessen Archiv, X. — WAGNER, Eodem loco. XII. -- H. MÜLLER, Archiv f. Ophthalm., II. — Würzburger med. Zeits., 1. — Von GRÂFE, Archiv f. Ophthalm., NL — SCHWEIGGER, NAGEL, Eodem loco. — RoSENSTEIN, Loc. cit.
JOHNSON, The proximate cause of hœæmorrhage into the brain and retina in cases of
ptème 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 plus guère 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 surfaces lisses, 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 siéges différents, savoir les éléments nerveux et les éléments conjonctifs de la rétine, et elles résultent de deux processus distincts : une hypertrophie avec sclérose, une dégénérescence graisseuse. Les vaisseaux sont quelquefois sains ; ailleurs ils sont variqueux ou même présentent l’altération graisseuse ou scléreuse (Virchow, Müller, Wagner, Schweigger). — Cette rétinite est susceptible de guérison, ainsi que le prouvent la clinique et les observations ophthalmoscopiques de von Gräfe.
Symptômes naecessoires. — 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 siége, ils démontrent l'influence de la néphrite diffuse sur l'ensemble de l’organisme, et les différences profondes qui la séparent de la néphrite circonserite.
Les plus fréquents de ces phénomènes sont les ACCIDENTS GASTRO-INTES- TINAUX et les SYMPTÔMES BRONCHIQUES. Du côté des organes digestifs on
chronic Brighl's disease (Med. Times and Gax., 1870). — RussELL, Ophthalmoscopic appearences in two cases of chronic renal disease (Brit. med. Journ., 1870).
LAMBERT, Ophthalmoscopic diagnosis of Brighl's disease (The Lancet, 1872). — DEscAmPs, Arch. méd. belges, 1872. — RICHARDSON, The use of the ophthalmoscope in the diagnosis of Brighls disease of the Kidneys (Boston med. and surg. Journ., 1872). — BurMANN, Med. Times and Gax., 1873. — MAGNus, Die Albuminurie in ihren ophthalmoskopischèn Erscheinungen. Leipzig, 1873.
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 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, passasère 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’alhumine (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 catarrhales ou ulcéreuses.
Le calarrhe 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 CŒUR (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, aussi est-elle infiniment plus fréquente dans la néphrile interstilielle, à ce point qu’elle en constitue un des signes particuliers. L’hyper-
(1) Voyez la bibliographie, t. I.
trophie cardiaque 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, ilse dilate, puis l'hypertrophie survient, qui compense et surmonte par l'accroissement de l'impulsion 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 toute autre, puisqu'on a pu observer une hypertrophie ventriculaire considérable avec les gros reins du deuxième stade de la néphrite parenchymateuse (Bright, Bamberger, Rosenstein); pour ces cas, qui du reste sont exceptionnels, 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 en 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 par la guérison; 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
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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 pronostie devienne favorable; il faut que les propriétés physiques se rapprochent peu à peu de l’état normal, il faut surtout que les éléments morphologiqnes, 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 doit 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‘diagnostie, 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’està-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 complétement. — 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'empoisonne-
ment urémique (voyez Ch. 1v).
TRAITEMENT
Dans le stade aigu, l6S ÉMISSIONS SANGUINES générales peuvent être pratiquées en nombre proportionné aux forces et à la constitution du malade. Ce moyen diminue la fluxion rénale, et souvent il suspend immédiatement l’hématurie, et le phénomène parallèle désigné par Vogel sous le nom de fibrinurie. Mais les saignées sont rarement indiquées, et, dans la majorité des cas, il faut se borner à des applications de ventouses scarifiées sur la région lombaire. On pourrait aussi recourir au tartre stibié dans les cas où existe un épanchement séreux menaçant, notamment un double hydrothorax, mais j'ai pour ma part renoncé à tous ces médicaments. J’emploie exclusivement la MÉDICATION LACTÉE, d’abord sous forme de régime exclusif, puis sous forme de régime miligé, enfin sous forme de régime mixte, selon les principes que j'ai exposés dans mes Lecons cliniques de l'hôpital Lariboisière. Tai dû à cette méthode de nombreux et remarquables succès.
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 lalbumine, afin de lui enlever la filtrabilité pathologique qu’elle a acquise; restaurer l’assimilation des matières albuminoïdes, et conséquemment suspendre l’alimentalion 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 (Wundit), 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 sui-
(1) Voyez, pour plus de détails, mon art. ALBUMINURIE, in Nouv. Dict. de méd., I. Paris, 1864.
vant, analogue à celui 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, 4 à 8 grammes par jour; je le donne dans du lait, car le RÉGIME LACTÉ est encore ici la base de la médication. Mais le succès est moins constant que dans les formes aiguës, il est subordonné à l’âge et au degré des lésions rénales, que le microscope permet d’apprécier exactement (1). Au bout de quelque temps, si le régime lacté a été pur, l’albumine a ordinairement disparu de l'urine; il faut alors {ter 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. [m'a semblé aussi, et mes observations sont confirmées par celles de Semmola, que l’ACIDE ARSÉNIEUX à 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 contre-indications, 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. À cette médication Semmola ajoute les INHALATIONS D'OXYGÈNE ; ce moyen, fort rationnel, m'a donné de très-bons résultats.
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, combaltre l’hydropisie et les complications, sont les seules indications que le médecin puisse remplir, et dans la plupart des cas le lait est le meilleur agent de ce traitement palliatif.
(1) Pour plus de détails sur les effets du traitement par le lait, voyez mes Leçons cliniques de l'hôpital Lariboisière. Paris, 187.
CHAPITRE IIL
DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE. — SCLÉROSE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les causes de la DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE (1) sont au nombre de trois principales : la fuberculisation 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 (2), qui, par l’atrophie consécutive des éléments sécréteurs,
(1) Voyez la bibliographie de la dégénérescence amyloïde du foie; en outre :
Top, Clinical Lectures on certain diseases of urinary Organs. London, 1857. — TRAUBE, Med. Centralzeit., 1858. — Deutsche Klinik, 1850. — WAGNER, Beiträge zur Speckkrankheit, insbesondere der Speckniere (Arch. f. Heilk., 1861). — TomAsczEwsKi, De degeneratione renum amyloïidea. Berolini, 1862. — GRAINGER STEWART, On the waxy or amyloïid Form of Brights disease (Edinb. med. Journ., 1854). — BRAUN, Ueber den Nexus der colloïd (amyloïd) Metamorphose der Epithelien der Nieren und der Eclampsia gravidarum (Wochenblatt der Zeits. der K. K. Gesells. d. Aerzte in Wien, 1864). — KÜHNE und RUDNEFF, Ueber die chemische Natur des Amyloid (Virchow’s Archiv, XXXIHI). — MÜnzEL, Ueber amyloïde Degeneration der Niere. Iena, 1865. — FiscHER, Zur amyloiden Nephritis (Berlin. klin. Wochen., 1866). — RoOSENSTEIN, VOGEL, JACCOUD, Loc. cit. — FEuR, Ueber die amyloïide Degeneration, insbesondere der Nieren. Bern, 1866. — BEER, Die Eïingeweidesyphilis. Tübingen, 1867. — GRAINGER STEWART, Brit. and for. med. clur. Review, 1867. — SANDERS and GAIRDNER, Glasgow med. Journ., 1868. — STEWART, Practical Treatise on Bright's disease of {he Kidneys. London, 1868. — LITTLE, Amyloid disease of liver and Kidneys (Med. Press and Circular, 1869). — Wozrr, Ueber die amyloide Degeneration der Nieren. Berlin, 1869. 4
GREENHOW, Amyloid disease of the right suprarenal capsule, liver, spleen and left kidney, sSupervening upon abscess of the right kidney (Trans. path. Soc., 1870).
HOTCHINSON, On two cases of albuminoïd disease of Kidney (Philad. med. Journ., 1871).
HUTCHINSON, On two cases of renal disease (Philad. med. Times, 1873). — LÉCORCHÉ, Dégénérescence amyloïde des reins (Arch. gén. de méd., 1874).
(2) JAMIESON, Two cases of the cirrhotic form of Brights disease terminating in apoplexy (Edinb. med. Journ., 1870).— Taompson, Cases of cirrhosis of the kidney in young people (Brit. med. Journ., 1870). — Fanny, Cirrhosis of the kidney (Dublin quart. Journ., 1870). — MurcuisoN, Atrophied kidneys causing fatal uræmia in a youth aged eighteen
donne lieu au complexus symptomatique du mal de Bright, a une étiologie non moins précise : elle est produite par les maladies du cœur (c'est la variété la plus commune), par l'alcoolisme et par la goutte. D'après les recherches récentes de Beer, l’'albuminurie persistante et grave qui est parfois observée après la variole üiendrait à une cirrhose rénale à marche rapide; de plus nombreuses observations sont nécessaires sur ce point.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Dans ses caractères fondamentaux, la dégénérescence amyloïde des reins est semblable à celle du foie; le produit pathologique siége 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 efférents, enfin la totalité du réseau capillaire peut être intéressée. Cetle 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’uropoièse. Parfois le dépôt a lieu aussi dans la membrane propre des canalicules droits, mais c’est là un fait exceptionnel. — Le rein, ainsi altéré, est dur, lourd, de consistance lardacée, de couleur jaune pâle; la substance corticale est hypertrophiée, la membrane d’enveloppe s’enlève facilement, la surface est lisse ou granuleuse. La coupe est unie et Juisante, ct sur le fond jaunàtre apparaissent, comme des gouttes brillantes de rosée, les glomérules infiltrés d’amyloïde (Meckel). La réaction iodosulfurique 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; 1l 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.
(Trans. path. Soc., 1871). — HANDFIELD JONES, Clinical lectures on instances of successfull treatment of degenerative disease of kidneys (Med. Times and Gaz., 1871).
GRAINGER STEWART, Remarks on chronic Brighfs disease particularly the cirrhotic form (Brit. med. Journ., 1873). — LE MÊME, On a case of cirrhosis of the Kidney (Med. Times and Gaz., 1873). — LÉCORCHÉ, Néphrite interstilielle hyperplasique ou sclérose du rein (Arch. de méd., 1874). — GUÉNEAU DE Mussy, De l’albuminurie latente (Union méd., 1874). — BARLOW, Case of granular contracted Kidney in a child of five years and eleven months (The Lancet, 1874).
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 sont un élément 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 interstiliel, 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. À la suite de congestions habituelles, le tissu interstitiel des reins est atteint d’hyperplasie 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. [ci 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 Bright, il y a lieu de voir dans ce complexus morbide une forme distincte de la maladie.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La dégénérescence amyloïde est essentiellement chronique, et labsence 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 à 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 oscillations 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 épithéliales 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 Braun (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, car ces corpuscules ne sont autre chose que des cellules épithéliales transformées.
L'hydropisie manque plus souvent que dans la néphrite diffuse; elle n'apparaît jamais d'emblée sous forme d’anasarque généralisée; elle peut 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 dela rate qui coïncident presque toujours avec elle. En présence de ces irrégularités, on conçoit que Grainger-Stewart n’atlache 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. LE
La diarrhée, en revanche, est presque constante; elle peut résulter simplement de l’état cachectique, mais souvent aussi elle est due à la dégénérescence amyloïde des capillaires intestinaux (Meckel, Jochmann) ; dans ce cas, elle résiste à toutes les médications et contribue puissamment à hâter 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. Il 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 lépithélium; 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
ose
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, 1l n’y a pas d’intoxication possible.
La sclérose rénale, déjà spécialisée par ses conditions étiologiques, présente dans son évolution quelques particularités, qui, sans l’indiquer à coup sûr, permettent tout au moins de tenter le diagnostic différentiel avec la néphrite parenchymateuse chronique ; les principaux de ces signes présomptifs sont les suivants : invasion quasi-latente qui n’est pendant longtemps caractérisée que par des douleurs rénales; — apparition tardive de l’'albumine dans l’urine; — polyurie avec diminution de l’urée et des autres éléments organiques; — augmentation de la tension artérielle appréciable par le sphygmographe; — développement précoce d'une hypertrophie du cœur sans lésion valvulaire ; — fréquence des hémorrhaoies notamment de l’épistaxis ; — absence ou peu d’étendue de l’œdème; — absence des phlegmasies séreuses ; — rareté des symptômes oculaires. Quelques observateurs ont avancé que l'hypertrophie cardiaque est exclusivement propre à la néphrite interstitielle; je ne puis partager cette opinion, Car j'ai rencontré plusieurs fois cette hypertrophie avec les gros reins du second stade de la néphrite parenchymateuse. J'ai signalé déjà l’adjonction fréquente des lésions parenchymateuses à la sclérose; 1l importe de ne pas perdre de vue cette modalité complexe de la maladie.
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'iodure 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 stéatose (1) est constituée tantôt
(1) RAYER, ROKITANSKY, loc. cit. — Jouxson, On fatty degeneration of the kidney (Med. Times and Gaz., 1844). — FRERICHS, BECKMANN, loc cit. — WAGNER, Archiv f.
be
par la simple infiltration graisseuse de l’épithélium, tantôt par la mort graisseuse (les 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 à une tendance toute particulière à s'arrêter au stade graisseux sans atteindre l’atrophie ultime; cet arrêt est surtout observé dans la néphrite alcoolique. Ge n’est point encore là une forme distincte, c’est simplement une influence étiologique qui modifie la marche ordinaire de la lésion.
ES 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 sans provoquer même une albuminurie passagère, ainsi que le démontrent les observations de Fürster, de Reinhardt, de Vogel et de Beckmann; de même pour la sféatose sénile, qui peut être complétement 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. — UREÉMIE.
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
Heilk., HT. — LEwIN, Virchow’s Archiv, XXI. — GoparD, Gaz. méd. Paris, 1859. — Munk und LEYDEN, Die acute Phosphorvergiftung. Berlin, 1865. — RoOSENSTEIN, Loc. cit. — JOHNSON, Brit. med. Journ., 1867. — Finny, Dublin quart. Journ., 1867. — WHIPHAM Transact. of the path. Soc., 1859.
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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 (oÿpov, urine — œiux, sang). — Mais tandis que la résorption de la bile après sécrétion ne détermine pas l’intoxication spéciale, la résorption de l'urine sécrélée 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 l’INSUFFISANCE SÉCRÉTOIRE ce sont les matériaux générateurs de l'urine qui restent dans le sang; dans lINSUFFISANCE EXCRÉ- TOIRE, c’est l’urine toute faite qui rentre dans les vaisseaux par RÉSORP- TION. 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 lurine 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, uréthrotomie). — C'est à l’urémie par insuffisance rénale qu'est
principalement consacré ce chapitre (1). |
(1) Voyez la bibliographie des chapitres précédents; en outre :
WILSON, On fits and sudden death in connexion with diseases of the Kidneys (London med. Gaz., 1833). — ANDERSON, Coagulable urine in connexion with cerebral disorder and disease of the heart (Eodem loco, 1835). — ADnison, Guy's Hosp. Reports, 1839. — MARSHALL-HALL, The Lancet, 1840. — GRAVES, Loc. cit. — GoLDING BIRD, On the occurrence of cerebral disorders in connexion with diseased kidneys in children (London med. Gax., 1840). — HELLER, Arch. f. physiol. und path. Chemie, 1845. — Moore, Case of
Brighls disease simulating poisoning by opium (London med. Gaz., 1844). — CAHEN, Thèse de Paris, 1846. — BERNARD et BARRESWIL, Sur les voies d'élimination de l’urée apres l'extirpation des reins (Arch. gén. de méd., 1847). — Simpson, Lesions of the nervous system in the puerperal states connected with albuminuria (The Monthly Journ., of med. Sc., 1847). — Rourx, Renal toxaemia (London med. Journ., 1849). — CoRMAK, Eodem loco. — BLot, Thèse de Paris, 1849.
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Arch. gén. de méd., 1852. — Wirxs, Guy's Hosp. Reports, 1852. — LiTzMANN, Deutsche Klinik, 1892. — VERDEIL, Gaz. méd. Paris, 1853. — BRAUN, Ueber Eclampsie (Klinik der Gebertshülfe und Gynæk., 1853). — CAEN, De l’éclampsie des enfants du premier
La diminution de le 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 de la 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;
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ZALESKY, Untersuchungen über den urämischen Process und die Function der Nieren.
le liquide 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 insuffisante, 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 qui résulte de l'insuffisance de la dépuration urinaire.
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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 amyloïde, la cirrhose atrophique, bref toutes les formes du mal de Bright sont autant de causes efficaces d’urémie; elles n’ont pas loutes 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 pathogéniqne prépondérante de la néphrite parenchymateuse est donc facile à concevoir. C'est ce fait qu'a voulu exprimer Brücke, 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 linsuffisance de la dépuration urinaire; de là l’urémie qu'on observe, sans mal de Bright véritabie, 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'hydronéphrose, 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 à 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 extractives non éliminées (Schottin); — 3° une hydrocéphalie ventriculaire (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'hypoalbuminose, et parce qu’elle rend compte, jusqu'à un certain point, des diverses formes cliniques de l’urémie; suivant en effet que l’anémie oc-
(1) Voyez mes Leçons de clinique médicale.
cupe les hémisphères seuls, le mésocéphale seul, ou lencéphale 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, comme une condition essentielle de l’æœdème cérébral qui conduit à lPanémie; 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 Bright, des modifications subites et passagères de l’action du cœur, enfin de la possibilité d’une anémie cérébrale sans œdème antécédent, par le seul fait d’un trouble dans l’innervation vaso-motrice, on reconnaitra, je pense, que l'hypertrophie du cœur n’est point une condition sine qua non, et que V'ANÉMIE AIGUË DU CERVEAU, avec ou sans œdème, est le fait dominant. Ilest bon de remarquer que la théorie de l’'œdème et de l’anémie du cerveau peut seule rendre compte du développement de l’encéphalopathie, dans des cas où l’altération qualitative de l’uropoïèse ne saurait légitimement l’expliquer; telle est par exemple lurémie qui succède à la simple diminution de quantité de l'urine, dont la densité est d’ailleurs normale ou supérieure à la normale; telle est encore l’éclampsie non urémique qui éclate chez des femmes enceintes ou en couches non albuminuri-
ques (1).
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’épilepsie, 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 eloniques, et que la fin de l'attaque est marquée par un état de som-
(1) Voyez sur ce sujet :
TRAUBE, loc. cit. — Munk, Ueber Urämie (Berlin. Klin. Wochen., 1864). — OTTo, Beitrüge zur Lehre von der Eklampsia. Dorpat, 1866. — Bivper, Experimentelle Beitrüge zur Eklampsiefrage (Holst's Beiträge, I, 1867). — Hicks, Contribution to the pathology of puerperal eclampsia (Trans. of the obstetrical Soc. of London, 1867). —
MiEczkOWSKkI, Fünfzig Fülle von Eklampsie. Berlin, 1869. — STAUDE, Ueber die Bexehungen des engen Beckens zur Eklampsie. Berlin, 1869. — Donrx, Ein Fall von Eklampsie ohne urämische Intoxication (Monatsschr. f. Geburtsh., 1864). — ROSENSTEIN, Zur
Eklampsie (Monatsschr. f. Geburtsh., 1864). — Die Pathologie und Therapie der Nierenkrankheilen. Berlin, 1870. — Jaccoup, loc. cit.
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nolence ou de coma avec respiration stertoreuse. Toutefois la similitude avec l'accès d’épilepsie est rarement absolue : le eri initial, la pàleur 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 étaient 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. — I résulte de là 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 {ype épileptique, le type convulsif, le type télanique.
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 complet 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 à n’y à 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 instants à quelques heures, il retombe dans l’anéantissement, et l’on peut observer plusieurs alternatives semblables avant lattaque mortelle. — Il 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 formes 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 paraît 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 (Wunderlich, Lasègue). — La FORME DYSPNÉIQUE 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 ARTI- CULAIRE (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, par les 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 anéantissementet 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, agitation nocturne, perte de la mémoire, amblyopie ou amaurose subite, troubles de louïe, vomissements, convulsions partielles et passagères, voilà les symptômes qui, isolés ou réunis, annoncent l’urémie chez tout individu atteint d’albuminurie avec lésions rénales; la cessation brusque de la diarrhée est un phénomène non moins sigmficatif.
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'établit 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 à 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 Pactivité cérébrale. Ces alternances sont liées à l’état de l’uropoïèse et de la circulation encéphalique, dont les conditions ne restent pas toujours les mêmes. — Dans toutes les formes, on peut observer des épistaxis, souvent aussi l'expiration est am-
moniacale, 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 que la durée de l’urémie lente comprend plusieurs semaines, la forme aiguë ne se prolonge pas au delà de trois à cinq jours; dans cer- {ains 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 à fait soupçonner. Trois conditions de l’uropoièse sont également caractéristiques : la sécrétion est supprimée ou diminuée à un degré voisin de la suppression, 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, 1l 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 désordre de la dépuration urinaire. — L'hydropisie n’a aucune valeur diagnostique, parce qu'il n'y à 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 autres, les méningites, les encéphalopathies des fièvres graves, et les maladies cérébrales à lésions circonserites. Quant aux névroses et aux accidents nerveux produits par certains poisons (plomb, belladone, strychnine), c’est uniquement la 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 mêmes 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 basé sur les éléments que voici : 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 forme lente; au début de l’éncéphalopathie, 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 ; souvent, en revanche, il y a depuis plusieurs jours une diminution quantitative d'urine voisine de l’'anurie; enfin l'air expiré et les sécrétions ne contiennent point d’ammoniaque. — D’après Traube, 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’est l’'anémie du cerveau, laquelle peut être produite sans désordre cardiaque, par un simple trouble de linnervation vaso-motrice.
Dans l’empoisonnement par le carbonate d’ammoniaque, que j'ai nommé ammoniémie, 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 lammoniaque, et cela alors même qu'il n’y en a ni dans Pair 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 donné, l’encéphalopathie ne peut être rapportée ni à l’hydropisie ni à l’anémie du cerveau, et que d'autre part les signes de l’intoxication ammoniémique manquent totalement, l’'empoisonnement par les matières extractives devient la ‘seule interprélation possible.
L'urémie par résorption est caractérisée par les phénomènes de lammoniémie, 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 lurée 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 trèsbas, permet l’arrivée de l'urine dans son réservoir et en empêche l’évacuation.
Le groupement pathogénique des diverses modalités de lencéphalo-
| INSUFFISANCE URINAIRE. — URÉMIE. 443 pathie urinaire est résumé dans le tableau suivant, que j'extrais de ma Clinique médicale :
Hydropisie et anémie du Par insuffisance de la sécrétion
cerveau.
Encé inair insuffisance rénale. — Ré- ani céphalopathie urinaire (insuffisance rénale. — Ré Ammoniémie. ° ion). satinémi ou tention) Créatinémie.
Urémie. vs Par insuffisance de l’excrétion
(Résorption). Ammoniémie.
Le pronostic de l’urémie varie avec les conditions diverses de la lésion rénale ; si elle est chronique et irréparable, Purémie est mortelle, puisque les conditions qui l'ont amenée sont permanentes. Lorsque, au contraire, l'insuffisance de l’uropoïèse et lurémie consécutive tiennent à des lésions récentes, superficielles etréparables, 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 pronostie, et non pas dans la forme symptomatique de l’urémie. On a dit cependant que la modalité clinique a son importance, que 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 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 desquamalion 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 drastiques, et les diurétiques. Ces moyens, vu la spoliation qu'ils produisent, font baisser la pression dans le système vasculaire et préviennent l’exosmose séreuse, conséquemment ils ne sont pas moins rationnels dans l’encéphalopathie 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 réflexe pure, c'est-à-dire dans cette encéphalopathie indépendante de l'uropoièse et des troubles
mécaniques de la circulation, qui est parfois observée dans les premiers mois de la grossesse et après l’achèvement du travail, 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, suite des convulsions elles-mêmes; je crois même qu’on peut lui attribuer une action plus di
recle, dans ces cas où l’anémie cérébrale est le résultat d’un simple spasme vasculaire sans œdème antécédent. Cette médication, de laquelle on peut rapprocher l'administration à l’intérieur du chloral et du bromure de potassium, suppose un diagnostic pathogénique solidement assis, car dans les autres formes d’encéphalopathie elle n’est pas seulement inefficace, elle peut être nuisible (1).
CHAPITRE V
NÉPHRITE SUPPURÉE.
GENÉSE 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 (2).
(1) Les indications et les méthodes thérapeutiques de l’urémie et de l’éclampsie sont complétement discutées et exposées dans mes Leçons cliniques de l'hôpital Lariboisière.
(2) RAYER, VOGEL, ROSENSTEIN, Loc. cit.
WALTER, Einige Krankheiten der Nieren. Berlin, 1800. — DoLcius, De renum inflammatione. Halle, 1826. — CHomEL, Recherches sur la néphrite (Arch. gén. de méd., 1837). — SENHOUSE KIRKES, Med. chir. Transact., 1852. — CHAMBERS, Brit. and for. med. chir. Review, 1853. — BECQUEREL et RODIER, Chimie path. Paris, 1854. — Jonxson, Die Krankheiten der Nieren (Deutsch von Schütze). Berlin, 1856. — BECKMANN, Zur Kenntniss der Niere (Virchow’s Archiv, 1857). — ULLRiCH, Med. Central-Zeit., 1859. — HassAL, The urine in health and disease. London, 1863. — Mosrer, Beiträge zur Path. und Therapie der Krankh.der Harnwege (Arch. der Heilk., 1863). — TREITZ, JACKSCH, loc. cit. — KussMAUL, Beiträge zur Pathologie der Harnorgane (Würzburger med. Zeits.. 1864). — HARLEY, Lectures on the urine and diseases of urinary organs (Med. Times and Gaz., 1864).
LEYDEN, De paraplegiis urinariis. Regiomonti, 1865. — W. RoBErTs, À practical trealise on urinary and renal diseases. London, 1865. — GorDoN, Case of reno-pulmonary fistula (Dublin Journ. of med. Sc., 1866). — Tyson, Cystic abscess of both kidneys (American Journ. of med. Sc., 1866). — GiNTrrAC, Abces du rein gauche ouvert dans le côlon (Journ. de méd. de Bordeaux, 1867). — OGLe, St. Georges Hosp. Reports, 1867. — HILTON, Guy's Hosp. Reports, XI, 1867. — SCHUSTER, Sfichwunde der Niere; Heilung
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Les causes en sont assez précises; ce sont 1° le TRAUMATISME de la région lombaire, coups, chutes, contusions, plaies; — 2° les INFLAMMATIONS DES VOIES URINAIRES INFÉRIEURES (uretères, vessie, urèthre); — 3° la RÉTENTION D’URINE, quelle qu’en soit la cause (maladies cérébro-spinales, lésions de la vessie ou de l’urèthre); l'urine ainsi retenue se décompose, devient alcaline, et agit alors par irritation directe sur le tissu du rein; — 4° l’inflammation du tissu périrénal où PÉRINÉPHRITE; — 9° l’INFEC- TION 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 paraît 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 processns 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 1l était impossible d'assigner une autre origine.
La néphrite est souvent double; mais contrairement à la néphrite diffuse, elle peut être unilatérale, tout dépend de la cause qui lui donne naissance.
(Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1868). — BURRITT, Renal abscess (Med. and surg. Reporter, 1868).— RowauD, Thèse de Paris, 1869. — OwEEN R£&Es, On the early indications of nephritie irrilation (Guy’s Hosp. Reports, 1869). — RABorG, New-York med. Record, 1869. — CURLING, Case of severe rupture of the kidney; Recovery (Brit. med. Journ., 1869).
HapLocxk, Abscess of the left kidney from renal calculus (Philad. med. surg. Rep., 1871). — ROSENSTEIN, Ueber complementüre Hypertrophie der Niere (Virchow’s Archiv, LIIT ; 1871).
ROBERT, On pyuria in young children (Med. Times and Gaz., 1872). — HACKENBERG, Fall von vollstäündigem Mangel der rechten Niere und linksseitiger suppurativer Nephritis (Berlin. klin. Wochen., 1872). — HowsniP DICKINSON, On disseminated suppuration of the kidney secundary to certain conditions of urinary disturbance (Med. chir. Trans., 1873). — GoonnarDT, Surgical Kidneys (Trans. of the path. Soc., 1873). — SMITH, Nephritic abscess opened from the back (The Lancet, 1873). — Dowse, Nephrilic abscess (Med. Times and Gaz., 1874).
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. À 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. À la coupe, la distinction des deux substances est à peu près effacée; cependant c’est la couche corticale qui est surtout tuméfiée par injection et l’exsudation, etelle 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 ; lischémie qui produit ce changement de teinte résulte de la pression exercée sur les capillaires par lexsudat, et bientôt ces points décolorés prennent le caractère purulent, soit par formation de cellules, soit par extravasation de globules blanes (Cohnheim); au niveau de ces points, le tissu normal est détruit ou refoulé par la fonte purulente, etil se forme ainsi de petits abcès qui sont arrondis ou cylindroïdes, suivant qu'ils siégent 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 cireconstances, le pus est évacué dans les directions les plus diverses, dans le bassinet, dans le péritoine, dans une anse intestinale adhérente au rein, ou bien au dehors par le moyen d’une longue fistule ; on a même vu l’éli-
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mination se faire dans le poumon et les bronches à travers le diaphragme, soit directement, soit par l'intermédiaire du foie 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 et 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 où 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 la 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 (Piorry) ou par la palpation (Rayer).
A ces symptômes se joignent des MODIFICATIONS DE L’URINE qui Sont caractéristiques. La sécrétion est diminuée par suite de la compression que l'exsudat exerce sur les glomérules et les tubuli, et comme lirritation inflammatoire se propage jusqu’au col de la vessie, le malade à 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 anurie. —- 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 urique et des urates (Rosenstein). — La couleur est très-foncée en raison même de la concentration du liquide. — L’urine ne 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 lurèthre ; 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, etles phénomènes de l’'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, très-peu colorée, mais elle ne contient de 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. Gette 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 les phénomènes 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 que lorsqu'en raison de l'affection vésicale concomitante, elle
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séjourne assez longtemps dans la vessie pour subir un commencement de décomposition; l’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 ammoniaco-magnésien ; 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 douleur 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 lobservation 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 même 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 résorplion. Enfin l'évacuation de l’abeès 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, Spürer). 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 l’urèthre, 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
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chez 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 opiniätres, 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. — La situation 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; ils sont souvent utiles, et leur indication est des plus rationnelles, puisque 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.
Tels sont les principes habituellement suivis dans le traitement des néphrites chroniques; quant à moi, je conseille avant tout la médication lactée pure et l’hydrothérapte : j'ai plusieurs fois constaté la puissante efficacité de ma méthode.
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CHAPITRE VIH
PYÉLIRE. — PYÉLONÉPHRITE.
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 MEMBRANEUSE, tantôt croupale, tantôt diphthérique, est une lésion secondaire sans intérêt clinique, qu'on observe dans les maladies infectieuses et dans le choléra.
La PYÉLITE CATARRHALE reconnait pour causes la présence de sables ou de calculs (pyélite catarrhale); — la propagation d’une inflammation de l'urèthre, de la blennorrhagie surtout; — la rétention de l'urine décomposée par stagnation; — plus rarement l'élimination de substances irritantes (cantharides, cubèbe, etc.).
La pyélite est observée à tout âge, mais elle est plus fréquente chez l'adulte et chez le vieillard, plus fréquente aussi chez l’homme que chez la femme. |
(1) Voyez la bibliographie des chapitres précédents; en outre :
LEMAISTRE, Revue méd.-chir. Paris, 1854. — RicHARDSON, Dublin Hosp. Gaz., 1855. — BourGEois, Union méd., 1855. — OPpoLzer, Wiener med. Wochen., 1860. — BASHAM, the Lancet, 1860. — Caukergurry, the Lancet, 1860. — DeBouT, Bullet. de therap., 1861. — LEBERT, Handb. der praktischen Medicin. Tübingen, 1863. — Scnozz, Ein Fall von Pyelitis catarrhalis (Deutsche Klinik, 1863). — OPpozzer, Ueber Pyelitis (Wiener Spitalszeit., 1864). — HassaLz, On pyelitis (The Lancet, 1864). — Marc, Wiener med. Zeit., 1866. — Pmiripson, Description of a Kidney with cyst containing calculi (Brit. med. Journ., 1866). — KosrTer, Pyelo-nephritis in een hoefijzer-nier (Nederl. Arch. voor Geneesk., 1867). — SPENCER WELLS, On the diagnosis of renal from ovarian cysts and tumours (Dublin quart. Journ. of med. Sc., 1867). — Sioris, Pyélite calculeuse (Gaz. méd. d'Orient, 1868). — MonGAN, Med. Press and Circular, 1868. — FILLEAU, Essai sur la pyélo-néphrite suppurée, thèse de Paris, f1868. — HuCSTEIN, De la pyélonéphrite spontanée, thèse de Paris, 1869. — STEvEN, Case of pyelitis and pyonephrosis (Glasgow med. Journ., 1869). — RaBorG, Case of highly developed calculous diathesis with suppurative nephritis (New-York med. Record, 1869).
MicHAELISs, Zur Lehre von der Pyelitis (Wiener med. Presse, 1870). — DICKINSON, Calculous pyelitis (Trans. of path. Soc., 1871).
OLLIVIER, Mém. sur une variété non décrite de pyélo-néphrite on pyélo-néphrite hématofibrineuse (Arch. de physiol., 1873). — PascaLLucI, IL Morgagni, 1873. — FINLAYSON, Pyelilis and Pyelo-nephrosis (Glasgow med. Journ., 1874).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
À son degré le plus léger, la pyélite catarrhale n’est constituée que par l’hyperémie, 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 où 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’aspeet 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 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 brLA- TATION DU BASSINET et des calices en une poche multiloculaire 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’afrophie du tissu rénal, dont on ne retrouve plus qu'une bandelette plus où 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 Ja 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 incessam-
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ment sous l’action de l’urine décomposée, et une PERFORATION à lieu, qui tantôt établit une communication fistuleuse avec un organe voisin ou lextérieur, ainsi que cela a été dit pour les abcès du rein, tantôt produit une infiltration d'urine dans le tissu périrénal; on a vu le liquide ans 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 (pyélonéphrite).
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'origine calculeuse étant très-fréquente, la maladie est souvent précédée des accès caractéristiques de la colique néphrétique; ces douleurs paroxystiques sont le 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 ct fièvre ; ces deux derniers phénomènes ne persistent que quelques jours, et bientôt la maladie prend les mêmes allures que lorsqu'elle est chronique d'emblée, elle n’est plus constituée que par les ANOMALIES DE LA SÉCRÉTION URINAIRE. Lorsque la phase d’acuïté fait 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 faits 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; lurine peut contenir du sang, du mucus, 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 lammoniaque 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 que par l'examen microscopique et par la considération des autres symptômes qu’on peut établir ce diagnostic difiérentiel. 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 calculeuse.
Cette forme présente deux particularités dignes d'intérêt; Imdépendamment de la douleur rénale sourde et fixe, 11 y a souvent 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, l'ANURIE tue en quelques jours; le malade de Harvey succomba ainsi au cinquième jour; il est remarquable que l'urémie par anurie présente presque toujours la forme délirante. On comprend aisément que l’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. Il y a cependant quelques observations de ce genre (Bourgeois).
La pyélite peut conduire à la fièvre hectique, au marasme et à 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; cepen-
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dant le siége 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 PÉRINÉPHRITE (phlegmon périnéphrétique) ; 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 latrophie 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 urineuse), soit par la persistance de la suppuration qui épuise le malade.
Le pronostie 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 complétement et rapidement. Mais la pyélite 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
Dans la forme aiguë, la conduite à tenir estla même que dans la népbrite 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 souventutiles, alors même qu'il n’y a pas de calculs. Il 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 résultats de mes observations pour la pyélite et pour la pyélocystite chroniques sont les mêmes que pour la néphrite : le lait et l'hydrothérapie sont encore ici les meilleures armes de la thérapeutique.
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 s{atu quo.
CHAPITRE VIL
HYDRONEPHROSE.
De tous points comparable à l’hydropisie de la vésicule biliaire, l'hydronéphrose (1) (hydrorenal 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, puis 1l 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 (Virchow), et c’est même une circonstance qui permet de concevoir cer-
(1) RAYER, ROKITANSKY, ROSENSTEIN, loc. cit. — WALTER, TODD, loc. cit.
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taines 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 leu 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 de la vessie, les tumeurs et les déplacements de l’utérus (Studtfeld, Virchow), plus rarement les vices de conformation de la vessie et de l’urèthre. — Lorsqu'un rein est muni d’un double uretère, le segment d’organe afférent à l’un des canaux peut être isolément atteint d'hydronéphrose (Heller).
Suivant le siége 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 lobstacle; 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 la vue contenir jusqu’à soixante livres de liquide (J. Frank). Lorsque l’ectasie n’est pas complète, on reconnait à la coupe les papilles aplaties, et les calices, dilatés en sacs ou en entonnoirs, séparés les uns des autres 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 reconnaissable, 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 çà 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 complétement interrompue, le liquide est fortement albumineux, mais il renferme toujours de lurée (Rayer). Lorsque 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 siége d’une hypertrophie compensatrice, mais parfois 1! est atteint de néphrite parenchymateuse, et l’intoxication par insuffisance urinaire est alors précoce. L'hydronéphrose est plus commune chez la femme que chez l’homme, parce que lappareil utérin constitue une cause de plus pour l’obstruction des uretères (Walter).
Une fois constituée, la tumeur reste stationnaire, 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 par la région lombaire, et dont le siége 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 Kônig 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 lurémie 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 siége 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 faire 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 VITE
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 leur composition, sous le nom d'INFARCTUS URIQUE et INFARCTUS CALcame. L'infarctus urique est très-fréquent chez les nouveau-nés; il à
(1) A. N. SCHERER, Die neuesten Untersuchungen über die Mischung der Blasensteine. Jena, 1800. — MarceT, An Essay on the chemical History and medical Treatment of calculous Disorders. London, 1817. — WALTER, Gräfe und Walther's Journ., 1820. — ProuT, Untersuchungen über das Wesen und die Behandlung des Harngrieses, etc. London, 1821. Weimar, 1823. — Caspari, Der Stein der Nieren. Leipzig, 1823. — MAGENmie, Recherches sur la gravelle. Paris, 1827. — YELLOWLY, On the tendency to caleulous Diseases, etc. London, 1830. — CH. PETIT, Du traitement médical des calculs urinaires. Paris, 1834. — Grosse, On urinary calculus. London, 1835. — NAUMANN, Handb. der med. Klinik. Berlin, 1836. — CiviALe, Traité de l’affection calculeuse. Paris, 1838. — Traitement préservatif de la pierre et de la gravelle, Paris, 1840. — Wizuis, Die Krankheiten der Harnorgane (Deutsch von Heusinger). Eisenach, 1841. — BENCE JoxEs, Ueber Gries, Gicht und Stein (Deutsch von Hoffmann). Braunschweig, 1843. — HODANN, Verhandl. der schles. Gesells. f. vaterl. Cultur, 1855. — MECKEL, Mikrogeologie. Berlin, 1856. — VircHow, Gesammelte Abhandlungen. Berlin, 1860.
HELLER, Die Harnconcretionen, ihre Entstehung, etc. Wien, 1860. — OWEN REES, Guy's Hosp. Reports, 1864. — HARLEY, ROBERTS, VOGEL, Loc. cit. — CAMARZA, Espana medica, 1865. — PHizipsoN, British med. Journ., 1866. — HiNTON, Med. Times and Gaz., 1866. — MraLne, 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. — Burner, Case of uræmic poisoning from an impacted calculus (Philadelphia. med. and surg. Reporter, 1869). — MASING, Mittheilungen über einen Nierenstein (Petersb. med. Zeits., 1869). — ANNANDALE, Med. Press and Circular (Edinb. med. Journ., 1869). — Smirx, Nephrotomy as a mean of treating renal calculus (Med. chir. Transact., 1869).
Tomowirz, Hæmaturia renalis chronica (Allg. mililür. ärztl. Zeit., 1871). — ROSEN- STEIN, Ueber complementüre Hypertrophie der Niere (Virchow's Archiv, 1871). — JACcoup, LITHIASE RÉNALE, in Clin. méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872. — DESNOS, art. GRAVELLE, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. prat. Paris, 1872.
JEREMIAK, An account of some renal calculi of unusual shape, etc. (Med. chir. Trans., 4872). — Curnow, Atrophied Kidneys with impacted calculi (Trans. of the path. Soc., 1873). — GEE SAMuEL, À case of renal calculi (The Lancet, 1813). — PESCHEK, Neun
perdu toute importance médico-légale depuis qu'il est établi qu'il n’est pas un signe certain que l'enfant a respiré.
Les concrétions plus volumineuses qui constituent la forme commune de la lithiase où GRAVELLE RÉNALE occupent les papilles, les calices, mais plus souvent le bassinet; la plupart des calculs vésicaux 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 à 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 dansles voies urinaires; il y eut ainsi autant de diathèses que de gravelles chimiquement distinctes, c’est-à-dire une diathèse urique, une oxalique etune phosphatique. Les deux dernières de ces diathèse 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 ; iei le processus est toujours local, c’est un catarrhe spécifique, catarrhe lithogène 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 cette opinion, il est facile de voir qu’elle n’explique rien; le problème est déplacé, mais lobscurité 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
Tage anhaltende Urinverhaltung in Folge von Nierensteinen; Heilung (Arch. der Heilkunde, 1873). — HARLEY, On the mode of formation of renal calculi (Med. Times and Gaz., 1873). — SELIGSONN, Zur Bildung der oxalsauren Concremente (Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1873). — Garon, Renal calculus, gravel and gouty deposits, etc. (Med. Times and Gaz., 1873). — BRuzELIUS och AXEL KEY, Fall af stenbildning à calyces renales (Hygiea, 1873). — Morris, On the passage of renal calculi down the ureters (Brit. med. Journ., 1874). — RussELL, Journ. of Anat. and Phys., 1874. — ELLIOTT, Renal abscesses from calculi (The Lancet, 1874). — HUTCHINSON, On suppression of urine as & consequence of renal calculus (Eodem loco, 1874). — SOuTHEY, Suppression of urine for eleven days; death, etc. (Eodem loco, 1874). — GEE, Med. chir. Trans., AST4. — ANNANDALE, Brit. med. Journ., 1874. — Dumas, Bons effets du chloral, etc. (Union méd.,
1874). — EicnorsT, Ein Beitrag sur Lehre von den Harnsedimenten (Berlin klin. Wochen., 1874).
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 lammoniaque avec lacide 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 urique 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 ep 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; lexcès des aliments azotés, des vins généreux et des spiritueux, combiné avec le défaut d’exercice corporel, est 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 favorisent la stagnation de l’urine ressort nettement de l’exposé pathogénique qui précède.
La lithiase est transmissible par l'hérédité, et dans la forme urique elle est souvent liée à la goutte; les deux maladies sont alors l’expression d’une même disposition morbide, 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'OXALATE CALCAIRE ont une surface régulièrement inégale, comme framboisée ; 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 AMMONIACO-MAGNÉSIEN 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 noyau 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 Îa composition alternante. — Le phosphate calcaire peut également être combiné avec l’acide urique. — Comme raretés, les calculs blane-jaunâtre de cysTINE et les calculs jaunes de xANTHINE doivent être signalés.
L'appareil rénal est sain, ou bien il présente les lésions de la pyélite, de la pyélonéphrite ou de l’hydronéphrose totale ou partielle.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La situation est exactement la même que dans la lithiase bihaire. 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 complexus 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 est 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 épreintes vésicales très-pénibles, le patient rend en petite quantité ou par gouttes une urine tantôt claire ou 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’exacerbations plus violentes, enfin l'arrivée de la concrétion dans la vessie met subitement un terme aux souffrances du malade. La durée de lattaque 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 en 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 mitroscope des cristaux rhomboïdaux d’un rouge jaunâtre; après filtration, le liquide fournit par addition d'acide nitrique un précipité blanc rougeàtre 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 gouttes d'acide nitrique lui rendent sa limpidité.
L'accès peut ne pas se reproduire, mais le fait est très-rare ; ordinairement les attaques se répètent à intervalles plus ou moins longs, et la maladie aboutit à l’une des TERMINAISONS que voici : elle guérit complétement; — après un accès, on voit se développer les accidents d’une pyélite rapide ou lente; — une hydronéphrose survient; — les accidents de la lithiase rénale font place à ceux de la pierre dans la vessie.
Indépendamment de ces terminaisons qui sont les plus communes, la lithiase rénale, notamment la forme urique, peut donner lieu à une obstruction plus ou moins étendue des tubuli et amener de la sorte l’anurie relative et l’encéphalopathie urémique. Y'ai appelé l'attention sur ces faits dans ma clinique de Lariboisière, et j'ai rapporté un remarquable exemple de ce complexus pathologique non encore signalé.
TRAITEMENT
Le traitement de l’AccÈs 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. Iei le diagnostic chimique est d’absolue nécessité. Dans la GRAVELLE 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 l’on soumettra le malade à l'usage des eaux de Vichy, Carlsbad, Wildungen 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 PHOSPHATIQUE, on peut, à l'exemple des médecins anglais, administrer l'acide chlorhydrique à la dose de dix à quinze gouttes par jour, afin 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 lacide carbonique et de l’eau. On n’oubliera pas que la gravelle phosphatique 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 les-
quels ces eaux modifient heureusement la gravelle phosphatique. — 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 en 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.
La LITHIASE URIQUE, ainsi que je l’ai établi, peut être avantageusement traitée par le lait ou le petit-lait; j’ai montré en outre que dans les 0b- Structions rénales liées à la présence de sables uriques de très-petit volume, le régime lacté pur et à grandes doses est le plus puissant et le plus rapide moyen de conjurer les accidents.
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 dans l'enfance jusqu’à dix ans (relevé de Rosenstein). Comme tout autre cancer, celui du rein est primitif ou secondaire.
(1) WALTER, KÔNIG, RAYER, ROSENSTEIN, loc. cit.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La forme la plus commune est l'ENCÉPHALOÏDE, la plus rare est l’AL- VÉOLAIRE, le SQUIRRHE 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 est dure ou molle suivant que la formation est récente ou ancienne, la couleur est blanche ou noire suivant le degré de la vascularisation ; 1l y a 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 vozumE de l’organe, considérablement accru, peut égaler celui d’une tête 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, 11 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 ecouleur sombre. Le néoplasme détermine assez souvent un processus scléreux, 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
1868. — TnorowGoop, Med. Times and Gaz., 1868. — Hotz, Berlin. klin. Wochen., 1869. — Finckn, Würtemb. med. Correspondenzblatt, 1869.
Giôr, Tülfaelde af Hæmaturi (Norsk. Magaz. f. Lägevidsk., 1870).
HoLues, Pulsating cancer of the Kidney (Trans. of the path. Soc., 1873). — NEUMANN, Essai sur le cancer du rein. Paris, 1873. — Sixorski und BRopowskl, Carcinomatüse Entartung der Niere bei einem 4 Jahre alten Kinde (Sitzungsb. der Warschauer Gesells. der Aerzte, 1873). — Rourer, Das primäre Nierencarcinom. Zürich, 1874. — MicnEL, Cancer primilif du rein (Presse méd. belge, 1874). — DowsE, Trans. of the path. Soc., 1874. — PEREWERSEFF, Entwicklung des Nierenkrebses aus den Epithelien der Harncanäülchen (Virchow'’s Arch., 1874). — SCHRÔDER, Ein Fall von paranephritischem Carcinom. Kiel, 1874.
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 l’épithélium des canalicules contournés, plus rarement le tissu interstiliel (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 hile un volume assez considérable pour amener lœdème par compression veineuse, et l’hydronéphrose par compression de luretère. —— Le cancer primitif du rein peut donner lieu à des formations secondaires qui occupent le péritoine, Pintestin ou le foie, suivant une extension par contiguité.
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, est démontré par les observations de mon savant ami Gintrac, de Cramer, Düderlein et Rosenstein. Dans ces cas obscurs, la cachexie cancéreuse est 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 testiculaires et rénales qui caractérisent les néphrites ou la lithiase rénale ; ce sont des douleurs lombaires vagues, ou bien des névralgies intercostales qui ne peuvent fixer le jugement. En fait, les seuls symptômes révélateurs sont la .TUMEUR 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 deux 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’hydronéphrose ou de la pyéhte 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 côté, la 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. IT peut se faire aussi que l’hématurie fasse place à une anurie 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 a priori que l'observation ne justifie pas.
L’hématurie peut être unique, mais la plupart du temps elle reparait à 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 TERMI- NAISON est la mort. Elle est amenée par les progrès de la cachexie et du marasme, par une péritonite, par un épanchement de sang dans le péritoine (Bright), par urémie (Dittrich).
Le traitement ne peut être que symptomatique; les indications principales sont de calmer les douleurs, de combattre les hémorrhagies, de débarrasser l’urèthre et la vessie des caillots obstructeurs, et de soutenir les forces du malade.
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CHAPITRE X
TUBERCULOSE. — NÉPHRITE CASEÉEUSE,.
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 done 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 active sont soumis à une régression rapide (Rosenstein). — Cette forme n’a qu'un intérêt anatomique, 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
(li RAYER, VOGEL, ROSENSTEIN, loc. cit. — W. MÜLLER, Ueber Structur der Nierentuberkel. Erlangen, 1857. — Jaccoun, Bullet. Soc. anat., 1858. — TRosT, Wiener Spital's Zeitung, 1859. — SCHMIDTLEIN, Ueber Die Diagnose der Phthisis tuberculosa der Harnwege. Erlangen, 1862. — Kussmauz, Würzburger Zeits., 1863. — MosLer, Archiv der Heilkunde, 1868. — ROSENSTEIN, Zur Tuberculose der Harnorgane (Berlin. klin. Wochen., 1865). — VircHow, Die krankhaften Geschwülste, 11. — HoFManx, Beiträge zur Lehre von der Tuberculose (Deuts. Archiv f. klin. Medicin, 1867). — Jaccoun, Clinique méd. Paris, 1867. — Scuminr, Memorabilien, 1868. — KLoB, Œster. Zeits. f. prakt. Heilk., 1868. — HuBer, Zur Symplomatologie der tuberculôsen (resp. käsigen) Phthisie der Harnorgane (Deutsches Archiv, 1868). — PauLicxt, Wiener med. Wochen., 1869.
THOMPSON, Scrofulous Kidney (Brit. med. Journ., 1873).
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 dans la vessie, la prostate, le testicule (les ovaires, les trompes), des foyers semblables à ceux du rein. — Les deux reins sont ordinairement pris; dans quelques cas 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 1l suffit à l’uropoïèse; mais 1l peut présenter les altérations de la néphrite parenchymateuse, etle 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 l’épithélium, 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 ténesme vésical et de l’ischurie avec un besoin pressant d’uriner. Lorsque avec ces symptômes persistants on constate un gonflement suspect des teslicules, 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 y 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.
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PHLEGMON PÉRINÉPHRETIQUE. — PÉRINÉPHRITE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'inflammation phlegmoneuse du tissu cellulo-adipeux (1) qui entoure les reins de ses couches épaisses est une maladie peu commune, mais de grande importance pratique, en raison des erreurs de diagnostic et des fautes de thérapeutique (fautes par omission), auxquelles elle peut donner lieu.
(1) Burser, De phlegmone renum et vesice. Basileæ, 1615. — DE PRÉ, Nephritidis pathologia et therapia. Erfurti, 4725. — Trosa, Ueber Krandkheiten der Nieren. Leipzig, 1788. — Duponr, Journal de méd., t. XXXIL. — TRABUC, Journal de méd., t. LV. — ZEVIANI, Memorie di Verona; Ÿ.— HonxsTocKk, Die Magen-und Nieren-Entsüindung. Sondershausen, 1808. — J. P. FRANK, De curandis hominum morbis L. IL. — CHOPART, Maladies des voies urinaires. |
Rayer, Traité des maladies des reins. Paris, 1839-1842. — DELASIAUVE, SUT un Cas de néphrite calculeuse, etc. (Arch. gén. de méd., 1852). — BIENFAIT, Obs. de périnéphrite traumatique suppurée (Gaz. hebd., 1856). — EVANS, Report of a case of inflammation of the Kidney, proceding to suppuration und discharging externally (The Lancet, 1857). __ WunperLicu, Handbuch der Path. und Therapie. Stuttgart, 1856. — GIuSEPPE BER- ToLOTTI, Pielite calcolosa, ulcera perforante dell’uretere, ascesso ilio-pubico, morte (Ann. univ. di med., 1859).
FÉRON, De la périnéphrite primitive, thèse de Paris, 1860.— PicarD, De la périnéphrite, thèse de Paris, 1860. — PARMENTIER, Sur les abcès périnéphrétiques (Union méd., 1862). —_ VeLpEAU, Abcès périnéphrétique chronique (Gaz. hôp., 1863). — HALLÉ, Des phlegmons périnéphrétiques, thèse de Paris, 1863. — TRoussEAU, Des abcès périnéphrétiques (Union méd., 1865). — GUÉRIN, Gaz. hôp., 1865. — HERVIEUX, Abcès périnéphrétique (Union méd., 1866). — GuiBouT, Abcès périnéphrétique (Gaz. hôp., 1867). — GouRAUD, Des abces périnéphrétiques (Union méd., 1867). — MASTRORILLI, Pielite con perinefrite del sinistro rene (Rivista clin. di Bologna, 1867). — BOWDITCH, Three cases of perinephritic abscess complicated with pulmonary and pleurilic disease. Incisions into renal region. Recovery (Boston med. and surg. Journ., 1868) — HERRMANN, Ein Fall von Perinephritis mit Eiterung und Durchbruch in die Lungen (Petersburger med. Zeits., 1867).— BurrirT, Renal abscess (Med. and surg. Reporter, 1868). — TACHARD, Abcès périnéphrétique consécutif à une cystite chronique (Gaz. hôp., 1869). — OPPoLzER, Perinephritis ait ausgebreiteter Suppuration; Tod (Virchow's Jahresbericht, 1869). — FILLEAU, Essai sur la pyélo-néphrite suppurée, thèse de Paris, 1868.
ROSENSTEIN, Die Path. und Therapie der Nierenkrankheiten. Berlin, 1870. — JAMAIN, Manuel de path. chirurgicale; 2e édit. Paris, 1870. — NAUDET, Du phlegmon périnephrélique, thèse de Paris, 1870. — HADLOCK, Abscess of the left Kidney from renal
La périnéphrite est primitive ou secondaire. Primitive, elle n’a pas d'autre cause saisissable que l'impression du FROID; d’autres fois elle débute d’une façon vraiment SPONTANÉE dans le cours d’une santé parfaite, et en dehors de toute condition étiologique appréciable.
La périnéphrite secondaire, beaucoup plus fréquente que la précédente, reconnaît des causes locales ou générales. Les CAUSES LOCALES sont les {raumatismes de tout genre, coups, plaies, chutes, etc. A côté de ces causes traumatiques directes, prennent place les exercices violents, tels qu'une longue course à cheval (Turner) ou les cahots d’une voiture mal suspendue, des marches forcées, les efforts musculaires pour soulever un lourd fardeau, etc., les inflammations des organes voisins qui sont en connexion anatomique avec l’atmosphère cellulo-adipeuse cireum-rénale; ce sont là, à vrai dire, les causes les plus communes. Au premier rang, figurent les maladies des reins, en particulier la pyélite et la pyélonéphrite calculeuse avec pefforation (auquel cas, c’est l’infiltration d’urine qui est la vraie cause du phlegmon périnéphrétique) ou sans perforation, c’est-àdire par propagation de l’inflammation qui gagne, par contiguité, l’enveloppe conjonctive du rein. — La lithiase rénale simple, c’est-à-dire sans accidents inflammatoires dans le rein, peut donner lieu à la périnéphrite ; jen ai vu un remarquable exemple dont il sera parlé plus loin. Cette variété est la plus sujette à être méconnue, car au moment où la périnéphrite prend naissance, les symptômes ordinaires de la lithiase, y compris la présence du sable ou des graviers dans l'urine, peuvent avoir totalement cessé, et l’on ne pense guère alors à un phlegmon, pour lequel on ne saisit aucune cause suffisante; cette idée surgit-elle, on la repousse, car on en est éloigné malgré soi par les caractères normaux de l'urine.
Les Æystes hydatiques (Rayer, Béraud, Denonvilliers), le strongle géant (Chopart, Maublet, Lapeyre), le cancer du rein (Cornil), peuvent dans certains cas assez rares déterminer une périnéphrite. Il en est de même
calculus (Philadelphia med. and surg. Report., 1871). — Coin, Abcès périnéphrétique chez un sujet atteint d'alcoolisme (Gaz. hebdom., 1872). — MALMSTEN, Fall af perinefrilis med. perforation af diafragma och exsudat à venstra lungsäcken (Hygiea, 1872).— KRAETSCHMAR, Des abcès périnéphrétiques, thèse de Paris, 1872. — RAHN, Ueber Paranephritis protopathica. Berlin, 1873. — DUFFIN, Perinephritic abscess (Transact. of the path. Soc., 1873). — MALMSTEN, Fall af perinefritis suppurativa (Svenska läk. sällsk. fôrh., 1873). — GUENEAU DE Mussy, Clinique médicale. Paris, 1874. — LÉCORCHÉ, Traité des maladies des reins. Paris, 1875. — Dowse, Nephritic abscess; tapping. Recovery (Med. Times and Gaz., 1874). — LEGRAS, Abcès périnéphrétique ouvert spontanément dans les voies urinaires (Union méd., 1874). — SOUTHEY and SmirH, Perinephritic abscess opered ; perforation into pleural cavity; pericarditis; death (The Lancet, 1874). — LANCEREAUX, Art. REIN in Dict. encyclop. des sc. méd., 1875. — EBSTEIN, Krankheilen des Harnapparates. Leipzig, 1879.
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des tubercules rénaux (Rayer, Naudet) et de la néphrite suppurée non calculeuse.
Une phlegmasie développée dans des organes plus éloignés peut entrainer secondairement un phlegmon périméphrétique; la cystite (Tachard), les inflammations du foie, de la vésicule biliaire (Millard), de la rate, les phlegmasies du psoas (Rosenstein), du tissu cellulaire du petit bassin (Chopart), les perforations du côlon ascendant ou descendant avec épanchement de matières dans le tissu périrénal, voire même les inflammations cireum-utérines et les phlegmons des ligaments larges (Ebstein) ont donné lieu plusieurs fois à l’abcès périnéphrétique.
La périnéphrite relève quelquefois d’une CAUSE GÉNÉRALE; on l’a vue, en effet, se développer dans la convalescence d’une fièvre typhoïde (Duplay), dans le cours du typhus exanthématique (Rosenstein), de la variole (E. Wagner) ou sous l'influence de l’état puerpéral (Trousseau, Guéneau de Mussy).
Primitive ou consécutive à une cause locale, la maladie est toujours unilatérale; secondaire et développée sous l'influence d’une cause générale, elle peut être double, et l’était, en effet, dans le cas de Rosenstein (à la suite d’un typhus exanthématique).
Quant à l’AGE, la périnéphrite est plus commune dans la seconde période de la vie, et surtout entre 40 et 60 ans; mais cette prédominance n'est point le fait de l’âge proprement dit, elle résulte de ce que les causes pathologiques, qui sont les plus communes, existent surtout dans l’âge adulte; aussi pour les périnéphrites à frigore et, pour les traumatiques, l’âge est indifférent, comme le prouvent les observations de Duffin et de Lüb, concernant des enfants de six ans et de quatorze ans; dans les deux cas le phlegmon avait succédé à une chute sur la région lombaire.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions caractéristiques de la périméphrite ne diffèrent pas de celles des autres phlegmons; elles consistent au début dans une injection plus ou moins prononcée, dans une imbibition séro-fibrineuse des mailles du tissu cellulaire circumrénal; enfin, en une prolifération plus ou moins abondante des éléments plasmatiques, et en une extravasation de leucocytes. Cette première période du processus échappe le plus souvent à l'examen, et dans la majorité des cas les désordres anatomiques de la seconde période sont les seuls qu’on observe à l’autopsie.
Tantôt le pus est infiltré dans le tissu cellulo-adipeux, tantôt, et le plus souvent, 1l est collecté en foyer. Le volume de la COLLECTION PURULENTE est plus ou moins considérable; elle peut s'étendre de la face inférieure du foie ou de la rate, jusqu'à la fosse iliaque, depuis la face postérieure
du rein ou du péritoine jusqu’à la face profonde des muscles carré lombaire et. transverse. Les parois du foyer sont plus ou moins épaisses, suivant que le processus inflammatoire à été lent ow rapide; tantôt tomenteuses et couvertes de détritus grisàtres, tantôt tapissées par une membrane pyogénique d'autant mieux organisée que l’abcès est plus circonscrit. — Quand celui-ci a subi le contact de l'air extérieur, les parois prennent une teinte noirâtre ou grisàtre. Le pus qu'il renferme est parfois inodore, épais, jaunâtre, franchement phlegmoneux; ailleurs 1l est rougeàtre ou brunâtre et contient des caillots sanguins, ou bien il est séreux, granuleux, mêlé à des débris de graviers, des fragments de calculs, des lambeaux grisätres et sphacélés, et il répand une odeur fétide, urineuse, ou fécaloïde, même en l'absence de toute perforation intestinale.
Les fibres musculaires en rapport avec le foyer purulent sont bleuàtres ou brunâtres, ramollies et détruites par la suppuration ou transformées en détritus grisàtres. — Le pus se fraye habituellement un passage à travers les interstices musculaires, décolle les musclés et forme ainsi des nappes et des infiltrations secondaires plus ou moins étendues.
Les aponévroses résistent en général plus que les muscles à l’envahissement du pus et peuvent pendant longtemps en circonscerire les désordres; mais quand les altérations sont plus profondes, elles cèdent à leur tour, se rompent, se déchirent, et forment au milieu du foyer purulent des brides, des cloisons qui servent de support aux nerfs et aux vaisseaux (Lancereaux).
La terminaison de la périnéphrite par gangrène est rare (Barrier), et quand elle survient, elle transforme le tissu cellulaire cireumrénal en une sorte de bouillie noirâtre et fétide.
SYMPTOMES ET MARCHE
La périnéphrite primitive offre dans son expression clinique les caractères les plus nets et les mieux accusés. Le début en est souvent marqué par un frisson plus ou moins violent, auquel succède une chaleur trèsvive, suivie elle-même d’une sueur abondante; ces PHÉNOMÈNES FÉBRILES offrent ainsi les trois stades d’une fièvre intermittente dont ils peuvent même présenter la périodicité parfaite ; de là une source féconde d’erreurs. La fièvre initiale revêtit imperturbablement le type quotidien pendant plusieurs semaines dans le fait dont j'ai parlé, et les médecins qui soignèrent le malade avant sa venue à Paris, trompés par ces apparences, ne lui avaient administré que du sulfate de quinine. D’autres fois, la réaction fébrile est continue, ou plutôt rémittente, et présente des paroxysmes vespéraux plus ou moins intenses (39°5). La langue est blanche ou sèche, l'appétit nul, la soif vive, la constipation opiniâtre. — Les vo-
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MISSEMENTS sont rares, sauf dans les cas de maladie rénale concomitante ou antérieure ; cependant ils peuvent être observés dans les autres formes de la périnéphrite et ils reconnaissent alors différentes conditions pathogéniques; tantôt ils marquent le début du paroxysme fébrile et sont liés à la fièvre elle-même ; tantôt, ils se montrent plus tardivement et se répètlent avec opiniâtreté; leur apparition inopinée et leur persistance doivent faire soupçonner la participation du péritoine au processus inflammatoire.
Un des symptômes les plus importants, parfois même celui qui éclate le premier est une DOULEUR locale, circonscrite à l’un des côtés de la région lombaire, tantôt obtuse, sourde et profonde, tantôt vive, aiguë, lancinante, présentant parfois un caractère d’intermittence en rapport avec le retour du frisson (Lécorché). — On a dit que la douleur restait habituellement localisée dans la région lombaire, n'avait pas d'irradiations dans le membre et n’était pas accompagnée de rétraction du testicule; cette assertion est trop absolue; l’irradiation, je l'ai observée intense et persistante à ce point que le malade était traité pour une névralgie crurale; quant à la rétraction testiculaire, elle a été notée par Velpeau. La compression exercée par le phlegmon sur les plexus nerveux peut donner lieu à des troubles variables de la sensibilité, et à de la parésie dans le membre inférieur du même côté.
Au bout d’un temps variable, qui rarement excède quinze à vingt jours, la douleur devient lancinante et pongitive, et la tuméfaction de la région lombaire apparait. Les téguments de cette région présentent un léger gonflement ædémateux que la station verticale rend plus appréciable; d’abord diffus, il se circonserit, devient plus saillant, et la peau prend une coloration rosée, puis rouge vif; l’abcès en un mot devient sous-cutané et la FLUCTUATION est alors manifeste. Mais déja même avant cette période, une palpation méthodique permet de constater le signe pathognomonique de la collection liquide encore profondément située. — Dans certains cas plus rares, par suite de l’éraillure de quelques fibres musculaires, le pus se fraye rapidement un passage à travers le muscle transverse, s’étend en nappe dans le tissu cellulaire sous-cutané, soulève les téguments et devient de la sorte réellement superficiel; en vertu de sa disposition anatomique en bouton de chemise, l’abcès lombaire donne alors la sensation du passage d’un liquide, accompagnée d’un bruissement spécial que Dupuytren a comparé à un bruit de chaînon. Quoi qu'il en soit, la fluctuation ne doit pas servir de guide exclusif au chirurgien, car s'il attendait qu’elle devint manifeste, il s’exposerait souvent à intervenir beaucoup trop tard.
Ces phénomènes apparaissent du dixième au quinzième jour dans la périnéphrite primitive; mais ces symptômes, et partant la suppuration qu'ils révèlent, peuvent être plus précoces (infiltration d'urine) ou plus tardifs, selon la cause de la maladie (lithiase rénale simple, par exemple).
L'ÉTAT NORMAL DE L'URINE et de son évacuation dans la périnéphrite primilive, aussi bien que dans la forme secondaire indépendante d’une maladie rénale, est un signe important quoique négatif. — L’urine ne présente alors d’autres modifications que celles de l'urine fébrile commune ; elle est rare, foncée, sédimenteuse et chargée d’urates.
Lorsque la périnéphrite succède à un traumatisme, l'urine peut quelquefois être sanglante immédiatement après l’accident ; si la maladie est liée à une pyélite calculeuse ou à une pyélonéphrite, l'urine alors charriera les éléments propres à l'affection rénale antécédente (albumine, pus, graviers, sables). Mais, je le répète, aucun de ces désordres n’est imputable au phlegmen périnéphrétique lui-même.
La MARCHE DU pus est variable : dans les cas réguliers, à progression franche, l’abcès périnéphrétique tend à se faire jour à l'extérieur, vers la région lombaire, le plus habituellement au niveau de l’espace triangulaire limité par le bord postérieur du grand oblique et le bord externe du grand dorsal, au point même où se font les hernies lombaires, signalées par J. L. Petit. Cette évacuation naturelle et spontanée est immédiatement suivie d’une diminution notable de la fièvre, et d’un amendement général de tous les symptômes.
D’autres fois le pus s’infiltre dans les couches musculaires décollées, et peut étendre au loin ses ravages sans trouver une issue à l'extérieur, à moins qu'une intervention chirurgicale opportune ne vienne en faciliter l'évacuation. L'ouverture de la collection purulente dans le côlon n’est pas très-rare, et peut même être considérée comme une terminaison assez favorable (Rayer, Cruveilhier, Chassaignac, Parmentier, Hervieux, Cornil, Naudet). Au moment où s'opère la rupture du foyer dans le gros intestin, le malade éprouve un irrésistible besoin de défécation et rend presque aussitôt des selles fétides et muco-purulentes, souvent mêlées de sang au début. La disposition de l’ouverture empêche d'ordinaire le passage des matières fécales dans l’abcès; quelquefois cependant les gaz intestinaux s’échappent par l’orifice de communication, et peuvent en s’infiltrant dans le tissu cellulaire provoquer un emphysème plus ou moins étendu. Trousseau a eu deux fois l’occasion d'observer cette complication fàcheuse.
L'ouverture de l’abcès dans le périloine est une terminaison aussi rare que redoutable, une péritonite plus ou moins promptement mortelle en est la conséquence (Gardien, Daga, Lemoine); et la mort peut même survenir avant que linflammation péritonéale n’ait eu le temps de se développer (Rosenstein). Dans certains cas, le pus fuse le long de l'uretère jusque dans la région prostatique et donne lieu à un phlegmon pelvien qui peut s'ouvrir ultérieurement dans la vessie (Rayer) ou dans l’urèthre (Charnal). La migration dans la fosse iliaque, contestée à tort par Grisolle, est mise en évidence, comme je lai dit à propos du phlegmon iliaque, par les
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cas de Téallier et de Bertolotti, et par le fait que j'ai moi-même observé et cité précédemment. (Voyez PHLEGMON ILIAQUE.)
D’autres fois, le pus file par en haut, traverse le diaphragme, perfore la plèvre et est évacué par les bronches. Le symptôme constant dans ce cas est la dyspnée, et ce symptôme peut être unique; Rayer note expressément l'absence des signes de pneumonie et de pleurésie; après une période plus ou moins longue de dyspnée, survient un accès de toux subit et violent, et le malade rejette une quantité de pus, qui peut aller jusqu'à deux litres comme dans le cas de Cantegrel. Mais les choses ne se passent pas toujours aussi simplement; dans le fait de Bowditch, il se développa une pleurésie et une pneumonie de la base du poumon; dans le cas d'Oppolzer, le pus s’arrêta dans la plèvre et donna lieu à une pleurésie purulente; il en fut de même dans l’observation de Malmsten. L’inflammation de la plèvre ou du poumon peut se développer par contiguité sans aucune communication avec le foyer périnéphrétique, ainsi que Rahn en a relaté plusieurs exemples. Dans les faits de ce groupe la terminaison est variable comme le processus lui-même; la guérison a eu lieu dans les trois cas cités par Rayer; la mort a été constante dans les faits rapportés par Hallé, Bowditch, Hermann, Oppolzer et Malmsten. Enfin Naudet à signalé une éventualité assez exceptionnelle : il s’agit d’un homme de vingt-sept ans, chez lequel l’abcès périnéphrétique s’ouvrit dans la plèvre sans autre manifestation que celle d’une simple pleurésie; le pus se fraya une deuxième issue à travers la paroi lombaire, finit par perforer le poumon en donnant lieu à tous les signes d’un hydro-pneumo-thorax et six semaines après, le malade quitta l'hôpital complétement guéri.— L'ouverture du foyer dans le duodénum est très-rare et dans ce cas le pus est évacué par le vomissement.
Les PHÉNOMÈNES CONSÉCUTIFS à l'évacuation de la collection circumrénale sont variables suivant la voie suivie par le pus, et l’étendue des désordres provoqués par sa migration. Le plus souvent, aussitôt après que l'abeès périnéphrétique s’est frayé une issue à l’extérieur,la tumeur lombaire s’affaisse, la douleur diminue, la fièvre tombe et le malade éprouve un soulagement notable; mais si le pus ne parvient pas à se faire jour au dehors, la fièvre prend un caractère hectique, le délire éclate, des accidents nerveux se développent, et le patient succombe dans un état typhoïde. Quand l'ouverture se fait d'elle-même à la région lombaire, elle est fistuleuse, souvent multiple et très-lente à se refermer; parfois le malade, miné par une suppuration abondante, succombe dans le marasme le plus profond, d’autres fois il est rapidement emporté par les accidents de la pyémie ou de la septicémie.
La terminaison par gangrène est exceptionnelle dans la périnéphrite primitive ; dans la forme secondaire, elle est habituellement consécutive à la perforation du tube digestif, ou à une infiltration d'urine dans le tissu cellulaire circumrénal.
Cette MARCHE AIGUE, qui embrasse toute l’évolution de la maladie entre deux et cinq semaines, est la seule observée dans la périnéphrite primitive; elle est ordinaire aussi dans la forme secondaire; mais les choses peuvent se passer autrement, et la maladie, tout en présentant des symptômes d’acuité, notamment une fièvre assez vive et des douleurs intenses, peut durer plusieurs mois ; ces cas sont assurément les plus difficiles pour le diagnostic. La mort peut survenir en trois ou quatre jours, lorsqu'il s’agit d’une périnéphrite gangréneuse.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
La périnéphrite suppurée peut être confondue avec les phlegmons des régions voisines ; la flexion avec abduction de la cuisse que l’on donne comme un signe caractéristique de la psoitis peut y faire défaut (fait de Rosenstein), et, en revanche, j'ai vu tous les effets de l’inflammation du psoas résulter d’une périnéphrite.
L’HYDRONÉPHROSE offre ainsi quelques symptômes communs avec celle-ci (tumeur unilatérale dans la région lombaire, fluctuation), mais la lenteur de son développement, son indolence et la faible réaction qui l’accompagne suffiront en général pour établir le diagnostic. — Les phénomènes fébriles du début revêtent parfois une périodicité si parfaite que l’on peut croire à l’existence d’une FIÈVRE INTERMITTENTE Comime dans le cas auquel j'ai précédemment fait allusion; cette première erreur se prolongea durant trois mois, puis elle fut remplacée par une seconde méprise consistant à admettre des DOULEURS RHUMATISMALES et NÉVRALGIQUES. C'était un cas à marche chronique, et lorsque pour la première fois, je vis le malade cinq mois environ après le début des accidents, ce fut à grand’peine que je perçus dans là région périrénale un empâtement profond ; 1l n’y avait pas de tumeur lombaire ni d’œdème sous-cutané de la région; de là une certaine hésitation chez les chirurgiens que j’appelai; pendant ces tergiversations, le pus fuse vers la fosse iliaque, il devient appréciable au niveau de l’arcade crurale, on opère alors, mais trop tard, et le patient succombe à la pyémie.
Ce fait, dont je viens de résumer les principales péripéties, montre à lui seul toutes les difficultés dont le diagnostic de la périnéphrite peut être parfois entouré.
L'intégrité de l’urine et son émission normale seront d’utiles renseignements pour distinguer la périnéphrite des abcès consécutifs à une inflammäation du ‘rein, des calices ou du bassinet qui peuvent déterminer également une tumeur lombaire; dans ce dernier cas, en outre, l’œdème sous-eutané fait défaut et la maïche des accidents est en général beaucoup plus lente. | | |
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Le pronostie de la périnéphrite est subordonné à ses causes, à sa forme, à son mode de terminaison, et aussi au traitement, car on ne peut contester l'influence de la précocité de l'ouverture du foyer sur le résultat final.
Dans certains cas la guérison peut avoir lieu sans suppuration; mais quoique Lebert ait rapporté quelques faits de ce genre, on ne doit pas compter sur cette terminaison aussi heureuse qu’exceptionnelle, et le souvenir de ces cas ne doit pas inspirer au chirurgien une temporisation inopportune qui peut avoir les plus funestes conséquences. Rosenstein l'a dit avec toute raison : « Quand Paffection est primitive, reconnue dès le début et traitée vigoureusement, le pronostic est excessivement bénin; car si le pus trouve une issue prompte et facile, la guérison a lieu le plus souvent. »
Il n’en est pas de même de la PÉRINÉPHRITE SECONDAIRE dont le pronostie, bien que variable suivant la nature de laffection génératrice, est généralement grave; la pyélonéphrite calculeuse, la puerpéralité, sont les deux conditions pathogéniques les plus redoutables. Cependant Naudet a cité un bel exemple de guérison d’un abcès circumrénal développé chez une femme en couches.
Les rapports des diverses migrations du foyer avec le pronostic de la périnéphrite ont été précédemment indiqués; y revenir serait Imutile.
TRAITEMENT
L'indication thérapeutique primordiale, en face d’une périnéphrite à son début, sera de favoriser la résolution de la phlegmasie par tous les moyens appropriés; émissions sanguines locales, grands bains, cataplasmes émollients, pommades résolutives, onctions mercurielles et belladonées sur la région douloureuse, vésicatoires volants appliqués coup sur coup. — À ces divers agents seront utilement associées les injections hypodermiques de morphine pour calmer les souffrances auxquelles les malades sont le plus souvent en proie. Mais presque toujours cette thérapeutique rationnelle restera sans effet sur l’évolution du travail phlegmasique, et l’on ue tardera pas à voir apparaître les premiers signes de la suppuration, révélée par l’œdème sous-eutané, par la fluctuation perçue à la région lombaire, et par le redoublement de la fièvre avec frissons multiples et répétés. En pareil cas, on doit procéder sans retard à l'ouverture de l’abcès, alors même que la fluctuation ne serait pas encore très-manifeste.
Trois méthodes chirurgicales ont été mises en œuvre : l’incision avec Île bistouri, la cautérisation, la ponction simple ou capillaire avec ou sans aspirateur. La première méthode est la meilleure; on lui a reproché d’exposer aux hémorrhagies, mais ce danger illusoire est amplement com-
pensé par un avantage réel, celui de donner au pus une issue large et facile, de permettre une exploration complète des parties profondes, et des lavages quotidiens du foyer purulent, enfin de faciliter l'élimination des corps étrangers (calculs, graviers, ete.). Les caustiques ont une action plus lente et peuvent compromettre les résultats de l’intervention chirurgicale en en retardant les effets; aussi sont-ils aujourd'hui presque universellement abandonnés.
La ponction avec un gros trocart courbe combinée avec le drainage ch1rurgical, suivant l’ingénieuse méthode de Chassaignac, a le double avantage de donner au pus un écoulement facile et prompt, tout en permettant de pratiquer ultérieurement des injections détersives dans le foyer. C’est ce procédé que je préfère, sauf dans les cas où la périnéphrite est d’origine calculeuse; l’'incision me semble alors plus utile, car elle permet d'apprécier l’état de l'organe, et d'extraire les corps étrangers qui causent et entretiennent la suppuration dans le tissu cellulaire périméphrique; même alors pourtant, le drainage peut rendre de véritables services. Quant à la ponction aspiratrice, elle ne peut être mise en pratique, dans l'espèce, qu’à litre de moyen d'exploration préalable, destiné à servir de guide et d’auxiliaire au véritable traitement chirurgical. — Les effets de ce dernier doivent être secondés par une alimentation et une médication toniques, qui en soutenant les forces du malade, favorisent indirectement la cicatrisation du foyer.
CÉPACTIEUTE EEE
ECTOPIE RÉNALE (!).
Le rein déplacé peut être fixé dans la situation anormale qu’il a prise, ou bien il peut conserver une mobilité plus ou moins grande; de là deux sortes de dislocations : l'ECTOPIE FIXE (dystopie) et l’'ECTOPIE MOBILE (rein
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flottant). La première, souvent congénitale, n’a pas à beaucoup près l’importance clinique de la seconde; ou elle ne donne lieu à aucun symptôme et ne constitue rien de plus qu’une anomalie anatomique, congénitale ou acquise ; ou bien elle produit quelques phénomènes qui n’ont rien de spécial, et que l'on retrouve dans la symptomatologie du rein mobile. Cette dernière forme d’ectopie est seule l’objet de ce chapitre.
Le REIN DROIT est beaucoup plus souvent déplacé que le gauche. Dans un relevé de 91 cas de mobilité rénale, Ebstein compte 65 observations relatives au rein droit et 14 pour le gauche ; dans les 12 autres Les deux reins étaient déplacés. Gette prédominance tient sans doute à la situation plus profonde du rein droit et à la plus grande longueur de son artère. On a aussi invoqué, pour expliquer cette fréquence relative, une disposition anatomique rencontrée par Girard et Simpson, dans laquelle le rein possède une sorte de mésentère analogue à celui du côlon descendant; mais cette disposition est trop exceptionnelle ponr rendre compte de tous les cas.
Le sExE féminin semble plus particulièrement prédisposé à cette affection. La proportion comparative des deux sexes serait de 100 contre 4 d’après Dietl, de 100 contre 18 d’après un relevé de Rosenstein qui porte sur 09 cas. Plus récemment Ebstein a rassemblé 96 observations, réparties
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ainsi qu’il suit, au point de vue du sexe : 82 chez la femme et 14 chez l’homme ; proportion à peu près analogue à la précédente (100 : 17,5). Quant à l’AGE, c’est généralement de trente à soixante-cinq ans que l’ectopie rénale paraît le plus commune; mais elle a été également observée dans l'enfance. — Steiner l’a rencontrée 3 fois à cette période, 2 fois chez des petites filles de six à dix ans, et 1 fois chez un garçon de neuf ans. Les conditions pathogéniques de la mobilité rénale ne sont pas encore bien établies; j'ai déjà signalé pour Pexclure la cause anatomique invoquée par Girard et Simpson; d'autre part, on a fait intervenir le reldchement des parois abdominales produit par des grossesses répétées ou par toute autre cause, la pression du corset (Cruveilhier), la diminution du lissu graisseux périrénal consécutive à un amaigrissement rapide chez les individus doués auparavant d’un embonpoint plus ou moins considérable (Adams, Oppolzer).— Parfois l’ectopie est survenue à la suite d'efforts pour porter de lourds fardeaux (Becquet), de quintes violentes et répétées de toux (Defontaine, Rosenstein), après des efforts de défécation, des marches forcées. — Dans quelques cas elle semble résulter d’une contusion de la région lombaire (Richter, Ferber, Henoch); plus rarement, elle est sous la dépendance de certains états pathologiques, tels que l’hypertrophie de la rate ou du foie (Mesue), le déplacement de l'utérus ou de lintestin (Rayer), ou l'augmentation de volume du rein, notamment l’hydronéphrose (Braun), le cancer (Rollett). — L'influence attribuée par Becquet à la consestion rénale sur la production des reins flottants est fort douteuse.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
L'un des premiers symptômes, et quelquefois même le seul qui éveille l'attention du malade est une DOULEUR siégeant dans l’un des flanes ou des hypochondres, ou bien une sensation de pesanteur et de tiraillement dans l’une des régions lombaires, le plus souvent du côté droit. — Tantôt ce n'est qu'une simple maladie, tantôt, au contraire, ce sont des élancements plus ou moins aigus. Ces sensations anomales, presque toujours permanentes, sont entrecoupées de paroxysmes douloureux parfois d’une violence extrême, exaspérations Le plus souvent provoquées par un exercice violent, une marche forcée, l'équitation, les efforts de défécation, les quintes de toux. D’autres fois les accès douloureux coïneident avec l’époque cataméniale et semblent liés à la congestion rénale concomitante (Roberts, Rollett, Becquet). Quelle que soit la cause des souffrances et linterprétation pathogénique que l’on en puisse donner, elles offrent ce caractère presque constant de diminuer ou de disparaitre même complétement sous l'influence du décubitus dorsal et partant du repos au lit.
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À ces premiers phénomènes s’ajoutent des signes plus positifs, fournis par l'examen physique. On constate en effet, dans les parties latérales de l'abdomen, sous le bord libre des côtes, le plus souvent à droite, quelquefois des deux côtés, exceptionnellement dans la région ombilicale, la présence d’une TUMEUR de forme allongée, ovoïde, sans inégalités ni bosselures à sa surface, de consistance ferme et élastique, très-douloureuse à la pression, qui provoque parfois une sensation caractéristique de tiraillement, ou bien des lipothymies et quelquefois même des syncopes, surtout aux époques menstruelles. Si les parois abdominales sont relâchées, on peut saisir la tumeur et en circonscrire nettement les contours; il est alors facile de reconnaître sa forme ovale et son bord convexe, ses deux extrémités arrondies, ses faces planes et son bord interne concave, de constater, en un mot, qu'elle est constituée par le rein lui-même. Mais ces caractères ne sont pas toujours aussi nettement tranchés ; parfois la tuméfaction est à peine appréciable, et la douleur violente et circonscrite déterminée par les tentatives d'exploration abdominale fait seule soupçonner son existence; dans d’autres cas, elle n’est perçue que dans la station debout et semble disparaître dès que le malade prend la position horizontale. C'est qu’en effet la mobilité est un des caractères les plus habituels de cette tumeur; mobilité quelquefois si grande que l’on peut la déplacer en divers sens et dans une assez vaste étendue. D’autres fois le rein déplacé semble fuir sous les doigts qui le pressent et se dérober à l’examen ; souvent aussi la tumeur se déplace d'elle-même sous l'influence de certains mouvements, et reparait à l’occasion de certains autres (inspiration profonde, décubitus latéral du côté sain), si bien qu’il peut se faire que le médecin, après avoir constaté son existence la veille, ne la retrouve plus le lendemain. Dans le cas de Drysdale, qui concerne une femme de vingtrois ans, le rein occupait habituellement le voisinage de l’épine iliaque antéro-supérieure droite et il pouvait être reporté de là jusqu'aux fausses côtes gauches derrière lesquelles il disparaissait.
La percussion pratiquée au niveau de la tumeur, lorsqu'elle est acces-. sible, donne un son sourd, distinct du son tympanique aigu de l'intestin.
Lorsque le rein déplacé échappe à l'exploration des parties antérieures de labdomen, l'examen comparatif des deux régions lombaires peut donner de précieuses indications, en faisant constater une dépression plus ou moins profonde à la place de la saillie normale. Cet aplatissement unilatéral de la région lombaire, que l’on rend encore plus manifeste en faisant agenouiller le malade, n’existe pas toujours; ce symptôme faisait défaut dans le cas de Güterbok rapporté par Rosenstein.
Un signe négatif important est tiré de L'INTÉGRITÉ DE L’URINE; elle n’est altérée que si le rein déplacé est malade (ainsi il y eut de l’hématurie dans le cas de Ehrle par suite de calculs) ou s’il existe une lésion du rein opposé (comme dans le fait de Steiger). — L'émission de l'urine n'offre
d'ordinaire aucun trouble, cependant Henoch a observé une fois du ténesme et de la dysurie.
L’ectopie rénale peut donner lieu à un certain nombre de phénomènes inconstants et variables, suivant le siége et les rapports de l'organe déplacé. On a quelquefois observé des douleurs à forme névralgique et des irradiations le long du nerf crural et du sciatique, dues sans doute à la compression des filets d’origine de ces troncs nerveux; dans certains cas, on à vu survenir un œ@dème des membres inférieurs par compression de la veine cave; l’oblitération de ce vaisseau a même été notée dans le fait de Girard. La pression du colon ascendant détermine habituellement une constipation opinitre et peut même gêner le cours des matières fécales au point de provoquer tous les signes d’un étranglement interne (Rollett, Oppolzer). — La pression que le rein déplacé exerce sur l'utérus serait, suivant Vogel, la cause des troubles menstruels si fréquents en pareils cas et pourrait même entrainer la stérilité; le fait en tout cas n’est pas constant.
La plupart des malades qui ont des reins flottants sont excitables, emportés, nerveux, d’espril bizarre; fréquemment les hommes présentent l'ensemble symptomatique connu sous le nom d’hypochondrie, tandis que les femmes offrent plutôt des manifestations qui rappellent celles de l’hystérie (Lancereaux). Ces désordres nerveux protéiformes ont été attribués par Chroback à une irritation du plexus ovarique anastomosé, comme on sait, avec le plexus rénal, dont le tiraillement résulte presque forcément du déplacement du rein.
Enfin Dietl a signalé le premier, sous la dénomination de PHÉNOMÈNES D'ÉTRANGLEMENT, un groupe de symptômes caractérisé par une augmentation de volume de l’organe déplacé qui devient tellement douloureux que la moindre pression est insupportable, le plus léger contact arrache des eris aux malades. À ces douleurs s'ajoutent des frissons, de la fièvre, des nausées, souvent même des vomissements, des signes de collapsus en même temps que les urines sont rares, épaisses et sédimentaires. Cet épisode morbide est habituellement terminé au bout de quelques jours par une abondante émission d’urines mêlées de mucus et de pus. Gilewski explique les accidents par la rotation du rein déplacé sur son axe et la compression de luretère amenant une hydronéphrose aiguë; mais cette hypothèse pathogénique n’est pas applicable à tous les cas (Mosler, Rosenstein). Quoi qu'il en soit, on doit toujours redouter alors le développement d’une péritonite plus ou moins circonscrite, qui peut immobiliser définitivement le rein dans sa position vicieuse.
Quant aux ALTÉRATIONS du rein déplacé, elles peuvent être très-nombreuses; les plus fréquemment observées sont l’hydronéphrose, la lithiase rénale, la NÉPHRITE DIFFUSE (et ses suites), le cancer (Rollett), la suppuration, comme dans le cas de Nélaton que j'ai rapporté à propos du phlegmon iliaque, et dans le fait plus récent observé par Peebles.
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Le diagnostie de l’ectopie rénale repose sur l’ensemble des caractères de la tumeur (siége, forme, consistance, mobilité, réductibilité, douleur à la pression et irradiations névralgiques) et sur la coexistence presque constante d’une dépression de la région lombaire du côté correspondant. Mais, en dépit de ces précieux éléments d'appréciation, l'affection est souvent méconnue, ou confondue au début avec les coliques néphrétiques, le lumbago, la névralgie crurale, sciatique ou iléo-lombaire, et plus tard avec les tumeurs de diverse nature.
Le rein déplacé est souvent pris pour une CHOLÉCYSTITE Où pour une tumeur formée par la vésicule biliaire. — Mais cette dernière est sphérique au lieu d’être oblongue et réniforme, elle est moins mobile et l’on ne peut en la repoussant lui faire prendre la place qu’occupe le rein à l’état physiologique; enfin il n’existe pas, dans ce cas, de dépression appréciable à la région lombaire et de plus la coloration ictérique des téguments ne tarde pas à venir lever tous les doutes. — Une RATE MOBILE peut quelquefois simuler un rein flottant, mais la matité fournie par la percussion dans le premier cas diffère du son tympanique dù à la présence d’une anse intestinale, située toujours (sauf dans le cas de Braun) au-devant du rein déplacé.
L’ectopie rénale pourrait encore être confondue avec les tumeurs stercorales, la pérityphlite, la péritonite localisée, les ganglions mésentériques tuméfiés et dégénérés, les tumeurs des capsules surrénales, les corps fibreux pédiculés de l'utérus, les kystes de l'ovaire, etc. Mais il suffit de mentionner ces différentes causes d'erreur pour que la méprise soit évitée. Dans certains cas cependant le diagnostic est presque impossible en labsence des signes anamnestiques. Ebstein rapporte un cas où la confusion fut commise pendant toute la vie du malade : il s'agissait d’un kyste hydatique du mésentère qui ne fut reconnu qu’à l’autopsie. Quant au diagnostic des phénomènes d’étranglement et des altérations concomitantes du rein déplacé, il ne pourra être établi que par l'examen approfondi et répété des urines.
PRONOSTIC
Si l’ectopie rénale n’offre pas par elle-même de dangers sérieux et ne compromet pas en général les jours du malade, elle n'implique pas moins un pronostic fàcheux, par sa longue durée et par les accidents qu’elle détermine. Le déplacement peut disparaitre, soit sous l'influence d’un traitement judicieux et longtemps continué, soit spontanément à l’époque de la ménopause (Roberts), ou à la suite d’une grossesse comme dans le cas de Hare. Mais il ne faut pas oublier cependant que le déplacement
énal peut être l’occasion et le point de départ d'accidents graves (pyélile,
péritonite) même mortels (néphrite, urémie), et que suivant Rayer et Klebs, 1l favorise la production des hernies.
TRAITEMENT
Le traitement doit être avant tout palliatif et consister dans l'emploi de moyens contentifs appropriés (ceinture élastique avec ou sans pelote) destinés à maintenir le rein dans sa position normale une fois qu'il a été réduit.
Les accidents douloureux seront combattus par les émissions sanguines locales, les cataplasmes laudanisés, les fomentations émollientes et mieux encore par des injections hypodermiques de morphine, par les bains et le repos au lit. La régularité des fonctions digestives devra être surveillée avec attention, et favorisée par l'usage de laxatifs doux.
Quant au traitement chirurgical et curatif proposé par Rollett et consistant dans la rupture des adhérences qui fixent le rein dans sa position anormale, il est le plus souvent impraticable et toujours dangereux.
CHAPITRE XIIL
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La CYSTITE (1) de eause externe est produite par le REFROIDISSEMENT et le TRAUMATISME; sous ce dernier chef il convient de comprendre laccouchement pénible, le cathétérisme 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 dysentérie ; — par IRRITATION DIRECTE
(4) Voyez les traités de chirurgie et les dictionnaires de médecine. En outre :
ANDRAL, CRUVEILHIER, FÔRSTER, LEBERT, ROKITANSKY, loc. cit. — BOUILLAUD, Arch. gén. de méd., 1848. — MorEL-LAVALLÉE, De la cystite cantharidienne (Eodem loco, 1856). — AZAM, Journal de méd. de Bordeaux, 1860. — BAsseT, Thèse de Paris, 1860. — Fou- CHER, Revue de thérap. méd.-chir., 1860. — Taompson, The Lancet, 1861. — BAIZEAU, De la cystite hémorrhagique du col vésical (Gaz. hôp., 1861). — MERCGIER, Sur l'hémorrhagie inflammatoire du col de la vessie (Eod. loco). — RIGAUER, Ueber Harnverhaltung (Deutsche Klinik, 1862). — MEADE, Med. Times and Gaz., 1863. — HoLT, The Lancet, 1863. -— H. LEE, Eodem loco, 1863. — TRAUBE, Ueber die alkalinische Gährung des Harns
de la muqueuse; l'irritant 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. À ce dernier ordre de causes appartient la cystite causée parles rétrécissements de l’urèthre, les lésions de la prostate, les tumeurs du bassin, enfin par les 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 sens qu'à l’irritation née de la rétention ellemême s'ajoute celle du cathétérisme.
Mes observations me permettent d'affirmer qu'une cystite aiguë avec rétention d'urine peut être la suite d’une cautérisation du col de l'utérus par la teinture d'iode.
La fréquence de la maladie croît avec l’âge; elle est plus commune
‘Berlin. klin. Wochens., 1864). — SCHNEIDER, Schweiz. Zeits. f. Heilk., 1864. — BER- NARDET, Thèse de Paris, 1865. — Scaminr, Ueber Zerreissung der Harnblase (Dessen Beiträge zur chir. Path. der Harnwerkzeuge, 1865).—SExDEL, Ueber Blasenzellen (Arch. f. Heilkunde, 1865). — HicGueT, Ann. de la Soc. méd.-chir. de Liège, 1866.— HAFNER, Deutsche Klin., 1866. — FaBini, Gazz. med. di Torino, 1866. — HELLER, Eine bisher nicht beobachtete Form von Cystitis (Wochenblatt der Gesell. der Wiener Aerste, 1867). — URBANEK, Cystitis crouposa (Wiener med. Presse, 1867). — WirLcox, The use of sulphite of soda in chronic cystitis (Brit. med. Journal, 1868). — MuRCHISON, Transact. of the path. Soc., 1869.
DUNCAN, Inflamed and contracted bladder, the result of exposure to cold (Med. Times and Gaz., 1870). — KrAUS, Beiträge zur Lehre des Catarrhs der menschlichen Harnblase (Allg. Wiener med. Zeit., 1870). — BouRDILLAT, Mém. sur Les hémorrhagies intravésicales (Gaz. méd. de Paris, 1871).
WARDELL, PHiLLIPs, SPENCER WELLS, WHITEHEAD, BUCHANAN, Exfoliation of the bladder. (Brit. med. Journ., 1871).
Ganr, Jrritable bladder; its causes and treatment. London, 1872. — DuBRUEIL, Injections de silicate de soude dans la vessie contre l’état ammoniacal des urines (Gaz. hôp., 1872). — CLEMENS, Ueber Heilung chronischer Blasenkrankheiten miltelst Injection von normalem, blutwarmen, harnsauren Urin gesunder Individuen in die kranke Blase (Deutsche Klinik, 1873). — TiLLAUX, Sur le traitement de la cystite chronique du col (Bullet. thérap., 1873). — PurDon, On the treatment of chronic cystitis (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — HANDFIELD JONES, Case of paralysis of the bladder, probably of catarrhal origin (Brit. med. Journ., 1873). — Day, Chronic cystilis with putrescent urine treated with carbolic acul injections into the bladder (Eodem loco, 1873). — A. PERRIN, De la cystite dans la blennorrhagie, thèse de Paris, 1874. — KunzE, Ueber die Behandlung des chronischen Blasencatarrhes (Deutsch. Zeits. f. pract. Med., 1874). — GossELIN et Rogin, Traitement de la cystite ammoniacale par l'acide benzoïque (Bullet. Acad. méd., 1874). — SPEDDING, Notes on several cases of cystitis (Dublin Journ. of med. Se., 1874). — LuBanskt, Cystite rebelle (Lyon méd., 1874). — Dumaz, Pyélo-cystite rebelle (Eodem loco, 1874). — BRAxTON Hicks, The local treatment of cystitis in women (Brit. med. Journ., 1874).
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.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
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 l'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 L'ÉTAT CHRONIQUE, la coloration de la surface vésicale est brunâtre ou grisätre, la muqueuse est épaissie et bourgeonnante, le {issu conjonctif sous-muqueux et intermusclaire 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 diverticules 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 arrière-cavités se vident mal, elles deviennent fréquemment le siège de dépôts urinaires et de calculs enchatonnés. La surface interne de la vessie est recouverte d’un mucus puriforme grisâtre ou de pus jaunâtre, et l'urine contenue, décomposée par le mucus alléré 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-uréthrale ou par un calcul, ces lésions fondamentales entraînent d'autres désordres beaucoup plus graves. Ce sont en première ligne des wlcérations 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 linfiltration urineuse sont ainsi prévenus; mais, dans d’autres cas, cette infiltration a lieu ou bien l’épanchement se tait dans le
périloine.— Dans d’autres cas, il y à 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 lon à peine à reconnaitre la vessie
ratatinée derrière le pubis.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La forme aiguë 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 eystite 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; l'hyperesthésie née de l’état inflammatoire lui enlève toute tolérance à l'égard de son contenu normal, et à peine quelques gouttes d'urine sontelles 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 ya souvent de faux besoins qui traduisent nettement l'hyperesthésie vésicale. Quand les phénomènes ont cette acuité, l'introduction de lasonde 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 choisir 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 cantharidienne ; 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 des cantharides, il y a en outre des débris membraneux, de lalbumine et parfois du sang. — La CoNSTIPATION est ordinaire; dans d'autres cas, lirritation 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 irritantes, 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 l’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 ; celleci, méconnue, a produit une distension extrême de la vessie, et une fois le cours de l’urine rétabli, les muscles expulseurs 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 àge. 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’URINE est abondante, pâle, 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-jaunûtre, parfois même il est visqueux et comme gélatineux ; en tout cas, la consistance gélatineuse peut être donnée à l’urine par l'addition de lammoniaque en excès; ces caractères dénotent la présence du pus, que lon peut en outre reconnaitre au microscope; on trouve dans le sédiment de l’épithélium vésical en abondance, et des cristaux de phosphate triple, rarement de l'acide urique. À 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 complétement, si la cause productrice est enlevée; cela se voit fréquemment chez les individus affectés de la pierre ou de rétrécissements uréthraux 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 gêne, le sommeil est troublé, le moral est affecté jusqu’à l'hypochondrie, et chez les vieillards aggravation de cet état peut amener la mort sans autre complication. — Plus souvent cette terminaison est le résultat de l'AMMONIÉMIE (fièvre urineuse des anciens), suite de l'évacuation incomplète de l'urine; ces accidents sont rapides, le malade peut succomber deux ou trois jours 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 l'infiltration urineuse, les abcès péricystiques, l'épanchement périlonéal 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 HYPERTROPHIQUE avec dilatation (hypertrophie 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, et si on laisse les choses en l’état, l’'ammoniémie emporte le malade. Dans les cas de ce cenre, on trouve après la miction une tumeur ovoïde, résistante, à fluctuation plus ou moins nette, à percussion mate; cette tumeur située audessus du pubis, peut remonter jusqu’à l’ombilic. Le cathétérisme régulier est alors d’absolue nécessité.
TRAITEMENT
La FORME AIGUE intense doit être combattue par une application de sangsues au périnée ou à l’hypogastre; si les accidents ne sont pas très-
(4) TRAUBE, Ueber die alkalinische Güährung des Harns (Berlin. klin. Wochen., 1864). — JaccouD, les Paraplégies et l'Ataxie. Paris, 1864.
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 avantage de calmer plus rapidement les douleurs et la dysurie. 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 à 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 cathétérisme, 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 sans 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. — Alors même que les accidents aigus sont complétement nuls, les balsamiques peuvent n'être pas tolérés, et si l’on insiste sur la médication, on constate bientôt une aggravation notable des symptômes ; le traitement par les eaux minérales se heurte aussi parfois contre le même écueil. Il convient alors de recourir à la médication lactée, dont l’efficacité n’est pas moindre ici que dans les catarrhes des voies urinaires supérieures.
Le traitement local par les injections est une dernière ressource qui ne doit pas être négligée ; on peut employer des injections médicamenteuses au tannin, au goudron, 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.
CANCER DE LA VESSIE
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 exelusivement animale, le vin rouge, le quinquina, sont les moyens les plus convenables. k
CANCER DE LA 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 localisations les plus rares de la diathèse. Comme tout autre carcinome, il est primitif ou secondaire, et dans ce cas il succède le plus ordinairement à un cancer du rectum et 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 caleuls.
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 simple par la fréquence de l'hématurie, la rapidité de lamaigrissement et le développement de la cachexie caractéristique. Dans cer-
(1) CRUVEILHIER, FÜRSTER, LEBERT, ROKITANSKY, LOC. cit.
MENDALGO, Giornale di Venezia, 1839. — DoucLas, London med. Guz., 1848. — Coxrit, Annali med. chir. del Metaxa, 1843. — VACuHÉ, Traitement des polypes fongueux de la vessie (l'Expérience, 1843). — BuLLEY, Fungus hematodes of the bladder (Med. Times and Gaz., 1846). — HIiLTSCHER, Oester. med. Wochen., 1847. — KESTEVEN, London med. Gaz., 1849. — GorHAM, Provincial med. Journal, 1851. — PirA, Krankheiten der männlichen Geschlechtsorgane. Erlangen, 1858-1864. — RamsxiLz, British med. Journal, 1867. — LinmART, Myxom der Harnblase; Tod durch Uræmie (Wiener med. Presse, 1867). — Hicxs, The Lancet, 1868. — HEILBORN, Krebs der Harnblase. Ueber 37 im path. Institute zu Berlin vorgekonunene Fülle. Berlin, 1868. — NunN, Epithelioma of urinary bladder (Trans. of the path. Soc., 1869).
DEBRUYNE, Cancer villeux de La vessie (Presse méd. belge, 1870). — Taompson, Case of vascular tumour of the bladder possessing unusual characters (Trans. path: Soc., 1871).
ASHURST, Primary cancer of bladder (Philad. med. Times, 1872). — BRYANT, Two cases of villous growth in the bladder (Med. Times and Guz., 1874).
tains 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 tissu 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 hémorrhagies 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 infiltralion urineuse ou épanchement péritonéal.
Le TRAITEMENT ne peut remplir que les indications symptomatiques, qui sont de calmer la douleur, de combattre les hémorrhagies, 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 anatomophysiologique est basée sur l'unité el la fixilé 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 constitulionnelles ; mais par leurs manifestations cliniques, ce sont 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 à 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 & 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 les viscères, 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 ga 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 dyscrasie 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 où CHRONIQUE, et le RHUMATISME
(1) Voyez la bibliographie de la péricardite et des lésions valvulaires du cœur; en outre :
CHOMEL, Essai sur le rhumatisme. Paris, 1812. — WELLSs, Transact. of a Soc. for the improvement of med. and chir. Knowledge (Aus dem Englischen von Choulant). Halle, 1816. — GaAsser, Aperçu sur le rhumatisme en général. Montpellier, 1817. — Dzoxpr, Die Hautschlacke oder skorischer Entzündungsreis. Leipzig, 1822. — Was ist Rheuma und Gicht ? Halle, 1829. — DurINGE, Monographie du rhumatisme. Paris, 1830. — SCHÔNLEIN, Vorlesungen. Würzburg, 1832. — BouiLLAun, Nouv. Recherches sur le rhumatisme articulaire aigu. Paris, 1836. — Traité sur le rhumatisme articulaire. Paris, 1840. — CHoMEL et REQUIN, Clinique méd. Paris, 1837. — EIsENMANN, Die Krankheitsfamilie Rheuma. Erlangen, 1841. — MacLron, Treatise on Rheumatism in its various forms. London, 1842, — FRoRtEP, Die rheumatische Schwiele. Weimar, 1843. — EISENMANN, Zur Nosologie der Rheumatosen und Typosen (Med. chir. Zeit., 1843). — H. GINTRAC, Du rhumatisme, etc. (Journ. de méd. de Bordeaux, 1844-1845). — VineT, Thèse de Paris, 1847.
FULLER, On rheumatism, rheumatic gout and sciatica. London, 1852. — Wiss, Ueber Rheumatismus und Gicht. Berlin, 1853. — Tarurri, Monografia del Reumalismo (Ann. univ. di Med., 1855). — HEGNER, Der akute Gelenkrheumatismus und seine Behandlung
CHRONIQUE présente deux formes distinctes, la forme commune et la forme noueuse où arthrilis deformans. — La forme commune est chronique d'emblée, ou bien elle succède à l’état aigu ; en tout cas, elle présente le même siége 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.
durch Citronensaft. Zürich, 1857. — MonNERET, la Goutte et le Rhumatisme, thèse de concours. Paris, 1857. — VALLEIX, Mém. Soc. méd. d’obs., 1856. — SKopA, Clinique européenne, 1859. .
EISENMANN, Die Pathologie und Therapie der Rheumatosen in genere. Würzburg, 1860. — VoGELz, Rheumalismus und Gicht; in Virchow’'s Handb. Erlangen, 1854. — LEBERT, Klinik des acuten Gelenkrheumatismus. Erlangen, 1860. — PREYyss, De rheum. arthrosi acuta. Berolini, 1861. — ARAN, Du rhumatisme à forme insolite (Gaz. hôp., 1861). — CEYSENS, Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 1861. — Pipoux, Union meéd., 1861. — BARWELL, nee joint containing large deposits of urate of Soda, etc. (Med. Times and Gaz., 1862). — DickiINSON, JACCOUL, Gaz. hebdom., 1862. — KAPPELER, Ueber Purpura. Zurich, 1863. — LowBarp, Leftres sur le rhumatisme (Gaz. méd. Paris, 1862). — A. FLINT, À contribution towards the natural history of articular Rheumatism (Americ. Journ. of med. Sc., 1863). — SKona, Ueber Rheumatismus (Wiener allg. med. Zeit., 1863). — LIÉGARD, Sur la nature et le traitement des affections rhumatismales (Journ. de méd. de Bruxelles, 1864). — Rortu, Beitrag zur Statistik des acuten Gelenk-Rheumatismus (Würzb. 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). — C. 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.
FiEpLER, Sfatistische Mittheil. über Rheumatismus articulorum acutus (Archiv der Heilk., 1866). — KREUSER, Die Complicationen des acuten Rheumatismus (Med. Corresp. Blatt des Würtemb. ürztlichen Vereins, 1866). — LANGE, Studien over den acute Ledderrheumatisme. Kjôbenhavn, 1866. — Macario, Mém. sur la diathèse rhumatismale (Gaz. méd. Paris, 1866). — FERNET, Du rhumalisme aigu, thèse de Paris, 1866. — OLLIVIER et RANVIER, Contributions à l'étude histologique des lésions qu'on rencontre dans l’arthropathie et l’encéphalopathie rhumatismales aiguës (Gaz. méd. Paris, 1866). — CosTA, Rheumatic arthritis (New-York med. Record, 1866). -— BALL, Du rhumatisme
viscéral, thèse de concours, 1866. — HÉMEY, Rhumatisme viscéral (Gaz. hôp., 1866). — CHARCOT, Gas. hôp., 1867. — REGNARD, Gaz. hebdom., 1867. — JonnsoN, the Lancet, 1867. — FERNET, Exanthème rhumatismal (Arch. gén. de méd., 1867).
DESGUIN, Du rhumatisme et de la diathèse rhumatismale (Ann. Soc. méd. de Gand, 1868). — KASTUS, Étude sur l’étiologie et la pathogénie du rhumatisme aigu, thèse de Montpellier, 1868. — FuLLER, On fhe nature of rheumatic inflammation and the cause of its migratory character (Brit. med. Journ., 1868). — PALMER, Erysipelas coexisting with acute rheumatism, with peritonitis supervening (Boston med. and surg. Journ., 1868). — HANDFIELD Jones, Clinical Lectures, etc. (Med. Press and Circular, 1868). — HE, Étude critique des observations données comme preuves de rhumatisme articulaire aigu suppuré, thèse de Strasbourg, 1868. — GuLL and SuTTON, Remarks on
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L’étiologie du rhumatisme est des plus nettes, elle est réduite à deux conditions, savoir une prédisposition qui est héréditaire ou acquise, et
the natural history of rheumatic fever (Med.-chir. Transact., 1869). — OPPoLzER, Wiener med. Wochen., 1869. — PETER, Gaz. hôp., 1869. — HRIEDEL, Ueber den akuten Gelenkrheumatismus. Berlin, 1869. — RoGER, Gaz. hôp., 1869. — OPPERT, Med. Times and Gaz., 1869. — RiGAz, Rhumatisme aigu à déterminations successives et multiples (Gaz. hôp., 1869). — PasTiA, Thèse de Paris, 1869. — Wirrz, Ueber Peliosis rheumatica. Berlin, 1869. — MÔLLER, Ein Fall von Peliosis rheumatica (Berlin. klin. Wochen., 1869). |
HALLEZ, Des localisations rhumatismales qui peuvent précéder la localisation articulaire aiguë. Paris, 1870. — RUSSELL, Cases of acute rheumatism and of rheumatic pericarditis (Med. Times and Gaz., 1870). — MoziTor, Arch. méd. belges, 1870. — RODEFER, Rheumatism. Extensive organic disease of the heart with rupture of the organ (Philad. med. and surg. Rep., 1870). — GUENEAU DE Mussy, Traitement du rhumatisme articulaire aigu par l'association du colchique et du bromure de potassium (Gaz. hôp., 1870). — VERGELY, De l'emploi de la belladone à haute dose dans le rhumatisme articulaire
aigu. Bordeaux, 1870. — HOoFFMANN, Ein besonderer Fall von Rheumatismus articul. acutus (Berlin. klin. Wochens., 1870).
FERBER, Rheumatismus, Chorea, Herzaffectionen (Arch. der Heilk., 1871). — CoRNE,
Trois obs. de rhumat. artic. aigu généralisé (Rec. de mém. de méd. milit., 1871). — P£LLOUX, Quelques considérations sur les principaux traitements du rhumatisme artic. aigu, etc., thèse de Strasbourg, 1870. — ESMARCH, Ueber die Behandlung des acuten Gelenkrheumatismus mit Eis (Berlin. klin. Wochen., 1871). — GuENEAU DE Mussy, Sur la pathogénie et le traitement du rhumat. artic. (Gaz. hôp., 1871). — Wizson Fox, Obs. on the treatment of hyperpyrexia as illustrated in acute rheumatism by the external application of cold (The Lancet, 1871). — RinGE, Med. Times and Gaz., 1871. — HAND- FIELD JONES, Summary of five cases of acute rheumatism, etc. (The Lancet, 1871). — FostER, The synthesis of acute rheumatism (Brit. med. Journ., 1871). — Banc, Antirheumatica (Ugeskrift f. Läger, 1871).
MAYER, Ueber die Complicationen des acuten Gelenkrheumatismus. Berlin, 1872. — RUSSELL, Hyperpyrexia on acute rheumatism; hydrotherapeutic treatment (Brit. med. Journ., 1872). — WEBER, À case of hyperpyrexia in rheumatic fever successfully treated by cold baths and affusions (Clin. Soc. Trans., 1872). — Wuite, Chorea following acute rheumatism (Brit. med. Journ., 1872). — Concaro, Il rheumatismo articolare acuto e l’apparecchio inamovibile (Rivista clin. di Bologna, 1872), — TAMBURINI, Méme sujet (Eodem loco, 1872). — Tonn, Treatment of rheumatism by sedatives (Philad. med. and. surg. Rep., 1872). — RusseLz, Death from obstruction of the pulmonary artery, etc. (The Lancet, 1872). — HEYMANN, Zur Therapie des chronischen Rheumatismus (Berlin. klin. Wochen., 1872). — HuTcINSON, Specimens of chronic rheumatic arthritis (Trans. of the path. Soc., 1872). — LocKHART CLARKE, Severe chronic rheumatism amistaken for disease of the spinal cord (Brit. med. Journ., 1872). — BrADBuRY
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 côté, l'impression du froid n’est pas suffisante, car, malgré la fréquence de la
Case of peliosis rheumatica (Eodem loco, 1872). — KALTENBACH, Ueber den Fieberverlauf bei Peliosis rheumatica (Jahresb. f. Kinderheilk., 1872). — BENEKE, Zur Therapie des Gelenkrheumatismus und der ihm verbundenen Herzkrankheiten. Berlin, 1872, — HEaToN, Brit. med. Journal, 1872. — MARMONIER FILS, De la péritonite et de la pneumonie de nature rhumatismale (Lyon méd., 1873). — DESCLAUX, De l’'ascite rhumatismale (Montpellier méd., 1873). — CHARCOT, Des déformations produites par le rhumat. artic. chronique (Mouvement méd., 1873). — MEYNET, Lyon méd., 1873. — FÉRÉOL, Gaz. hôp., 1873. — GirARD, Eodem loco, 1873. — HADDoN, Edinb. med. Journ., 1873. — LuTHER, Lichenoid ecxema of the face connected with the arthritic diathesis (Med. Press and Circular, 1873). — THompson, Two cases of high temperature in acute rheumatism (Med. Times and Gaz., 1873). — MAcNAB, Même sujet (The Lancet, 1873). — W£ger, À case of hyperpyrexia in rheumatic fever successfully treated by cool baths and offusions (Clin. Soc. Trans., 1873). — IMMERMANN, Rheumatismus acutus mut terminaler Hyperpyrexie (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873). — BuckeL, Acute rheumatism and chorea (The Lancet, 1873). — Jones, Three cases of anomalous rheumatism (Med. Times and Gaz., 1873). — RUSSELL, Eodem loco, 1873. — RAYMOND, Gaz. heb-
dom. 1873. — GUuENEAU DE Mussy, Leçons clin. sur le traitement du rhumat. (Union méd. et Gaz. hôp., 1873). — OEHME, Die Behandlung des Rheumatismus acutus mit festen Verbänden (Arch. der Heilk., 1873). — DUJARDIN-BEAUMETZ, Traitement du
rhumat. art. aigu par la propylamine et la triméthylamine (Union méd., Bullet. thérap.. Gaz. hebdom., Gaz. hôp., 1873). — CANTANI, Il Morgagni, 1875.
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maladie, le nombre des rhumatisants est en définitive hors de proportion avec le nombre des individus qui, par leurs travaux, leur manière de vivre, leur imprudence, sont journellement exposés 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 trèsbonne 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'elle-même; quant aux constitutions et aux tempéraments, ils sont tous également menacés. Enfin, loutes 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'OPPORTUNITÉ MORBIDE.
Quelque variée que soit dans les cas particuliers ACTION pu FRorD, elle peut être réduite à deux modes principaux ; tantôt le froid agit brusquement, en une fois, 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 ; 1l 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 PÉRIARTICULAIRES ne sont pas modifiés, ou bien ils présentent un gonflement plus ou moins prononcé dû à l’infiltration séreuse du tissu conjoncüf; l’hyperémie qui avait produit la rougeur visible pendant la vie a ordinairement disparu, mais dans quelques cas on trouve des pelites ecchymoses sous-cutanées, et, par exception, on
observe l’infiltration purulente des couches sous-dermiques; les GAÎNES TENDINEUSES sont alors le siége 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. Ges 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. Aïlleurs, le liquide épanché n’est pas seulement anormal par sa quantité, 1l l’est par sa qualité, en ce sens qu'il est opalescent, trouble, floconneux; souvent alors :l 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 de globules purulents. — Dans ces conditions, la SYNOVIALE elle-même est altérée; elle présente une injection générale ou limitée à quelques replis, elle n’a plus son aspect lisse et poli; sa surface articulaire est opaque, sans éclat; l’épithélium est en grande partie tombé, sur d’autres points il est en état d'infiltration grauuleuse. Ces lésions ne sont pas toujours généralisées, sur certains points la synoviale peut être parfaitement saine. À un degré plus avancé, les altérations sont plus prononcées ; la surface de la synoviale est inégale, finement végétante, par suite d’un processus parenchymateux 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 exsudat libre et parenchymateux ; dans quelques cas, l’épanchement est complétement 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 siége 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 avoisinen( 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 place 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 épiphyses est injectée, et Hasse a démontré que, dans les rhumatismes anciens, le TISSU MÉDULLAIRE est le siége d’une hyperplasie notable.
Lorsque le rhumatisme, au lieu d’être polyarticulaire, reste fixé sur une seule jointure (rhumalisme fixe où monoarticulaire), les lésions anatomiques sont ies 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 sAnG 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 l’accroissement 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 extractives, des graisses et de la cholestérine. L’hypoalbuminose et l’hypoglobulie, qui constituent l’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 apparait 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 ilimporte 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; 1l a une fluidité anormale, il se coagule incomplétement, il colore en rouge lendocarde 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 nul, 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 ostéile épiphysaire avec hyperplasie de la substance médullaire (Hasse). 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 fièvre 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
fe.
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. Il 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 lamentables, évoluent rapidement et favorablement; d’autres qui vont trainant pendant huit à dix jours sans grandes 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 grande nombre d’articulations, le patient est condamné à une immobilité absolue; 1l 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 gonflées, 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.
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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 feinte rouge 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-de-pied, les épaules, sont le siége 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 temporo-maxillaire.
Le gonflement peut être limité à la région articulaire, mais souvent il la dépasse, et quand le rhumatisme occupe le cou-de-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 gaînes tendineuses, des fascias ou des muscles eux-mêmes.
Dans quelques cas, on trouve sous la peau, et y adhérant, des indurations 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 connectifs. 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 par le 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. 41), les jours 11 à 17 montrent nettement ce phénomène qu’on retrouve encore du 23° au 26°. Indépendamment de ces rémissions quotidiennes, la fièvre du rhumatisme en présente souvent d’autres qui impriment à ses allures une irrégularité caractéristique; elle baisse soudaine-
ment, 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 n'arrive pas ordinairement aux degrés extrêmes qu'elle présente dans les maladies infectieuses, mais cependant des degrés thermiques très-élevés peuvent être observés, et cela en l'absence de toute complication appréciable; qu’elle soit liée, ou non, à des accidents cérébraux éclatants, cette hyperthermie ou hyperpyrexie est un phénomène des plus redoutables. — 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 signification critique, loin de là, car c’est pendant l’augment et l’acmé qu’elles sont le plus profuses. Elles contribuent à l’affaiblissemént du patient, dont les téguments ne tardent pas à pàlir sous l'influence de l'ANÈMIE ; cette päleur, remarquable au milieu d’une fièvre à sueurs abondantes, est éminemment caractéristique ; le fait, non expliqué pour eux, avait frappé les anciens, qui ont souvent appliqué à cet 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 pàleur des téguments, elle donne lieu à un bruit de souffle cardio-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’urates; la proportion de ces éléments est accrue du fait de la fièvre, elle est accrue vraisemblablement aussi du fait de la dyscrasie urique inhérente au rhumatisme, 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 sontla seule cause de l’insomnie, qui vient ajouter aux souffrances du malade.
La peau est souvent le siége d’ÉRUPTIONS diverses dont l’époque varie suivant leur nature; — le processus inflammatoire circonserit qui donne lieu à l’érylhème 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 intrader-
mique et le soulèvement de l’épiderme au niveau des plaques, urticaire, est plus rare et appartient surtout à la période d'état; — la saillie diffuse de l’épiderme en vésicules 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 pelites taches circonscrites, purpura, ou de plaques diffuses, pétéchies, 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 état général quelconque, et elles résultent simplement de 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 donné un mot, et non pas une interprétation pathogénique.
Comrcicarions. — Le rhumatisme articulaire aigu peut accomplir son évolution sans présenter d’autres phénomènes que les symptômes fondamentaux qui viennent d’être étudiés; mais Îles 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 ou 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 Bamberger, dont j'ai maintes fois vérifié l'exactitude, la disposition aux complications cardiaques est-elle en raison directe du nombre des articulations affectées.
L’endocardite rhumatismale peut comme toute autre donner lieu aux embolies, aux infarctus, aux coagulations intracardiaques; 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, l’hyperinose et l'inopexie 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) STozz, Ratio medendi. — CHOMEL, BOUILLAUD, EISENMANN, GINTRAC, loc. cit. |
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complications possibles, rendent compte de quelques-uns de ces faits ; d’autres sont explicables par des hémorrhagies méningées punctiformes, ou de l’hydrocéphalie:; mais dans un 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 à peine, et le coma est le fait initial; la mort est plus rapide encore.
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On n’a pas manqué d’invoquer ici le déplacement métastatique de la phlegmasie 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 lobservation 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 entièrement élucidée ; Lebert, qui a soumis la question à une complète et remarquable étude, conclut à une intoxication, en se fondant sur la présence de lurée en excès dans le sang, et sur les caractères physiques de ce liquide, mais il n’a pu déceler l'agent toxique. Pour moi je crois que cette encéphalopathie doit être attribuée à l'accroissement extrême de la calorification, le début des accidents étant toujours précédé d’une élévation notable du thermomètre; mais, quelque juste que soit cette interprétation pour un bon nombre de cas, les deux faits dont je donne ici les courbes (voy. fig. 44 et 45) enseignent qu’elle ne doit pas être absolument généralisée : on voit bien ici l’ascension brusque, d’autant plus significative qu’elle a lieu le matin; mais on voit aussi que la chaleur n’atteint pas 41 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 la rapidité que présente parfois l’encéphalopathie rhumatismale; l’un (fig. 44) est pris de délire dans la nuit et meurt à quatre heures du matin; l’autre (fig. 45) 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 lencéphalopathie à la calorification. Au surplus cette relation a été nettement confirmée par les observations assez nombreuses publiées depuis cinq ans au sujet de l’hyperpyrexie rhumatismale.
Ce n’est pas seulement par sa genèse que cette encéphalopathie 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 à 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 à varié depuis un minimum annuel de 1,3 pour 100 rhu-
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matismes articulaires aigus jusqu’à un maximum annuel d 42,3 pour 100 (années 1864 et 1865). Les raisons de ce fait sont inconnues.
Dans quelques cas rares les accidents cérébraux s’atténuent graduellement, 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 coërcitifs; 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, jen ai vu un exemple concernant une femme de trente-neuf ans ; le désordre cérébral peut persister sous forme d’aliénation mentale; des phénomèênes inflammatoires aigus peuvent éclater au bout d’un certain temps et amener la mort. Je n’ai pas d’autopsie se rapportant à cette forme 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 chronique de la convexité.
On aura soin de ne pas confondre avec l’encéphalopathie rhumatisma le délire alcoolique, qui peut survenir ici comme dans toute autre maladie aiguë.
| _ La marehe 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 41 et 42 n’ont eu aucune complication, ils ont été soumis au même traitement que les malades des courbes ci-jointes (ig. 46 et 47), 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 l’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, et 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 des 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. Ge 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 pronostie n’est pas grave; sans complications, le rhumatisme articulaire ne tue pas, et même, dans les cas graves avec complications multiples, la guérison peut être obtenue (fig. 43). La mort est amenée 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 fonctionnels 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 forme 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’impo-
sent 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, 1l 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 limmobilité pour plusieurs jours, elle a des redoablements, l'urine devient rare et chargée d’urates, 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'yapas 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 siége près, à celle de larthrite déformante 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 périarticulaires. — 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 érès-rarement fébriles. On n’observe pas les lésions complexes auxquelles donne lieu la variété précédente, tout au plus y a-t-1l parfois un peu de sécheresse et de crépitus articulaire. L’impressionnabilité des malades sous les influences atmosphériques dépasse toute croyance, et, l’imagination aidant, ils deviennent de véritables baromètres. Les douleurs articulaires 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. «
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TRAITEMENT
Forme aiguë. — Je passerais en revue toute la pharmacopée, si je voulis énumérer les nombreuses médications qui ont été proposées; je me bornerai done à indiquer celles auxquelles je me suis arrêté après de nombreuses observations comparatives. — Dans les eas 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 fièvre 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 abrége 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 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 commencer par le tartre sübié ; il suffit alors, en général, de l’administrer une seule fois ; si la gravité des symptômes ne juslifie 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 À 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 sont badigeonnées de laudanum et enveloppées d’ouate recouverte d’un tafletas gommé, de manière à y
entretenir une sudation abondante. — Du moment que les symptômes aigus commencent à s’apaiser définitivement, la médication antipyrélique 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 eas subaigus enfin, à fièvre légère, à douleurs peu intenses, à symptômes géneraux peu accusés, je prescris les alcalins (nitrate ou bicarbonate de soude) à hautes doses, 12 à 20 grammes par jour, dans la lisane, et j'ai recours à la médication topique, c’est-à-dire aux applications de vésicatoires 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 l'ENCÉPHALO- PATHIE, 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 tête, et les dérivatifs intestinaux sont des moyens utiles; si le patient est déjà anémié par la maladie, on ne doit pas hésiter à prescrire le vin et les stimulants. — La pathogénie de l’encéphalopathie indépendante des phlegmasies méningées et des altérations vasculaires de l’encéphale indique l'emploi des bains froids et des affusions froides, et depuis cinq ans, cette méthode compte en effet un certain nombre de succès, qui démontrent la justesse de l'indication thérapeutique, et partant la vérité de la théorie qui l’a inspirée.
Lorsque la MoOxoARTHRITE est fébrile et accompagnée d’épanchements liquides, le tartre stibié est le moyen par excellence (sauf contre-indication) ; j'ai vu plusieurs fois de vastes épanchements 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 à 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, 1l faut procéder à la mobilisation méthodique de la jomture, afin d'éviter les ankyloses,
Forme chronique. — Les malades, vêtus de flanelle, doivent prendre de sévères précautions contre le froid et l’humidité; ils éviteront pardessus 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 uneouplusieurs 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 transi-, toires de douleurs légères et mobiles; il faut modifier la disposition constitutionnelle qui perpétue les accidents. Cette indication fondamentale est remplie par le traitement thermal; si la dyscrasie urique est manifeste, on s’adressera aux eaux alcalines (Vichy, Carlsbad, 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 toutes une 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 Bade en Suisse, sont les plus estimées ; parmi les eaux à minéralisation faible, celles de Plombières, de Bourbonne, de Wiesbaden, de Wildbad, de Ragatz, légitiment par leurs succès leur antique réputation. Lorsqu'il existe des lésions articulaires, les eau de Ragatz, 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 térébenthinés, rend aussi d'importants services. — Les malades auront avantage à passer l'hiver dans un climat chaud et sec.
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CHAPITRE Il
RHUMATISME NOUEUX. — POLYARTHRITE DÉFORMANEE.
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,
(1) LANDRÉ-BEAUVAIS, Doit-on admettre une nouvelle espèce de goutte sous la dénomination de goutte asthénique primitive ? thèse de Paris, an VIIL. — HAYGARTH, À clinical History of the nodosity of the Joints. London, 1813. — Apaus, Cyclopædia of Anat. and Physiol. London, 1839. — FRoRIEP, Die rheumatische Schwiele. Weimar, 1843. — SMiTn, À Treatise of fractures in the vicinity of the Joints. Dublin, 1847. — ROMBERG, Xlint-
sche Ergebnisse. — Klinische Wahrnehmungen. Berlin, 1844-1851. — DEVILLE, BROCA, Bullet. Soc. anat., 1851. — Cnarcot, Thèse de Paris, 1853. — TRASTOUR, Thèse de Paris, 1853. — Vipar, Thèse de Paris, 1855. — GarroD, The Nature and Treatment of Gout and rheumatic Gout. London, 1859. — PLAISANCE, Thèse de Paris, 1858. —
EISENMAN, loc. cit. — CoLoMBeL, Thèse de Paris, 1862. — LEBERT, Handb. der Pathologie. Tübingen, 1863. — MEnJauD, Thèse de Paris, 1861. — Fuirer, The Lancet, 1863. — Nerre, Bullet. Soc. méd. de Gand, 1863. — Beau, De l’arthrile noueuse (Gaz. hôp., 1864). — BuLLey, Contraction of the Fingers, the Result of chronic rheumatic Affechion (Med. Times and Gaz., 1864). — Corniz, Sur les coïncidences pathologiques du rhumatisme articulaire chronique (Gaz. méd. Paris, 1864). — TROUSSEAU, Bullet. thérap., 1865. — BEREND, Ueber die durch Gicht und Rheuma bedingten Gelenkverkrummungen (Berlin. klin. Wochen., 1866).
VERGELY, Essai sur l'anatomie pathologique du rhumatisme articulaire chronique primihf, thèse de Paris, 1866.
JACCOUD, Clinique méd. Paris, 1867. — CHARCOT, Gaz. hôp., 1867. — Leçons sur les maladies des vieillards. — Bousaixc, Zur Therapie des acuten and chronischen Gelenk- Rheumatismus (Wiener med. Presse, 1868). — RuNGE, Ueber den Anwendungs-Modus der Electricität beim Rheumatismus (Deutsche Klinik, 1868). — Vircaow, Zur Geschichte der Arthritis deformans (Virchow's Archiv, 1869). — CHÉRON, Du traitement du rhumatisme chronique, etc., par les courants constants (Journ. des conn. méd.-chir., 1869).
FOTHERGILL, Chronic rheumatism and ils counterfeits (Edinb med. Journ., 1870).
PONFICK, Arthritis deformans (Berlin. klin. Wochen., 1872). — Hirzic, Ueber die Frage nach dem Ursprung der Arthritis deformans (Eodem loco, 1872). — BARTH OTTo, Epiphysenlüsung im spüteren Aller; arthritis deformans (Arch. der Heilk., 1872). — GRoSS, Contrib. a l’hist. des corps libres articulaires dans l’arthrite déformante (Gaz. méd. Strasbourg, 1873) — Apaws, Treatise on rheumatic gout. London, 1873. — DRACH- MANN, Arthrilis deformans (Norsk. med. Arkiv, 1873), — RotTtTEr, Arthrilis deformans der Articulatio epistropheoatlantica mit consecutiver Degeneration des Rückenmarks (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1874).
mais surtout par le siége des accidents dans les petites jointures, et par le développement de lésions ostéo-articulaires qui ont pour conséquences des déformations, des attitudes vicieuses et l’infirmité. Cette maladie est chronique 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 trente-cinq 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 les 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, 11 peut s’y former des exsudats circonserits qui plus tard se détachent et produisent des corps étrangers articulaires; les ligaments sont augmentés de volume; les cartilages sont usés et peuvent disparaître ; enfin les 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 périarticulaires.
Une seconde période est constituée par la luxation ou la subluxation des os; ces déplacements, qui ont pour conséquences une déformation bien
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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 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; — 1e 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 celte 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 destendons 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 ya 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 RHUMATISME CHRONIQUE 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 le fait de Rotter, fait que je crois sans analogue jusqu'ici, une arthrite déformante de l'articulation atloïdoaxoïdienne a déterminé une dégénérescence granuleuse du cordon latéral droit de la moelle cervicale ; les autres co: dons étaient altérés, mais à un beaucoup moindre degré. Le malade était un homme de 84 ans, et l’arthrite vertébrale coïncidait avec une arthrite huméro-cubitale.
Dans la forme secondaire, on peut rencontrer les mêmes lésions cardiaques que dans le rhumatisme articulaire commun ; mais dans la forme
(1) Mon savant ami le docteur Todeschini (de Milan) a observé un cas parfaitement net de cette forme de rhumatisme chronique.
primilive, ces complications sont très-souvent absentes, et lorsqu'elles
existent ce ne sont pas des lésions valvulaires qui sont ordinairement observées; c’est la péricardite, c’est l’athérome artériel, ct sa suite ordinaire l’hypertrophie du cœur.
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 larthrite 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 siége 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 les poussées 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 siége primilif, 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, êt 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 l’hyperplasie des tissus fibreux. Dans bon nombre de cas, on observe des CONTRACTURES MUSCULAIRES au niveau des jointures malades; ce phénomène n’a |pas
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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, celleei étant elle-même une des terminaisons du processus rhumatismal ; enfin elle peut être apparente et tenir 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 à 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.
À mesure que les désordres articulaires s’accentuent, les douleurs diminuent, et les luxations sont le signal d’une PHASE TORPIDE de durée indéterminée qui est caractérisée par une irrémédiable INFIRMITÉ. Cette période ultime, souvent très-précoce, fait toute la gravité de la maladie.
C'est à prévenir la phase d’infirmité que le médecin doit appliquer tous ses soins, et dans ce but il faut agir sans relàche tant que le processus inflammatoire n’est pas éteint, tant que les luxations ne sont pas effectuées. À 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, 4 à 2; eau, 509; pour un bain. On peut aussi faire des badigeonnages de teinture d’iode pure sur les jointures, ou bien recourir aux bains de vapeur térébenthinés, qui sont réellement utiles. Parmi les eaux minérales, celles d'Aix en Savoie, de Néris, du Mont-Dore, celles de Wildbad, de Tôplitz,
de Pfäffers, sont les plus recommandables. 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 conditions 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 cangereux 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 I
RHUMANISME MUSCULAIRE.
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 siége de ces douleurs (1).
(1) FRORIEP, HASSE, EISENMANN, VOGEL, loc. cit. GOTTSCHALK, Darstellung der rheumat. Krankheiten auf anatomische Grundlage. Küln,
1845. — VALLEIX, Études sur le rhumatisme musculaire (Bulletin thérap., 1848). — ViRCHOW, Archiv f. path. Anat., IV. — FÜHRER, Eodem loco, V. — KussMAUL, Archiv
f. physiol. Medicin, 1852. — ARAN, Gaz. hôp., 1860. — OppoLzEr, Ueber Muskelschwiele (Allg. Wiener med. Zeits., 1861). — Ueber Muskel-Rheumatismus (Eodem loco, 1871). — MoL, Rheumatalgie (Berliner med. Zeit., 1860). — LEARED, On acupuncture in the treatment of Muscular-Rheumatism (Med. Times and Gaz., 1861). — ARDOUIN, Essai sur le rhumatisme, thèse de Strasbourg, 1861. — EspAGNE, Rhumatisme du diaphragme (Montpellier méd., 1861). — Postez, Diaphragmalgie rhumatismale (Gaz. hôp., 1862). — BEAU, Arch. gén. de méd., 1862. — HoLLSTEIN, Œdema acutum des Zellgewebes und der Muskeln (Deutsche Klinik, 1863). — Dupuy, Traité du rhumatisme. Paris, 1864. — CHAPMAN, Rhumatisme du diaphragme (Journ. de méd. de Bordeaux, 1864). — BIER- BAUM, Aculer Gelenk-und Muskelrheumatismus (Deutsche Klinik, 1866).
TOPINARD, Rhumatisme musculaire aigu et généralisé (Gaz hôp., 1870). — BeTz, Rhumalismus epigastrii (Memorabilien, 1870). — GLOVER, On the use of quinine in acute lumbago (The Lancet, 1870).
MATTISON, Myalgia and its treatment (Philad. med. and surg. Rep., 1872). — DOoAE, Epidemi i Drangedal af acut Muskelrevmatisme (Norsk. Magaz. f. Lägevidensk., 1873). HOMANN, Om ent Kragerd Logedistrikt herskende, smitsem Fehersydom (Eodem loco, 1873).
D'après l'absence ou Ja 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’effacent 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 disparaît; 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 périmysium qui est le siége de l’altération, c'est le névrilème que l’on trouve épaissi, induré et adhérent (Vogel). Il y a là une série ascendante qui répète dans les tissus musculo-nerveux, 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 exsudat 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 earactères 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 siége 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 très-rare 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. À la tête (rhumatisme épicränien), 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 limmobilité d’une moitié du thorax et une certaine gêne de la respiration; cette gène est bien plus prononcée encore dans le rhumatisme du diaphragme (phrénalgie), lequel présente en outre celte particularité notable que la région épigastrique est déprimée au moment de l'inspiration.
Toutes ces variétés soulèvent d'importantes questions de diagnostie : 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 périostite syphilitiques, sans parler des maladies de l’encéphale; on songera à la pleurésie avant d'affirmer une pleurodynie ou une phrénalgie; 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 marehe 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, V’'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 névro-musculaires; cependant la chose est possible, et cette limitalion particulière ne met point à l'abri des accidents cardiaques.
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TRAITEMENT
La forme chronique vague doit être traitée par les médications et par les eaux qui ont été indiquées 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 plus tard à l’atrophie et à la paralysie. — Dans la forme aiguë, les ventouses scarifiées, les bains de vapeur et les vésicatoires morphinés 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 1W
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
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.
(1) SYDENHAM, De podagra et hydrope. Londonii, 1683. — BoERHAAYE et VAN S'WIETEN, Commentaires. — MUSGRAYE, De arthritide symptomatica. Exest., 1703. — De arthritide anomala. Exest., 1707. — StoL, De podagræ nova pathologia. Halæ, 1709. — Es-
CHENBACH, Obs. quædam anat. chir. med. Rostochii, 1753. — COSTE, Trailé pratique sur la goutte. Paris, 1759. — HOFFMANN, in Opera omnia, 1761. — PONSARD, Traité de la goutle et du rhumatisme, 1110. — DESAULT, Dissert. sur la goutte. Paris, 1780. —
PARASCOVITZ, De arthritide. Viennæ, 1780. — GRANT, Some obs. on the origine, progress. and method of treating the atrabilious temperament and the gout. London, 1781.—ROwLEY, À Treatise on the regular, irregular, atonic and flying Gout. London, 1793.— HoPFENGART- NER, Ueber die Verwandtschaft der Gicht mit dem Rheumatismus (Med. chir. Zeit., 1794). — WOLLASTON, On gouty and urinary concretions. London, 1796. — LENTIN, Ueber Rheumatismus und Gicht. (Hufeland’s Journal, 1, I). — ACKERMANN, Ueber das Gichtfieber (Eodem loco, XI).—Ficnus, Ueber die Gicht und ihre nüchste Ursache (Horn'sneues Archi, VII).—WaLLiS, An Essay on the Gout. London, 1798. — KINGLAKE, À dissert. on arthri-
Les travaux de Bence 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 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 ; 1l 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 nutriif en vertu duquel un des pro-
tis. London, 1803. — BarTHez, Traité des maladies goulteuses. Paris, an X. — WiLsow, Handb. über Entzündungen, Rheumatismus und Gicht (aus dem Englischen von Tüpelmann). Leipzig, 1809. — ScupAMORE, Trealise on the nature and treatment of Gout and Rhumatism. London, 1816. — CuLLeN, Méd. pratique. Paris, 1819.
GUIBERT, De la goutte et des maladies goutteuses. Paris, 1820. — MEYER, Versuch einer neuen Darstellung des Unterschieds zwischen Gicht und Rheumatismus. Hannover, 4820. — CADET DE VAUX, De la goutte et du rhumatisme. Paris, 1824. — Dzonpr, Was ist Rheuma und Gicht? Halle, 1829. — SCHÔNLEIN, Vorlesungen. Würzburg, 1832. — Turck, Traité de la goutte et des maladies goutteuses. Paris, 1837. — EISENMANN, Die Krankheitsfamilie Rheuma. Erlangen, 1841. — GAIRDNER, On Gout, its history, etc. London, 1851. — FÜLLER, loc. cit. — Wiss, Ueber Rheumatismus und Gicht. Berlin, 1853. — VoGEL, Rheumatismus und Gicht, in Virchow’s Handb. Erlangen, 1854. — DurAnD- FARDEL, Gas. hebdom., 1855. — Moore, Apoplectic metaslasis in Gout (Dublin quart. Journ., 1857). — BLONDEAU, Du vertige goutteux (Arch. gén. de méd., 1857). — L. Royer, Thèse de Paris, 1857. — BELLI, Metodo curaltivo per la gotta (Gazz. med. ital. Toscana, 1857). — GILBRIN, De la diathese urique, thèse de Paris, 1858. — GARROD, Med. Times and Gaz., 1858. — HAWKESWORTH LEDWICH, On the path. relations of local gangrene to constitutional gout (Dublin quart. Journ., 1858). — GENDRIN, Revue de thérap. méd. chir., 1859.— Garon, The specific chemical and microscopical phenomena of gouty inflammation (Med. Times and Gaz., 1859). — GALTIER BoIssiÈRE, De la goutte. thèse de Paris, 1859. — GARRoD, The nature and treatment of Gout and rheumatic Gout. London, 1859.
BRAUN, Beiträge su einer Monographie der Gicht. Wiesbaden, 1860. — POTTON, Gaz. méd. Lyon, 1860. — Corrant, Della odierna diminuzione della podagra e delle sue cause. Bologna, 1860. — TRoUssEAU, Gaz. hôp.; Union méd., 1861.— Clinique méd. —Duranop- FARDEL, Gas. hôp., 1861. — GRAVES, Clinique méd. (traduct. de Jaccoud). Paris, 1862. — BRYANT, Deposit of urate of soda in the shaft of a bone (Med. Times and Gaz., 1862). —STRICKER, Heilung arthritischer Ablagerungen durch Natron-Lithion- Wasser (Virchow's Archiv, 1863). — CHarcor, L’intoxicalion saturnine exerce-t-elle une influence sur le développement de la goutte (Gaz. hebdom., 1863). — RiTrTer, Zur Geschichte der Cynan-
duits normaux de cet échange, l'acide urique, est formé en excès? Voilà aulant 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 thérapeutiques fournis par les alcalins, la dyscrasie urique me parait bien plutôt imputable à un excès de production qu'à une rétention mécanique; mais il resterait encore à déterminer si cet excès de production tient à un vice inhérent à l’évolution même des matières azotées dans l'organisme, ou simplement à un défaut de rapport, au profit de la recette, entre l'emmagasinement et la dépense. En d’autres termes, y a-t-1il chez
che arthritica (Würtemb. Corresp. Blatt, 1863). — KOLLMANN, Studien über die physiol. und path. Verhaltnisse der Harnsäure (Aerztl. Intelligenzblatt, 1864). — Cuarcor et CoRNIL, Al{érations du rein chez les goutteux (Gaz. hôp., 1864).
SCHEIDER, De arthritide. Berolini, 1865. — GARCIA, De l'asthme goutteux. Paris, 1865. — FRANCESCO, Annal. univ. di med. Milano, 1865. — DEsNos, art. ARTHRITIS, in Vouv. Dict. de med. et chir. pratiques, WI, 1865. — CHARCOT, Gaz. hôp., 1866. — MALHERBE, Thèse de Paris, 1866. — LEGRAND pu SAULLE, Gaz. hôp., 1866. — Rortx, Das Vorkommen der Gicht in der Kur zu Wiesbaden (Virchow’s Archiv, 1866). — MARTIN e UBAL.- DINI, Giornale Veneto di sc. med., 1866. — GARCIN, Thèse de Strasbourg, 1867. — CHar- COT, Gaz. hôp. — Bullet. de thérap., 1867. — DuRAND-FARDEL, Bullet. de thérap., 1867. — BOURGUET, Étude sur la goutte viscérale, thèse de Paris, 1867. — HARTMANN, Ueber einen Fall von Arthritis urica. Berlin, 1868. — VIRCHOW, Sellene Gichtablagerungen (Dessen Archiv, XLIV, 1868). — FÉRÉOL, Union méd., 1869. — SIMON, Gaz. hôp., 1869. — PorrTon, Lyon méd., 1869. — FALCK, Bemerkungen über die antarthritische Wirkung des kohlensauren Lithions (Deutsche Klinik, 1869).
Wyss, Zur Casuistik der Arthritis wrica (Memorabilien, 1870). — BauD, Maladies des Organes génilo-urinaires et goutte. Paris, 1870. — FONTAINE, Bullet. Acad. méd., 1870. — Wiixs, The association of gout with plumbism (Guy's Hosp. Reports, 1810). — DE- WAR, Jiheumatism and rheumatic gout treated on antiseptic principles. London, 1871.— DICKINSON, On the lonic treatment of gout. London, 1871. — Hoop, À Treatise on gout, rheumatism and the allied affections. London, 1871. — JaAccouD et LABADIE-LAGRAYE, art. GOUTTE in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques, 1872.
MELDON, À new theory of gout (The Lancet, 1872). — ALraaus, On the treatment of rheumatic gout by the aid of the constant galvanic current (Brit. med. Journ., 1872). — WAGNER, Ueber die Lithionsalze (Gorresp. BI. f. Schweizer Aerzte, 1873). — Mez- DOW, À Treatise on gout, rheumatism and rheumatic gout. London, 1873. — DICKINSON, Suppressed gout, etc. London, 1873. — FoaKkes, Gout and rheumatic gout, etc. London, 1873. — GASKOIN, On some sequelæ of rheumatic gout (Med. Press and Circular, 1874). — OR», On the relation of urie acid to gout (Med. Times and Gaz., 1874). — LOREY, Diathèse goutteuse, etc. (Union méd., 1874).
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les goutteux une modalité nutritive anormale en vertu de laquelle les matériaux albuminoïdes fournissent trop d'acide urique, quelles que soient d’ailleurs les autres conditions du budget organique? ou bien lexcès d'acide urique résulte-t-il simplement soit d’un apport exagéré, soit d’une combustion insuffisante, sans qu’il y ait d’ailleurs une perturbation primordiale et nécessaire dans les métamorphoses nutritives? ou bien encore les deux conditions sont-elles présentes? Toutes ces questions, d’autres encore, doivent être résolues avant que nous puissions nous dire en possession d’une théorie pathogénique complète de la goutte. En fait, la dyscrasie urique en est un caractère fondamental, mais elle ne me paraît pas jusqu'ici rendre un compte suffisant de la genèse et des allures cliniques de la maladie; je ne puis non plus voir dans 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’étiologie 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, au 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 limprégnation de l'organisme par le plomb restreint l’éliminatien de lacide 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 Ja goutte est une HYGIÈNE VICIEUSE qui a pour effet de surcharger l’or-
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ganisme 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 celte seconde condition est même plus puissante que la première; vainement, en elfet, l'ingestion des albuminoïdes restera dans les 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 digestive 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 el 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 l’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 L'ÉTAT GouTTEUux (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 £outteux, 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 premiére.
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 JACCOUD. — Path. int., 60 édit. I. — 34
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 l’arthrite goutteuse pure, les os ne sont pas primitivement affectés, ils ne le sont que secondairement par les 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 carbonate 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 Garroû : 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 4 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 dessication à peu près complète du Hquide; 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; 1l 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 lintestin, 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 par la gastralgie avec pyrosis; vers la même époque, la peau, irritée par des sécrétions d’acidité anormale, devient le siége d’éruptions habituelles, parmi lesquelles l’érythème, l'acné, l’eczéma, le psoriasis, doivent surtout être signalés; ces dermatoses ne tirent de leurs rapports 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’em-bonpoint est notable et rapide, le ventre prend un développement marqué, des hémorrhoïdes s’établissent, le visage et le nez surtout sont couverts de varicosités, l'action du cœur est irrégulière, la respiration est lourde et pénible, les digestions sont laborieuses, souvent accompagnées d’une tendance invincible au sommeil, 11 y a presque toujours de la flatulence avec pyrosis, Purine, d’abondance variable, est très-chargée, fortement
acide, et donne des sédiments d’urates, la gravelle urique est fréquente, la peau facilement irritée à une tendance marquée à Ja diaphorèse, les sueurs sont très-acides; de là une hyperesthésie 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 tout cas une maladie chronique embrassant plusieurs années, si ce n’est toute la vie du malade, et 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 (irrégulière); NORMALE si elle est bornée aux manifestations articulaires, ANOR- MALE si elle présente des accidents viscéraux par fluxion métastatiqne 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, ete. En revanche, la goutte qui, à un moment donné, n’est constituée que par des accidents viscéraux (goutte viscérale) est une goutte anormale ou irrégulière.
Goutte normale. — FORME AIGUË. — La première attaque peut être sans prodromes, parfois elle est précédée, durant quelques jours, de certaines incommodités tenant à l’exagératior 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 bienêtre, il s'est endormi, puis au bout de quelque temps, généralement entre une heure et trois heures, 1l est réveillé par une douleur qui occupe la pulpe de l’un des gros orteils, au niveau de l’articulation métatarso-phalangienne ; 1l 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 heu, 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 très-prononcé, 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 surviennent, enfin une desquamation épidermique révèle la résolution de 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’accroit 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 prévisions de la théorie, les modifications du sang ne sont pas parallèles; au début de l'attaque, l'acide urique est en grand excès 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 bien-être 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 peut 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 trèsrare ; 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 la 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 à une ou deux attaques par an, toujours à la même époque.
Les attaques violentes et fébriles que je viens de décrire appartiennent à 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, parfois même 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 être 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 élait en raison inverse de l'intensité ; — dans leur intervalle la santé n’est pas complétement 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'il était avant. D'un autre côté, l'état local est de plus en plus compromis; non-seulement les jointures conservent une roideur, une sensibilité douloureuse qui gênent les mouvements, mais les dépôts spécifiques d’urates atteignent les ligaments, les tissus périarticulaires ; des tophus sont produits, et quand bien même les phénomènes douloureux viennent à cesser complétement, 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 siége électif, se déplace incessamment (goutte erratique où 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 allures 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 fait 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 souffrent 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 phénomènes viscéraux et les articulaires, en ce sens que les premiers sont moins pénibles lorsque les seconds sont très-accusés ef vice vers. Cette tendance est un trait d'union entre la goutte régulière et l’irrégulière. L’urine est assez variable quant à sa couleur et sa clarté, mais la quantité d'acide urique paraît 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 et à la syncope, 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. À 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 maladie 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 l’une de ses suites.
Ges 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 bronchectasie, — la dégénérescence 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 viscérales, qui remplacent pour un temps les fluxions articulaires de la goutte normale. Suivant la modalité de ce remplacement, je distingue ici trois variétés.
[ 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 MÉTA- STATIQUE dans le sens rigoureux du mot.
IT. 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, tantôl 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 variélé la qualification de GOUTTE ALTERNANTE ABARTICULAIRE. Le phénomène abarticulaire peut être toujours le même chez le même malade, toutefois 1l 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 où sans vomissements, tantôt un catarrhe dysentériforme ; à certaines époques, cest une attaque de dysménorrhée, quoique en toute autre circonstance la menstruation soit parfaitement normale.
HIT. 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 ilest 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 ale. Comme complément de ce traitement à la fois préventif et curateur, je puis recommander après expérience la cure vernale de pe- Ht-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 exercices 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 sthénique-retirent de grands avantages d’une cure très-courte, mais répétée au besoin, à Vichy, à Carlsbad, à Vals 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 raremeut 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 plus douces de Wildbad, Néris 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 (le noix vomique et de quassia amara. Enfin, aux individus tout à fait anémiques on conseillera Franzensbad, Schwalbach, Spa, Pyrmont ou Saint-Moritz; mais il faut prendre garde 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 prescrire 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. À 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 compensa-
trice se fit sur un viscère et produisit 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 boissons, en bains, notamment par celles de Wiesbaden et de Kreuznach, et aussi par les bains de boues (Saint-Amand).
On voit d'après ce qui précède qu'il n'existe pas plus de spécifiques 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 lithine dans le traitement de la dyscrasie urique et de la goutte chronique ; ce sel, qu’il donne en solution aqueuse à la dose de 90 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 courte 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 goutle métastatique et de la goulte allernante ; 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 efficacité dans la cardialgie, l’entéralgie, la fluxion rectale dysentériforme et la dysménorrhée. Ce fait est pour moi vérité démontrée, et il domine toute la thérapeutique de la goutte anormale.
CHAPITRE V
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
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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 fibrospongoïde. Ces notions fondamentales et relativement récentes (Kôlliker, Virchow, Mayer) 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 compte que du second élément de l’altération rachitique, le défaut d’ossification, elle ne saurait expliquer le fait primordial de l’hypergénèse cartilagineuse et sous-périostée. La flexibilité et la mollesse des 0S 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 où 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 dyspep-
Phys. und Path. des phosphors. Kalks. Gôttingen, 1850. — KôLLiKER, Mikroskop. Anatomie. Würzburg, 1851.—BEYLARD, Du rachilisme, etc., thèse de Paris, 1852. — MEYER, Beitrüge zur Lehre von Knochenkrankheiten (Henle und Pfeufers Zeit., KI, 1852). — VIRCHOW, Das normale Knochenwachstum und die rachitischen S torungen desselben (Dessen Archiv, V). — Broca, Bullet. Soc. Anat., 1852. — STieBeL, Rachitis in Virchow’s Handb. Erlangen, 1854. — Bouvier, Lecons cliniques sur les maladies de l’appareil loco- Moteur. Paris, 1858. — DUMREICHER, Jahrb. f. Kinderheilk. Wien, 1862. — SCHÜTZENBER- GER, Gaz. méd. Strasbourg, 1865. — VALLIN, Gas. hebdom., 1865.— STEPHENSON, Edinb . med. Journ., 1865. — ScauLz, De rachitidis Pathogenesi. Berolini, 1865. — Mayer, Bemerkungen über Rachitis. Aachen, 1866. — ROLOFF, Virchow’s Archiv, 1866. — JAENNI- CHEN, De rachitide. Berolini, 1867. — ScnARLAU, Ueber sogenannte congenitale Rachitis (Monats. f. Geburtsk., 1867). — BRUENNICHE, Bidrag til Bedemmelsen af Rachitis à Kjobenhavn (Bibl. f. Læœger, 1867). — Des Menarps, Thèse de Paris, 1868. — GEE, St. Bartholom. Hosp. Rep., 1868. — DICKINSON, On the enlargement of the viscera which occurs in rickets (Med. chir. Transact., 1869).
RITCHIE, Clinical observations on rickets (Med. Times and Gaz., 1871).
PARRY, Americ. Journ. of med. Sc., 1872. — HerTzMANN, Ueber künstliche Hervorrufung von Rachitis und Osteomalacie (Wien. med. Presse, 1873). — RITCHIE, Enlargement of the spleen from rickets, simulaling malignant disease of the Kidney (The Lancet, 1873). — STEUDENER, Ein Fall von schwerer Rachitis (Deuts. Zeils. f. Chir., 1873).
tiques 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’urme au lieu d’être employé à l’ossification. Certaines analyses d'urine sont favorables à cette manière de voir, mais toutes ne le sont pas, et d’ailleurs 1] faut toujours compter avec 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 indiqué cette interprétation, reconnait luimême qu’il y à 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 même chez les rachitiques 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 la lésion 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 : 4° 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 fibroïides, métamorphose ostéoïde dans leur voisinage et sur des points plus éloignés, sans dépôts calcaires. — Aux prAPnvsEs, 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 de la 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 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 étaient et projettent latéralement la couche proliférante molle : aussi cette disposition est-elle beaucoup moins marquée chez les enfants 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 moprricarions 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 incomplétement ; les fractures totales ne sont pas trèsrares, et elles présentent ce caractère distinctif de n’être Jamais accompagnées de lésion du périoste; celui-ci en effet est séparé du tissu osseux compacte qui est fracturé, par une couche molle non ossifite. — Les conséquences de ces déformations sont diverses : aux membres, les nodosités épiphysaires constituent une difformité qui à valu aux 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’asymétrie 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 imspiratoire 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 tôtrelativement au développement 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 avorlée est rendue plus choquante encore par les dimensions considérables du crâne, qui domine et semble envahir la face. — Les aAnALyses de Lehmann, Marchand, Stiebel, Bostock, Gurlt, Nasse, etc., ont constaté dans les os une diminution considérable des éléments inorganiques. L’hypertrophie des viscères abdominaux avec ou sans dégénérescence amyloïde 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 kakotrophie, la seconde d’atrophie musculaire, la troisième de rachitisme proprement dit; c’est à cet ensemble qu'il donne le nom de morbus rachiticus ou rachitisme aigu; cette opinion est trop absolue, et comme la mort peut avoir lieu dans la 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 tardles supérieurs (avant-bras, puis bras), et enfin les os du tronc; elles débutent indifféremment par un point quelconque du sque-
lette, 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 les membres avant qu'aucune déformation soit appréciable; tout comme les mouvements spontanés, les mouvements communiqués exaspèrent ces douleurs, et le petit malade éclate en sanglots lorsqu'on le change de position ou simplement lorsqu'on s'approche de lui. Bientôt 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 courbures des diaphyses manquent totalement; en revanche, c’est dans ces conditions qu’on observe le craniolabes 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 Elsässer 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 limmobilité, 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 tête, et l'exubérance de certaines portions osseuses.
Un grand nombre d'enfants suecombent dans cet état par les progrès du marasme; lorsque l'amélioration doit survenir, les premiers phénomênes 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 RACIITISME 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 très-souvent épargnés, les lésions sont limitées aux membres, et elles présentent fréquemment, mais non toujours, la marche régulièrement ascendante indiquée par Guérin. De plus, comme les enfants atteints marchent depuis un temps plus ou moins long, aux déformations proprement dites résullant du gonflement épiphysaire s'ajoutent des courbures dont le sens n’est pas toujours le même; dans bon nombre de cas il y a exagéralion d’une courbure naturelle, dans d’autres une inflexion inverse est produite; une disposition assez commune consiste dans la déviation
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des jambes et des genoux en dedans avec déjettement 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 entrainer des désordres graves dans certaines fonctions (respiration, accouchement). — Dans les deux formes de rachitisme, mais surtout dans l’aiguë, l’'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’adjomdre au traitement ordinaire du catarrhe le carbonate de chaux. Si l’enfant a été sevré prématurément, il faut lui rendre une bonne 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 tête 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 àge. Dès que le médicament peut être supporté, 1l faut donner lhuile 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.
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CHAPITRE VI
OSTÉOMALACIE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1).
Le RACHITISME est un défaut de formation des os, donc une maladie de l'enfance ; l'OSTÉOMALACIE est une altération des os parfaitement formés,
(1) LAMBERT, Relation de la maladie de Bernard d'Armagnac sur un ramollissement
des os. Toulouse, 1700, — Savrarp, Recueil d’obs. chir. Paris, 1702. — Morann, Hist. de la maladie singulière et de l'examen du cadavre d’une femme (Supiot) devenue tout à fait contrefaite par un ramollissement général des os. Paris, 1752. — Lettre à M. Le
Roy sur l’histoire de la femme Supiot. Paris, 1753. — NAVIER, Obs. sur le ramollissement des os. Paris, 1755. — Lupwic, Obs. in cadavere cujus ossa emollita erant. Lipsiæ, 1757. — TozzETTi, Prima raccolta di osservaxioni mediche. Florent,, 1752.— SAILLANT, Hist. de la Soc. roy. de méd., t. VIT, 1786. — JÆGEr, Acidum phosphoricum tanquam morborum quorumdam causa. Stuttgart, 1793. — Merzcer, De osteomalacia. Regiomonti, 1797. — ECKMANN, Diss. descriptionem el casus aliquot osteomalaciæ sistens. Upsalæ, 1790.
RENARD, Ramollissement remarquable des os du tronc d’une femme, avec des figures. Mayence, 1804. — FLEISCHMANN, Abhand. der phys. med. Societät zu Erlangen; 1. — SUE, THIEBAULT, Recueil périodique, t. VII. — LOBSTEIN, Anal. pathologique. — KiLiaN, Beitrüge zu einer genaueren Kenntniss der allg. Knochenerweichung der Frauen. Bonn, 1829. — SzERLECKI, Tractatus de fractura colli ossis femoris cui annexa est obs. rarissima de ossium mollitie. Friburgi, 1834. — STANSKI, Mém. sur le ramollissement des 08, thèse de Paris, 1839. — GuÉRIN J., Gaz. méd. Paris, 1839. — Buscu, Geschlechtsleben des Weibes. Leipzig, 1840, — GüBeL, De osteomalacia adultorum. Berolini, 1843. — SOLLY, Remarks on the pathology of mollities ossium (Med. chir. Transact., 1844). — TREUX, De sceleto puellæ osteomalacia emortue. Berolini, 1844. — GERSTER, Archiv f. phys. Heilkunde, 1847. — Scamivr, Liebig's Annalen, LXI.
WEBER C. O., Ossium mutationes osteomalacia universal effectæ. Bonnæ, 1851. — Buissox, These de Paris, 1851. — MaAcinryrE, Case of mollities and fragilitas ossium, accompanied with Urine strongly charged with animal matter (Edinb. med. and surg. Journal, 1851). — Mason, Case of mollities ossium (The Lancet, 1852). — Meyer, Beltrüge zu der Lehre von den Knochenkrankheiten (Zeits. f. ration. Med., 1853). — Bis- H0P, Lectures on diseases of the bone (The Lancet, 1855). — GUuRLT, Ueber Knochenbrüchigleit (Deutsche Klinik, 1857). — HERRGOTT, Riaccourcissement et déformation spontanée du membre abdominal droit (Gaz. méd. Strasbourg, 1858). — ORMEROD, An account 0f a case of mollilies ossium (Brit. med. Journ., 1859). — CoLLiNEAU, Thèse de Paris, 1859. — Union méd., 1861. — DEMARQUAY, Eodem loco, 1861. — Sommeir.- LER, Obs. d'ostéomalacie (Gas. méd. Strasbourg, 1861). — BREISkY, Ueber das Vor-
done une maladie de l’adulle. Dans le rachitisme il n’y a pas de dépôt suffisant de sels calcaires, dans l’ostéomalacie il v a destruction plus ou moins complète des sels calcaires bien et dûment déposés au temps voulu, d’où le ramollissement du squelette qui est la caractéristique de la maladie. |
Par cela seul est jugée la question de l'identité qu’on a voulu établir entre le rachitisme et l’ostéomalacie.
L'hypothèse qui explique la destruction des sels calcaires par la présence d’un acide anormal dans les os (acide lactique, phosphorique, carbonique), hypothèse ancienne (Morand, Navier, Renard, Miescher) reprise par Rindfleisch, n’est guère admissible en présence de ce fait que Virchow a trouvé une réaction fortement alcaline dans les os ostéomalaciques frais.
kommen der Osteomalacie in Gammersbach (Prager Viertelj., 1861). — DROUINEAU, De l'ostéomalacie, thèse de Strasbourg, 1861. — MaTyosky, Osteomalacische Fracturen und Verbiequngen (Prager Viertelj., 1862), — BARNES, Med. chir. Transactions, 1862. — MACINTOSH, Edinb. med. Journ., 1862. — KüÜan, Parallèle entre les différentes espèces d'ostéomalacie ou de ramollissement du tissu osseux (Gaz. hebdom., 1864). — CoLzr- NEAU, Rapport sur ce travail (Eodem loco, 1864). — RiNpFLeiscu, Die Auflüsung des Knochengewebes in der Osteomalacie (Schweizer Zeits. f. Heilk., 1865). — RGLOFF, Leber Osleomalacie und Rachitis (Virchow’s Archiv, XXXVIT; 1866). — SCcHÜTZENBERGER, Gaz. méd. Strasbourg, 1867. — DrivoN, Analyse des os dans un cas d'ostéomalacie (Gaz. anéd. de Lyon, 1867). — TEISSIER, Union méd., 1868. — VoLKMANN, Neue Beilräge zur Path. und Therapie der Krankheiten der Bewegungsorgane. Berlin, 186$. — Jones, Case of mollilies ossium (New-York med. Record, 1869). — Moers und Muck, Deulsches Arch. f. klin. Med., 1869. — GonEerRoY, Journ. des conn. méd. chir., 1869. — OLSHAU- SEN, Berlin. klin. Wochen., 1869. — Mizrer, Philad. med. and surg. Rep., 1870. — CALDERINI, Osteomalacia. Torino, 1870. — HoLuEes, Mollities ossium in System of surgery. London, 1870. — Ror, Brit. med. Journ., 1870. — FRASER, Case of mollities ossium (Glasgow med. Journ., 1871). — Lorarop, Fragilitas ossium (Boston med. and surg. Journ., 1871). — WiLMART, De l’ostéomalacie principalement au point de vue de son influence sur Le bassin. Bruxelles, 1871. — CAsaTI, Sull'osteomalacia osservata alla maternita di Milano. Milano, 1871. — Moore, St. George’s Hosp. Reports, 1871-72. — HUGUEBERGER, Pelersb. med. Zeits., 1872. — KRASSOWSKY, £Eodem loco, 1872. — RITTER, WEBER, EBENHOF, Die Osteomalacie mit besonderer Rücksicht auf dehnbare sogenannte Gumonibecken (Viertelj. [. prakt. Heilk., 1873). — HENNING, Die hüheren Grade der weiblichen Osteomalacie (Arch. f. Gynäkologie, 1873). — HEITzMANN, Ueber künstliche Ilervorrufung von Rachilis und Osteomalacie {Allg. Wien. med. Zeit., 1873).— GURTLER, Seclio cæsarea bei osteomalacischem Becken mit glücklichem Ausgange für Mutter und Kind (Arch. f. Gynäkologie, 1873). — Corniz et RANVIER, Manuel d'histologie path. Paris, 1873. — CzERNY, Line locale Malacie des Unterschenkels (Wiener med. Wochen., 1873). — Neil, Case of mollilies ossium (Americ. Journ. of med. Sc., 1874). — BouLex et HaxorT, Note sur un cas d'ostéomalacie (Arch. de physiol., 1874). — BouLex, De l’ostéomalacie chez l’homme et chez les animaux domestiques, thèse de Paris, 1874. — HaARvEY, Brit. med. Journ., 1875. — SENATOR, Osteomalacie in ZiEMSSEN’S Handbuch der speciellen Path. und Therapie. Erlangen, 1875.
OSTÉOMALACIE. 549
Roloff, qui repousse aussi cette théorie, admet l'insuffisance de l’ingestion des sels calcaires, et comme conséquence la résorption des sels déjà déposés pour faire face aux besoins du mouvement nutritif. Cette théorie, qui a surtout pour elle les enseignements de la médecine comparée, ne peut être acceptée comme interprétation générale; au contraire les faits anatomiques, les causes et les symptômes de la maladie concordent pour la démontrer une inflammation du tissu osseux, ainsi que l’avaient soutenu Solly, Gasparin, Roche et Sanson. La connaissance que nous avons aujourd'hui des inflammations parenchymateuses vient confirmer cette manière de voir, qui est celle d’un bon nombre d’observateurs contemporains, entre autres de Virchow.
L'ostéomalacie affecte de préférence le sexe féminin : cette prépondérance est telle que, pour certains auteurs, les cas d’ostéomalacie chez l’homme seraient douteux. Sur 50 observations réunies par Collineau, 43 appartenaient à des femmes. — C’est entre trente et cinquante ans que se montre le ramollissement osseux; sur les 39 cas rassemblés par Beylard 27 appartiennent à la période moyenne de la vie. Les prétendus exemples d’ostéomalacie de l'enfance ou de la vieillesse sont extrêmement douteux, et ressortissent apparemment soit au rachitisme soit à l’ostéoporose sénile. — Quant au fait emprunté à Bordenave et rapporté par Lobstein, d’un fœtus de T mois dont le squelette aurait présenté les lésions de l’ostéomalacie, il ne saurait être admis sans réserve.
Les mauvaises conditions hygiéniques, l'habitation dans les lieux humides (tourbières), avec une nourriture insuffisante (Roloff), ont été invoquées par la plupart des auteurs à titre de circonstances étiologiques ; si elles n’ont pas une action déterminante, elles doivent être considérées * du moins comme des causes occasionnelles puissantes.
D'après Sommeiller, l'ostéomalacie serait particulièrement fréquente sur les bords du Rhin et en Alsace.
L'influence de la GROSSESSE et de l’ACCOUCHEMENT ne peut pas être mise en doute; c’est à la gestation en effet que l’on doit attribuer plus de la moitié des cas d’ostéomalacie (29 sur 43, d'après Collineau). Sur 120 lemmes atteintes de cette maladie, 85 l'ont contractée pendant l’état de grossesse ou à la suite de la délivrance (Litzmann). La gravité des accidents, proportionnelle au nombre des couches, est une nouvelle preuve de l'influence considérable exercée par l’étai puerpéral. Si lallaitement n’est pas capable de déterminer à lui seul la maladie chez une femme dont le système osseux n'a subi aucune atteinte grave pendant la grossesse, il doit considérablement aider à l'entretien et à l’aggravation des lésions chez une femme déjà affectée (Bouley).
À côté de ces conditions étiologiques indéniables, se place l'influence plus douteuse de la diathèse cancéreuse et de la scrofule admises comme causes par Stanski. — On a successivement mis en cause le cancer, le
scorbut, le rhumatisme, la goutte; mais l'influence de ces divers états pathologiques est loin d’être démontrée. Dans le fait de Jones (de New- York) il y avait coïncidence (sinon causalité) de l’ostéomalacie avec l’intoxication paludéenne; dans le cas de Lothrop, l'influence du froid a pu être invoquée; il est bon de noter que le père de la malade était mort phthisique.
En somme, l’ostéomalacie est une maladie rare, dont la pathogénie et l’étiologie conservent plus d’une obscurité.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
L'état des os varie suivant le degré de la maladie, mais la caractéristique constante est un état d'OSTÉOPOROSE avec ramollissement propor tionnel.
Les modifications doivent être étudiées dans la substance spongieuse et dans la corticale; dans la première, les trabécules disparaissent, les espaces médullaires se confondent, et forment, par leur fusion, des lacunes de résorption (lacunes de Howship), dans lesquelles se dépose une substance rougeàtre molle (substance rouge de Solly et de Macintyre), qui, d'après les analyses de Birkett, de Rainey et de Simon, serait formée principalement de graisse (osteomalacia fragilis rubra de Solly).
Plus tard, cette substance prend une couleur plutôt jaunâtre et, dans les cas les plus extrêmes, l’os semble, pour ainsi dire,se changer graduellement en graisse.
Dans la substance corticale, les changements sont plus tardifs et moins accusés; on y retrouve cependant l'élargissement des eanalicules de : Havers, la formation d'aréoles, la fusion de ces aréoles, et leur transformation en un tissu spongieux à larges mailles.
Les os ainsi altérés offrent une flexibilité et une mollesse extrêmes. Ils deviennent mous, souples comme un morceau de caoutchouc, et se laissent couper avec le couteau comme des cartilages. Le tissu osseux à laspect et la consistance du foie; tous les principes calcaires ayant en effet disparu, il ne reste plus qu’une trame organique molle, d’une couleur habituellement foncée, entourée d’une membrane assez dense qui contraste avec la partie centrale par sa couleur plus claire. C’est à cette enveloppe limitante que l'os doit de conserver sa forme (Bouley, Hanot).
Après l’ablation du périoste, que l’on trouve le plus souvent épaissi et hyperémié, on voit la surface de l'os rugueuse et parsemée d’orifices plus ou moins grands, par lesquels suinte un liquide sanguinolent ou jaunètre, selon l’époque de la maladie.
Suivant qu'il y a ou non des fractures, on a distingué deux formes d'ostéomalacie, qui ne sont que deux degrés différents du même proces-
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sus, osleomalacia cerea et oslteomalacia fracturosa, distinction conservée par CG. O0. Weber dans son excellent travail; il est possible que dans la variété cerea ou flexibilis, la perte en sels minéraux soit plus grande que dans la fracturosa; cependant les analyses de Weber ne justifient pas cette présomption, et toute cette distinction est en somme de médiocre importance.
Les fractures surviennent chez les ostéomalaciques, lorsque les os réduits à une coque mince de tissu compacte subissent une violence extérieure. Comme la substance corticale ne disparaît que dans les périodes avancées (le la maladie et d’une façon inégale suivant les différents os, on peut trouver en même temps des fractures complètes et incomplètes, et de simples inflexions. Ces fractures ne se consolident généralement pas : les auteurs rapportent bien quelques exemples de cals osseux, mais le plus souvent la consolidation est incomplète, et donne lieu à une pseudarthrose. D’autres fois, la fracture après avoir été consolidée pendant un temps plus ou moins long, redevient mobile, Suivant Bouley, quel que soit le mode de consolidation, l’ostéomalacie ayant toujours une tendance à progresser, le cal lorsqu'il est formé, ne peut être que temporaire, et tôt ou tard 11 subit le ramollissement qui atteint tout le système osseux.
Les DÉFORMATIONS du squelette produites par la flexibilité des os, commencent généralement par le tronc, la colonne vertébrale, le bassin, rarement par la cage thoracique. Les os du crâne ne sont jamais primitivement atteints; 1ls se ramollissent souvent, mais ce n’est qu'à une période avancée de la maladie, lorsque déjà l’altération a envahi la plus grande partie du système osseux. Quel que soit le degré du ramollissement, les os du crâne offrent ordinairement une épaisseur plus considérable qu’à l'état normal, épaisseur due au diploë qui se présente sous l'aspect d’une masse molle, spongieuse, sanguinolente; les deux tables, au contraire, sont amincies au point qu'il suffit de la plus légère pression pour faire éclater la petite couche écailleuse qu’elles représentent. A la surface de la calotte cranienne les sutures ont disparu, et les différentes parties du crane sont intimement fusionnées.
À la colonne vertébrale, les vertèbres lombaires sont les premières atteintes; elles cèdent et s’aplatissent sous le poids du corps, la colonne tout entière s’incurve ou s’affaisse, d’où résulte une diminution étonnante et rapide de la longueur du corps.
Les déformations du bassin sont d’une importance majeure au point de vue de la grossesse et de l'accouchement. Généralement, le bassin est comprimé latéralement par la tête des fémurs et le promontoire proémine dans la cavité pelvienne; le détroit supérieur figure de la sorte une feuille de trèfle; voici du reste comment l’éminent professeur Depaul décrit la configuration du bassin ostéomalacique : « Les ailes iliaques, au lieu de conserver leur forme aplatie et légèrement excavée, se cour-
bent sur elles-mêmes de manièré à représenter une gouttière profonde sur leur face interne. Parfois même elles sont contournées en dedans et comme enroulées à la façon d’un cornet d’oublie. Les cavités cotyloïdes repoussées par la pression des fémurs, en haut et vers la ligne médiane, se rapprochent l'une de Fautre ainsi qne l'angle sacro-vertébral. Les parties antéro-latérales du bassin se trouvant ainsi déprimées en dedans, les pubis changent de direction, deviennent parallèles et antéro-postérieurs, tandis que leur symphyse reste saillante en avant sous forme d’une arête verticale. L’arcade pubienne, presque effacée par le rapprochement de ses branches, se présente comme une scissure profonde, et souvent si étroite, que le doigt indicateur ne peut même la traverser. »
Le thorax subit à peu près les mêmes déformations ‘que dans le rachitisme ; les côtes se laissent déprimer en dedans par suite du décubitus latéral des malades, le sternum fait saillie en avant, et revêt la forme d’une carène, d’autres fois il conserve sa direction normale, mais son appendice xiphoïde est plus ou moins proéminent. Bref, les déformations sont trèsvariables et dépendent le plus souvent de la déviation initiale de la colonne vertébrale.
Les inflexions et Les fractures des clavicules ne sont pas rares dans l’ostéomalacie; ces os peuvent subir des déformations en rapport avee lexagération de leurs courbures naturelles. Les déformations des os des membres n’obéissent à aucune loi et sont le plus souvent consécutives à des fractures complètes où incomplètes; elles relèvent par conséquent des causes extérieures et traumatiques. La seule déformation vraiment caractéristique est celle des dernières phalanges digitales. L’extrémité des doigts s’élargit, s'aplatit un peu d'avant en arrière et prend la forme d’un battant de cloche. Charcot à attribué cette singulière déformation à l’aplatissement de la dernière phalange sous les efforts que font les malades pour se relever dans leur Hit. Chez le malade de Bucquoy, dont Bouley à longuement rapporté l’histoire, la déformation digitale ne pouvait reconnaître une semblable cause, car lPindividu n'était pas encore alité lorsqu'il s’aperçut que ses doigts avaient déjà perdu leur forme normale. La phalangette n’était pas hypertrophiée et les parties molles étaient seules augmentées de volume.
La coïncidence de lostéomalacie avec le rachitisme n’est pas impossible ; le squelette de la femme de soixante-huit ans présenté par Ormerod à la société médico-chirurgicale de Brighton et de Sussex présentait à la fois des altérations rachitiques et ostéomalaciques, ainsi que l'état connu sous le nom de fragilité des os. Trousseau et Beylard ont cité des exemples d'individus rachitiques dans leur enfance, chez lesquels lostéomalacie s’est développée plus tard.
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SYMPTOMES ET MARCHE
La DOULEUR constitue le symptôme initial et constant de l’ostéomalacie ; les malades se plaignent d’abord de sensations pénibles et térébrantes dans les parties du corps qui doivent être le siége de l’altération osseuse. Le plus souvent l’hyperesthésie se montre à la région inférieure de la colonne vertébrale, au niveau du bassin, plus rarement les douleurs occupent les membres inférieurs ou le thorax. Elles sont tantôt fixes, circonscrites et localisées, tantôt erratiques, diffuses, avec des irradiations plus ou moins étendues. Parfois continues, sourdes et profondes, le plus souvent aiguës, lancinantes, revenant sous forme d'accès, exaspérées par la marche et par les mouvements, elles diminuent sous l'influence du repos. La pression sur les os de la région douloureuse est en général extrêèmement sensible tant que la maladie progresse ; à la seconde période, lorsque le tissu osseux à été transformé, la douleur s’apaise et l’on peut dire d’une façon générale que les os les moins altérés sont les plus douloureux.
Les femmes chez lesquelles Les os du bassin sont atteints de bonne heure, se plaignent de douleurs dans la station assise ou dans le décubitus et, sont forcées de changer souvent de position. A la douleur se joint bientôt une sensation de faiblesse et de lassitude qui rend la marche pénible, les mouvements difficiles. Ce n’est qu'au prix des plus grands efforts et souvent même des plus vives souffrances que Le malade parvient à faire quelques pas; souvent même 1l est obligé de s'appuyer sur des béquilles, et dans sa marche hésitante, il craint d’être renversé au moindre choc. L'ostéomalacie gravide ou puerpérale est caractérisée à son début par lincertitude de la marche qui est pénible et vacillante, et par l'impossibilité de porter les membres inférieurs dans labduction.
Un autre symptème, beaucoup plus rare, observé également chez les femmes ostéomalaciques par Trousseau et Lasègue est un état d'ÉRÉTHISME NERVEUX (les plus marqués, en vertu duquel la moindre pression, le plus léger frôlement sur une des parties atteintes détermine instantanément des contractions musculaires extrêmement douloureuses. Il suffit même quelquefois, pour réveiller cette susceptibilité nerveuse excessive, d’approcher simplement la main d’une région envahie, en faisant le simulacre de vouloir la toucher. Bouley, qui insiste sur ce dernier phénomène, signale aussi dans son intéressant travail quelques troubles musculaires et nerveux beaucoup plus inconstants, savoir les contractures musculaires indiquées déjà par Bevylard; certains accidents cérébraux (délire, perte de connaissance, convulsions) que l’on pourrait attribuer à la compression
des couches corticales de l’encéphale par les os du cràne ramollis.
Les exacerbations douloureuses sont parfois accompagnées de sym- PTÔMES FÉBRILES qui peuvent revêtir le type rémittent ou bien présenter une intermiltence assez nette; le plus souvent, la fièvre fait défaut; la maladie ne retentit nullement, du moins en apparence, sur la santé générale, et l’on s'étonne à bon droit, en face des altérations profondes dont le squelette est le siège, de lintégrité parfaite des fonctions organiques durant la première période du mal. Les fonctions digestives sont régulières, l’appétit est normal, la respiration est à peine gênée, le moral est excellent, la menstruation ne présente aucun trouble (Collineau), les facultés génitales sont intactes (Morand) ; mais avec les progrès de laffeclion, le tableau clinique change et les symptômes s’aggravent notablement. Le ramollissement devient à la fois plus accusé et plus étendu, les déformations s’accentuent chaque jour davantage, le malade se voûte de plus en plus, sa taille diminue de longueur, ses mouvements ‘sont extrêmement sênés, sa démarche est trainante, le corps est ramassé sur lui-même et parait élargi; les phénomènes de compression de la moelle épinière se révèlent sous forme de picotements, d’engourdissements ‘d’abord limités aux extrémités inférieures, puis dirradiations rachidiennes plus ou moins intenses, enfin de paraplégie douloureuse mais incomplète ; l'ostéomalacie envahissant les membres les rend flexibles comme la cire, puis fragiles comme le verre, et condamne le patient à l'immobilité la plus ‘absolue; le thorax est atteint à son tour; la déformation des côtes et leur friabilité rend la respiration difficile et embarrassée, la dyspnée s'accroît et son intensité devient d'autant plus menaçante que les poumons sont impuissants à soulever les côtes, qui tendent à s’affaisser sur eux. Les malades accusent des palpitations ; chez d’autres, un catarrhe bronchique se développe qui vient augmenter l'oppression et favoriser l’asphyxie, terminaison redoutable et fréquente de l’ostéomalacie parvenue à ses phases ultimes.
La DIARRHÉE apparaît à une période plus ou moins avancée de la malaladie ; elle serait due, suivant Pagenstecher, à l’excrétion des phosphates calcaires par la muqueuse intestinale; ces mêmes principes s’éliminant par la muqueuse des bronches, détermineraient, d’après lui, le catarrhe bronchique. L’amaigrissement et le marasme deviennent alors extrêmes, et le malade meurt d’épuisement.
L’ostéomalacie présente parfois des RÉMISSIONS plus ou moins longues: lorsqu'elle dépend de la puerpéralité, elle peut rester plusieurs années stationnaire dans Pintervalle de deux grossesses; mais la seconde gestation, le second accouchement créent de nouveaux dangers pour la femme, qui peut périr à la suite d’un travail trop prolongé, ou d’une opération obstétricale mortelle. — Le plus communément, la maladie semble procéder par poussées qui se succèdent à des intervalles variables; pendant les
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paroxysmes le travail de dénutrition fait des progrès plus rapides. Le malade que Bouley a observé à l’hospice d’'Ivry était ‘précisément dans ce cas : impotent depuis de longues années, il marchait à l’aide de béquilles ; mais de temps à autre, sous l'influence probablement d’un travail inflammatoire plus aigu, ce mode de locomotion devenait impossible. Les douleurs augmentaient d'intensité; le tissu osseux semblait se ramollir rapidement, il suffisait alors de la cause la plus légère pour produire une fracture. Ce malade restait alité pendant deux ou trois mois, puis les phénomènes fébriles disparaissaient peu à peu, le travail de destruction semblait s'arrêter, et le squelette reprendre un peu de solidité.
Telles sont les diverses modalités cliniques de l’ostéomalacie, dont il me reste à signaler un dernier symptôme qui à récemment attiré l’attention ; je veux parler de l’ÉTAT DE L'URINE. Si l’on en croit les auteurs anciens, les urines des ostéomalaciques sont très-abondantes, acides, et contiennent des dépôts de phosphates et de carbonates de chaux (en quantité quatre fois plus considérable que lurine normale, d’après Solly). Ces données ne sont pas admissibles, car les sédiments de cette nature ne se rencontrent pas souvent dans des urines très-acides (Senator). Les analyses faites par les chimistes plus modernes ont rarement permis de constater cette prétendue augmentation des phosphates (Weber), et, dans la plupart des cas, ces principes n’ont pas été trouvés en excès (Schützenberger, Môrs ct Muck). Ces différences sont assez difficiles à expliquer; les hypothèses émises par Wright (élimination des principes calcaires par la salive), par Virchow (élimination par les sueurs), par Pagenstecher (élimination par la muqueuse bronchique et intestinale), reposent sur des données trop imparfaites encore pour être définitivement acceptées. On admet généralement que c’est au début de la maladie, ou pendant les poussées inflammatoires que la quantité des phosphates augmente, dans l'urine. À ces périodes, en effet, le travail de dénutrition est très-intense, et l’on doit retrouver les traces des principes minéraux dans les produits excrétés (Bouley). — On à signalé en outre, dans l’urine, une matière albumineuse à l’état de sédiment, non pas à l’état de dissolution comme dans l’'albuminurie; ce fait a été constaté par Bence Jones dans le cas de Macintyre et de Dalrymple; Prout, qui! a vu également un échantillon de lurine de ce malade, a reconnu que la substance animale qui y était contenue, était de lalbumine dans un état spécial, et qu’elle aurait été transformée en urate d’ammoniaque si l’action des reins eût été normale. — Quoi qu'il en soit, d’autres cas en petit nombre prouvent que ce ne sont pas seulement des sels terreux qui sont éliminés par lurine, et que parfois la matière organique des os est emportée par la même voie.
I est à peine besoin de noter que ces éliminations anormales diminuent quand la maladie est très-avancée.
La durée de l’ostéomalacie est en général longue, et dépasse plusieurs
années. Dans un cas seulement la maladie n'aurait duré que trois mois (GC. Schmidt); on l’a vue d’autres fois se prolonger pendant dix ans (Litzmann) et même au delà (13 ans, Lobstein). La mort, ainsi que je Pai dit précédemment, en est la terminaison ordinaire; lorsque les malades ne sont pas emportés par une affection intercurrente, ils succombent lentement dans un état de marasme extrême, ou sont brusquement enlevés par les désordres de la circulation et de la respiration. La guérison est tout à fait exceptionnelle; sur 150 cas connus jusqu’à ce jour, cette terminaison favorable n’a été observée que 5 fois.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Les données précédentes révèlent la gravité du pronostie; on ne doit pas oublier non plus que la maladie est aggravée par des grossesses successives, et par suite il est prudent d'émettre de grandes réserves sur le sort des femmes multipares qui présentent les déformations ostéomalaciques. Toutefois l’ostéomalacie liée à la puerpéralité et débutant par le bassin serait, suivant quelques auteurs, moins grave que la forme commune ; sa marche serait plus lente, et présenterait des temps d'arrêt beaucoup plus longs, dans les cas du moins où il ne survient pas de grossesse nouvelle.
Le diagnostie est en général impossible au début, tant qu'il n’y a pas d'inflexions ou de fractures des os; les douleurs, siégeant dans la continuité des membres ou occupant de préférence la colonne vertébrale ou le bassin, seront aisément confondues avec celles du RHUMATISME. L'absence de gonflement et de rougeur sera insuffisante pour faire éviter la méprise; mais, s’il existe des déformations du squelette, et surtout le rétrécissement caractéristique du bassin, le mal ne saurait être méconnu.
L'ostéomalacie sénile, aussi bien que celle des adultes, rappelle parfois par le caractère des douleurs qui l’accompagnent la symptomatologie du mal vertébral des cancéreux (osteomalacia carcinomatosa) ; mais cette dermère affection qui donne rapidement lieu à la paraplégie douloureuse est distinguée de l’ostéomalacie par sa marche plus rapide, et par les troubles plus profonds de la santé générale. Dans le fait de Stanski relatif à un cancer généralisé des os, la teinte jaune-paille de la peau, jointe à l’état de dépérissement, révélait clairement la cause des fractures successives qui survenaient chez le malade.
Quoique le RACHITISME présente quelques symptômes communs (déformations, fractures, douleurs), cependant le jeune âge des sujets, les altérations des os du cràne, la persistance des fontanelles, la non-consolidation des sutures, le gonflement épiphysaire, le chapelet costal sont des caractères suffisants pour le distinguer cliniquement de l’ostéomalacie.
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La FRAGILITÉ DES OS produite par des altérations syphilitiques, canctreuses ou scorbutiques, donne lieu à des fractures à la suite de causes très-légères, mais non à des déformations ; elle ne saurait donc être assimilée au ramollissement spécial qui caractérise l'ostéomalacie.
TRAITEMENT
Au point de vue de la prophylaxie, on ne peut que prévenir les femmes ostéomalaciques des dangers inhérents à la gestation; et comme le dit Bouley, « le meilleur moyen pour elles de conserver la vie est de ne pas la donner à de nouveaux êtres ».
Les agents hygiéniques constituent jusqu'à ce jour les moyens les moins infidèles, sinon les plus efficaces; un régime tonique, une alimentation succulente et réparatrice, l'habitation à la campagne ou mieux encore aux bords de la mer seront donc conseillés aux malades atteints des premières manifestations ostéomalaciques. Quant aux divers remèdes théoriquement préconisés contre l’ostéomalacie, tels que l'acide phosphorique (Chelius), le phosphate de chaux, les os calcinés (Proesch)}, l’eau de chaux, le carbouate de chaux, le fer, l'iodure de potassium, leur action est le plus souvent impuissante, ainsi que le démontre la terminaison presque toujours funeste de la maladie. Une exception doit être faite pour lhuile de foie de morue ; administrée à doses élevées et avec persévérance elle peut amener la guérison; c’est du moins ce qui résulte des faits de Trousseau et Lasègue, qui conseillent d'associer à l'emploi de ce moyen les bains de mer ou de rivière, et les bains sulfureux; quoique ce mode de traitement n'ait pas toujours donné des résultats aussi satisfaisants que ceux qui ont été annoncés, il convient de le tenter, car c’est là, en somme, la médication la plus rationnelle.
Dans la majorité des cas, en dépit de tous les efforts, l'ostéomalacie suit sa marche progressive, et le rôle du médecin se borne à combattre les complications, à calmer les douleurs, à empêcher les déformations, et à prévenir les fractures.
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TROISIÈME PARTIE
MALADIES GÉNÉRALISÉES
Les maladies que je groupe sous ce chef manquent de localisation fixe et univoque, leurs déterminations sont multiples et diffuses; conséquemment, là NOTION ANATOMIQUE ne peut plus servir de base de classification, et je lui ai substitué la notion étiologique, qui 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 dans l'organisme d’un agent morbigène qui l’infecte ou l'impressionne à 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 trois classes, l’une comprenant les maladies infectieuses ;: — la seconde, les intoxieations:; — la troisième, les MALADIES ou dystrophies constitutionnelles. Les deux premières classes répondent au premier mode pathogénique ; elles sont rapprochées par ce fait commun que l'agent morbigène vient du dehors, il n’est pas né dans l’organisme.
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 à été établie entre les désordres nés de l'infection, et les phénomènes de la fermentation (&uwoow); par extension de la même 1dée, on à donné le nom de microzyme au poison ou ferment morbigène qui provoque le travail de fermentation. Ce rapprochement, qui n’était, 1l y a quelques années, qu'une ingénieuse analogie, a aujourd'hui en sa faveur un fait de première importance, qui est celui-ei : il est de plus en plus vraisemblable que linfection morbide résulte, comme la fermentation proprement dite, du développement, du fonctionnement vital et de la reproduction d'organismes inférieurs, végétaux ou animaux. Ainsi parait justifié par l'observation contemporaine le nom de contagium animatum, donné par d’anciens théoriciens aux agents producteurs des maladies infectieuses.
MALADIES INFECTIEUSES OÙ ZYMOTIQUES
Si la nature intime des poisons morbigènes était connue, 1l y aurait ]à 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 Ja syphilis, de la rage; — les autres possèdent, avec cette transmission fixe, la diffu- Sibilté plus où moins distante, par l'intermédiaire de l'atmosphère servant ‘le 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, la fièvre jaune, 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 reproducübles, transmissibles 4° par contages fixes ou virus; 2° par contages fixes el par contages diffusibles ; 3° par contages diffusibles. — Tel n’est pas cependant le groupement que j'ai adopté; poursuivant jusqu’à la fin le
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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 zymotiques envisagés au point de vue de leur source sont de trois sortes, Savoir : POISONS TELLURIQUES ; — POISONS MORBIDES HUMAINS ; — POISONS MORBIDES ANIMAUX.
CHAPITRE PREMIER
MALARIA, — INFECHEION PALUDÉENNE.
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 INTERMITTENTES qui sont normales ou anormales : — par des FIÈVRES RÉMITTENTES ; — par une CACHEXIE SPÉCIALE. La fièvre intermittente est la forme la plus commune.
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GENÈSE 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, et nous ne savons pas même si la constitution du poison est absolument
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toute leur puissance par les couches telluriques 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 tombe au 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
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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 Clemens, ce sont justement ceux-là qui ne produisent point de fièvres.
La malaria n’est point bornée aux marais naturels; toutes les fois que des conditions 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, peu 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, non-seulement 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 fièvre, 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 (Püppig, 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 Égypte, les Indes anglaises, le Cap, l’isthme de Panama, les rives des grands fleuves de l'Amérique, doivent particulièrement être signalés. La culture, le desséchement etile drainage des marais sont les meilleurs moyens de restreindre le domaine de la maladie.
La forme épidémique est fréquente; elle est caractérisée non-seulement par 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). Cette dernière condition est bien digne de fixer l'attention; elle a une 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 eas sporadiques sont rares; ils ne peuvent être attribués qu’à l'existence d’un foyer toxique très-limité, et surtout à la susceptibilité particulière de lindividu atteint; ici, en effet, comme pour toutes les maladies zymotiques, 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 : lindigène 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 Île 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; lindigène a positivement le 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 apyrétique 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 dysentérie 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 autopsies 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 êlre constituée simplement par la congestion, par l'hypertrophie du tissu et par la surabondance du pigment (rate pigmentaire simple de Griesinger). Avec cette lésion existe une ALTÉRATION DU SANG, savoir la 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 l’hématopoïèse (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 et les RÉMITTENTES on observe fréquemment des congestions ou des inflammations viscérales, des infarctus spléniques, l’infiltration pigmentaire de la couche corticale du cerveau, l'accumulation du pigment dans le sang (mélanémie), enfin des altérations granulo-graisseuses du cœur et des muscles volontaires. Ces dernières lésions bien étudiées par Waldeyer et tout récemment par Vallin, sont très-vraisemblablement de nature inflammatoire. — 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 cas 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.
Mélanémie (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, cest 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 Iymphatiques 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 siége dans la membrane vasculaire, 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 là
(1) BricaT, Report of med. cases. London, 1831. — Meckez, Zeits. f. Psychiatrie, 1847. — Deutsche Klinik, 1850. — VircHow, Dessen Archiv, 1849-1853. — HESCHL, Zeits. der Gesells. der Aerzte zu Wien, 1850. — PLANER, Eodem loco, 1854. — FRE- RICHS, Zeits. f. klin. Med. Breslau, 1855. — Krankheiten der Leber. Braunschweig, 1858. — Ducnek, Wechselfieber (Spital's Zeitung, 1859). — GRoHE, Zur Geschichte der Melanämie (Virchow’s Archiv, 1860). — BiLLrotTH, Zur normalen und path. Anatomie der menschlichen Milz (Virchow's Archiv, 1861).— JaccouD, Note à la clinique de Graves. Paris, 1862. — HEscuL, Ueber das Wechselfieber und die capillüren Blutungen in der Melanämie (Œst. Zeit. [. prakt. Heilk., 1862). — RITTER, loc. cit. — PERROUD, Gaz. med. Lyon, 1866. — SCHWALBE, Beiträge zur Kenntniss der Malariakrankheiten. Zürich, 1869. — CuRTMAN, On the leaden colour of the tongue in malaria (St. Louis med. and surg. Journ., 1869). — Baxa, Bemerkungen über Pigment, etc. (Wiener med. Presse, 1869). — DE KHEGEL, Obs. de mélanémie (Bullet. Soc. de méd. de Gand, 1869).
TommaAsr CRUDELT, Di alcunt effetti delle embolie di pigmento nel corso della melanemia (Rivista clin. di Bologna, 1873). — Coin, Sur la migration du pigment sanguin à travers les parois vasculaires dans la mélanémie palustre (Gaz. hebdom., 1873). — Vox BAsCH, Ein Fall von Melanämie (Œsterr. med. Jahrb., 1873). — CouiN, Des rapports qui existent entre la pigmentation splénique et la pigmentation des autres tissus dans la mélanémie (Union méd., 1874). — RICHARDSON, On pigment-flakes, pigmentarypartikles and pigment-scales (Philad. med. Times, 1874). — FINKELNBURG, Prüfung auf thierische Pigmente (Berlin. klin. Wochen., 1874).
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 pigmenlire 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 disüngue 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’exacerbalion se montre à une heure quelconque de l'intervalle de 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 €inq 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 où le poison provoque dans les conditions nutritives ane altération telle que la calorification est accrue; alors le système nerveux trophique est impressionné ; il manifeste par lépisode 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. Gette 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 lai amplement démontré ailleurs (1), laltération 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 entraine 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 (voyez t. [) rend inutile la deseription détaillée de chacun de: ces stades qui se succèdent par par une transition graduelle; il suffira de signaler quelques particularités. Le frisson est plus violent, plus prolongé que dans 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’accroit 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 pémible de chaleur brülante et sèche, avec afflux sanguin à la peau, par suite de l'épuisement de la con-
(1) Voyez Clinique médicale, et t. I, chap. FIÈVRE.
traction vasculaire périphérique qui caractérise la phase précédente. L'accroissement de chaleur est très-considérable, le chiffre 40 est ordinaire, on voit souvent 40,5, — 41, — 41, 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 calorification 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. À la fin de l'accès, la température est normale, elle peut même rester durant plusieurs heures inférieure à la normale, à 31 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 9 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 des 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 ‘un des caractères différentiels entre la fièvre intermittente paludéenne ou légitime, et les fièvres intermittentes symptomatiques des lésions viscérales ou légitimes ; les accès de ces dernières débutent généralement dans les heures vespérales.
Au début de la maladie, l'intervalle (apyrexie, jours intercalaires) qui sépare les accès est rarement pur, c’est-à-dire sans aucun phénomène anormal; ie malade conserve de l’anorexie, la langue est sale, iles 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 1l 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 complétement apyrétique; après l'accès normal, la fièvre ne cesse que pour quelques heures, pour un temps moins long en 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 lPapyrexie un phénomène 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 accès; il dénote simplement que la quantité produite pendant laccès 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 1l s'écoule en moyenne quarante-huit heures. — Le type quarte à 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, lobservation 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 QUOTI- DIEN présente deux accès en vingt-quatre heures, l’un fort, au matin, l’autre plus faible, vers Le soir, dans le 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; 1l y à apyrexie le troisième et le sixième jour.
On appelle aoublé 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 apyrétiques ; 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 me 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 extrèmement 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 à 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; 1l est ordinairement le résultat d’un changement dans le rhythme initial de la fièvre, 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 noté que la tierce vernale ne la présente presque Jamais (rarissime vel nunquam), tandis que la tierce automnale y est trèsexposée, — 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 favorable, 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 licu 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 aurée de la fièvre intermittente est toujours longue, mais il y a lieu de distinguer, à ce point de vue comme à celui de la marehe, deux groupes de cas. Les malades qui ne restent pas soumis à l’action du poison peuvent guérir sans traitement ; cette guérison natureile 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 linfection, 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, ete. 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 qui est guérie. Ces faits soulèvent une 1intéressante question touchant l’action du sulfate de quinine : agit-il vraiment comme contre-poison de la malaria? ou bien agit-il simplement comme un antifébrile 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 médicament purement antifébrile, la digitale, par exemple; j'ai fait quelques essais 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-pyrétique. D'ailleurs, si la question peut être débattue pour les fièvres intermittentes normales, elle me paraît à peine
+ MALARIA. — INFECTION PALUDÉENNE. sé 575 pouvoir être formulée en présence des effets de la quinine dans les fiëvres 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 reparaît avec les saisons qui les favorisent, et le patient traine ainsi, avec des accès plus ou moins bien réglés, jusqu’au développement de la cachexie. À ce moment la fièvre 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 IRRÉGULIÈRES, — les PERNICIEUSES, — Îes 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 signification particulière; mais si l’anomalie persiste, il ya lieu de suspendre le diagnostic, car il ÿ 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 et 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 à la fièvre dite incomplète (febris incompleta). 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 (lypus inversus) ; ce fait estrare. 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 dure un jour, de sorte que la fièvre 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 de la pathogénie générale de la fièvre, car il ruine les théories qui subordonnent la chaleur au frisson, la sueur à la chaleur, comme l'effet à sa cause.
ue M ré UNE POISONS TELLURIQUES.
Fièvres pernicieuses (1). — La tradition médicale a donné à l’expression fièvre 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 intermit-
+ (1) TorTi, Therapeutice specialis ad febres perniciosas periodicas. Modenæ, 1709-1712. — Hass, Diss. de malignitate circa febres terltianas. Erlangen, 1786. ALIBERT, Traité des fièvres pernicieuses intermittentes, Paris, 1820. — MA'LLOT, Traité
des fièvres intermittentes. Paris, 1836. — NEPPLE, HASPEL, loc. cit. — FRERICHS, GRIE- SINGER, Loc. cit. — B1ERBAUM, Deutsche Klinik, 1862. — KozELuKx, Interm. Hemeralopie mit Tertianfieber (Spital’s Zeit., 1862). — BIERBAUM, Intermittens comatosa puerperæ
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tente grave et la fièvre intermittente pernicieuse. La division que jai adoptée, et d’après laquelle j'ai placé les pernicieuses comme espèces 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 lièvre anormale, voilà un premier point; la gravité, le danger de la première à pour causes soit les conditions individuelles du sujet, qui est faible ou débilité par une maladie antérieure, soit une ténacité qui fait 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. A ce point cle vue, les fièvres pernicieuses pourraient être dites solitaires dans le premier cas, accompagnées dans le second; mais ces dénominatons classiques apprennent peu de chose, et il me paraît préférable de rattacher les phénomènes pernicieux à leur siége pathogénique.
SYSTÈME VASO-MOTEUR ET SYMPATHIQUE. — La pernicieuse algide appartient aux 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, où même dans le stade de sueur que l’algidité apparait; “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 incoërcibles 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 cireulatoires 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 cho-
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léra typhoïde. Plus rarement on observe, au lieu de selles séreuses, d’abondantes hémorrhagies intestinales. Il 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 diaphorélique 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, mais 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 diaphorèse 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 de la circulation hépatique (mélanémie) ; il n'y a donc pas lieu de conserver comme forme distincte une pernicieuse ictérique, et les nuances variées des symptômes gastro-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 mérilent à tous égards la qualification d'ACCOMPAGNÉES.
La pernicieuse pneumonique 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 disparaitre entièrement durant l'apyrexie, mais si une exsudation (hépatisalion) est produite, l’altération est nécessairement persistante, elle donne lieu pendant l’apyrexie aux phénomènes ordinaires de percussion et d’auscultation, seulement la fièvre et les symptômes subjectifs présentent une rémission notable à la fin 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 Fhématurie, de l’albuminurie ou de la suppression urinaire; elle n’est pas trèsrare; sur les 51 cas de fièvre pernicieuse qu'il a observés, Frerichs à vu
l’albuminurie 20 fois et l’anurie 5 fois. — Il 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 même 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 à ceci de particulièrement insidieux que le coma qui termine le paroxysme fébrile ressemble à un sommeil naturel, 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 (Werlhof). — La forme délirante, la forme maniaque (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 NERVEUX SENSITIF peut être seul intéressé dans une sphère trèslimitée, et l'accident pernicieux est représenté par des douleurs ou par l'abolition de l’une des fonctions sensorielles, de là la forme arthritique, cardialgique et amaurotique (Morand). — Les fluxions locales, les désordres mélanémiques 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 fièvre intermittenté 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 apparait dans le cours d’une fièvre intermittente jusqu'alors normale; 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 ; el 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°y a plus ici d'accès fébriles, il y à à leur place un symptôme quelconque dont la 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 rameau sus-orbitaire ; plus rarement on observe d’autres névralgies (intercostales, gastriques); plus rarement encore des phénomènes d’un autre ordre, savoir des accès de toux, de vomissements, des convulsions cholériformes, des attaques hystériques, de langine 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, j'ai constaté une élévalion thermique de 6 à 9 dixièmes au moment de l’accès, alors qu'aueun 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 commentelles 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 bi-
(1) MoseLey, Treatise on trop. diseases. London, 1789. — BaLrour, On putrid intest. remill. fever. London, 1796. — Dawson, Obs. on the Walcheren diseases. London, 1810. — DAVIES, On (he fever of Walcheren. London, 1810. — WricuT, Hist. of the Walcheren remiltent. London, 1812. — BoyLe, Some remarks on the fevers of Sicily (Edinb. Journ.,
1815). — BRUNETT, Pract. account of the bilious remittent of the Mediterranean. London, 1816. — CnisHoLmM, Manual of the climate and diseases of tropical countries. London, 1822. — BARKkER, De epidemia quæ 1825 Groningam afflixit. Groningæ, 1825. — Tnüs- SINK, Algemeine Oberzigt (deutsch von Gittermann). Bremen, 1827. — THyssEN, Ueber
das Herbstfieber in Amsterdam. Amst., 1827. — HiLLENKAMP, Hufeland’s Journ., 1827.
laires, des pneumonies, des typhus, ete. 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 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 fièvre rémittente symptomatique, et nombreuses sont les lésions qui peuvent y donner lieu.
Le domaine géographique de la rémittente n’est pas aussi étendu que celui de lintermittente. 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’état d'épidémie circonscrite, et êlle 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 re-
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trouve 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 LÉSIONS ne diffèrent pas de celles qui caractérisent la fièvre intermittente ; mais dans bon nombre de cas 1l y a, en outre, de l’ictère avec ou sans obstruction des voies biliaires, des altérations catarrhales ou diphthériques (exsudat interstitiel) de la muqueuse gastro-intestinale, plus rarement des hémorrhagies gastriques, des infarctus hémorrhagiques dans les poumons, et des pneumonies lobulaires.
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 y a de la céphalalgie et des douleurs dans les membres, des vertiges et des bourdonnements d'oreilles, on pourrait aisément croire à l'invasion d’un typhus, si lon ne prenait en considération, d’une part, l’ictère, l'apparition précoce d’un herpes labialis, d'autre
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DE MEYRIGNAC, De la fièvre bilieuse des pays chauds (Gaz. hôp., 1870). — LARTIGUE, Note sur la fièvre bilieuse hémorrhagique, diagnostic différentiel avec la fievre jaune (Arch. de méd. navale, 1870). — HEenDricKk, On splenic fever (New Orleans Journ. of Med., 1870). — WEATHERLY, Report of a case of hæmorrhagic malarial fever (Eodem loco, 1870).
HAND, Typho-malarial fever (Philad. med. and surg. Rep., 1871).
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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 aussi 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 ouérison 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 siége 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, de la dysentérie ou une pneumonie, ou bien on voit apparaitre, 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, lictère, 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 abeès hépatiques ou spléniques, des épanchements 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 lien qui unit la fièvre intermittente à la cachexie confirmée; mais cette anémie, qui à 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 symptomatique, 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, 1l a des palpitations fréquentes, il est essoufflé 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’entraîne 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
(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, 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, ou simplement hyperémique; elle disparaît en totalité, ou à peu près, dans l’apyrexie, 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
intéressés, 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 sans thromboses, ou bien l’anasarque suite de l’albuminurie, et le patient finit par succomber soit au 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 fièvres 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 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
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 éminent observateur ne s’en est pas tenu à cette 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'afflux 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.
Guipo BACCELLI, la Perniciosità. Roma, 1869.
températures différentes du matin et de laprès-midi; il va sans dire qu'on ne doit boire aucune eau de propriétés douteuses; enfin Palimentation, 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 plus que 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 reläche 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 ; ie stade de sueur est laissé à lui-même, et c’est seulement après la fin de la diaphorèse que les linges doivent être changés. Quand lapyrexie est parfaitement pure, le malade peut prendre une alimentation légère ; dans le cas contraire, 1l faut instituer une diète plus ou moins sévère selon l’état des fonctions gastro-intestinales. — Dans les fièvres anormales, le traitement n’est plus aussi simple; et tout en combattant lintoxication, il y a souvent lieu de remplir certaines INDICATIONS Sym- PTOMATIQUES fournies par le paroxysme lui-même. Si les phénomènes de congestion céphalique sont très-marqués, 1} 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’éther, les préparations ammoniacales, ou simplement de leaude-vie; la vésication rapide de la région précordiale avec lammoniaque ou le marteau de Mayor peut êlre 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 la périodicité est encore mal établie, lorsqu'il existe des symptômes 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’apyrexie, c’est-à-dire le plus loin possible de Paccès à venir, et à doses massives; la quantité totale (en moyenne Î gramme ou {5,25 chez l'adulte, 25 à 60 centigramme 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 à 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 où l'accès aurait eu lieu si la fièvre avait persisté. Une fois la fièvre guérie, il faut soumettre les 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 einchonine 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 lintoxication quinique, on les combattrait avec le café noir et léther.
Dans certains cas, le sulfate de quinine est impuissant, la fièvre résiste ; il faut recourir alors à la médication arsenicale ; on donne un demimilligramme 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 larga manu. Une fois la fièvre coupée, la médication arsenicale peut être continuée un certain temps au moyen des granules (à 1 millig).
(1) L’arséniate de quinine, proposé et employé par Benedetto Viale, a été récemment étudié par Baccelli, qui a pu, après de nombreuses et suffisantes expériences, substituer des notions positives aux conclusions & priori, et partant hypothétiques, des précédents observateurs. Il 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 les effets de l’'empoisonnement par cet acide sont prévenus chez les animaux auxquels on fait prendre, en temps utile, une dose de quinine hydratée. — Il a montré, par des faits cliniques, que l’action antipyrétique de l’arséniate de quinine est infiniment moindre que celle du sulfate.
Guino BACCELLI, l’Arseniato di chinina e le febbri da malaria. Roma, 1870.
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 Ja 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 larsenic; lorsque le diagnostic est exact, le succès est rapide. — Dans les fièvres rémittentes, 11 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.
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 cacheclique, mais aussi pour résoudre les engorgements viscéraux qui l’accompagnent si fréquemment.
SUETTE MILIAIRE
Le POISON GÉNÉRATEUR de la suette (1) n’est pas connu, mais son affinité avec la malaria est établie : 4° 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
(1) RAYER, Hist. de l’épid. de suette miliaire, etc. Paris, 1832. — Moreau, Journ. hebdom., 1832. — OZzANAM, Fist. des maladies épidém. Paris, 1835. — BARTHEZ, GUE- NEAU DE Mussy et LANDOUZY, Gas. méd. Paris, 1839. — PARROT, Hist. de l'épid. 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, 1894. — LARTIGUE, De La suette miliaire, thèse de Strasbourg, 1859. — SELLA, Giornale
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palustres ; — 3° par les allures mêmes de cette fièvre qui a souvent le caractère rémittent et pernicieux; — 4 par la non-reproductibilité du poison dans l'organisme ; 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 diffusibilité 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
delle Sc. med., 1859. — DAUDÉ, De l'emploi des ventouses sèches, etc. (Union méd., 1859). — De l'emploi du perchlorure de fer (Gaz. hôp., 1859).
Dumas, Epidèmie du département du Var (Montpellier méd.,1860).—BoyEer-GouBERT, Suette miliaire et intermittente (Gaz. hôp., 1860). — Masarer, Die Frieselepidemie zu Ybbs im Jahre 1859. — LiéceY, Journ. de méd. de Bruxelles, 1860. — HEBRA, Wiener med. Wochen., 1861. — CANTIERI, Cenni istorici sul! Epidemia migliarosa di Sangimignano (lo Sperimentale, 1861). — BERTI, Giorn. Veneto di Sc. med., 1861. — Scaürer, De la miliaire; études hist. et path., thèse de Strasbourg, 1863. — PuTEGNAT, Sur les pneumonies sueliiques (Journ. de méd. de Bruxelles, 1863). — GinanNescHr, Della vaccinazione nella miliare (Gaz. med. ital. prov. Sarde, 1863). — FACEN, Della Febbre migliarosa e tifoideaæ, ete. (Giorn. Veneto di Sc. med., 1864). — GALTIER, Épid. de Castelnaudary. Toulouse, 1866. — Dumas, Épid. de Draguignan. Montpellier, 1866. — OT- TONI, Solfiti nella febbre migliare (Gaz. med. ital. Lomb., 1866). — BasTARD, Étude sur le traitement de la suette miliaire. Paris, 1867. — GRESSER, De la curabilite constante de la suette, etc. Paris, 1867. — Courar, ist. de la suette miliaire qui a régné à Saint-Chinian pendant les années 1865 et 1866 (Montpellier méd., 1867-1868).—BAILLY, Relat. d'une épid. de fievres catarrhales, de pneumonies et de suettes (Bullet. Acad. méd., 1868). — RapP, These de Strasbourg, 1868. — PLOUVIEZ, Essai sur la suette. Paris, 1868. — FERBER, Sporadischer Fall von idiopathischem Friesel (Arch. der Heilk., 1869). — TEILHOL, These de Paris, 1869. — BERNARD, Épid. de Béziers (Ann. Soc. méd. d'Anvers, 1869).
NoLÉ, Note sur une épidémie grave de suette miliaire, etc. (Journ. des conn. med. chir., 1870). — GRESSER, Bullet. Acad. de méd., XXXV, 1870. — SEDoni, Della soprase-
crezaione orinaria nella migliare (lo Sperimentale, 1870). — SanrTinr, La Migliare esaminala nelle sue pertinenze morbose. Firenze, 1870.
BARBIERI, Tifo e migliare, etc. (L'Ippocratico, 1872). — Guizzarnt, Riflessioni critiche sulla essentialitä ed idiopatia della migliare (Eodem loco, 1872). — GazLerri, Eodem
loco, 1872. — BorGr, Contribuzione alla soluzione della tesi relativa all innesto della mihiare mediante la inoculazione dell’umore vesicolare miliario (Lo Sperimentale, 1873),
ue
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 médecin transporter la suette de son foyer initial dans une localité plus ou moins éloignée. — La maladie n’est point reproductible par l’inoculation du liquide contenu dans les vésicules; ce fait ressort nettement des cinq expériences tentées à ce sujet en 1872 par Borgi, à l’occasion de lépidémie qui régnait à Galleno dans la province de Florence.
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. Ge 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 saisonnières, car les relations d’épidémies ne révèlent aucun rapport de ce genre; c’est 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 trèsombragées ; mais ces origines obscures ne peuvent supprimer lenseignement 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 (1841), de Poitiers (1845), de la Somme et de Aisne (1852-1853), de l'Hérault (18065), doivent surtout être signalées.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
On ne connait 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 rien qui soit propre à la suette. Les progrès de l'anatomie
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pathologique permettent de croire que l’observation ultérieure sera plus féconde; pour moi, en raison de la diaph èse colossale qui à 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 toutes 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 milaire, en cinq ou six jours tout est fiai, 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 les frissons, bientôt suivis d’une chaleur intense qui aboutit promptement à la sueur. Lorsque les prodromes manquent, le début a lieu par la diaphorèse, et 1l peut être tout à fait brusque; l'individu s’est couché bien portant, 1l se réveille dans Ja 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 constriction épigastrique des plus pénibles, par des palpitations véritablement ataxiques, 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. Non-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
épaississement 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, et 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 thermométriques régulières, elle n’est pas très-vive, le pouls se maintient vers 100 pulsations, parfois même il ne dépasse pas 84 à 92; il est ample au début, mais lorsque les sueurs sont au maximum, 1l devient petit et concentré. L’allure de la fièvre n’est pas toujours la même : elle peut être continue, 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 rémitiente), 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, annonce 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 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 (miliaire blanche), et représente simplement une poussée de sudamina. Au reste, ces deux variétés de l’éruption n’ont aucune signification spéciale au point 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 simplement l'effet des sueurs sur la peau. Le développement de la miliaire dans le rhumatisme, la fièvre typhoïde, dans toutes les maladies à sueurs abondantes, les faits positifs de suelte sans éruption témoignent en faveur de cette opinion.
Quoi qu'il en soit, léruption 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
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un interstice entre les vésicules, et la peau donne au doigt une sensation inégale, chagrinée, des plus caractéristiques. Il est exceptionnel que l’éruption soit complète d'emblée; elle à 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 rhythme de la fièvre.
Quand l’éruption est achevée, pas avant, la fièvre diminue ainsi que la sueur, la céphalalgie cesse, les nuits sont plus tranquilles, la constriction épigastrique perd de sa violence et n’est plus continue, la dyspnée ne reparaît pas, 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 rougeur des téguments s'éteint, et du cinquième au septième jour (de l’éruption), la DESQUAMATION à 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 marehe 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 linfluence d’écarts de régime.
La morr, dont la fréquence varie beaucoup dans les diverses épidémies, peutêtre très-précoce; elle a lieu dans le stade diaphorétique du deuxième au quatrième jour (suelte 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 fibrineuses ou catarrhales, et par des inflammations gastro-intestinales.
Le diagnostie n’offre aucune difficulté si l’on ne perd pas de vue les
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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 miliare (suette idiopathique) et l’éruption miliaire symptomatique, qui apparait 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 même 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 souscutanées 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, 1l 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 le meilleur moyen d'éviter les rechutes et les accidents consécutifs. En raison de l’absence d’immunité, le changement de résidence jusqu’à la fin de l'épidémie doit toujours être conseillé,
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L'usage vulgaire d'appliquer imdistinctement la qualification de grippe à toutes les phlegmasies catarrhales des voies aériennes qui se développent pendant l’hiver et durant les saisons de transition, n’a pas peu contribué à l'assimilation erronée de la grippe à un simple catarrhe bronchique. La mention additionnelle du caractère épidémique de la première de ces maladies ne suffit même pas pour faire disparaître l'erreur contenue dans cette synonymie, et ce n’est que par une convention arbitraire que l’expression bronchite épidémique peut être considérée comme l'équivalent médical des termes grippe ou influenza.
En fait, la grippe diffère du catarrhe bronchique commun non-seulement par son développement épidémique, mais par ses symptômes, sa marche et souvent aussi par sa gravité. Il v a plus : pour constantes qu'elles soient, les déterminations catarrhales sur les voies aériennes ne tiennent pas toujours la première place dans les manifestations symptomatiques ; 1l n'est pas très-rare que les accidents prédominants occupent l’encéphale ou les organes digestifs, et la division de la grippe en grippe thoracique, cérébrale, abdominale, a été inspirée par une exacte observation des faits. Par l'ensemble de ses caractères, qui sont d’autant plus accusés que la maladie est plus grave, l’influenza s'affirme donc une maladie générale dont les déterminations locales occupent l'appareil respiratoire auquel elles peuvent rester limitées, tandis que, dans d’autres cas, elles affectent en même temps, avec une intensité variable, le système cérébrospinal et l'appareil digestif.
Pour ces motifs, je n’ai pu ranger la grippe parmi les maladies des bronches; et j'ai dü la classer dans les maladies généralisées, auxquelles j'ai assigné pour caractères distinctifs l'absence de localisation fixe, univoque, et la diffusion des déterminations morbides. Les notions que nous possédons sur les causes génératrices de la maladie sont assurément bien imparfaites ; telles qu'elles sont pourtant, elles sont suffisantes pour établir la puissance morbigène de certaines conditions atmosphériques ou telluriques mal déterminées; de là, la place que j'ai assignée à l’influenza (1) à côté de la malaria et de la suette.
(1) R. PEARSON, Observations on the present catarrhal fever or influenza. London, 1803. — MosT, Influen:a europæa oder die grôsste Krankheits-Epidemie der neueren Zeit. Hamburg, 1820. — Escnericn, Die Influenza ein epidemisches Katarrhalfieber.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
€ Il est probable que la grippe dépend avant tout de l'influence tellurique, et qu’elle reconnaît pour cause quelque perturbation dans les agents
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physiques qui modifient la surface extérieure de notre planète; mais, dans l’état actuel de nos connaissances, nous ne pouvons faire ici que des conjectures, sous peine de nous perdre dans des investigations purement spéculatoires. » Encore aujourd'hui cette déclaration de Graves conserve toute sa valeur, nous ne pouvons y substituer aucune notion positive.
1851). — VienarD, Bronchile épidémique, thèse de Paris, 1856. — HrARD, De la grippe de 1837 et de ses transformations. Saint-Sever, 1857, — SPENGLER, Gesammelte med. Abhandlungen. Wetzlar, 1858. — BROCHIN, Gaz. hôp., 1858, 1867, 1870, 1871. — Art.
CATARRHE in Dict. encyclop. des sc. méd. — GRANARA, Della grippe dominante in Ge- L nova nel gennajo 1858 (Ann. univ. di med., 1858). — FAUCONNET, Notes sur les causes de la grippe, étudiée comme endémie propre à la ville de Lyon (Gaz. méd. Lyon, 1858). — ScHALLER, De la grippe ou catarrhe paludéen (Gaz. méd. Strasbourg, 1858). — FER-
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L'influence étiologique attribuée aux saisons est nulle : en janvier 1837, l'épidémie de grippe sévit à Londres et en même temps au Cap, e’est-àdire au milieu de l'été; en novembre et décembre 1836, c’est-à-dire à la fin du printemps et au commencement de l'été, elle avait ravagé la Nouvelle-Hollande et tous les antipodes.
La température en elle-même est également sans influence sur le développement de la maladie : l'épidémie européenne de 1762 apparut au mois de mai; en 1782, la grippe sévit au commencement de l'été. En 1837, la maladie fut très-intense à Dublin et cependant la saison était remarquablement douce.
Les conditions barométriques et hygrométriques ont été invoquées à titre de causes prédisposantes, mais elles doivent prendre une bien faible part dans la production de la maladie, puisque la grippe a régné en même temps en Espagne, en France, en Allemagne, en Suède, en Égypte et sous les tropiques.
On a remarqué que, pendant certaines épidémies, soufflaient surtout les vents d'est et de nord-est, ce qui pourrait expliquer la marche et la diffusion de la maladie de l’est à l’ouest; mais d’autres observations météorologiques ont montré que la grippe peut aussi marcher contre le vent.
La propagation n’est pas influencée par la fréquence des relations ni par les voies de communication. Parfois les routes les plus parcourues, les villes les plus populeuses ont été presque entièrement épargnées, tandis que les lieux les moins habités, les bourgs et les villages éloignés des grands centres de population étaient seuls atteints.
Tout ce que l’on peut dire, c’est que dans notre hémisphère, en hiver, la orippe marche de préférence de l’est à l’ouest, et au printemps de l’ouest à l’est (Gluge, Seitz).
Depuis les travaux de Schünbein sur l'ozone, il importe d'étudier de très-près l’état ozonométrique de l’atmosphère en temps d’épidémie; dans sa relation de la grippe épidémique de Gênes en 1858, Granaro à eu soin de tenir compte de cet élément dans ses expériences sur la constitution de l’atmosphère et il est arrivé à des conclusions qui ne manquent pas d'intérêt. A la fin de décembre 1857, la proportion d'ozone était à peu près normale ; au commencement de janvier 1858, elle faiblit notablement et elle atteignit son minimum au moment où l’influenza sévit avec le plus de violence. À partir du 1% février, les conditions thermo-électriques et hygrométriques de l'atmosphère furent modifiées et il y eut une élévation subite de 7 degrés dans les indications ozonométriques; alors la grippe disparut; elle fut remplacée par des pneumonies nombreuses. Peut-être n'est-ce là qu'une simple coïncidence; mais, en tout cas, on n’est point encore autorisé à nier complétement l'influence de l'atmosphère sur le développement de la grippe épidémique.
D'un autre côté, il n’est pas inutile de rappeler que Fauconnet attribue
la grippe, qui règne presque tous les hivers à Lyon, aux grands mouvements de terrain qui ont eu lieu dans cette ville depuis quelques années. D’après lui, ces fouilles pratiquées dans un sol riche en débris végétaux et animaux, donnent lieu à des miasmes, qui sont la cause déterminante de la maladie. Que l'on songe maintenant à la grippe légère qui s’est développée parmi nous depuis la fin de l’hiver 1861, que l’on tienne compte des travaux considérables exécutés dans ces dernières années dans l’enceinte de Paris et l’on pourra faire, si je ne me trompe, un rapprochement intéressant de ces deux ordres de faits parallèles.
Il n’y a aucune exclusion entre la grippe et d’autres maladies épidémiques. Suivant quelques auteurs, certaines épidémies auraient disparu au moment de l'apparition de l’influenza ; Smart rapporte qu'une épidémie de scarlatine cessa tant que dura la grippe de 1805, et revint aussitôt après; il en aurait été de même pour des épidémies de variole (Busch) et de typhus (Currie); Gallicio et Panum ont fait la même remarque pour la fièvre intermittente en 1830 et 1835. D'autre part, Escherich, Stosch et Galli prétendent qu’il n’est pas rare de voir la grippe dégénérer en fièvre intermittente, et déjà, depuis longtemps, Stark avait admis une certaine affinité pathologique entre ces deux maladies. — Il n’est pas probable qu’il existe un rapport entre la grippe et le choléra, quoique l’influenza ait précédé en 1831 et suivi en 1837 l'épidémie cholérique.
La grippe frappe toutes les constitutions et toutes les classes; elle atteint rarement, il est vrai, les individus déjà sous le coup d’une maladie aiguë, mais, au moment de la convalescence, cette immunité cesse (Graves). Plus fréquente chez les adultes que chez les enfants et les vieillards, elle est en général très-grave chez ces derniers. À l’égard du sexe, iln’y a pas de différence constante. Les médecins de Londres ont constaté que les hommes étaient affectés en plus grand nombre que les femmes, l'inverse a eu lieu pour d’autres contrées. On a noté qu’en général, au début de l'épidémie, les hommes sont plus spécialement atteints; plus tard, il y a égale répartition entre les sexes (H. Gintrac).
Les causes des cas individuels en temps d’épidémie, sont réellement insaisissables; le refroidissement n’est même pas nécessaire à la production de la grippe, puisqu'on à vu des individus en être affectés sans avoir quitté leur chambre.
La marche de l'épidémie d’une localité à une autre, a une rapidité trèsvariable, sans qu'on puisse saisir la raison de ces différences; mais le développement individuel est très-prompt ; il n’y a pas de période d’incubation, et l'étranger qui arrive dans une localité infectée peut être frappé quelques heures après (Biermer). Ge fait suffit pour prouver l’absence de CONTAGION.
Les récidives sont fréquentes et il n’est pas rare de voir, dans le cours d’une même épidémie, un individu être plusieurs fois atteint de la maladie.
La grippe se développe aussi chez les animaux, surtout chez les chevaux, avec ou sans coïncidence chez l’homme. La grande épizootie qui frappa en 1827, la race chevaline dans la plus grande partie de l’Europe, et qui a été décrite par Hertwig, sous le nom de fièvre catarrhale nerveuse, était dans ce dernier cas ; car, à ce moment, 11 n’y avait de grippe humaine que dans l'Amérique du Nord, au Mexique et en Sibérie (Biermer). La récente épizootie qui sévit à New-York en 1872, et fit périr dans cette seule ville près de seize mille chevaux, semble appartenir aussi à l’influenza, suivant Woodbury, et elle n’a pas coïncidé avec la grippe humaine.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions propres à la grippe sont peu nombreuses, si l'on a soin de défalquer des altérations qui, pour fréquentes qu’elles soient, n’en sont pas moins des complications inconstantes.
Ces lésions anatomiques consistent essentiellement dans une hyperémie diffuse des fosses nasales, du larynx, de la trachée et des bronches; cette congestion phlegmasipare peut être limitée à l'appareil bronchique d’un seul poumon (Green). Des mucosités spumeuses ou sanguinolentes occupent la cavité des bronches, surtout des petits tuyaux bronchiques dont la muqueuse présente une rougeur plus ou moins vive et quelquefois même un certain degré de ramollissement. Tout peut être borné là.
Dans d’autres cas, 1l existe une congestion pulmonaire qu'il ne faut pas confondre avec la pneumonie; le tissu du poumon offre une coloration rouge sombre ou violet, il crépite peu ; quoique sa densité soit augmentée, il surnage cependant; le parenchyme présente en outre une augmentation de friabilité, souvent même une infiltration séreuse analogue à celle du catarrhe rubéolique ou typhoïde. On ne peut s'empêcher de rapprocher ces phénomènes de ceux que produit la paralysie des nerfs vagues.
On trouve quelquefois dans l'estomac, plus rarement sur là muqueuse intestinale, des traces d’une hyperémie plus ou moins intense et les signes anatomiques ordinaires du catarrhe gastro-intestinal.
Ces lésions seules ne peuvent rendre compte de la maladie et des formes varices qu'elle revêt dans les diverses épidémies; elles sont les manifestations locales d’une affection génénale, comme le sont dans la fièvre typhoïde, les lésions intestinales, ou les lésions cutanées dans les fièvres éruptives (Bucquoy).
En général dans les épidémies de grippe, la mort est causée par la pneumonie vraie, ou par la bronchite capillaire ; cette dernière complication es‘ surtout fréquente chez les vieillards et chez les jeunes enfants.
Iu’est pas rare de trouver dans les bronches deux sortes de produits : des
fausses membranes où des concrétions fibrineuses (Nonat, Hourmann et Dechambre, Legrand). Ces dernières se présentent sous forme de petits cylindres visqueux, élastiques, semi-transparents, parfois grisâtres et opaques, comme le sont les pseudo-membranes, mais non canaliculés, non adhérents aux parois des bronches; ce ne sont probablement que des concrétions de mucus et de fibrine, car, au microscope, ils présentent la texture du mucus ou de la fibrine inflammatoire, à savoir, des granules amorphes et des globules pyoïdes, emprisonnés dans un liquide tenace (Legrand).
On rencontre aussi quelquefois comme complications les lésions de la pleurésie (Green), de la péricardite, des concrétions fibrineuses dans les cavités cardiaques (Lancisi). Ces dernières sont plus communes chez les sujets jeunes ou adultes; chez les vieillards, le sang est fluide et foncé en couleur, soit dans les cavités du cœur, soit dans les vaisseaux (G. Green). — Héchatibrée a observé, dans certains cas, la tuméfaction des plaques de Pever et l'inflammation des méninges.
SYMPTOMES ET MARCHE
L'influenza ne présente pas toujours la même intensité, et ne se traduit pas chez tous les malades par des manifestations identiques. Il en est ici comme dans les autres affections épidémiques; l’âge et la constitution des individus, les conditions dans lesquelles l'influence morbide vient les saisir, modifient grandement la manière d’être de la maladie; chacun est impressionné à sa façon, et l’on observe toutes les nuances, depuis le simple coryza ou le catarrhe qui n’exige aucun traitement, jusqu'à la fièvre catarrhale de la pire espèce (Graves). Sauf dans les cas très-lésers, la caractéristique du début est la PERTURBATION NERVEUSE qui s’exprime par un sentiment de lassitude profonde, d’abattement, de prostration; Landouzy et Pétrequin ont noté une telle dépression des forces que les malades, ayant encore Fapparence de la santé, étaient obligés de se faire porter à l'hôpital; il leur était impossible de marcher. — A ces phénomènes initiaux s'ajoute une céphalalgie violente occupant la région frontale et orbitaire. Dans certains cas, la douleur est étendue à la totalité du crâne et s'accompagne d’une hyperesthésie cutanée des plus vives. Les malades courbaturés, accablés, éprouvent des douleurs contusives dans les membres, dans la poitrine, à l’épigastre, dans le dos. Chez d’autres des éaléins se manifestent dans les points les plus différents : lantôt c'est une névralgie trifaciale revenant comme la migraine sous forme de véritables accès, tantôt c’est une névralgie intercostale ou sciatique ; le plus souvent, enfin, ce sont des arthralgies et des myosalgies plus
où moins aiguës et persistantes. Quelquefois, comme dans les épidémies de grippe de 1782 et 1837, les troubles nerveux sont plus graves encore; les malades sont agités, anxieux, privés de tout sommeil; au moindre mouvement, ils ont des vértiges, des lipothymies ou même des syncopes; il n’est pas rare de voir éclater du délire. Dans certaines épidémies, on a noté de la somnolence ; la prédominance de ce dernier phénomène fit qualifier de maladie soporswse lépidémie de 1712. Enfin, dans les cas très-graves, on a observ* des contractions douloureuses des muscles, des crampes, des contractures, du tremblement, des soubresauts des tendons, voire même des mouvements convulsifs des membres inférieurs; mais il est probable qu'il s'agissait, en pareil cas, de complications et que ces désordres ne relevaient pas directement de l’influenza elle-même.
Les troubles nerveux initiaux, qui constituent l'affection cérébro-spinale de Graves et d'Eisenmann, distinguent l'invasion de la grippe de celle du catarrhe commun, et justifient l'opinion de ceux qui pensent avec Peyton, Blekinston, Landau, que le poison générateur de l’influenza agit tout d’abord sur le système nerveux.
Le pÉBUT de la maladie est le plus souvent très-brusque, comme l'indique le nom de catarrhe foudroyant (Blitzkatarrhk) que lui ont donné quelques auteurs allemands. Généralement, il est marqué par un violent frisson, ou par des frissonnements accompagnés d’une sensation de malaise, et de douleurs fugaces dans les membres et dans les articulations. Ce n'est que dans les cas graves que lon observe une élévation considérable de la température. La FIÈVRE offre des caractères inconstants et peut même manquer tout à fait; quand elle existe, elle n’a rien de régulier et il est impossible de saisir un cycle thermique défini; cette année même jai vu bon nombre de courbes thermométriques dans lesquelles le seul trait dominant était l'irrégularité; elle est telle parfois qu’elle va jusqu’à la cessation momentanée de la fièvre et jusqu’au type inverse de la température (moins élevée le soir que le matin ; — j'ai eu l’occasion d'observer deux fois cette particularité). Suivant Wunderlich, le début de l'élévation thermique est rarement rapide; la température monte comme dans la période initiale de la fièvre typhoïde, mais sans la même régularité mi la même constance, tantôt avec plus de rapidité, tantôt avec plus de lenteur, et le plus souvent elle n’atteint pas une aussi grande hauteur. Les caractères du fastigium sont à peu près les mêmes que dans le typhus abdominal; dans les deux cas, on observe les mêmes rémissions et exacerbations quotidiennes. La défervescence présente aussi en général le même type lytique et rémittent; cependant la diminution thermique s'opère plus rapidement dans la grippe. En revanche, il n’est pas rare de constater dans cette dernière affection que la température, après s'être rapprochée de l’état normal, s'arrête pendant un certain temps à un niveau un peu
supérieur, ou du moins présente de plus grandes élévations vespérales que dans la convalescence complète (Wunderlich). La fièvre peut revêtir dans certains cas le type intermittent (Sennert (1580), Willis (1658), Baker (1762), D. Monro (1767), Fothergill (1775), Pearson (1803), Carrière (1864). — Le pouls conserve rarement des caractères identiques dans tout le cours de la maladie; tantôt il est plein et accéléré (80 à 100), tantôt petit et faible; assez souvent irrégulier, il peut offrir en quelques heures des modifications successives sur lesquelles Graves insiste avec raison; d’abord rapide et dur, il devient bientôt mou et accéléré, pour reprendre ensuite sa dureté primitive ou sa fréquence normale. Il n'est pas rare de le trouver plein, fort et vibrant, vers la fin de la maladie, et cela chez des individus qui souffrent depuis des semaines entières.
La circulation capillaire est ordinairement activée, la peau devient chaude et sèche; d’autres fois elle est couverte de sueurs profuses qui n’amènent, 1l est vrai, aucun amendement dans l’état du malade. Dans l'épidémie qui sévit à Londres en 1782, la diaphorèse était si abondante que la grippe fut qualifiée d'affection sudorale (Parkes).
Cet éréthisme de la circulation cutanée se traduit parfois par des éruptons vésiculeuses ou miliaires, par des sudamina disséminés à la surface du corps ou par des groupes d’herpès localisés le plus souvent sur les lèvres (Peacock). On à noté, dans certains cas plus rares, la présence de taches livides où pétéchiales sur les téguments (Hoffmann el Locw, épidémie de 1729). La face au début est anxieuse, rouge, animée et parail comme tuméfiée; d'après Landouzy et Biermer, les malades gravement atteints auraient souvent les traits abattus et l'aspect typhique; les veux sont brillants, injectés, larmoyants, et dans certains cas les conjonctives présentent des suffusions sanguines plus ou moins étendues, ou sont le siége d’une inflammation catarrhale assez vive (Wolf).
Une sensation de chatouillement, de picotement, de chaleur et de sécheresse dans les narines, accompagnée d’éternuments répétés, annoncent l'apparition du coryza qui, dans certains cas, est d’une extrême violence, et ne tarde pas à provoquer une abondante sécrétion de mucus d’abord limpide, puis glaireux, épais et verdâtre. L’inflammation de la pituitaire s’étend parfois aux sinus frontaux et détermine une douleur frontale térébrante et profonde qui, s’ajoutant à la céphalalgie du début, contribue puissamment à accroître l'intensité de ce douloureux symptôme. Les épi- Staxis sont fréquentes à cette période, Häser et Tigri ont observé sur la muqueuse du voile du palais des taches rubéoliques, et dans un cas terminé par la mort une rougeur punctiforme de la muqueuse de la trachée. Le dernier de ces auteurs tient cette éruption pour aussi constante que celle des fièvres exanthématiques.
L'inflammation de la muqueuse du larynx produit une toux sèche, la
raucité de la voix et même une aphonie complète. Ces symptômes sont quelquefois très-opiniâtres; mais de tous les phénomènes du début de la orippe, le plus important et aussi le plus intense est assurément la dyspnée, qui peut aller quelquefois jusqu’à lorthopnée, et qui est sans rapport avec l'étendue et l'intensité de la lésion broncho-pulmonaire. Dans beaucoup de cas, la dyspnée est intermittente ou du moins présente à certaines heures des exacerbations et des rémissions notables, et ne peut être alors attribuée qu'à l'atteinte portée à l’innervation, en d’autres termes à la paralysie des nerfs vagues (dyspnée par affection des nerfs de J. Frank, dyspnée par paralysie des poumons de Graves). Parfois deux éléments concourent à la produire, le trouble nerveux, et l'étendue du catarrhe bronchique souvent compliqué de congestion pulmonaire. Cette dyspnée devient excessive lorsque le poumon est sérieusement engagé; elle est plus marquée encore chez les individus qui ont déjà souffert antérieurement de quelque affection pulmonaire ou cardiaque (grippe suffocante ou asphyxiante).
La PERCUSSION ne fournit en général aucun résultat important. L’AUSCUL- TATION donne des résultats variables suivant la localisation du catarrhe. Si ja laryngite domine, les ràles font complétement défaut dans la cavité thoracique ; la respiration est rude et accompagnée d’un sifflement laryngé, si l’affection est plus intense et si la sécrétion catarrhale est peu abondante mais assez visqueuse; on observera, au contraire, un gros ràle bullaire ayant son siége au niveau du larynx, si les mucosités sont abondantes. Si la trachée et les grosses bronches sont le siége de la phlegmasie, les phénomènes stéthoscopiques sont bornés le plus souvent à quelques rales sibilants, à des rhonchus sonores disséminés dans la poitrine. Que l'infflammation envahisse les bronches moyennes et capillaires, on percevra des ràles muqueux, bullaires ou sous-crépitants en nombre plus ou moins considérable.
Dès le début de la majadie la roux est sèche, douloureuse, convulsive et présente des quintes pémibles revenant surtout dans la soirée et pendant la nuit. Ges accès fréquents et intenses provoquent souvent des vomissements ou des vomituritions, et sont accompagnés de douleurs déchirantes ou contusives dans les parois thoraciques. Dans d’autres cas, la toux est également violente le jour et la nuit; il arrive aussi trèsfréquemment que des individus qui sont guéris de leur grippe sont encore tourmentés par la toux. « Dans ces circonstances, dit Graves, les médicaments sont à peu près inutiles et ce qu’il y a de mieux à faire, c’est d'envoyer les malades respirer l'air pur de la campagne ; j'ai réussi de cette façon à faire disparaître en quelques jours, des toux qui avaient résisté à toute espèce de traitement. » € Quelquefois, ajoute l’éminent elinicien de Dublin, même lorsqu'il y a de la dyspnée, la toux est rude et sèche, lexpectoration rare; d’autres fois, au contraire, elle est tellement
abondante que les malades se consument en efforts incessants mais souvent infructueux. » Les crachats offrent beaucoup de ressemblance avec ceux (le la bronchite ordinaire; ils consistent en un mucus grisâtre; un peu plus tard, ils prennent une apparence globuleuse ou un caractère puriforme, mais ils ne s’agglomèrent pas entre eux. Dans quelques eas, ils sont visqueux et filants comme une solution de gomme ou d’ichthyocolle. Un de leurs caractères les plus remarquables c’est l'absence de bulles d'air (Graves). Dans certaines épidémies, l’expectoration reste fort longtemps séreuse et difficile (épidémie de 1830), tandis que dans d’autres (1837) les crachats deviennent de bonne heure abondants, opaques, nummulaires comme ceux (le la phthisie ou de la rougeole. On a signalé en 1837 (Landouzy) la fréquence des hemoptysies ; mais, comme j'aurai bientôt l’occasion de le dire, la grippe exerçant une influence réelle sur la phthisie, il est probable que l’hémoptysie doit être en pareil cas rapportée plutôt à l'affection tuberculeuse qu’à la grippe elle-même.
Les troubles gastro-intestinaux peuvent par leur fréquence être considérés comme un des éléments principaux de l’influenza. Dès le début de la maladie, la langue est blanche et pâteuse, la soif vive, l'appétit nul: certains malades ressentent une ardeur et une sécheresse spéciale de l’arrière-gorge qui rendent la déglutition douloureuse (œæsophagite et pharyngite catarrhales de Ziegler).
Il n’est pas rare d'observer des nausées et des vomissements alimentaires, muqueux ou bilieux; dans quelques épidémies, on a noté une teinte subictérique des conjonctives et des téguments, une sensibilité de lhypochondre droit et de l’épigastre (Peacock). Lorsque la diarrhée survient dans la grippe, c’est le plus souvent au début de la maladie et il n’est pas rare de voir succéder à cet état une constipation plus ou moins opiniâtre. Vigla à également observé la diarrhée dans l'épidémie de 1837; mais, à l'encontre de Graves, il la considère comme plus fréquente vers la fin de la grippe et notamment chez les hommes. J'ai déjà signalé Pabattement et la prostration des forces qui marquent le début de la maladie et constituent l'un de ses caractères dominants; cette lassitude profonde, accompagnée ou non d’un certain degré d’apathie ou d’hébétude, persiste pendant toute la durée de l’influenza et se retrouve encore longtemps après la convalescence. Il se fait quelquefois une détermination morbide vers le cerveau et lon voit alors survenir le délire ou le coma : dans trois faits observés par Swift, l'influenza amena un ensemble de symptômes qui rappelaient exactement ceux du délirium tremens. Dans ces trois cas auxquels Graves fait allusion, outre les phénomènes pulmonaires habituels, il y avait eu dès le début de l'agitation, une céphalalgie intense, des bourdonnements d'oreilles et de l'intolérance pour la lumière. Au bout de cinq à six jours, les malades étaient devenus trèsirritables ; ils avaient perdu le sommeil, avaient été pris de soubresauts,
de tremblements et de délire nocturne. Aussi longtemps que durèrent les phénomènes cérébraux, laffection pulmonaire disparut ou fut notablement atténuée; elle reprit ses caractères primitifs lorsque le délire eut cessé, Ces trois malades guérirent. Ces troubles secondaires doivent être soigneusement distingués de ceux qui se montrent lors de l’invasion dans les formes graves.
Quant aux caractères du SANG, il règne une grande incertitude : suivant les uns, ce liquide conserverait sa couleur et sa consistance ; suivant d’autres, il serait plus fluide que de coutume et le caillot serait moins ferme (Nonat); Vigla, d’un autre côté, aurait rencontré plusieurs fois le sang couenneux, même en l'absence de toute complication inflammatoire (H. Gintrac).
La sécrétion urinaire est fréquemment diminuée; quelquefois même complétement suspendue. Les URINES sont rouges, chargées d’urates, et renferment quelquefois une abondante quantité d’uroérythrine ou de purpuriné (acide rosacé de Prout, acide rosacique de Vauquelin); elles présentent en un mot quelque analogie avec l’urine des rhumatisants et des goutteux. Dans les cas funestes, ces caractères persistent sans changement jusqu'au moment de la mort (Graves, Gintrac).
La PNEUMONIE est de toutes les complications de la grippe, la plus redoutable et peut-être aussi la plus fréquente; cette fréquence pourtant varie suivant les épidémies : Landau l’a observée 33 fois sur 125 cas, Lepelleter 25 fois sur 200, Copland 40 fois sur 183. La proportion serait de 5 à 10 pour 100, suivant Biermer. Cette pneumonie grippale, comme on la appelée, présente souvent une physionomie spéciale. Elle survient vers le deuxième ou le troisième jour de l’influenza, le plus habituellement le cinquième ou le sixième jour, quelquefois même plus tard (neuvième jour, Landau) ou seulement dans la convalescence (Vigla). — Son début est insidieux et latent, la douleur de côté est rarement intense, rarement aussi on constate la véritable crépitation fine, sèche, nombreuse de la pneumonie franche ; les ràles sont presque toujours plus humides que dans cette dernière; les crachats, à peine aérés et visqueux, ne diffèrent guère de ceux de la bronchite simple ; mais la matité, le souffle tubaire, le frisson initial, le redoublement de la fièvre sont des signes plus caractéristiques. La dyspnée est souvent excessive mais sans rapport avec l'étendue de la phlegmasie ; il n’est même pas rare de voir de véritables accès d’asphyxie. Au milieu de ces troubles créés par la complication pulmonaire, le pouls conserve une fréquence moyenne, mais il est mou et dépressible, l’adynamie est prompte, la prostration profonde, ct, d’après cet appareil symptomatique, il n’est pas surprenant que la maladie ait plus souvent une issue funeste que lorsque la pneumonie est tout à fait primitive (Grisolle).
Les prédominances symptomatiques vicieusement interprétées comme des formes, ainsi qu'il à été fait pour la fièvre typhoïde, ont fait admettre
une grippe cérébrale (on aurait dû dire cérébro-spinale), une grippe thoracique ou pectorale, et enfin une grippe abdominale. —- À un autre point de vue, on à distingué une forme bilieuse, ataxique, ataxo-adynamique, etc. — J’admets comme pour la fièvre typhoïde une forme GRAVE, une forme COMMUNE et une forme LÉGÈRE. La description symptomatique qui précède s'appliquant aux deux premières modalités de la maladie, je me borne à signaler succinctement les apparences que revêt la grippe dans les cas légers. Elle se présente alors sous la forme de coryza, de laryngite, de trachéite accompagnées le plus souvent d’un abattement général qui force les malades à garder le lit. = Mais quelquefois les symptômes sont encore plus rudimentaires et les malades, comme on l’a dit, ont la grippe sans le savoir; tout se borne à un simple malaise, à un senument de lassitude vague qui ne va pas jusqu'à la fièvre, mais qui est caractérisé par un léger coryza, de la céphalalgie, de l'inaptitude au travail, de la toux, de l’enrouement; le malade mange et boit comme à son ordinaire, il peut encore vaquer à ses occupations et dort bien pendant la auit. Cette forme, que l’on pourrait qualifier de fruste, n’est pas rare dans certaines épidémies, surtout à leur déelin.
La DURÉE de la grippe est très-variable ; tantôt elle marche avec rapidité et accomplit son évolution complète en quelques jours; tantôt elle prolonge son cours et persiste plusieurs septénaires. Elle dure en moyenne quatre ou cinq jours dans les cas bénins; deux ou plusieurs septénaires dans les cas compliqués. La guérison peut succéder soit à l'amendement successif et graduel des sympiômes, soit à l'apparition de certains phénomênes considérés, pour ce fait, comme critiques (sueurs profuses, épi- Staxis, diarrhée abondante, diurèse copieuse, vomissements bilieux, urines sédimenteuses, éruption d’herpès labialis). La mort a lieu d’une façon rapide, amenée par lasphyxie, par la congestion cérébrale, ou par une altération profonde du tissu pulmonaire (H. Gintrac).
Dans certains cas, malgré l’apparente bénignité de la maladie, la convalescence est longue et trainante. La persistance de quelques symptômes incommodes et fächeux, tels que la céphalalgie, la faiblesse musculaire, la toux empêchent ou retardent le rétablissement définitif et complet. Les forces reviennent avec peine, et les organes digestifs reprennent lentement leurs fonctions ; il reste surtout une impressionnabilité excessive aux vicissitudes atmosphériques; aussi les rechutes sont-elles très-fréquentes, et de plus elles sont en général assez sérieuses à cause de la facilité avec laquelle la pneumonie peut survenir, et aussi à cause de l'affaiblissement déjà subi par le malade lors de la première invasion (Hardy et Béhier). Une attaque première bien guérie ne met pas à l'abri d'une seconde (Pétrequin), ni même d'une troisième ou d’une cinquième atteinte (Voisin).
La grippe entraine à sa suile diverses affections dont la fréquence est
telle que beaucoup d’observateurs les ont regardées comme propres à la maladie ; telles sont la laryngite et la bronchite chroniques; je reviendrai sur ce point. Qu'il me suffise de rappeler iéi la judicieuse remarque de Graves : chez un grand nombre, l’influenza est le point de départ d’autres maladies graves; il en était surtout ainsi dans l'épidémie de 1847. Ces maladies secondaires peuvent ordinairement être rapportées à la dépression considérable du système nerveux. Trois malades, soignés par Mulock, s'étant exposés au froid pendant leur convalescence, eurent une rechute qui aboutit chez tous les trois à l’aliénation mentale. L’un d’eux mourut; mais Graves, qui relate ces faits, n'indique pas s’il existait antérieurement chez ces individus des désordres psychiques.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
En présence de cet ensemble de symptômes joimts au caractère épidémique de la maladie, le diagnostic de la grippe semble de prime abord chose simple et facile. Il ne laisse pas cependant d'offrir dans certains cas de sérieuses difficultés; l'intensité des phénomènes généraux, la prostration, la toux pénible, opiniâtre et nocturne, l'absence ou le peu d'importance des signes stéthoscopiques, la dyspnée intense et disproportionnée aux localisations bronchiques distingueront la grippe du CATARRHE COMMUN, et la considération des circonstances étiologiques viendra bientôt lever tous les doutes. — La prédominance de certains symptômes pourrait détourner l'attention de l'observateur des signes principaux; c’est ainsi que les douleurs musculaires et articulaires jointes à la sensation de brisement des membres et à la fièvre, pourraient faire croire à l'invasion d’un RHU- MATISME AIGU ; — de même l'intensité de la céphalalgie et de la fièvre, l’abattement et la prostration extrêmes, la violence des phénomènes gastrointestinaux, les épistaxis et la bronchite, enfin les troubles nerveux du début de la grippe pourraient en imposer pour une FIÈVRE TYPHOÏDE; mais, en pareil cas, l'observation rigoureuse et soutenue de la température, les caractères du pouls, l’éruption des taches rosées lenticulaires, le météorisme, les gargouillements et la douleur provoquée par la pression au niveau de la fosse iliaque, enfin l'augmentation de volume de la rate suffiront à éclairer le diagnostic, un instant obseurei par une similitude symptomatique plus apparente que réelle. — La prédominance des phénomènes thoraciques, associée à la prostration des forces, à la dyspnée excessive et à une élévation considérable de la température simuleront parfois l'invasion de la GRANULOSE AIGUË, que la notion des antécédents héréditaires et la marche pourront seules confirmer ou exclure. — Enfin il sera quelquefois difficile de distinguer la grippe du premier stade de la ROUGEOLE, en raison du
calarrhe qui est commun, et de l’état général qui souvent est le même dans les deux maladies; mais la marche de l'affection aussi bien que les renseignements anamnestiques fixeront le Jugement. — J'ai suffisamment insisté sur les caractères de la PNEUMONIE GRIPPALE, pour qu'il ne soit plus nécessaire de revenir ici sur le diagnostic différentiel de cette complication, à la fois si fréquente et si grave.
Le pronostie de la grippe est très-variable au point de vue de la mortalité dans chaque épidémie. Dans la seule ville de Dublin, au rapport de Graves, l’influenza aurait en 1837 fait périr environ 4000 malades ; à Paris, durant l'épidémie qui sévit dans la même année, la moyenne de la mortalité, notée pendant les quinze premiers jours de février, s’éleva à 110, c'est-à-dire à plus du double du chiffre ordinaire; à Londres, il mourut en moyenne près de 1000 individus par semaine ; épidémie de IS4T n’a guère été moins grave. En 1833 et en 1834 la maladie fut beaucoup moins meurtrière ; l’influenza de 1834 était plus aiguë, frappait plus vivement le système nerveux, mais les sujels qui résistaient pendant Ja première semaine à son alteinte, succombaient très-rarement dans les phases ultérieures de l'affection.
Un certain nombre de conditions exercent une influence réelle sur le pronostic individuel; ce sont en premier lieu l’âge, le sexe des malades et leur état de santé au moment de l'attaque. Dans loutes les épidémies de grippe, On a constaté l'extrême gravité de cette maladie chez les vieillards, même chez ceux qui n'étaient pas dans des conditions de sénilité extrême ou de débililé profonde. « Un mois de grippe, a dit Mare d'Espine, fait mourir les vieillards de soixante à quatre-vingts ans dans la proportion de 32 sur 100; tandis qu'un mois ordinaire n’en fait disparaître que 11 sur le même nombre. »
Les femmes semblent succomber en plus grande proportion, relativement à la population et au nombre des personnes atteintes (Walshe). La grippe provoque souvent l'avortement chez les femmes enceintes ; de même elle parait favoriser l'apparition du flux cataménial chez les dysménorrhéiques (Zuelzer).
Les cas même très-graves en apparence ont en général une heureuse issue quand ils ne concernent pas des vieillards, des enfants ou des individus affaiblis; mais chez ces derniers la léthalité devient plus grande encore s'ils sont déjà atteints de quelque autre maladie, bronchite chronique par exemple, emphysème, tuberculose pulmonaire, lésions organiques du cœur, affections des centres nerveux, goulte, scorbut, etc. Dans tous les cas où la grippe frappe des sujets dont les poumons sont irrités ou affaiblis, le danger est considérable. L'expérience à prouvé aussi que quand l’influenza laissait après elle une toux persistante et rebelle chez un sujet scrofuleux, elle conduisait très-aisément à la phthisie tuberculeuse (Graves). J'ai eu maintes fois l’occasion d'observer
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moi-même la funeste influence de la grippe sur le développement de maladies pulmonaires graves, notamment sur celui de la phthisie caséeuse.
TRAITEMENT
Le traitement de la grippe varie forcément suivant le caractère épidémique; or il est essentiel de se souvenir que cette maladie n’est pas toujours uniforme et qu'elle se présente, dans chaque épidémie, avec une physionomie, un aspect différent; elle porte, en un mot, comme le dit très-judicieusement H. Gintrac, un cachet emprunté aux circonstances sous l'influence desquelles son développement s'effectue; tantôt, elle offre les traits d’une affection décidément inflammatoire (épidémies de 1980, 1658, 1675, 1743, 1762, ete...) ; tantôt elle est accompagnée de symptômes bilieux (1775, Stoll), quelquefois elle revêt un caractère nerveux (1831); ailleurs elle paraît de nature asthénique ou adynamique (1729, 1800, 1803); bien plus, dans la même épidémie, elle peut présenter des nuances très-diverses. La multiplicité même de ces modalités cliniques rend aisément compte de la diversité des indications thérapeutiques, et de la variété des médications mises en usage.
Ainsi s'expliquent également les dissidences qui règnent parmi les auteurs sur les avantages et les inconvénients des émissions sanguines. Les uns, partisans passionnés de la saignée dans la grippe, pratiquaient constamment la phlébotomie au début de la maladie ; les autres, adversaires déclarés de ce moyen, repoussaient formellement les émissions sanguines qu'ils considéraient comme toujours nuisibles ; Graves pense que la saienée, à moins qu'elle ne soit pratiquée dans les vingt-quatre premières heures, fait plus de mal que de bien. « Au second ou au troisième jour, dit-il, ce moyen est inadmissible, sauf dans les cas de congestion pulmonaire, » et il affirme avoir eu recours à ce moyen avec succès chez des personnes déjà avancées en àge. Malgré l'autorité de ce maître éminent, Je ne puis conseiller l'emploi de la saignée que chez les individus jeunes et visoureux, et dans les cas où la maladie offre une forme franchement inflammatoire, et un mouvement fébrile intense. En d’autres termes, les indications variables que la maladie présente dans chaque cas particulier doivent être le seul guide du médecin.
Les mêmes remarques s'appliquent à lemploi des vomitifs, qui ont donné suivant les épidémies, de grands succès ou de grands revers. Si la grippe est liée à des symptômes d’embarras gastro-mtestinal, l’ipécacuanha administré au début pourra rendre quelques services ; il aura en outre l’avantage de débarrasser les bronches des mucosités abondantes et épaisses qui les remplissent, mais la tendance à l’adynamie et l’affaiblisse-
ment considérable des sujets atteints d’influenza devra rendre très-circonspect dans l'emploi de ce moyen, surtout de l’'émétique, dont les effets hyposthéuisants pourraient devenir désastreux. Les vomitifs ne doivent donc pas être employés comme méthode générale de traitement, ils doivent répondre eux aussi à des indications spéciales.
L'expectation est le seul traitement à suivre dans les formes légères ; dans les autres, on aura recours aux calmants et aux antispasmodiques dont on conçoit aisément l’heureuse application en se rappelant l’origine nerveuse de la dyspnée. Les injections hypodermiques de morphine ont l'avantage de calmer la toux si souvent douloureuse et opiniâtre, et de modérer loppression qui constitue l’un des symptômes les plus pénibles de Pinfluenza. La diarrhée ne doit être combattue que si elle est assez abondante ou assez persistante pour devenir par elle-même une cause d’affaiblissement.
e sulfate de quinine qui a pu être utile dans quelques cas (Carrière, Bourgogne, Bawling), n’est indiqué que lorsque la fièvre revêt un {type intermittent plus ou moins net.
À la moindre marque d’adynamie, la médication stimulante (potion de Todd, alcool) devra être administrée sans retard. Vers la fin de la maladie, si la prostration est trop longue à se dissiper, ou bien chez les vieillards débilités et chez les individus affaiblis par des affections antérieures, on aura recours aux préparations de quinquina, seules ou associées à la potion cordiale, suivant la formule que j'ai déjà bien souvent indiquée, et que je prescris communément.
Quant aux vésicatoires, leur utilité me semble douteuse, car souvent ils ajoutent aux souffrances du malade sans modifier en rien les symptômes pulmonaires ni la dyspnée. « Cette impuissance des vésicatoires, a dit Graves, est une des particularités les plus remarquables de l'histoire de la grippe; pour moi, j'y ai presque complétement renoncé. Les fomentations pratiquées avec de l’eau très-chaude sur la région trachéale et sur la poitrine me paraissent beaucoup plus avantageuses; elles rendent ici, comme dans beaucoup d’autres affections des voies aériennes, d’incontestables services. »
CHAPITRE IV
Le poison cholérigène nait dans l’Indostan; REPRODUIT PAR L’'ORGA- NISME QU'IL INFECTE, IL EST TRANSMISSIBLE D HOMME A HOMME AVEC UNE PUISSANCE QUASI PANDÉMIQUE.
Le choléra est donc CONTAGIEUX dans le sens précis que j'ai défini précédemment (voyez p. 246); ce sens est le seul pratique, c’est comme un fil conducteur à travers ces problèmes étiologiques qui doivent une grande partie de leur obscurilé à la confusion des termes (1).
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trajets variables que les individus infectés peuvent parcourir avant d’être arrêtés sur place. Mais chacun de ces malades disséminés comme par élapes, est, pour la caravane supposée saine au départ, une nouvelle source d'infection, et elle s’en va ainsi, laissant le choléra derrière elle,
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et cependant l’emportant avec elle dans les destinations respectives des oroupes 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 Delbrück, est démontré par les expériences d'infection artificielle (2); — par les succès fréquents des désinfectants comme moyens prophylactiques
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Le plus grand nombre de ces expériences ont donné des résultats positifs ; celles entre autres que Popoff a poursuivies, sous la direction de Botkin, me paraissent à l'abri de toute contestation, et je ne puis les considérer comme infirmées par les recherches négatives de Patterson et de Ranke.
(Traunstein, Brauser, Budd, ete.); — par l'influence nocive des latrines qui reçoivent les déjections des malades (faits de Pettenkofer, de Budd, de Delbrück à Halle, d'Acland à Oxford, etc.); — par l'apparition du choléra dans une ville saine, à la suite du 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 fraiches, mais il existe non moins actif dans les déjections sèches et anciennes; enfin il acquiert sa puissance et sa diffusibilité 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 (Pettenkofer).
Les agents de transmission du poison sont nombreux. Ce sont avant tout les MALADES, non pas les individus affectés du choléra grave, ceux-là voyagent peu, mais les diarrhéiques, 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).
Ces divers modes d'importation font comprendre le développement des premiers cas de choléra dans une localité jusqu'alors saine; mais comment ces cas isolés, effets d’une transmission directe, donnent-ils lieu à l'épidémie, c'est là ce qu'il faut examiner. La diffusion ultérieure peut bien résulter pour une part des rapports des malades avec les personnes
(1) Faits de Kôstlin, — Husemann, — Kortum, — Ackermann, — Alexandre, — Güring (prison de Dieburg), — Pettenkofer (ville de Munich), — Pettenkofer (prison d'Ebrach), — Foissac (Gruyères-le-Châtel), — Bucquoy, — épidémie d’Altenburg; — Ce
mode d'importation a été surabondamment démontré par les épidémies qui, en 1866, ont été amenées par les troupes prussiennes infectées dans la plupart des localités de l’Allemagne.
(2) Fameux cas du général Miaulis (Husemann). — Pièces anatomiques de Güttingen, — Mortalité des garçons d'amphithéâtre, des employés des pompes funèbres (Reynaud de Toulon, Ancelon de Dieuze).
(3) Blanchisseuses de Constantinople (Riegler). — Conclusion de la commission an glaise, en 1852, — Fait observé à Lugano, en 1855 (Lebert). — Faits de Francfort, des hôpitaux de Vienne (Mappes). — 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.
qui les approchent; mais le véritable mode de l’infection épidémique, est la formation 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 lépidémie, et leur puissance, qui s'accroît en raison directe de leur nombre, varie selon la construction des fosses, selon la possibilité ou l'impossibilité de la filtration, selon le système 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, comme 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 et par l’eau souterraine, il n’est plus besoin, pour contracter la maladie, d'avoir subi l'influence du malade ou de ses déjections, 1l suffit d’être en état de réceptivité pour les émanations telluriques et pour l’eau 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 l’épidémiologie du choléra, avant les beaux travaux de Pettenkofer. — L’infection épidémique suseitée par les cas d'importation a pour origine principale laltération des fosses d’aisance et du sol; mais, en outre, le poison peut altérer par diffusion l’'EAU DES FONTAINES (faits de Simon, d'Ebbers, de Snow, de Ballot, Radcliffe, ete.); quant à l'air, 1l est bien évidemment, sauf le cas d'infection par l’eau potable, le véhicule essentiel du poison; mais la diffusibilité de ce dernier dans l’atmosphère est très-limitée, elle ne représente qu’un élément secondaire dans la production de l'épidémie.
Les voies &'absorption du poison sont l'APPAREIL RESPIRATOIRE, et accessoirement l’APPAREIL DIGESTIF; rien ne prouve la contamination par la peau.
Les faits que je viens d'exposer rendent compte 1° de la marche genérale des épidémies. Elles ne sont influencées que par la 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 routes de commerce, les voies militaires, les navires; dans les iles, 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 avec une rapidité exactement proportionnelle à celle des moyens de communicalion : si entre deux épidémies, la nature des commumications entre deux localités n’a pas changé, la propagation de la maladie emploie le même temps la seconde fois que la première; si, au contraire, les conditions de transport ont été modifiées, la rapidité de Pimportation morbide l’est dans le même sens; la maladie ne franchit ni les déserts, ni les montagnes inaccessibles. — 2° De l’effieneité de l'isolement, soit
qu'on isole les malades par une séquestration réelle (et non pas imaginaire comme celle qui est 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 est 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, Pettenkofer 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 consriru- TION PHYSIQUE DU SOL; — 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 Ja 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 depôts d’alluvion, l'argile, le calcaire et surtout le calcaire magnésien, sont les terrains les plus dangereux. Le même élément peut aussi être salutaire ou nuisible, suivant ses rapports avec les couches voisines; le calcaire jurassique recouvert de sable et de grés, 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, ct leur mélange avec les matières contenues dans les fosses. C’est par là que la théorie de Pettenkofer diffère de celle de Fourcault et Boubée, dont elle à été rapprochée sans nulle raison (1).
(1) Les rapports de Boubée, de Vial (1854), les documents statistiques publiés à 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 confirmation est d'autant plus notable que ces faits sont antérieurs à la théorie. Parmi les faits réfractaires (Avignon, Pesth, 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
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L'influence nuisible de l'humidité du sol a été dès longtemps signalée, mais cette 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 SOUTERRAINE est un élément non moins important que la constitution physique du terrain. Lorsque ce niveau est -très-élevé, les couches telluriques imprégnées de matériaux organiques sont plongées sous l’eau, les émanations nuisibles sont nulles ou au minimum ; mais si cet état est suivi d’un abaissement notable dans le niveau de la nappe souterraine, et cela au moment où le poison est présent, sa reproduction et sa diffusion sont au maximum dans les couches infiltrées abandonnées par l’eau. Gette partie de la théorie implique une grande hauteur de la nappe d'eau avant le début de l'épidémie, et 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 Ja 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 d’une même localité. On sait, en effet, que des régions épargnées dans certaines épldémies, malgré l'existence de quelques cas sporadiques, sont ravagées dans une épidémie subséquente ; ces oscillations sur place ne peuvent être 1mpuiées au terrain dont l’état physique représente un élément étiologique fixe, elles supposent une condition locale mobile, et la théorie du niveau
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 Carniole, 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 Würzburg, 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 Pettenkofer. Les résultats ont été généralement confirmatifs en ce qui concerne les conditions physiques du sol; les faits contraires sont plus nombreux sur la question de l’eau souterraine.
variable de la nappe d’eau est la seule qui puisse invoquer des faits positifs.
EN RÉSUMÉ, L'ABSORPTION DU POISON CHOLÉRIGÈNE EST LA CAUSE UNI- QUE DE LA MALADIE; — LE TRANSPORT DU POISON PAR L'HOMME MALADE (OU PAR LES OBJETS CONTAMINÉS) EST LA CAUSE UNIQUE DE LA PROPAGA- TION DU MAL D UNE LOCALITÉ A UNE AUTRE. MAIS LA PRODUCTION DES ÉPI- DÉMIES, DANS UNE LOCALITÉ INFECTÉE PAR IMPORTATION, EST SUBORDONNÉE A CERTAINES CAUSES AUXILIAIRES ENTRE LESQUELLES LES CONDITIONS TEL- 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 entonnoïr augmente l'intensité et la diffusion de lépidémie; 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'HYGIÈNE constituent des causes auxilires 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, chez 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. Mais 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; cette présomption à vraiment la valeur d’un fait depuis que les travaux de Hallier, mais surtout ceux de Martin et de Nedswetzky ont apporté à la doctrine de L'INFECTION PARASITAIRE (bactéries, bactéridies) un appui qui est fort voisin d’une démonstration. — Certaines conditions augmentent la prédisposition individuelle; les écarts de régime, l'alimentation malsaine, les fatigues et les excès de toute sorte, l'usage intempestif des
vomitifs et des purgatifs, les refroidissements ont une influence nuisible qui a été maintes fois constatée.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les lésions sont nombreuses, mais les unes sont CONSTANTES et partant caractéristiques, les autres sont inconstantes et conséquemment sans valeur spécifique. Les lésions constantes occupent l'intestin grêle et son système lymphatique; elles différent par le degré, suivant la rapidité de la mort, et présentent leur développement le plus complet chez les individus qui succombent à la fin de la période asphyxique.
Dans ce cas, 1l y a souvent après la mort une élévation notable de température, et l'on peut observer durant plusieurs heures des contractions musculaires assez puissantes pour modifier la position des membres; la rigi-
(1) Paôgus, Ueber den Leichenbefund der asiatischen Cholera. Berlin, 1838. — Bôxm, Die kranke Darmschleimhaut in der Cholera. Berlin, 1838. — REINHARD und LEUBUSCHER, Virchow’s Archiv, 1849. — PiRoGOFF, Anat. path. du choléra. Saint-Pétersbourg, 1849. — DUNDAS THomsoN, Med. Chir. Transact., 1850. — Scamnr, Characteristik der epid. Cholera. Mitau und Leipzig, 1850. — FREY, Arch. f. physiol. Heil., 1850. — NEUFVILLE, Eodem loco, 1850. — Samose, Deutsche Klinik, 1853. — GÜTERBOCK, Deutsche Klinik, 1893. — PaciNI, Osservaxione microscop. Firenze, 1854. — BunL, Henle und Pfeufer’s Zeits., 1899. — ZIMMERMANN, Deutsche Klinik, 1856-1857-1859. 4 SERRES, Union méd.,
BEALE, Microscop. researches on the cholera (Med. Times and Gaz., 1866). — PARKES, the Detachement of the intestinal epithelium in cholera (Med. Times and Guaz., 1866). — GAIRDNEK, Desquamation of epithelium in Cholera (Eodem loco, 1866). — Fox, On the path. appearences observed in the stomach and intestines of patients dying of Cholera (Eodem loco, 1866). — PapiLLon, Recherches analytiques sur les humeurs de provenance cholérique (Journ. de l’anat. et de la physiol., 1866). — BAUDRIMONT, Recherches expérimentales, elc. Paris, 1866. — Mac CoRMAK, Animal temperature after death from cholera (Med. Times and Gaz., 1866). — DRASCHE, Ueber die Muskelcontractionen an Choleraleichen (Allg. Wien. med. Zeit., 1866). — RupnEW, Pathologische Anat. der im Sommer des Jahres 1866 zu SE. Petersburg geherrscht habenden Cholera (Sitzungsprotokolle der Gesell. russischer Aerzte). — GurrsrAbT, Ueber den anat. Charakter der Cholera Epidemie zu Berlin im Jahre 1866 (Deutsche Klinik, 1867). — HAYDEN, Dublin quart. Journal, 1867.
NICAISE, Gaz. méd. Paris, 1868. — SUTTON, London Hosp. Reports, 1868. — VIRCHOW, Choleraäühnlicher Befund bei Arsenikvergiftung (Dessen Archiv, 1869).
HOFFMANN, Arsenikvergiftung und Cholera (Virchow's Archiv, 1870).
SLAVIANSKY, Endometritis decidualis hœæmorrhagica bei Cholerakranken (Arch. f. Gynaekologie, 1872). — RENAUT et KELSCH, Rech. sur les altérations histologiques et quelques modifications du sang dans le choléra (Gaz. hôp., 1873). — HAYEN, Mouvement méd., 1873. — KELSCH, Path. et histologie du rein chez les cholériques (Progrès med., 1874). — ViELGUTH, Path. chemische Studien über Cholera. Wels, 1874.
dilé 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 tient aux changements physiques du sanG luimême ; il est épais, de couleur noire comme le jus des müres; s’il ya 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 à 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 vascularisation on peut rencontrer deux états opposés. Souvent la muqueuse est le siége d’une hyperémie qui décroit de la valvule iléo-cœcale vers le duodénum ; les vaisseaux sont turgescents, parfois même il y a des ecchymoses et des extravasations hémorrhagiques. Dans d'autres cas, la muqueuse est pâle, 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, les lésions caractéristiques portent sur l'éPrrméLium et sur les LANDES. C’est surtout l’épithélium des villosités qui est atteint ; il est complétement 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 villosités. Il importe de noter que ces petits organes sont des organes d’absorplion, 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 contemporains 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 Rudnew.
Les LÉSIONS GLANDULAIRES occupentles 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’exsudatlibre (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 rap-
proche davantage de la valvule. Par son siége, par son caractère microscopique, cette lésion se confond avec celle du typhus abdominal; un autre point de ressemblance est fourni par la distribution de lPinfiltration dans les plaques de Pevyer; elle n’envahit pas la totalité des éléments glandulaires, elle en atteint quelques-uns seulement, en nombre variable, et les 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 linfiltration 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 mésentériques; en revanche, les glandes de Brunner et de Lieberkuhn sont saines. D’après le savant professeur de Saint-Pétersboug, 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 Palgidité. 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 l'infiltration hyperplasique des éléments glandulaires adénoïdes, la desquamation catarrhale et la transsudation exosmotique 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 RATE est grosse ou petite. Ges différences. résultent simplement de la quantité de sang qui y est contenue; mais, quel que soit le volume, il y aurait, d'après Rudnew, une lésion constante, savoir une hyperplasie notable des corpuscules de Malpighi. — Les REINS ne présentent souvent que la stase veineuse résultant de l’épaississement du sang et de la gêne circulatoire; mais fréquemment aussi on y observe déjà les traces d’une néphrite parenchymateuse (Virchow, Reinhard). Les canalicules urinaires sont remplis de bactéries en quantité telle qu'ils en sont complétement obstrués; ce fait, bien et dûment constaté par Martin et
Schweninger dans lesautopsies pratiqués à l'institut pathologique de Munich est d'un grand intérêt à divers points de vue : il démontre la généralisation viscérale de ces éléments, qu'on retrouve en si grande abondance dans les déjections et dans les vomissements (Nedswetzky), et par là il donne un puissant appui à la doctrine de l'infection parasitaire; — il éclaire la genèse des altérations de la sécrétion urinaire ; —- il permet une présomption rationnelle touchant le mode de production des lésions de la muqueuse uléro-vaginale, car ainsi que le fait remarquer Schweninger, on peut admettre que les bactéries, éliminées en grand nombre par l’urèthre et par lanus, pénètrent par le vagin jusque dans la cavité utérine. La muqueuse des voies urinaires est recouverte de mueus concret et de masses épithéliales; la VESSIE est contractée et vide. —— Les poumons sont pales, secs, sans hypostase ni œdème ; l’épithélium alvéolaire (étudié par Rudnew avec la solution d'argent) est intact et adhérent.
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 lobulaires, ou bien des épanchements hémorrhagiques ; les MÉNINGES sont vivement injectées ; l'ENCÉPHALE est hyperémié, il est parfois le siége d'hémorrhagies qui occupent avec une certaine prédilection le pont de Varole; les ventricules contiennent fréquemment une quantité notable de liquide.
L'INTESTIN GRÊLE n’a plus la coloration rosée ; les matières sont colorées par la 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, l’exsudat cellulaire, au lieu d’être résorbé, subit la nécrobiose, puis il est éliminé, et cette élimination produit une perte de substance avec ulcération ; il se passe ici ce qui a lieu dans tous les exsudats muqueux interstitiels ou sous-muqueux, c’est un véritable processus diphthérique. Cette diphthérie secondaire n’est pas toujours bornée à l'intestin 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 (Dundas Thomson). Le maximum de l’épaississement a lieu, d’après
Schmidt, de 30 à 36 heures après le début de lattaque. Par suite de cette modification physique, l'échange de gaz dans les poumons est restreint ou annulé; le sang ne s’y oxyde plus, il est altéré par les produits de la dénutrition, et notamment par l’urée (0’Shaugnessy); 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 lurée est au maximum ; c’est dans les heures qui suivent le début de la période de réparation. Cest alors aussi que se montre l’augmentation des globules blancs ou leucocylose temporaire, provenant de l’hyperplasie des organes lymphogènes. — Les autres éléments du sang, en particulier l’albumine, subissent vraisemblablement des altérations qualitatives, mais elles ne sont pas déterminées.
Nedswetzky, qui a récemment soumis à une étude approfondie les bactéries et les éléments analogues qu'il a nommés choléra-bactéridies, en à constaté la présence non-seulement dans les déjections et les matières vomies, non-seulement dans l'urine et dans l'air expiré, mais aussi dans Île sang, qu'il a trouvé en outre altéré par une quantité anormale de graisse, abondante surtout dans le sang provenant du cœur et du parenchyme pulmonaire. Cet observateur considère les bactéridies comme les parasites vraiment spécifiques du choléra ; 1l a constaté que ces éléments ont une vitalité et une faculté de reproduction des plus énergiques, qu'ils ne sont point altérés par l'adjonction de la quinine, du camphre, de l’acide phénique, du goudron, du calomel au liquide cholérique qui les contient, tandis qu'ils sont plus ou moins rapidement détruits dans un liquide cholérique auquel on a ajouté de l’opium, de la noix vomique, du tannin, du chloroforme, du sulfate de fer, de l’eau chlorée, de l'acide chlorhydrique, sulfurique ou nitrique en dilution étendue.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
Pour bien concevoir l’enchaïnement et la signification des phénomènes, il importe de ne pas perdre de vue le fait fondamental révélé par l’anato-
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mie pathologique; le seul effet direct et immédiat 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 proportion-
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nelle à la concentration du liquide. Les formes cliniques fort dissemblables que présente la maladie n’ont pas d'autre origine que les différences quantitatives de ce désordre primordial; ces différences, ainsi que je l'ai dit dans l’étiologie, 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 cholérique ou choléra muqueux ; — cholérine ou choléra séreux ; — choléra asphyxique où paralytique. Ge 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 une analogie avec l’empoisonnement typhique, dont les formes légères et aborlives 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 lun 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 et 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 tvphus 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 sept jours. Les incubations plus prolongées signalées par Pettenkofer et Faye n’ont pas été confirmées par les autres observateurs.
Choléra muqueux. — Cette forme est fréquente dans toutes les épidémies, mais elle 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 prémoniloire (J. Guérin).
Le symptôme fondamental est une diarrhée 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; il y a de la flatulence et de nombreux borbo-
rygmes. Avec ces phénomènes de catarrhe intestinal, l’état général est variable ; 1l 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 ; 1} y a de la 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 de 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 la 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 cette diarrhée 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 parait 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 marqueni 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 cette phase diarrhéique initiale manque; la première évacuation, très-copieuse, vide complétement l'intestin, et dans la seconde selle les matières purement liquides présentent les caractères qui leur ont valu la qualification de riziformes. Elles sont composées d’un liquide aqueux, sans odeur, presque sans couleur, dans lequel nagent en quantité variable des flocons blanchätres comparables à des grains de riz; ces flocons sont formés d’amas épithéliaux, de jeunes 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 l’urée, un peu de chlorure de sodium et de phosphate de soude. Ce n’est donc pas le sérum en nature qui passe dans l'intestin, latranssudation n’entraîne que de l’eau à peine chargée de sels (Zimmermann). Les déjections contiennent en abondance des vibrions et des champignons (1) ; mais on ne peut établir un rapport quelconque entre ces éléments organisés et le poison cholérique, depuis que les recherches de Cunningham et de Nedswetzky ont démontré que les champignons de Hallier n’ont rien de spécifique, et peuvent être retrouvés dans d’autres liquides en putréfaction. 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 5 à 10 ou 15 en quelques heures); leur répétition ne diminue pas leur abondance, et bientôt elle s'échappe du corps comme d’un vase inerte. Cependant le changement des déjections muqueuses en selles riziformes ne produit pas dès le premier moment l’état grave qui en est la conséquence nécessaire ; au début le malade peut encore se tenir debout,
(1) Buxz, BEALE, loc. cit.
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il croit simplemeut 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 ellet 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 durée décomposée (Schmidt), et lon n’y retrouve pas la matière qui rougit par l'acide nitrique. Ces vomissements sont accompagnés d’oppression gastrique et 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, il est tourmenté d’une soir insatiable qu'expliquent aisément les pertes qu'il subit. |
Après que les évacualions se sont reproduites un certain temps, apparaissent, plus tôt ou plus tard, suivant leur abondance, les EFFETS DE L'ÉPAISSISSEMENT DU SANG : l’hématose est moins active, l’haleine se refroidit, des CRAMPES DOULOUREUSES ont lieu, à intervalles plus ou moins rapprochés, dans les muscles 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 la 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 aux extrémités, et cependant le patient est tourmenté par une sensation de chaleur interne qui le brüle; 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 Paltération 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, 1l survient bien une amélioration, ou plutôt une pause dans la marche des accidents; mais cette pause n’est que temporaire, et après cette rémission trompeuse, la cholérine, reprenant son intensité première, aboutit également au choléra asphyxique. Dans une troisième série de faits, 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 pa- _résie 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 cholériforme ou choléra nostras. La spécificité de la cause, l'épidémie, les propriétés toxiques des déjections séparent ces deux affections, qui ont en commun le flux intestinal et lépaississement 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’enchainement des phénomènes, et les faits de ce genre expliquent, sans la justifier, l’opinion, complétement 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 évacualions diminuent ou cessent parce que laspoliation 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 vo- Caux, soit parce que la colonne d’air expiré est poussée trop faiblement pour faire vibrer les cordes; enfin Ja 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; les battements 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
CHOLÉRA INDIEN. 639 surchargés d'acide carbonique. Gette altération, cette suspension de Fhématose 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 «le la précédente est done 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 Ia moyenne normale, et que, dans la plupart des eas, elle lui est notablement supérieure, au point de pouvoir être taxée de fébrile; les chiffres 38°,5 — 39°, — 39°, 2, — ont été souvent observés (Güterbock, Zimmermann), le chiffre 40 degrés a été vu plusieurs fois, 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 terme, d’autres symptômes apparaissent, et si le patient suc-
(1) MAGENDIE, BRIQUET et MIGNOT, loc. cit.
GôPPERT, In Radius Mittheilungen über die asiat. Cholera, 1831. — HÜBBENET, Bericht über die Cholera im Kiew’schen. Milit. Spital. Berlin, 1848. — DoyÈRE, Comptes rend. Acad. sc., 1849. — BuxL, Henle und Pfeufer’s Zeits., 1855. — ZIMMERMANN, Deutsche Klinik, 1856. — GRIESINGER, loc. cit. — MACKENZIE, In London Hosp. Reports, 1866. — CnarcoT, Sur la température du rectum dans le choléra (Gaz. méd. Paris, 1866).— GüTERBOCK, Die Temperaturverhälinisse in der Cholera (Archiv f. path. Anat., 1867). — KooykEr, Waarnemingen betreffende de temperatur bij Cholera asiatica (Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1867). — LORAIN, loc. cit.
MiGNoT, Gaz. hebdom., 1870. — SCOUTETTEN, £odem loco, 1870.
Zorx, Beiträge zu den Temperaturverhältnissen in der Cholera (Petersb. med. Zeils., 1872). — ERMAN, Beobacht. über Temperaturverhältnisse in der Cholera (Berlin. khin. Wochen., 1873). — Vocr, Erfahrungen über Cholera mit besonderer Würdigung und Darlegung der Temperatur-Verhältnisse des menschlichen Kôrpers in den verschiedenen Stadien dieser Krankheit. München, 1874. — ZuELZER, Ueber eine eigenthümliche Einwirkung des Choleragiftes auf die Kürpertemperatur (Berlin. klin. Wochen., 1874).
as
, Fe
combe, la mort a lieu non dans l'attaque de l’e la SéroUe de réparation. V8
Réparation. — La difficulté et la Msneurs %e la réparation sont en raison directe de la gravité des désordres produits par le poison ; nulle, ou du moins silencieuse dans le choléra muqueux, la période de réparation existe plus ou moins pénible dans tous les autres cas; elle présente deux formes principales qui ont elles-mêmes plusieurs variétés; ce sont la FORME COMMUNE et la FORME TYPHOïpE. 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 température rectale, 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 entraine les éléments accumulés dans les tubuli par la stase ou un commencement de néphrite, et renferme en conséquence de l'épithélium, des cylindres colloïdes et épithéliaux, souvent des globules de sang et toujours de l’'albumine (Gubler) ; par suite de la suspension des combustions interstitielles, elle est pauvre en urée et en chlorures; en revanche, lanurie à 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 (Gubler, 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 de sucre, mais la quantité d'urée est accrue, et quand tout va bien, l'état normal de la sécrétion est reconstitué en trois ou six Jours.
La FORME COMMUNE présente trois variétés, selon que la réparation est régulière 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; ilest rare qu’il y ait quelque phénomène consécutif tel que furoneles ou exanthème. — Dans la réparation incomplète 11 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 jour, il est le lendemain petit, imperceptible; en tout cas,
) isonnement, mais dans
le malade n’a pas la : sation de bien-être qui caractérise si bien la variété précédente, il a we: 4 douloureuse, il est mal en train, somnolent ou en proie à une agitation fatigante. Cet état de réparation trainante 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 fièvre réactionnelle 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 ladynamie (avec sécheresse et fuliginosités de la langue) et la stupeur qui constituent le complexus 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. — En fait il y a lieu de distinguer au moins trois groupes de cas : dans un quart des faits 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 restent accumulés dans le sang, le patient est tué par urémie. —— Dans un second groupe, la forme peut être dite comateuse; après un jour ou deux de fièvre et d’excitation céphalique, le malade, au lieu de présenter les sueurs et les autres phénomènes critiques de la réparation excessive qui tourne à bien, tombe dans la 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 intracränienne. — 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 elle-même, qui ne présente ni arrêt ni régression; les autres sont la conséquence du rétablissement tumultueux de la circulation dans des vaisseaux et des organes
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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 diphthérie intestinale, les pneumonies hypostatiques ou fibrineuses, les hémorrhagies de l’encéphale et des méninges, les inflammations de la parotide, de la rate, de l’estomae, du péritoine ; enfin les érysipèles et les périchondrites laryngées. — Les accidents cutanés, qui apparaissent surtout du seplième au neuvième jour, ne présentent aucune forme fixe; toutes les variétés d’exanthèmes peuvent être observées, jusques et y compris l’éruption variohforme; dans bon nombre de cas, des poussées de furoncles et d’abcès révèlent un véritable état pyémique. — Les eschares, la gangrène des extrémités (Magendie, Delbrück) sont des phénomènes exceptionnels.
La longueur de la eonvaleseencee est en raison directe de la difficulté de la réparation; dans les eas 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 et 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 très-rares, surtout lorsque le 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 des 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 typhus abdominal.
Si l’on rapproche ce fait des 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. Ge 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 fièvre 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 pronostie 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 de la 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’étiologie, je me borne à en signaler les principes généraux. Le choléra peut étre confiné dans son berceau: des postes sanitaires aux frontières des districts à endémie, des quarantanes sévères imposées aux individus provenant de ces districts, voilà tout ce qui est nécessaire pour atteindre ce but. — 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 ayant servi aux malades. — Des règles semblables seront observées à l'égard des navires provenant des contrées suspectes, si toute fois l'unité de la voie de communication entre le pays contaminé et le pays à protéger assure aux quarantaines une efficacité réelle. Lorsqu’en effet, ou descend de la théorie à la pratique, lorsque on a soin de tenir compte de la totalité des voies de communication, et non pas d’une seule à l’exclusion des autres, on voit diminuer étrangement la puissance protectrice de la quarantaine, et par suite on est amené à en rétrécir notablement le domaine, car l’utile donne ici la mesure du permis. Dans la discussion qui a eu lieu au congrès médical de Vienne en 1873, congrès qui a été le promoteur de la conférence sanitaire tenue dans la même ville en 1874, J'ai résumé mes vues sur ce sujet dans les propositions suivantes : L'impossibilité des quarantaines fluviales et terrestres frappe d'impuissance la plupart des quarantaines de mer. Ces dernières doivent étre réservées pour les ports qui communiquent avec la contrée infectée seulement par mer el par une voie unique, de sorte que tout accès détourné soil réellement impossible ; dans ce cas même, la quarantaine n’est justifiée que dans les deux conditions suivantes : 1° si la durée de la traversée a été inférieure à la durée maximum de l’incubation de la maladie; — 2° quelle que soit la durée du trajet, s’il y a à bord des cas de choléra confirmé ou de maladie cholériforme suspecte.
L'expérience que m'ont donnée depuis celte époque mes voyages dans l'Orient et dans l'Amérique du Sud n’a fait que confirmer ces conclusions, que j'ai développées en 1875 devant le Congrès international de Bruxelles, où J'ai eu la satisfaction de les voir favorablement accueillies.
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 étre imposée sans réserve aux administrations hospitalières. I ne s’agit pas ici de se payer de mots et de sauver les apparences par un isolement virtuel, ainsi qu'on le fait à Paris; les bâtiments, les latrines, les linges, la buandrie, le personnel, tout ce qui est à l'usage des cholériques doit leur être exclusivement réservé ; les médecins doivent changer de vêtements avant de se rendre auprès d’autres malades, et il doivent désinfecter leurs mains au moyen d'une solution diluée (au millième) de permanganale de potasse. La désinfection a une importance telle, que si elle est rigoureusement faite, elle peut compenser jusqu'à un certain point le défaut de l'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), afin 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, 1] ne faut pas hésiter à pratiquer des irrigations désinfectantes deux ou trois fois par jour dans toute l'étendue de a 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, Ilisch a donné la préférence à l’acide sulfurique (4 partie dans 100 d’eau). Des fumigations sulfureuses, des dégagements de chlore complètent utilement cette série de mesures.
Le traitement prophylactique individuel ne comprend que des précautions hygiéniques ; quoi qu'ait pu prétendre un charlatanisme éhonté, auune préparation ne met à l'abri des effets du poison; tout ce qu'on peut faire, c’est d'éviter les émanations nocives des déjections, de prévenir par une hygiène sévère les désordres gastro-intestinaux, et de traiter comme une maladie sérieuse le moindre dérangement des fonctions intestinales. Une légère diarrhée, qui en temps ordinaire peut être impunément négligée, doit éveiller en temps d’épidémie une anxieuse sollicitude ; cette diarrhée, commune en apparence, est peut-être la forme bénigne de lempoisonnement, et en la combaltant énergiquement, on peut empêcher la mutation redoutable du choléra muqueux en 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 à déjà été formulée dès 1830 par Hermann : il faut, avant tout, arrêter le flux intestinal afin de prévenir l’épaississement du sang et 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 Dover ; mais si le flux intestinal n’est pas amendé, j'ai aussitôt recours à la méthode indoanglaise : 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’alcoo! 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 les 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 gorger le malade de boissons chaudes, qui ne font qu’exciter les vomissements et la diarrhée ;on donnera simplement des fragments de glace, de l’eau de Seltz glacée par petite quantité 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-de-vie glacée, ou bien encore du café et de l’eau-de-vie. Il 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 continué à doses décroissantes jusqu'à ce que les évacuations prennent le caractère muqueux ou jusqu'a ce qu'elle cessent. — Si ce traitement ne réussit pas et que l’épaississement du sang amène l'état asphyxique, la seule indication rationnelle est celle qu'a posée Hermann : 1l faut restituer l’eau nécessaire à la circulation, au moyen d’injecons d'eau tiède dans le système veineux; cette pratique a réussi plusieurs fois, elle compterait plus de succès si le trouble mécanique 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 caractérisent la réaction excessive doivent être combattus par les sangsues derrière les oreilles, les applications froides sur la tête, au besoin les vésicatoires aux membres inférieurs, mais la saignée générale ne m'a jamais paru indiquée. — Dans le choléra typhoïde, les indications varient beaucoup selon les prédominances symptomatiques ; la forme urémique sera traitée (sans grandes chances de 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 préparatons de fer et de quinquina.
CHAPITRE, V
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le poison générateur de la fièvre jaune (1), n’est pas mieux connu que celui du choléra; tout démontre qu’il est de nature animale, que son origine primitive est tellurique, mais nous ne pouvons aller au delà de ces deux affirmations. Ce poison ne peut naître indifféremment en
(1) Les conversations que j'ai eues à Rio de Janeiro avec mon éminent confrère et ami le docteur Nægeli, les notes qu'il a bien voulu me communiquer m'ont été d’un grand secours pour la rédaction de ce chapitre, et je suis heureux de lui témoigner publiquement ma reconnaissance pour l’'empressement avec lequel il a mis à ma disposition les fruits de son expérience, aussi vaste qu'éclairée. Les renseignements instructifs de mon digne ami J. Baptista dos Santos, les faits que j'ai vus m'ont été également trèsutiles.
SYNONYMIE : {yphus icterodes (Sauvages); — typhus d'Amérique, typhus amaril (Rochoux); — vomilo negro; — vomito prielo; — black vomit fever; — fièvre matelote;
— chapetonnade; — coup de barre; — fièvre de Siam.
RAYMOND-BRETON, Dictionnaire caraïbe. Auxerre, 1655. — DuTERTRE, Hist. gén. des
tous lieux, il est confiné, au point de vue de sa genèse, dans certaines contrées où la maladie est endémique, et où elle prend spontanément, à intervalles plus ou moins rapprochés, le caractère épidémique. Ces contrées qui sont la patrie de la fièvre jaune, au même titre que le delta du Gange est le berceau du choléra, présentent en commun certaines conditions climatériques dont l'influence sur le développement du poison
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SIR GILBERT BLANE, Obs. on the diseases incident lo seamen. London, 1785.
CHISHOLM, Essay on the malignant pestilential fever. London, 1801. — BERTHE, Précis hist. de la maladie qui a régné dans l’Andalousie en 1800. Montpellier, 1802. — DE- VÈZE, Diss. sur la f. jaune qui a régné à Philadelphie en 1793. Paris, 1803. — VALEN- TIN, Traité de La f. jaune de l'Amérique. Paris, 1803. — PALLONI, Oss. med. sulla malattia dominante in Livorno. Liv., 1804. — ARDiTr, Memoria sobre a febre amarella que ten reinada en Hespana e en Italia. Lissab., 1804. — LAVATER, Bemerkungen über das gelbe Fieber. Zürich, 1804. — PuGNET, Mém. sur les f. de mauvais caractere du Levant et des Antilles. Lyon, 1804. — TommAsint, Sulla febbre di Livorno. Livorno, 1804. — WiLDBERG, Ueber das gelbe Fieber. Berlin, 1809. — DaLMaAs, Recherches hist, et med. sur la f. jaune. Paris, 1805. — AREJULA, Succincta descriptio febris epidemicæ Malagæ. Viennæ, 1805. — GoNzALEZ, Ueber das gelbe Fieber welches im Jahr 1800 in Cadix herrschte. Berlin, 1805. — Kopp, Versuch einer Darstellung des gelben Fiebers. Frankfurt, 1805. — SALAMANCA, Observaciones medicas sobre la epidemia que affligo a esta ciudad de Malaga en el anno 1804. Malaga, 1805. — WoLFART, Das Wesen des gelben Fiebers und seine Behandlungsart. Berlin, 1805. — LEBLOND, Obs. sur la f. jaune. Paris,
FIEDLER, Ueber das gelbe Fieber. Tübingen, 1806. — Hess, /deen über die Natur der Krankheit welche 1804 zu Livorno geherrscht hat. Livorno, 1806. — Jackson, Obs. on {he late epidemic disease at Gibraltar. London, 1806. — Tinyman, On the yellow fever of Charlestown (Salzburger med. chir. Zeit., 1806). — KERN, Essai sur la f. jaune des Antilles. Strasbourg, 1806. — LEFORT, Mém. sur la f. jaune. Paris, 1809. — PLoTzIus, De typho icterode tropico. Rostockii, 1809. — SAvaREsI, De la f. jaune. Naples, 1809. — BALME, De œliologia generali contagii pluribus morbis et præsertim pesti ac febri Îlavæ persæpe propru. Londonii, 1809.
BANCROFT, An essay on the disease called Yellow fever. London, 1811. — MELLADO,
est par cela même démontrée; toutes appartiennent aux régions tropicales, et presque uniquement à l'hémisphère occidental; ce sont les Anülles; les côtes du golfe du Mexique jusqu’à l'embouchure de l’Orénoque au sud, jusqu’à la pointe de Floride au nord, et la côte de l’Atlantique jusqu'à Charleston, en passant par la Nouvelle-Orléans, les localités riveraines du Mississipi, Mobile et Savannah; — la côte occidentale de
Iist. de la epidemia padecida en Cadix el anno 1810. Madrid, 1819. — HUFELAND, Das. gelbe Fieber (Dessen Journal, XX).
MOREAU DE JONNES, Monogr. hist. el méd. de la f. jaune. Paris, 1820. — Aunouarn, Relat. hist. et méd. de la f. jaune à Barcelone. Paris, 1821. — WARING, Rep. on the epidemic disease of 1820. Savannah, 1821. — Bar, Relacion sobre la aparicion de læ fiebre amarilla, ete. Mataro, Abadal, 1821. — RocHoux, Recherches sur la [. jaune. Paris, 1822. — KÉRAUDREN, De la f. jaune observée aux Antilles et sur les vaisseaux du roi. Paris, 1823.— BAILLY, FRANÇOIS, PARISET, list. méd. de La [. jaune en Espagne. Paris, 1823. — MartaÂ, Untersuchungen über das gelbe Fieber. Hannover, 1827. — CHERVIN, Examen critique des preuves de contagion de la f. jaune. Paris, 1828. — REI- DER, Abhandlung über das gelbe Fieber. Wien, 1898.
THÈVENOT, Des maladies des Européens dans les pays chauds. Paris, 1840. — STro- BELL, An essay on Yellow fever. Charleston, 1840. — Louis, Mém. de la Soc. méd. d'obs., 1844. — ImRAY, Edinburgh med. and surg. Journ., 1840, 1845, 1848. — KELLY, Obs. on Yellow fever (American Journ., XIV). — COPELAND, Hæmorrhagic Pestilence in Dictionary of pract. Med., X, XI. — BARTLETT, Hist. of the fevers of the United States. Philadelphia, 1847. — BRryson, Rep. on the climate and princ. diseases of the african station. London, 1847. — M’WILLIAM, Rep. on the fever at Boa Vista. London, 1847. — Tomas, Traité prat. de la f. Jaune. Paris, 1848. — HASTINGS, Lect. on Yellow fever. Philadelphia, 1848. — Pym, Obs. on Vomito negro or Yellow fever. London, 1848. — KEHOË, On the fever of the Westcoast of Africa (Dublin Journ., 1848).
BLAIR. Some account on the last Yellow fever Epidemic of British Guiana. London, 1850. — DRAKE, À systematic treatise on the interior valley of North America. Cincinnati, 1850. — PATERSON, On the origin and nature of the Bulamor Yellow fever as it appeared in Bahia (London med. Gaz., 1841). — FENNER, Report on the fevers of New- Urieans (Edinb. med. and surg. Journ., 1851). — M'WILLIAM, Some account of the: Yellow fever Epidemy in Brazil (Med. Times and Gaz., 1851). — BAKER, Méme sujet (Eodem loco). — LALLEMANT, Wiedererscheinen des gelben Fiebers in Rio de Janeiro. (Casper’s Wochen., 1851). — JürG, Darstellung des nachtheiligen Einflusses des Tropenclimas. Leipzig, 1851. — KINLAY, Remarks on the Yellow fever (Monthly Journ. of med. SC., 1852). — Simons, An Essay on the Yellow fever (Edinb. med. and surg. Journ., 1852). — DUTROULAU. F. jaune, sa spécificité (Arch. de méd., 1853). — WaTsoN, Monthly Journ. of med. Sc., 1853. — PAToN, The Lancet, 1853. — WIBLIN, An account of Yellow fever (The Lancet, 1853). — NicnozsoN, On Yellow fever, etc. (Med. Times and Gaz., 1853). — FURLONGE, Remarks on the epidemic Yellow fever (The Lancet 1853).— FLÜGEL, Bericht über das gelbe Fieber, welches im Jahre 1851 zu Paramaribo in Surinam geherrscht hat (Preuss. Vereins Zeit., 1854). — LALLEMAND, On the fever of Rio de Janeiro. New-Orléans, 1854. — LA ROCHE, American Journal, 1853, 1854. — BACHE, On the: pathology of Yellow fever (American Journ., 1854). — WucnERER, Schmid{s Jahrbücher,
set À FIÈVRE JAUNE. 619
l'Afrique dans les régions de Sénégambie et de Sierra-Leone. Certes la fièvre jaune apparait dans bien d’autres contrées appartenant aussi au groupe des tropicales, notamment au Brésil, soit au nord, soit au sud de l'embouchure de l’'Amazone, dans les États-Unis, sur la côte occidentale de l'Amérique du Sud, aux îles du cap Vert, aux Canaries, dans lile de l’Ascension; mais dans toutes ces régions la maladie ne se montre que
XCVI, XCXIX.— BENNET DOWLER, Tableau of the yellow fever of 1853. New-Orléans, 1854.
LA ROCHE, Yellow fever considered in its historical, pathological, etiological and therapeutical relations. Philadelphia, 1855. — ARCHIBALD SMITH, Rise and Progress of Yellow fever in Peru (Edinb. med. and surg. Journ., 1855). — Bucrey, Appearance and Progress of the Yellow fever at the Port of New-York in 1856 (New- York med. Times 1856). — BLaiR, Report of the recent Yellow fever Epidemic of British Guiana. London, 1856. — BRYANT, The American Journ. of med. Sc., 1856. — Dawson, Report of the cases of Yellow fever which have occurred in Charleston and On Shipboard in the Harbour during the summer of 1856 (Charleston med. Journ.. 1856). — DumonTiEr, Das gelbe Fieber in Süd-Amerika (Virchow’s Archiv, X, 1856). — LALLEMANT, Das gelbe Fieber. Breslau, 1857. — Caapuis, Monit. des hôp., 1857. — CoUTINHO, Gazeta medica de Lisboa, 1857. — DuTROULAU, Mém. sur la f. jaune (Bullet. Acad. méd., 1857). — BALLOT, Epidémie de f. jaune à Saint-Pierre (Martinique) (Gaz. hebdom., 1858). — Rog. Maccoun, Account of the Yellow fever as it occurred on Board of the frigate « Susquehanna » (Americ Journ. of med. Sc., 1858). — LAwsoN, Yellow fever Epidemic at New-Castle, Jamaica (Med. Times and Gaz., 1858). — HELM, Ueber die Gelbfieber-Epidemie zu Lissabon (Zeitsch. Wiener Aerzte, 1858). — GRrAHAM Hir- DIGE, Eodem loco. — Guyon, Sur la f. jaune à Lisbonne. Paris, 1858. — Pinro SEQUERA, Sur les hôp. provisoires de f. jaune établis à Lisbonne en 1857. Lisboa, 1858. — Lyons, ieport on the epidemic of Yellow fever at Lisbon 1857. London, 1859. — RICQuE, These de Strasbourg, 1858. — KiNLocu, Gaz. méd. Paris, 1859. — ROBERTSON, Eodem loco. — DELAFOUx, Sur les thermoginoses intertropicales (Journ. des conn. méd., 1859). — MERGIER, La f. jaune à la Nouvelle-Orléans (Gaz. hôp., 1859). — ALVARFNGA, Sobre la febre amarilla. Lisboa, 1859.
ARCHAMBAULT, Sur quelques épidémies de f. jaune, thèse de Paris, 1860. — SCHAUENS- TEIN, Die Gelbfieberepidemie in Lissabon 1857 (Zeitsch. der Wiener Aerzite, 1860). — GROSKERY, On the fevers of the West Indies (Dublin quart. Journ., 1860). — BENNET DowLER, On the epidemic Yellow fever of Texas (New Orleans med. and surg. Journ., 1860). — DurrouLAu, Traité des maladies des Européens dans les pays chauds. Paris, 1861. — ALvARENGA, De la f. jaune à Lisbonne (trad. de Garnier). Paris, 1861.— SaL- YANO VELAZCO, Du typhus d'Amérique tel qu'on l’observe dans la ville de Maracaïbo, thèse de Paris, 1861. — ARCHIBALD SMITH, On Yellow fever to the West-Indies and West-Coast of America (Brit med. Journ., 1861). — BRysoN, On the recent introduction of Yellow fever into Port-Royal, Jamaïka (Eodem loco). — KiNNEAR, Méme sujet (Eodem loco). — LiviNGsTONE, On fever in the Zambesi (The Lancet, 1861). — Gress, À report on epidemics and endemics (The North-American med. chir. Review, 1861).— GRAVES, Clinique médicale (Traduction annotée de Jaccoud). Paris, 1862. — Sram, Nosoophtorie. Leipzig, 1862. — Buez, Sur l'épidémie de f. jaune à Vera-Cruz (Union méd., 1862). — JouRDANET, Prophylaxie de la f. jaune par des fièvres d'autre nature
comme épidémie importée, et la vraie patrie de la fièvre jaune est bornée aux trois zones indiquées, Antilles, golfe du Mexique, côte oceidentale de l'Afrique. Il'est digne de remarque que ces foyers de l’endémie sont dans toute leur étendue au nord de l’équateur; c’est done à tort que le typhus amaril a été qualifié de maladie tropicale, car il faut
(Eodem loco). — SLAYTER, Brit. med. Journ., 1862. — ArcHIBALD SMITH, On the spotted hæmorrhagic Yellow fever of the Peruvian Andes (Eodem loco).
MÉLIER, Relation de la f. jaune survenue à Saint-Nazaire en 1861 (Gaz. hebdom., 1863). — Discussion sur ce sujet (Bullet. Acad. méd., 1863). — DELERY, Épidémie de 1868 à la Nouvelle-Orléans (Gaz. hebd., 1863). — DurrouLAU, F. jaune de Saint-Nazaire (Union méd., 1863). — J. GUÉRIN, Méme sujet (Gaz. méd. Paris, 1863).— FAGET, Gaz. hebdom., 1863. — MAUR:ZE, F. jaune à la Nouvelle-Orléans (Gaz. hôp., 1863). — SAINT-VEL, Épidémie de la Martinique de 1855 à 1857 (Gaz. hôp., 1863). — DEL BusTo, La F. jaune des Canaries (Union méd., 1863). — CazALaAs, Sur la nature et le traitement de la f. jaune (Bullet. Acad. méd., 1863). — DurrouLan, Sur la f. jaune de Saint-Nazaire. Paris, 1863. — CROUILLEBOIS, L'Épid. de la f. jaune en 1862 à la Vera-Cruz (Rec. de mém. de méd. milit., 1863). — SENARD, La F. jaune à bord du paquebot la Floride (Gaz. hebdom., 1863). — CHarcoT, In Pathologie de REQUIN, Paris, 1863. — LEcris, Sur l'épidémie de [. jaune de 1862 à la Vera-Crux. Montpellier, 1864.
GRIESINGER, Infectionskrankheiten in Virchow’s Handbuch. Erlangen, 1864. — PADLEY, The Yellow fever in Swansea (Brit. med. Journ., 1865). — Wizxs, Two cases, etc. (The Lancet, 1865).
NICHOLSON, Essay on Yellow fever. London, 1866. — Gir8s, American Journ. of med. Sc., 1866. — ANDERSON, Handbook for Yellow fever. London, 1866. — SMART, On the Yellow fever epidemics of Bermuda (London epidem. Trans., 1865). — ConRAL, Relat. méd. de l’épid. de f. jaune obs. à bord du transport le Tarn. Montpellier, 1866. — Bc- CHANAN, Rep. on the outbreak of Yellow fever at Swansea. London, 1866. — STONE, On Yellow fever (New-York med. Rec., 1867).— MackAY, On the Yellow fever in the navy (The Lancet, 1867). — HEINEMANN, Von der mexikanischen Expedition (Arch. f. path. Anat., 1867). — ENCOGNÈRE, Sur sept cas de f. jaune survenus à bord du navire anglais Rienzi (Arch. de méd. nav., 1867). — CorNiLLAC, Recherches chronologiques et hist. sur l’origine et la propagation de la f. jaune dans les Antilles. Paris, 1867. — EYSAGUIRE, De la f. jaune. Paris, 1867. — SCHMIDTLEIN, Das gelbe Fieber in Vera-Cruz 1865 (Arch. f. klin. Med., 1868). — CÉDONT, Épidémie de Gorée en 1866 (Arch. de méd. nav., 1868). — BERNARD, Étude sur la f. jaune. Montpellier, 1868. — ZERTUCHE, Consid. théoriques et prat. sur la f. jaune. Montpellier, 1868.— Sir, On Yellow fever in Peru (Med. Times and Gaz., 1868). — DunLop, On the cases of Yellow fever occurring on board the SS. Narva during the Cuba and Florida cable expedition (The Lancet, 1868). KEARNEY, The Yellow fever in Texas (Philad. med. and surg. Rep., 1868). — THompsoN, The Yellow fever epidemic at Key West (New-York med. Record., 1868). — MILLER, Philad. med. and surg. Rep., 1868). — Report on epidemic cholera and yellow fever in the Army of the U. S. during the year 1867. Washington, 1868. — VELASQUEZ, De la f. jaune, thèse de Paris, 1869. — Pocaro, 11 Siglo medico, 1869. — Report on the origin, progress and results of the epid. Yellow fever in the island of Jamaïca in 1866 and 1867 (Army med. rep. for the year 1867). — BATBY-BERQUIN, Sur la f. jaune de
alors limiter arbitrairement cette désignation à la partie septentrionale de la région inter-tropicale; en fait la patrie de la fièvre jaune est comprise entre le 10° et le 32° degré de latitude nord.
Les conditions tellariques qui, dans les régions à endémie, donnent naissance au poison sont totalement inconnues; on a accusé les marais, les émanations provenant de absence d’égoûts ou d’une canalisation défec-
da Guadeloupe (Arch. de méd. nav., 1869). — BroLasky, Yellow fever in Peru (Plilad. med. and surg. Rep., 1869). — GAULDRÉE-BoILEAU, Sur les récents tremblements de terre et sur une nouvelle apparition de la fièvre jaune au Pérou (Compt. rend. Acad. Sc., 1869). — Da SiLvA, Yellow fever in the Cape Verde islands in the year 1868 (Med. Times and Gaz., 1869). — SARROUILLE, De la f. jaune dans les possessions françaises de la Côte d'or, thèse de Paris, 1869. — GonzALEZ, France méd., 1869.
ULLERSPERGER, Nachrichten vom gelben Fieber (Bayr. ärztl. Intellig. BL., 1870). — LARREY, Tableau de la f. jaune à Valence. Paris, 1870. — CHaILLÉ, The Yellow fever, etc. (New-Orleans Journ. of med., 1870). — DonnET, F. jaune de Port-Royal (Jamaïque) {Arch. de méd. nav., 1870). — GRIFFON pu BELLAY, #, jaune de la Guadeloupe (Eodem Loco). — Notrt, On the nat. history of Yellow fever (New-York med. Rec., 1871). — CAPELLO, Nuevos estudios sobre la fiebre amarilla. Lima, 1871. — ULLERSPERGER, Das gelbe Fieber in Valencia (Deutsche Klinik, 1871). — RoTHE, Memorabilien, 1871. — Muxro, Yellow fever in St. Kitts (Edinb. med. and surg. Journ., 1871). — SULLIVAN, On the Yellow fever observed at Havanna in 1870 (Med. Times and Gaz, 1871). — Eu- LENBERG, Das gelbe Fieber in Rio de Janeiro (Berlin. klin. Wochen., 1871). — HrRON, Yellow fever in the River Plate (Med. Times and Guz., 1871). — BroccA, Examen du travail de Capello (Ann. univ. di med., 1872). — ScriveNER, The rise and progress of Yellow fever in Buenos Ayres in 1871 (Med. Times and Gaz., 1872). — ilirscH, Ueber die Verbreitungsart von Gelbfieber (Viertelj. f. offentl. Gesundheitspflege, 1872). — Wu- CHERER, Ueber die Austilqung des Gelbfiebers (Württemb. med. Corresp. Bl., 1872). — BERGHOLZ, Die Fieber. Eine vergleichende Untersuchung über die Calentura, das gelbe Fieber, den Typhus, etc. Hamburg, 1872. — VANDERPOEL, The hist. of Yellow fever in the Spanish war ship Numancia (New-York med. Rec., 1872).
ULLERSPERGER, Deutsche Klinik, 1873. — STERNBERG, /nquiry into the nature of Yellow fever poison, with an account of the disease as it occurred at Governor’s Island, New- York Harbour (Americ Journ. of med. Sc., 1873). — Jones, Notes on the Yellow fever of 1873 in New-Orleans (Boston med. and surg. Journ., 1873). — HEINEMANN, Bericht über die in Vera-Cruz während der letiten 6 Jahre beobachteten Krankheiten (Virchow'’s Archiv, 1873). — HAENISCH, Das gelbe Fieber, etc. (Arch. f. klin. Med., 1873). — WILSON, Obs. on the Yellow fever epidemic at Bermuda (The Lancet, 1873). — ByrD, MARsH, Philad. med. and surg. Rep., 1873. — Jones, Outlines of obs. and investigations on Yellow fever (Med. Times and Gaz., 1873). — SaiNT-VEL, De quelques analogies entre le choléra et la f. jaune (Gaz. hebdom., 1873). — Torres Home, Liçôes de Clinica sobre a febbre amarella. Rio de Janeiro, 1873.
MALLORY, Account of the Yellow fever epidemic in Memphis, Tennessee (Americ Journ. of med. Sc., 1874). — LE MONNIER, Méme sujet (New-Orleans med. and surg. Journ., 1874). — G4zzo, The Yellow fever in Louisiana (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — Report of the committee on the Yellow fever epidemic of 1873 at Shreveport, Louisiana.
gts
tueuse, l'accumulation des matières organiques (fécales) en décomposition au voisinage des habitations, l’altération des masses de madrépores sur les côtes du Mexique et les grandes Antilles; mais toutes ces influences, bien certainement nocives, n’ont que la valeur de causes auxiliaires ; elles peuvent rendre compte de la circonscription ou de l’extension de la maladie, mais ce ne sont point les causes génératrices du poison. D'une part, en
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effet, les contrées à endémie ne présentent pas toutes ces mauvaises conditions d'hygiène; d'autre part, on voit la fièvre jaune sévir uniquement à l'état épidémique, c’est-à-dire temporairement, dans des lieux où ces influences nuisibles existent en permanence.
Ces conditions, qui doivent entrer en ligne de compte pour l'interprétation des oscillations de l’endémie, sont sans valeur lorsqu'il s’agit de la genèse du poison lui-même. Il n’en est plus de même d’un certain nombre d’influences cosmiques qui ont une action directe sur le réveil et l’extension de la maladie dans les contrées où elle est endémique. En première ligne 1l faut signaler la CHALEUR, et particulièrement la persistance d’une température élevée, atteignant pendant le jour les chiffres de 32° à 36° centigrades ; le calme complet de l'atmosphère, l'absence d'orages, sont encore des conditions favorables au développement de la maladie; la sé- CHERESSE qui succède à de grandes pluies n’est pas moins fàächeuse, sans doute en raison de l’abaissement du niveau de l’eau souterraine, et de la mise à nu des matériaux organiques antérieurement recouverts. Aussi, à la Vera-Cruz et aux Antilles, la fièvre jaune sévit surtout, mais non exclusivement, de mai en octobre; à la Nouvelle-Orléans, à Charleston, elle règne d'août en novembre, de manière à mériter vraiment la qualification de maladie d'automne; et dans les points plus septentrionaux des États- Unis, elle survient après des étés d’une chaleur exceptionnelle qui rapprochent les conditions climatériques de la localité du climat tropical proprement dit (1). Malgré cette influence incontestable de la chaleur sur la genèse de la fièvre jaune, l’abaissement, même notable, de la température ne suffit pas pour couper court à l'épidémie une fois développée ;on a cru longtemps que la chute du thermomètre aux environs de 4° centigrades est inconciliable avec la persistance de la maladie; c’est une erreur. Les observations de Fearn (de Mobile) montrent que la congélation complète du sol est nécessaire pour que l'épidémie prenne fin; Dowler, d'un autre côté, nous apprend qu’en 1853, dans plusieurs villes de la Louisiane supérieure où régnait la fièvre jaune, il tomba de la gelée blanche, sans que la marche du mal fût modifiée; et au rapport de Fenner, quoiqu'il y eût cette même année une gelée assez forte le 31 octobre à Nouvelle-Orléans,
(1) MATTHAEI, — LA ROCHE, — ZIMPEL, — GILBERT, — MOREAU, — HILLARY (Antilles), — Rapp (N.-Orléans), — LixinG (Charleston), — BLAIR (Guyane), — FELLOWES, — Bur- NETT.
On à cherché à déterminer le minimam thermique compatible avec le développement de la fièvre jaune, et les observateurs sont unanimes pour le fixer entre 22, 2net-25,15 centigrades. Cette limite est d’une vérité presque absolue, car Hirsch nous apprend qu'il ne connaît à cette règle qu’une seule exception, c’est l'épidémie de George-Town dans la Guyane en 1852, dont le début a coïncidé, au rapport de Blair, avec un chiffre thermométrique de 190, 8 C.
on observa encore de nouveaux cas, pendant le mois de novembre, sur les individus qui rentraient de la campagne.— Mais si le simple abaissement de la température aux degrés tempérés ou voisins du froid n’a point sur l'épidémie l'influence coercitive qui lui a été attribuée, la GELÉE et surtout la gelée portée jusqu’à congélation du sol a une action certaine, elle détruit le poison ou du moins elle en anéantit l’activité; c’est là une des preuves les plus positives de l’origine tellurique. Une autre est fournie par le développement de la maladie après les grands bouleversements du sol. — Certains faits démontrent que les variations brusques de la température augmentent l'extension et intensité de la fièvre jaune ; ainsi dans l'épidémie de Norfolk en 1855, le mois de septembre fut remarquable par des alternatives réitérées de forte chaleur et de froid, et le nombre des malades et celui des morts subirent un accroissement notable (Bryant (1). — L'HUMIDITÉ n’a par elle-même aucune influence, c’est un point qui a été parfaitement établi par Hirsch, et l’on pouvait formuler à priori cette conclusion, puisque la saturation de l'air, l’élévation du point de rosée et la faiblesse des oscillations dans le degré hygrométrique sont des propriétés caractéristiques de tous les climats tropicaux, tandis que la fièvre jaune est confinée à l’état d’endémie dans une très-petite étendue de la région inter-tropicale. — Les vENTS, par les modifications qu'ils amènent dans la température et dans lhumidité de Flair, ont sur la maladie une action positive; ainsi dans la plus grande partie des Antilles, les vent du sud et du sud-ouest sont considérés comme dangereux, ceux du nord et de l’est, au contraire, comme tout à fait favorables ; mais dans les villes américaines du golfe du Mexique, la situation est autre, et ce sont les vents d'est que l'expérience a signalés comme redoutables (2). Quoi qu'on en ait dit, il est peu probable que le vent ait par lui-même une influence purifiante qui puisse mettre fin à une épidémie; les faits favorables qu’on à pu citer (3) n’ont pas en réalité une bien grande valeur, puisqu'ils sont contre-balancés par un grand nombre de faits contraires, et puisqu'il est impossible de fare 1c1 la part de labaissement de température, ce qui est pourtant nécessaire avant qu’on puisse affirmer l’action bienfaisante du vent par lui-même, en tant que courant atmosphérique.
À l’état endémique, la fièvre jaune est essentiellement et exclusivement
(1) Sur l’influence de l’abaissement thermométrique, voyez : KERAUDREN, — BERTULUS, — DRAKE, — FEARN (Mobile), — FENNER (Nouv.-Orléans), — BRYANT, — DOWLER (Louisiane).
(2) HiRSCH, — LEBLOND, — MOREAU, — BARTON (Nouv.-Orléans), — KELLY (Mobile), — WARING (Savannah).
(3) HiIRSCH, — GROS et GERARDIN (N.-Orléans), — ARCHER (Norfolk), — RoMAY (la
Havane), — BARCLAY (Saint-Thomas), — THoMAS (N.-Orléans).
une maladie des BASSES TERRES et du LITTORAL; mais lorsqu'elle prend un développement épidémique elle n’est point nécessairement limitée par une certaine ALTITUDE ; on l’a cru longtemps, on à même tenté de fixer le maximum de hauteur que le mal peut atteindre ; mais les observations en se multipliant ont démontré l'impossibilité d’une pareille précision; l’élévation change selon les contrées, et dans une même contrée elle varie dans les diverses épidémies (1); il est bien vrai que l'altitude de 4000 pieds est une limite que la maladie n’a pas franchie jusqu'ici, le foyer épidémique le plus élevé étant de 3800 pieds (Newcastle dans la Jamaïque), mais on conviendra que du niveau de la mer à cette hauteur la distance est assez grande pour déjouer toutes les tentatives d’une limitation, qui dans les degrés intermédiaires ne peut être juste que pour une seule localité. Ce qui est constamment vrai, ce qu'il importe de retenir, c’est que la fièvre jaune ne s'élève au-dessus du littoral qu'à l’état d’épidénne importée, elle n’est nulle part endémique au-dessus de quelques centaines de pieds. [l est même quelques contrées privilégiées que leur altitude protége même contre la maladie importée, en ce sens que tout est borné aux cas isolés qui ont introduit la fièvre dans la localité; souvent même ces lieux épargnés ne sont qu'à une très-petite distance du foyer principal de l'épidémie; ainsi se passent les choses dans les épidémies de Rio de Janeiro pour les hauteurs de Tijuca et de Petropolis ; de même au Pérou la maladie ne peut prendre pied que sur la bande étroite du littoral, et elle s’éteint avec ceux qui l’ont apportée sur les plateaux des Cordillères ; de même à Ténériffe les basses terres seules fournissent à l'infection un sol favorable (2). Il convient de tenir compte de ces faits ; mais, ainsi que je lai dit plus haut, on ne doit pas les transformer en une loi absolue de préservation pour les altitudes.
L’endémie présente encore une particularité qui la distingue, comme la précédente, de toutes les autres maladies infectieuses, et qui plaide fortement, comme cette dernière, en faveur de l’origine tellurique du poison, en montrant une circonscription rigoureuse du mal à certains points que rapprochent des conditions communes. Ce n’est point le littoral dans son ensemble qui est le berceau de la fièvre dans les pays à endémie, ce sont uniquement les PORTS DE MER, et sur les grands fleuves navigables, les ports voisins de l'embouchure. Ge fait constitue une présomption, bien voisine d’une preuve, pour la doctrine qui attribue la genèse du poison morbigène à une DÉCOMPOSITION DE MATIÈRES ANIMALES sous l'influence de certaines conditions climatériques déterminées; car les ports et les lieux d’atterrissage dans les contrées à endémie ont en
(1) CHOMEL, — TuLLocH (Jamaïque), — MOREAU, — DRAKE (Mexique), — ZIMPELL (Vénézuela), — LEBLOND (Nouvelle-Grenade), — Tscaupr (Guayaquil). (2) VERGOARA (Ténériffe), — LALLEMANT, NÆGELI (Rio de Janeiro).
commun une déplorable richesse en amas organiques de ce genre, et la réunion de toutes les influences nocives auxiliaires, la saleté, l'encombrement, la mauvaise hygiène, le désordre et les excès de tout genre. Mais de ces causes multiples la principale est positivement l’accumulation de matières animales ; bien des faits le prouvent; en voici un récent qui est consigné dans les notes que m'a communiquées mon éminent confrère, le docteur Nægeli. En 1873, la fièvre jaune fut, par exception, transportée de Rio de Janeiro dans l’intérieur, et une épidémie locale se déve loppa dans la petite ville de Commercio, sur les rives de la Parahyba; la maladie y avait été introduite par un employé de chemin de fer venant de Rio. Or, quoique les cas d'importation fussent assez nombreux dans diverses directions, c’est seulement dans cette ville que la fièvre prit pied, et toutes les maisons dans lesquelles il y eut des malades étaient situées au voisinage d’une place marécageuse, où les excréments des habitants et les produits des abattoirs étaient accumulés et abandonnés à la décomposition. — Cette localisation remarquable de la fièvre jaune dans les ports fournit un autre enseignement : elle démontre que l’imprégnation du sol par l'eau, principalement (mais non exclusivement) par l’eau de mer, est une condition propice, sinon nécessaire pour la genèse du poison. C’est dans ce fait qu'il faut peut-être chercher l’origine de la théorie qui assimile le poison de la fièvre jaune à celui de la MALARIA; cette théorie est également démentie par la géographie et par la pathologie des deux maladies. }
Ce n’est pas tout encore; une certaine CONDENSATION DE LA POPULATION est indispensable pour le maintien de l’endémie; elle n'existe que dans les localités qui ont plus de cinq à six mille habitants, et elle cesse à très-petite distance des villes populeuses qui en sont le foyer. Les exceptions sont trop peu nombreuses pour infirmer ce principe; dans le nombre immense de documents qu’il a analysés, Hirsch n’a pu en relever qu’un nombre insignifiant, ayant trait à des plantations de coton travaillées par des nègres dans les États-Unis méridionaux, et à des cantonnements de troupes mal situés dans les Antilles.
Dans les pays à endémie, la fièvre jaune atteint surtout les ÉTRANGERS NOUVELLEMENT ARRIVÉS, et cela en raison directe de l’écart climatérique qui sépare les deux pays, et en raison inverse de la longueur de la traversée ; les individus originaires du nord de l’Europe, Norvégiens, Russes, Allemands, Hollandais, Anglais, sont frappés en plus grand nombre que les Italiens, les Espagnols et les Français. Ainsi au rapport de Barton, dans l'épidémie de la Nouvelle-Orléans en 1853, sur mille individus nés dans la ville, le nombre des morts fut seulement de 3,58; sur le même chiffre d'habitants originaires des États méridionaux de l’Union, le nombre des décès fut de 13,2; mais il s’éleva à 32,44 pour les PTT nés dans les États septentrionaux; à 132 pour les M laantés à 220 pour les Autri-
chiens et les Suisses ; à 328 enfin pour les Hollandais et les Belges. Les conditions hygiéniques dans lesquelles se trouvent les nouveaux arrivés ont également une grande influence, cela va sans dire; le plus grand nombre de cas est toujours fourni par les émigrants, par les ouvriers que la misère a fait expatrier, et qui à l’arrivée se trouvent souvent, faute de travail, dans le dénûment le plus absolu. Mais quelque importante que soit cette donnée, elle est dominée par la considération de l'origine et de la durée de la résidence dans le pays infecté; en fait, l’immunité résultant de l’acelimatement est un des traits les plus remarquables de l’étiologie de la maladie. Mais il importe de préciser les caractères et les limites de cette immunité, car il y a là encore quelque chose de tont à fait spécial. Elle n’est acquise qu'aux habitants des régions à endémie ; les indigènes du même pays, mais qui résident dans une localité où la fièvre Jaune est inconnue, n’ont point le bénéfice de cette préservation, quand bien même les conditions climatériques de leur résidence sont de tous points semblables à celles des villes infectées; que les indigènes de l’intérieur arrivent dans les ports du littéral qui sont le foyer de la fièvre, et ils seront exposés à en ressentir les effets tout autant que les étrangers, à celte réserve près que leur climat d'origine étant moins différent du climat de l’endémie, ils sont frappés avec moins de violence. Ce qui confère l'immunité, ce n’est donc point le seul fait d’être né ou d’avoir vécu longtemps dans un climat de même ordre que celui qui caractérise la patrie de la fièvre jaune, c’est le fait tout différent d’avoir passé un certain temps dans les lieux mêmes où la maladie est endémique, ou bien dans des régions où elle s’est montrée épidémiquement. La solidité de cette immunité augmente avec le temps; a-t-il passé une année sans être atteint, l'individu étranger ou indigène a déjà quelque chance d’une préservation ultérieure ; cette chance s’accroit d'année en année, et si, par exception, il est frappé au bout de trois ou quatre ans, la maladie est généralement bénigne. C’est ainsi qu'il faut entendre l’immunité résultant de l’acclimatement, et elle présente cet autre caractère bien remarquable qu'elle est détruite par un éloignement temporaire de la localité où elle a été acquise; cette destruction est d'autant plus complète que le séjour dans l’autre pays a été plus prolongé, et que les deux climats sont plus dissemblables. Pour peu que l'absence ait duré quelques mois, le voyageur, à son retour dans sa résidence ordinaire, est exposé à toutes les chances mauvaises qui menacent le non acclimaté.
Les différentes RAGES ne sont pas également frappées par la fièvre jaune, et l’assertion généralement adoptée qui affirme que la prédisposition va décroissant du blanc au créole, de celui-ci au rouge, du rouge au nègre, peut être considérée comme l'expression d’un fait vrai. Mais y a-til réellement là une immunité issue de la race, il est permis d'en douter; car les observations de Nægeli au Brésil, celles qui ont été faites sur la
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côte occidentale de: l'Afrique, démontrent que ce hénéfice n’est acquis qu'aux nègres du littoral, et que ceux de l’intérieur qui arrivent dans les ports au temps d’épidémie sont fortement décimés. Il est avéré, d'autre part, que cette immunité de race disparaît, elle aussi, à la suite d’un séjour dans un climat froid. Pour ces motifs, l'opinion de Nægeli me paraît mériter une sérieuse considération; cet éminent observateur, dont j'aime à invoquer l’autorité éclairée, rapporte l’immunité dont jouissent les nègres, non pas directement à leur race, mais à leurs conditions de vie dans les grandes villes du littoral ; entassés comme des bestiaux dans des espaces confinés, ils sont constamment exposés aux émanations animales les plus nocives, et ils peuvent tirer de celte accoutumance toute spéciale une impressionnabilité moindre au poison morbigène. Cette interprétation, que justifient déjà les caractères de l’immunité dite de race, est encore confirmée par le fait suivant : dans toutes les épidémies, les employés des abattoirs, les bouchers, les individus en un mot que leur travail a exposés et habitués aux émanations animales de mauvaise nature, présentent une disposition moindre à la maladie.
EMPORTÉ AU DELA DES FOYERS D'ORIGINE, LE POISON MORBIGÈNE CONSERVE SES PROPRIÉTÉS NOCIVES, IL EST REPRODUCTIBLE ET TRANSMISSIBLE.
Le premier fait est démontré par le développement de la fièvre jaune dans des contrées plus ou moins distantes des régions à endémie; — le second fait est prouvé par le caractère épidémique de la maladie dépaysée.
En raison de la situation géographique des régions à endémie et de la stérilité presque constante de la maladie à une certaine distance du Hittoral, la voie de l'expatriation de la fièvre jaune est unique, c'est la MER, et les agents de transmission sont les NAVIRES, leur personnel et leur chargement, FOYERS MOBILES d'infection qui transportent le poison du port de départ au port d'arrivée. Mais si l'apport du poison est la condition sine quà non du développement de la maladie dans le lieu d'atterrissage, il n’en est pas la condition unique; il est clair que si tout était borné là, la fièvre resterait confinée chez les individus contaminés au départ, c’est-à-dire qu’elle serait bornée au personnel du navire; pour qu'elle puisse se répandre et prendre pied dans sa nouvelle et temporaire patrie, il faut que le poison soit reproductible et transmissible, et par là le poison amaril se rapproche du poison cholérigène; mais il s’en éloigne complétement par la modalité de cette reproduction. Tout, en effet, concourt à démontrer qu’elle a lieu en dehors desmalades, et aucun fait ne prouve la présence du poison régénéré dans les produits issus du malade; ce n’est pas lui-même, à vrai dire, qui est l’agent de transmission, ce sont ses vêtements, ses effets de literie, l’enceinte même où il a séjourné ; en d’autres termes, la TRANSMISSION PERSONNELLE (contagion vive des anciens) n’est point prouvée, tandis que
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la TRANSMISSION IMPERSONNELLE (contagion morte) est établie sans contestation possible. De là résulte l'influence nocive prépondérante du chargement des navires, et du navire lui-même; vainement est-il évacué, il conserve la propriété morbigène qu’il a contractéee au départ, 4 a lui-même la fièvre jaune, et il en reste un agent efficace de transmission tant qu'il n’a pas été modifié par une désinfection complète. Le poison, en effet, conserve pendant longtemps son activité; l’histoire du navire portugais Maria da Gloria est une preuve péremptoire de ce fait, dont les conséquences pratiques ontun haut intérêt. Ce navire, affecté aux transports des émigrants, quitta le port de Rio pendant l'épidémie de 1874; après quelques Jours de navigation, la fièvre jaune éclata à bord et fit bon nombre de victimes dans l'équipage. À l’arrivée à Lisbonne, le bâtiment fut naturellement mis en quarantaine, et ce n’est qu'après plusieurs semaines de séjour qu'il reprit la mer, pour transporter des émigrants au Brésil. L'état sanitaire était parfait au départ; mais, à la hauteur de l’équateur, la fièvre jaune apparaît de nouveau à bord, et tue une proportion considérable des passagers, soit pendant la traversée, soit dprès l’arrivée dans le port de Rio, où l'épidémie était alors presque complétement éteinte.
Les faits de-ce genre sont nombreux; ce sont eux qui ont donné naissance à la théorie du développement spontané de la fièvre jaune sur les navires, par le seul fait des conditions hygiéniques spéciales du bord, conclusion erronée, qui repose sur une connaissance incomplète de la fiation des incidents; mais ces faits démontrent clairement la ténacité exceplionnelle du poison morbigène à l'état d'activité, dans le milieu spécialement favorable que présentent les navires à installation défectueuse.
La reproduction extra-organique du poison est provoquée ou tout au moins favorisée par la décomposition des matières animales (Hirsch, Nægeli) et en raison des conditions particulières qui distinguent dans tous les pays du monde les points d'atterrissage, ces derniers offrent à la régénération et à la diffusion du poison un terrain éminemment propice; il y a là, on peut le dire, une véritable RÉCEPTIVITÉ TELLURIQUE issue des caractères mêmes du sol, indépendamment de toute condition climatérique. À cette influence vient s'ajouter, concourant au même résultat, une RÉCEP- TIVITÉ INDIVIDUELLE à sa plus haute puissance, puisque c’est dans les bas quartiers voisins des ports que la population a le plus à souffrir de l’encombrement, de la saleté, et de la mauvaise hygiène.
La maladie dépaysée, tout comme la maladie endémique, s’éloigne peu des grands centres du littoral où elle a été apportée; si elle s’en écarte c’est pour suivre les bords des grands fleuves navigables, où elle retrouve des conditions analogues à celles des ports de mer; voilà la règle; mais tandis que cette règle est absolue pour la fièvre endémique, elle est susceptible de rares exceptions pour la fièvre importée : ainsi dans les épidémies d’Andalousie de 1800 à 1804, 1813 et 1821, dans celle de Catalogne en
1821, la maladie a pénétré fort avant dans l’intérieur des terres (près de cent milles), sans se limiter aux rives des grands cours d’eau. — Pour la fièvre importée il n°y a plus d'immunité issue de l’acclimatement, la seule qui subsiste appartient aux individus qui ont déjà eu la fièvre jaune, ou qui ont traversé impunément une épidémie dans la même contrée.
Abstraction faite de ces deux circonstances, la maladie expatriée se comporte comme la maladie endémique; les CONDITIONS COSMIQUES (climat, saison, chaleur, humidité, orages), TELLURIQUES (altitude, mouvements du sol, tremblements de terre, niveau de l’eau) et SOCIALES (condensation de la population, misère, mauvaise hygiène) ont sur lune et sur l’autre une influence semblable. De même que l’endémie qui prend une extension épidémique, manifeste d'abord ce caractère dans les quartiers les plus sales, les plus misérables et les plus encombrés (1), de même la fièvre jaune importée s'implante et sévit avant tout dans les agglomérations de même genre (2). L'influence des professions reste également la même; celles que j'ai signalées comme conférant une prédisposition moindre à la maladie endémique; conservent ce privilége en présence de la fièvre importée; et par contre les ouvriers qui manient le charbon sont plus particulièrement menacés dans l’une et dans l’autre circonstance. Ce danger particulier qui a été plusieurs fois constaté à Saint-Thomas et à Sierra- Leone n’est pas moins réel dans les épidémies de Rio de Janeiro ; Nægeli nous apprend qu’en l’année 1872 la fièvre jaune à particulièrement frappé les ouvriers des magasins de charbon, de telle sorte que la poussière du charbon semble vraiment agir comme condensateur du poison; cette influence nocive a été assez forte pour annihiler l'immunité relative des nègres; ce sont les noirs, employés comme porteurs dans ces maALASUNS, qui ont été les premières victimes de la maladie.
Les foyers de la fièvre jaune dépaysée deviennent à leur tour des centres d’origine, d’où elle peut être emportée par les mêmes voies et par les mêmes agents de transmission dans d’autres contrées. On à cru longtemps que cette extension n’est possible que dans certaines limites climatériques, que la maladie, en d’autres termes, ne peut prendre pied après 1mportation que dans les régions qui offrent une certaine analogie de eli-
(1) STROBEL, HUME, PORTER (Charleston), — TICKNOR, DUPRÉ (Floride), — RAPPORT MÉDICAL (Augusta), — FÜRTH (Savannah), — Lewis, Norr (Mobile), — CHABERT, THOMAS, FENNER, BARTON (Nouvelle-Orléans), — HUNTER, JAKSON, WILSON (Jamaïque), — DES- PORTES, GILBERT, BALLY (Saint-Domingue), — WILLIAMSON, RALPH (Barbades), — SAvA- RESY, LEBLOND, CHISHOLM (Martinique), — HIRSCH.
(2) PALLONI et LACOSTE (Livourne), — O’HALLORAN (Espagne), — FELLOWES, HUMPHE- REY, SMITH, AMIEL (Cadix et Gibraltar), — BERTHE, PARISET et MAZET (Séville), — WHEATON, CoiT, HOLT, CHANNING (Boston), -— SEAMAN, BAYLEY, HARDIE, MILLER, TOWN- SEND (New-York), — LA ROCHE (Philadelphie), — HiRSCH, — NÆGELI, TORRES HOMEM (Rio de Janeiro).
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mat, surtout au point de vue thermique, avec les pays originaires du mal; l'expérience a démenti cette proposition; la fièvre jaune a franchi plusieurs fois les bornes arbitrairement assignées à sa propagation; mais, ce qui est vrai, c’est que le développement de la maladie importée est d'autant plus restreint, d'autant moins durable que la localité infectée présente des conditions climatériques plus dissemblables du climat tropical. Déjà, dans une autre occasion (1), j'ai signalé cette extension croissante de la fièvre jaune : il est certain, disais-je alors, que depuis le commencement de ce siècle, le typhus amaril tend à sortir de son domaine primitif. Dans les dernières années du xvir1° siècle, on croyait la fièvre jaune confinée entre le 25° degré de latitude méridionale et le 35° degré de latitude nord ; mais dès 1817 la Faculté de médecine de Paris, dans un rapport au ministre de l'intérieur, fixait au 48° degré nord la latitude au delà de laquelle cette maladie ne peut plus atteindre. Depuis cette époque, l'épidémie de Saint- Nazaire est venue démontrer la justesse de cette rectification, et les cas de fièvre jaune observés dans le port même de Southampton sur des navires venant des [ndes-Occidentales, les faits étudiés à Dublin par Graves, tendent à prouver qu’elle n’est peut-être pas suffisante,
Quoi qu'il en soit, les limites assignées par Hirsch à la maladie épidémique sont les suivantes : au nord de l'équateur 43°,4 (Portsmouth, New- Hamp. dans l'hémisphère occidental, Livourne (42°,32) dans l'hémisphère oriental) ; — au sud de l'équateur 33°,1 dans l'hémisphère occidental (Valparaiso), et seulement 8°,46 (Ascension) dans l'hémisphère oriental.
Les épidémies sont d'ordinaire très-confinées à leur début; quelques navires, une portion de rue, quelques maisons, voilà tout leur domaine ; mais, après un intervalle de quelques jours à quelques semaines, la maladie franchit ces limites initiales, et s’étend dès lors avec une grande rapidité. Cest en général dans cette période d'extension que l'épidémie présente le plus de gravité; la sévérité des cas peut varier dans la même ville d’un quartier à l’autre, même d’une rue à l’autre, et un examen attentif démontre toujours, dans les localités qui sont le plus frappées, la présence de l’une quelconque des conditions étiologiques auxiliaires, dont j'ai précédemment signalé l'influence. Du reste, au début de l'épidémie, on peut réussir à en arrêter complétement les progrès par la dissémination et l'isolement des malades, par la destruction de toutes les matières susceptibles de fournir des émanations putrides, par l'éloignement des navires suspects, et par la désinfection radicale des foyers; les résultats ainsi obtenus dépassent souvent toute attente. Pour le succès de ces mesures 1l importe de ne pas perdre de vue la ténacité du poison; jen ai cité un remarquable exemple en ce qui concerne les navires, elle est la même dans les maisons; ainsi une maison où il y a eu des malades est encore
(1) Notes à la clinique de Graves.
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dangereuse plusieurs jours après. En revanche, la diffusibilité du poison à distance, surtout dans la direction en hauteur, paraît extrêmement faible; entre autres faits qui justifient cette assertion, le suivant est bien digne d'attention : dans l'hôpital de mon savant et digne ami Le docteur Baptista dos Santos à Rio de Janeiro, un matelot portugais succomba à la fièvre jaune ; tous les individus qui occupèrent ensuite ce lit furent atteints de la maladie dans sa forme la plus grave; mais ceux qui habitaient les chambres contiguës n’ont pas contracté la fièvre, et pourtant les cloisons de séparation n’atteignent pas le plafond; elles ne s'élèvent guère qu'aux deux tiers de la hauteur, de sorte que, par la partie supérieure, toutes ces chambres communiquent largement entre elles.
Il n'existe aucun rapport constant entre la fièvre jaune et la pathologie commune du pays; tantôt le typhus amaril absorbe pour ainsi dire toutes les autres maladies aiguës, de sorte qu'elles ne sont pas observées pendant que l'épidémie est à son acné; tantôt cette influence est nulle, et l’on voit marcher de pair avec la fièvre épidémique les maladies ordinaires ou accidentelles de la région, fièvres intermittentes et rémittentes, choléra, typhus abdominal. — Les animaux, surtout les chiens, peuvent subir l'influence épidémique, et présenter des symptômes très-nets de fièvre jaune ([mray, Gonzalez) ; au rapport de Blair, les oiseaux de basse-cour provenant d'Europe ont péri avec des vomissements de sang pendant l’épidémie de la Guyane anglaise.
EN RÉSUMÉ, L’ABSORPTION DU POISON AMARIL EST LA CAUSE UNIQUE DE LA MALADIE; — LE TRANSPORT DU POISON PAR LES NAVIRES, PAR LES OBJETS CONTAMINÉS, PAR L'HOMME MALADE EST LA CAUSE UNIQUE DE LA PROPAGATION DU MAL D'UNE LOCALITÉ A UNE AUTRE. MAIS LA PRODUC- TION DES ÉPIDÉMIES, DANS UNE LOCALITÉ INFECTÉE PAR IMPORTATION, EST SUBORDONNÉE A CERTAINES CAUSES AUXILIAIRES, ENTRE LESQUELLES LES CONDITIONS TELLURIQUES FIXES ET VARIABLES TIENNENT LA PREMIÈRE PLACE.
Que l’on compare cette proposition avec celle par laquelle j'ai résumé l'étiologie du choléra, et l’on saisira de nombreuses analogies; la prédominance pour la fièvre jaune de la transmission impersonnelle sur la transmission personnelle est la principale différence; de là l'extension moindre des épidémies, qui n'arrivent jamais à la diffusion quasi-pandémique du choléra.
La RÉCEPTIVITÉ INDIVIDUELLE est très-générale; s’il est vrai que les jeunes gens et les adultes sont plus fréquemment atteints, cependant aucun dge n’est à l'abri; l'influence du sexe est en faveur du sexe féminin ; il donne un moins grand nombre de malades, et la moyenne de la mortalité est moins élevée; l'état de grossesse ne confère d’ailleurs aucune immunité. Les individus de constitution robuste et pléthorique sont plus expo-
di.
Là
sés que les sujets faibles et anémiques. Les CONDITIONS AUXILIAIRES qui accroissent la réceptivité morbide en général, fatiques, privations, abus des alcooliques, excès de tout genre ont 1c1 leur influence ordinaire; en outre, deux circonstances doivent être signalées comme causes occasionnelles spéciales, savoir l’insolation et le fait de dormir sur le sol.
L’ineubation de la fièvre jaune est généralement courte; elle est comprise d'ordinaire entre trois et cinq Jours; en deça et au delà de ces limites il s’agit de faits exceptionnels, mais ces faits sont positifs. Nægeli a observé une incubation de huit jours; Blair, Bartlettet La Roche parlent d’un intervalle de quatorze jours à partir du moment de l'infection; en revanche 1l y a des exemples d’une incubation bornée à 48, 36 et même 24 heures. J'ai observé moi-même dans des circonstances où toute erreur était impossible une incubation de 36 heures. Ces incubations courtes concernent ordinairement des individus nouvellement arrivés dans un pays où règne la fièvre jaune, et qui ont été en rapport direet soit avec des malades, soit avec un milieu où il y a eu des malades, soit enfin avec des personnes qui, sans être atteintes elles-mêmes, sont journellement en contact avec des malades.
Les réeïidives ne sont pas impossibles, mais elles sont rares; on sait que dans l’épidémie de Gibraltar en 1828, Louis n’a pu en constater qu'un seul exemple positif sur 9000 malades, et que sur 61 infirmiers qui, à l'exception de deux, avaient tous eu la fièvre jaune, ces deux-là seulement furent atteints. Lorsque par exception il y a récidive, la maladie est en général sans gravité, ainsi qu'on l'a vu en 1874 dans l'épidémie de Memnphis (Mallory). L’immunité résultant d’une première attaque est donc la plus complète, la plus durable de toutes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
La rigidité cadavérique est précoce et persistante ; les téguments et les üssus présentent une TEINTE ICTÉRIQUE généralisée, qui est d'autant plus
(1) CATHRALL, On the analysis of the black-vomit ejected in the last stage of the Yellow fever. Philadelphia, 1800. — HassaLz, Report relative to a specimen of Black Vomit (The Lancet, 1853). — CHAssANIoL, Sur l’allération du sang dans la f. jaune (Compt. rend. Acad. Sc., 1854).
FiGuEtRA, Sur la dégénérescence graisseuse du foie dans la f. jaune (Gazeta medica de Lisboa 1857, et Gaz. hebdom., 1858). — BENNET DOWLER, Contrib. to the path. Anatomy and natural History of Yellow fever (New-Orleans med. and surg. dourn., 1861). — GUYON, Sur la nature des taches ou macules noires de la muqueuse gastrique chez les sujets morts de la f. jaune (Compt. rend. Acad. Sc., 1862). — JaccouD, Loc. cit. — BUCHANAN, Black vomit from a case of Yellow fever (Trans. of the path. Soc., 1867). — CHAILLÉ, Notes on a case of thrombosis and embolism and of other lesions occurring
foncée que la durée de la maladie a été plus longue; des hypostases étendues se forment avec rapidité, souvent aussi il y a des pétéchies et de larges plaques ecchymotiques.
Dans certaines épidémies, les FOYERS HÉMORRHAGIQUES dans le tissu cellulaire sous-cutané sont très-fréquents; dans d’autres, au contraire, ils sont exceptionnels. Nous verrons que la forme de ia maladie ou, plus exactement encore, la modalité de la mort est probablement la cause de ces différences. Les museles sont tantôt desséchés et d’une couleur trèsfoncée, tantôt remarquablement pâles; ceux du ventre et des cuisses présentent souvent des foyers d’extravasation sanguine signalés déjà par Rochoux et Gillkrest, et qui sont probablement des altérations inflammatoires de même ordre que celles des typhus.
Les centres nerveux n’ont offert jusqu'ici aucune altération caractéristique ; 1l est vrai que l’examen a ses difficultés, qui sont accrues par les conditions dans lesquelles se font les autopsies, et peut-être une observation plus complète révélera-t-elle un jour quelque lésion importante. Jusqu'ici, tout est borné à l’imprégnation ictérique des tissus et des liquides, à une hyperémie plus ou moins prononcée des enveloppes cérébrales et spinales, à l’infiltration séreuse où séro-sanguinolente du tissu sous-arachnoïdien ; plus rarement, on observe des hémorrhagies méningées (1), et dans quelques cas, dont l’apparente rareté tient uniquement peut-être au petit nombre d'ouvertures du canal rachidien, on constate une INFLAMMA- TION DE L'ARACHNOÏDE dans la région lombo-sacrée (Bally, Cartwright). En l'absence d’inflammation proprement dite, la congestion des enveloppes et des couches superficielles de la moelle est au maximum dans la portion dorso-lombaire; ce fait est en rapport avec la rachialgie qui estun des symptômes initiaux les plus caractéristiques de la fièvre jaune. L’injection des capillaires dans les couches corticales donne parfois au cerveau un certain degré de turgescence; mais le caractère le plus important qu'on observe à la surface de l’encéphale est un caractère négatif, savoir l'absence de la coloration brune ou noirätre qui appartient aux fièvres rémittentes mortelles.
L'appareil respiratoire peut être parfaitement sain; quand il n’en est pas ainsi, on rencontre dans les PLÈVRES des ecchymoses plus ou moins nombreuses; dans les POUMONS, des foyers sanguins que leur position ne
in Yellow fever (New-Orleans Journ. of med., 1868). — CoRRE, Lésions observées dans la f. jaune (Gaz. hôp., 1869).
PELLARIN, Consid. sur quelques points de l'étude path. et anatomique de la Î. jaune (Arch. de méd. nav., 1870). — Jones, The result of two post-mortem examinations, etc. (Boston med. and surg. Journ., 1873). — WiLson, Obs. on the Yellow fever epidemic al Bermuda (The Lancet, 1873). — Jones, Tabular view of the path. anat. of Yellow fever and malarial fever (New-York med. Record., 1873).
(1) DALMAS, SAVARESY, BALLY, DUTROULAU.
permet pas de rapporter toujours à l'hypostase, et qui sont le produit d’hémorrhagies; plus rarement la carnification du tissu (Louis), et comme lésion exceptionnelle des foyers purulents superficiels, dont Dutroulau a rapporté un bel exemple. Les BRONCHES présentent quelquelois les altérations du catarrhe aigu; la muqueuse, ainsi que celle de la TRACHÉE et du LARYNxX, est d’un rouge-violet plus ou moins foncé, imbibée de sang, ecchymosée même, et recouverte d’une écume dont l’abondance est en rapport avec le mode et la durée de l’agonie.
Le cœur est d'ordinaire dilaté, mou, sans consistance ; les cavités, surtout à droite, sont fréquemment distendues par de gros caillots, et une observation de Dowler montre que ces coagulations peuvent se former assez longtemps avant la mort; mais l’altération la plus importante de l’organe consiste en une dégénérescence graisseuse qu'ont signalée Riddell et Da Costa les premiers, et qui a été observée ensuite par La Roche, par Lyons, par tous ceux, en un mot, qui l'ont cherchée; cette lésion est de même ordre que celle du foie, et elle paraît avoir la même constance. Le PÉRI- CARDE est sain, ou bien il renferme de la sérosité sanguinolente, ou présente les traces d’une péricardite partielle, simple ou hémorrhagique.
Les GROS VAISSEAUX, ordinairement affaissés et vides, n’ont de remarquable que la teinte jaunûtre de la tunique interne. — Dans un cas que je crois unique jusqu'ict, La Roche a trouvé le cœur notablement distendu par de Pair.
L'appareil digestif présente des altératious multiples. L’ESTOMAC est très-rarement normal ; Laird ne l’a trouvé tel qu’une fois sur 37 autopsies. Ordinairement il est distendu par des gaz et par un liquide plus ou moins abondant semblable à celui qui a été vomi dans les derniers jours de la vie; si les vomissements ont été noirs, le liquide a lui-même cette couleur, il est épais, légèrement adhérent à la muqueuse, il ressemble à de l’encre ou à de la suie délayée, et teint en bistre les doigts et les linges. Ce produit, qui résulte des modifications du sang versé dans l'estomac et de son mélange avec les liquides préalablement contenus dans le ventricule, n’est pas toujours à l’état liquide ; il se présente dans bon nombre de cas sous forme de particules solides, de couleur noire ou brune, disséminées sur la muqueuse à laquelle elles adhèrent, ou réunies en masses plus ou moins volumineuses ; parfois même la surface de l'estomac et du duodénum est comme infiltrée d'éléments solides, semblables à de la fine poussière de charbon (Dowler) qu'on ne peut enlever par le lavage. Ces divers aspects ne changent point la signification du produit; c’est toujours le reliquat du sang versé dans la cavité gastro-intestinale. [l'est vraisemblable que cette hémorrhagie peut être tout à fait ultime, car on rencontre ces éléments noirs, liquides ou solides, chez des sujets qui n’ont point eu pendant la vie le vomissement caractéristique. Par exception, on peut ne trouver dans l'appareil digestif ni matière noire ni sang, mais seulement un liquide
grisâtre provenant en grande partie des boissons ingérées. La muqueuse de l'estomac est d’un gris plus ou moins pâle; dans quelques cas, elle est normale ; mais le plus souvent elle présente les altérations caractéristiques d'un catarrhe aigu intense; elle est infiltrée d’ecchymoses punctiformes, parsemée d’érosions hémorrhagiques nombreuses et profondes; l'injection est surtout prononcée dans la région du cardia (Ullersperger). Là où la membrane n’est pas exulcérée, elle peut néanmoins être dépouillée de son épithélium, elle a un aspect tomenteux ou mamelonné (Dowler), les plis sont plus saillants, la consistance et l'épaisseur sont accrues; d’après Dutroulau, on ne rencontre de ramollissement qu’au niveau des plaques ecchymotiques. Dowler, dont le travail est basé sur 55 autopsies faites à la Nouvelle-Orléans, a constaté dans quelques cas la présence d’exsudats à la surface de la muqueuse gastrique, et l’épaississement partiel du tissu sousmuqueux tant au niveau de l’estomac qu’au niveau de l'intestin.
L'INTESTIN GRÊLE renferme les mêmes matières que l'estomac; l'absence de bile dans les matières fécales est exceptionnelle. Les altérations catarrhales ne sont peut-être pas aussi fréquentes que dans l'estomac, mais elles sont pourtant très-communes; les villosités sont hyperémiées, il y a de la turgescence dans les glandes de Brunner et de Peyer (Hastings, Blair, Dowler); dans quelques cas la muqueuse à été recouverte d’exsudations croupales.— Le GROS INTESTIN est souvent intact; dans d’autres cas, il contient, lui aussi, de la matière noire ou du sang plus ou moins modifié, et lorsque la maladie a été longue, on peut y rencontrer des ulcérations. — L’intestin, surtout le côlon, est souvent le siége de fortes contractions qui occupent les parties intermédiaires à celles qui contiennent des matières fécales ou des masses noires; ces contractions, qui peuvent être assez fortes pour chasser des fèces par l’anus plusieurs heures après la mort, sont reconnaissables à la diminution de calibre et à la rigidité du canal dans les points qui en sont le siége. Lorsqu’elles occupent l'intestin grèle, elles peuvent produire des invaginations; et, de fait, cette complication a été plusieurs fois observée à la Nouvelle-Orléans par Dowler, à qui nous devons la connaissance de ces faits intéressants. — L'état des GLANDES MÉSENTÉRI- QUES est certainement variable; car tandis que certains observateurs en signalent la tuméfaction‘comme rare, d’autres l’indiquent comme fréquente, même dans les cas où les plaques de Peyer sont intactes (Dowler).
Il est facile de voir que, parmi ces altérations multiples, la seule qui ail la valeur d’une caractéristique est la présence du sang et de ses dérivés.
Le foie à sa grandeur normale, ou bien il est légèrement augmenté, la diminution de volume est positivement exceptionnelle ; le revêtement séreux est souvent ecchymosé, mais la surface propre de l'organe a une couleur café au lait, plus rarement une teinte jaunâtre, d'intensité variable. Les coupes dans lépaisseur de la glande laissent écouler peu de sang, il n'en sort que des gros vaisseaux, et la coloration pâle, l'aspect
desséché du tissu, révèlent un état d'anémie vraiment spécial. La consistance est parfois accrue, surtout lorsque il y a hypermégalie; dans le cas contraire, le tissu peut être ramolli; mais le fait est rare, tout aussi rare au moins que la diminution de volume. Par l’ensemble de ses caractères macroscopiques le foie rappelle celui des phthisiques (Louis), et lorsque le microscope a été appliqué à l'étude de cette altération par Bache et La Roche à Philadelphie en 1853, il a démontré qu'il s’agit, en effet, d’une DÉGÉNÉ- RESCENCE GRAISSEUSE qui n'a de spécial que la rapidité de son évolution. Les observations ultérieures d’Alvarenga et de Lyons, dont Pépidémie de Lisbonne en 4857 a été l’occasion, ont confirmé ces données : les cellules hépatiques sont très-pàles, peu granulées, le plus souvent sans noyaux, et remplies de nombreux globules de graisse, de sorte que leurs contours sont à peine distincts; de la graisse libre est abondamment répandue dans les espaces intercellulaires, il existe, en un mot, une véritable stéatose aiguë. Par suite, la densité du tissu est amoindrie, et Alvarenga l’a trouvée oscillant entre 1012 et 1063, soit en moyenne 1037,5, tandis que la moyenne normale peut être fixée à 1080. Mon éminent ami, le professeur May Figueira, de Lisbonne, a dosé la quantité de graisse contenue dans le foie ainsi altéré, et pour un poids constant de 30 grammes de tissu, 1l a trouvé des quantités variant de gr. 4,35 à gr. 9,50, soit en moyenne gr. 6,10. — Cette dégénérescence est identique à celle qui est observée dans la fièvre rémittente typhoïde bilieuse (Griesinger); est-elle semblable à celle qui caractérise l'hépatite parenchymateuse (atrophie jaune aiguë)? J'ai peine à le croire, malgré l'autorité de Griesinger, qui affirme cette identité (1). I n’y a pas dans la stéatose de la fièvre jaune l'empreinte d’un processus inflammatoire suraigu ; il n’y a pas l’exsudat interstitiel signalé par Frerichs avec tant d’insistance ; il n’y a pas la destruction totale des cellules hépatiques; enfin et surtout, cette lésion est réparable, ainsi que le prouvent les belles observations d’Alvarenga, sur lesquelles j'ai déjà appelé l’attention en 1860 (2); chez les individus qui guérissent après avoir eu l'ictère, les vomissements noirs et les hémorrhagies multiples, le foie se reconstitue en peu de temps à l’état normal; Alvarenga a eu l’occasion de faire l’autopsie de convalescents qui avaient été emportés par une maladie intercurrente, et au bout de vingt-deux jours il a constaté que le tissu hépatique avait presque entièrement recouvré ses caractères normaux. Quant au temps nécessaire pour le développement de cette stéatose, 1l est extrêmement court; après trois jours de maladie, elle peut être générale et complète (Alvarenga). — La constance de cette altération du foie est aujourd hui bien établie.
Les VOIES BILIAIRES sont ordinairement perméables; l'obstruction ca-
(1) Voy. CHARCOT et DECHAMBRE, Gaz. hebdom., 1858. (2) Notes à la clinique de Graves.
tarrhale du canal cholédoque, indiquée par Davy, est tout à fait exceptionnelle, elle ne peut être envisagée comme la cause ordinaire de l’ictère. Lorsque la maladie à duré plusieurs jours, et que la dégénérescence du foie est générale, la sécrétion biliaire tombe au minimum, ou bien est suspendue; la vésicule ne contient alors que du mucus ou du sang; dans d’autres cas, elle est remplie d’une bile foncée, épaisse et visqueuse, en un mot, d’une bile ancienne.
La RATE est normale quant au volume et à la consistance, fait de majeure importance, qui, au point de vue anatomique, établit une distinetion radicale entre la fièvre jaune et tout le groupe des fièvres palustres.
Il convient de noter cependant que l’état de cet organe n’est pas toujours le même; Bennet Dowler en a signalé l'augmentation de volume comme un fait constant, et d’après Nægeli, on peut constater l'hypermégalie splénique toutes les fois que la maladie dépasse le huitième jour.
L'appareil urinaire est très-rarement intact; et si les lésions des reins n'ont pas la constance de celles du foie, elles tirent néanmoins de leur fréquence, une importance réelle. Infiltrés de sang, ecchymosés à leur surface, les REINS sont turgides, surtout dans la substance corticale, ils sont chargés de graisse (Alvarenga); on trouve dans le bassinet, affecté de catarrhe AISU, un liquide puriforme dans lequel le microscope décèle des débris de tubuli et des cellules épithéliales; plus rarement on rencontre de petits abcès dans le parenchyme (Chapuis). À mesure que les observations mICrosCopiques se sont multipliées, la fréquence des altérations rénales est apparue plus grande, et dans son travail de 1873, Jones (de Boston) donne comme constantes les lésions que voici : dépôt abondant de graisse libre dans le parenchyme, nombreux globules de graisse dans les corpuseules de Malpighi et les canalicules, qui contiennent en outre de l'épithélium détaché, et une matière albuminoïde, granuleuse, de coloration Jaunâtre. — La vessie est souvent atteinte d'inflammation catarrhale ; elle est revenue sur elle-même et complétement vide dans les cas où l’anurie à été absolue; dans les autres circonstances, elle renferme une quantité variable d'urine ordinairement albumineuse, dans laquelle on observe au microscope des globules de graisse en plus ou moins grand nombre (1).
Le sang ne présente aucune altération prünitive appréciable ; au bout de quelques jours, dans la seconde période de la maladie, il prend les caractères du SANG Dissous, il ne se coagule pas, il ne rougit pas à l'air, les globules rouges sont modifiés dans leur forme et dans leur volume, un bon nombre sont détruits, le sérum est coloré par l’hématine dissoute, et les observations faites à Barcelone en 1870 y ont décelé une grande quantité de globules de graisse et de pigment foncé. Cet état du sang varie dans so: degré, suivant la précocité et l'abondance des hémorrhagies ; c’est là peut-
(1) Rapport officiel sur l'épidémie de Barcelone en 1870.
être ce qui explique le défaut d'accord des observateurs relativement aux altérations microscopiques de ce liquide; ainsi May Figueira à Lisbonne n'y a constaté aucune modification notable. Dans cette même épidémie de 1857 Oliveira a obtenu de l'analyse quantitative les résultats suivants : densité, 1041 ; — globules, 98; — éléments solubles du sérum, 70; — fibrine, 2 ; — eau 830.
La fièvre jaune présentant au nombre de ses symptômes les plus constants une diminution considérable, souvent même une suppression complète de la sécrétion urinaire, on pouvait prévoir que le sang doit contenir, à un certain moment, un EXCÈS DURÉE. Les premières recherches sur ce point, entreprises à la Basse-Terre dans la Guadeloupe, par Chassaniol, Huart et Verdon, ont vérifié cette induction; dans un cas, 20 grammes d'urine recueillie peu après la mort ne contenaient que des traces d’urée, tandis que 60 grammes de sang pris dans le cœur en renfermaient 0%°,29. Les chiffres ont varié, mais le fait même a été constaté dans toutes les observations. Plus récemment Jones (de Boston) a constaté la présence de grandes quantités (sic) d'urée et de carbonate d'ammoniaque dans le sang ; le même observateur a trouvé de l’urée et de la bile dans le cerveau, le cœur et la rate, et une proportion notable durée dans le foie. — Le désordre de la sécrétion urinaire étant le même que dans le choléra, les conséquences pour l’altération du sang sont identiques, et dans la fièvre jaune, comme dans le mal indien, il y à URÉMIE, ce terme étant pris dans sa pure signification étymologique, urée dans le sang.
En résumé, la FIÈVRE JAUNE PEUT ÊTRE DITE UNE MALADIE STÉATOGÈNE, et il est bien vraisemblable que les PETITS VAISSEAUX participent euxmêmes à cette dégénérescence, dont la généralisation est aujourd’hui hors de doute. Ictère, présence du sang dans le canal digestif, stéatose du cœur, du foie, des reins, urémie, voilà les altérations les plus caractéristiques ; elles constituent par leur réunion un critérium anatomique plus net, mieux défini, que celui de la plupart des maladies infectieuses ; on peut placer en seconde ligne les érosions hémorrhagiques de l’estomac et le catarrhe gastro-intestinal aigu. — Ces faits dûment acquis condamnent définitivement le rapprochement anatomique qu'on a voulu tenter à une autre époque entre la fièvre jaune et les fièvres de malaria.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
Les prodromes sont exceptionnels ; lorsqu'ils existent, 1ls durent de un à deux jours, et sont constitués par un malaise général avec anorexie,
(1) VALENTIN, Bullet. de l'École de méd., 1809.— CRoCKER PENNELL, On some points of the Pathology and Treatment of Yellow fever (The Lancet, 1853). — Cummins, Clinical
constipation, céphalalgie frontale, vertiges; plus rarement il s’y joint du coryza. D'après Bertulus, le stade prodromique présente deux autres phénomènes caractéristiques, une fétidité de l’haleine qui rappelle les émanations sulfhydriques, et une sécheresse de la peau d'autant plus significative que, dans les régions à fièvre jaune, la moiteur et la transpiration
sont le fait normal.
Je crois devoir laisser de côté les divisions qui ont été appliquées jusqu'ici à l’évolution de la maladie, et, me plaçant sur le terrain pathogénique, je lui reconnais deux périodes : SAVOIr, Une PÉRIODE DE RÉACTION GÉNÉRALE qui, Sans localisation morbide saisissable, témoigne de la perturbation provoquée dans l'organisme par le poison amaril parvenu à sa phase d'activité ; — une PÉRIODE DE LOCALISATION constituée par les déterminations locales résultant de l’affinité élective du poison pour les divers
organes.
Période de réaction générale. — Le début le plus fréquent de beaucoup est un début brusque ; l’instantanéité de l'invasion est telle, que le moment précis où la maladie a éclaté peut être rigoureusement fixé ; il suffit de quelques instants pour faire passer l'individu d’un état de santé parfait à un état morbide sérieux, et dans les deux Amériques, où la fièvre jaune se déclare le plus souvent la nuit, il n’est pas rare que la première partie de cette période soit parfaitement calme, et que le sommeil soit sou-
dainement interrompu par le FRISSON inITIAL. Cette explosion brutale est
remarks on Yellow fever (Eodem loco). — RIcHARD ARNOLD, Upon the relations of bilious and Yellow fever (Southern med. and surg. Journ., 1856). — Sr. VEL, Des ictères de la f. jaune (Compt. rend. Acad. Se., 1857). — PEYRE PORCHER, Abwesenheit von Harn- Stoff und Harnsüure im Harn von Gelbfieber-Kranken (Americ. Journ. of med. Sc., 1858). — MERGIER, De la fonction urinaire et de l’urine albumineuse dans la f. jaune (Union mMéd., 1859). — Guyon, Des battements de l'artère cœliaque dans un cas de f. jaune (Compt. rend. Acad. Sc., 1861). — BerTuLus, De la valeur sémiotique des battements du tronc cœliaque dans le typhus d'Amérique (Gaz. Rôp., 1861). — PACKARD and LA ROCHE, Two cases of Yellow fever (Americ Journ. of med. Sc., 1861). — GRAND-Bou- LOGNE, Du diagnostic et du traitement de la f. jaune à son début (Gas. méd. Paris, 1863). — Guyon, Des sueurs de sang dans la f. jaune (Compt. rend. Acad. Sc., 1864). BERTULUS, De la période prodromique de la [. jaune (Montpellier méd., 1864). — Gort, Eene bijdrag tot de pathologie en therapie der gele Koorts (Nederl. Tijdseh. voor Geneesk., 1866). — FEBRER y CATALA, Sur le diagnostic de la f. jaune. Paris, 1867. — GINGIBRE, {ctère grave et f. jaune (Montpellier méd., 1868). — ViDAILLET, De l'examen des urines comme signe de diagnostic différentiel de la f. jaune (Arch. de méd. nav., 1869).
PATERSON, On the incubation of Yellow fever (Med. Times and Gaz., 1870). — Jones, Temperature in Yellow fever (Boston med. and surg. Journ., 1873). — RAYE, Remarks on some cases of Yellow fever (Med. Press and Circular, 1874). — JoNEs, Du vomissement noir dans la f. jaune (Arch. de méd. nav., 1874). — Le MÈME, Des variations de la température et du pouls dans la f. jaune (Eodem loco, 1874).
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éminemment caractéristique, elle ne peut être oubliée d'aucun de ceux qui l'ont subie. Le frisson est ordinairement fort, prolongé et unique ; dans d’autres cas, il est moins intense et se répète plusieurs fois dans les deux premiers jours; lorsqu'il est partiel, il occupe la région dorso-lom- _baire. La rapidité avec laquelle la CHALEUR FÉBRILE atteint son acmé n’est pas moins frappante que l’imprévu de l'invasion; lorsque celle-er est diurne et que le malade est convenablement observé, la température est à son acmé le soir du premier jour, et il estrare qu’elle présente à nouveau un chiffre aussi élevé; lorsque l'invasion est nocturne, le maximum thermique peut être atteint dans les trois ou quatre heures qui suivent le frisson ; ou bien l'ascension est interrompue par l'influence des heures matinales, et c’est seulement dans l'après-midi que le thermomètre arrive au point culminant; mais ici encore il est rare que ce maximum se présente une seconde fois à l'observation. Quelle que doive être l’évolution de la maladie, lacmé hyperthermique initial est très-haut; il est compris d'ordinaire entre 40° et 41°, mais des chiffres supérieurs ont été enregistrés, et dans un cas rigoureusement suivi dès l'invasion, Nægeli a constaté dans l’espace de quatre heures, une ascension à 42°,5. Dans les cas plus rares (ils constituent l'exception) où le maximum thermique est atteint avec plus de lenteur, il est observé le soir du second ou du troisième jour, mais parfois il est tellement retardé que cette anomalie crée de sérieuses difficultés pour le diagnostic. Je n’ai pas observé moi-même des faits de ce genre; mais, d'après Nægeli, qui me les a signalés, voici comment les choses se sont passées dans deux de ces cas insolites : jusqu’au soir du sixième jour, la température n’a pas été supérieure à 38°,7 avec rémission le matin, puis elle est alors brusquement montée à 41°; les deux malades sont morts. Il est superflu d’insister sur l'importance pratique de cette irrégularité, qui est d'autant plus insidieuse qu'elle est plus rare. En même temps que la fièvre apparaissent quatre phénomènes considérables : une RACHIALGIE violente qui ne le cède point à celle de la variole, qui est due comme elle à l'hyperémie des méninges spinales, et qui est fréquemment accompagnée d'irradiations non moins pénibles dans les membres inférieurs (coup de barre des médecins français); — une ANXIÉTÉ ÉPIGASTRIQUE plus douloureuse, plus angoissante encore que la douleur lombaire, et qui plonge le malade dans une agitation incessante ; __ des BATTEMENTS TUMULTUEUX DE LA RÉGION CŒLIAQUE qui sont appréciables à la vue comme à la main; — une DILATATION DES PUPILLES, assez prononcée pour donner au regard une expression vague et indécise, qu'on a pu comparer à celle de l'ivresse. Vers la fin du premier jour, le second au plus tard, deux autres symptômes s’ajoutent aux précédents, et viennent en compléter la signification; c’est une INJECTION DE LA FACE ET DES YEUX (masque) qui sont rouges, larmoyants et par suite d’un éclat tout à fait insolite ; ce symptôme tire de sa constance une importance considérable,
et 1l est ordinairement accompagné d’une hyperémie générale de l'enveloppe tégumentaire; c’est ensuite un Érvrmème pu SCROTUM caractérisé par une coloration d’un rouge violacé avec tuméfaction et rénitence du lissu cellulaire sous-cutané: cet érythème n’est pas douloureux à la pres- Sion, il n'a pas la valeur pathognomonique des phénomènes précédents parce qu'il n’en a pas la constance. Cependant le malade est tourmenté par une soif ardente, il a la peau sèche et aride, il souffre d’une cÉPHAL-
ALGIE frontale et sus-orbitaire qui ajoute à ses angoisses; le CATARRHE
AIGU DE L'ESTOMAC se révèle par l’enduit blanchâtre épais de la langue qui ne resie rouge que sur les bords, par des nausées, souvent par des vomissemenis aqueux ou bilieux, dont la constance et la fréquence sont également variables ; la constipation est la règle; s’il y a de la diarrhée, elle est médiocre, sans caractère spécial. L'URINE est rare et foncée, et dès ce moment elle renferme ordinairement de petites quantités d’albumine: ce fait ne serait certainement pas donné comme rare, Si l’on procédait à cet examen avec les précautions requises; cette albuminurie initiale est très-peu abondante ; elle apparaît un peu lardivement sous forme d’une zone d’un blanc grisâtre vers le milieu de la hauteur de la colonne liquide. D’après Vidaillet, qui a publié en 1869 un très-bon travail sur ce Sujet, ce symptôme serait constant; je ne puis aller aussi loin, mais je le tiens pour beaucoup plus fréquent que ne l'ont indiqué la plupart des observateurs.
Dès ce moment l’action du cœur peut commencer à faiblir, et l’on voit apparaitre, s'il ne s’est montré déjà, le symptôme indiqué par Bertulus, le battement tumultueux de l'artère cœliaque. Ce phénomène existe souvent dès la période prodromique, il est d'autant plus marqué que l’affaiblissement cardiaque est plus considérable, et il persiste jusqu’à la mutation de la maladie vers une issue favorable.
Cet ensemble de symptômes, où il est impossible de saisir la trace d’une localisation prépondérante, témoigne, ainsi que je l’ai dit, de la perturbalion générale provoquée dans l'organisme par le poison amaril; bientôt vont apparaître les signes des déterminations locales. L'apaisement de cel orage initial, si brusquement et si violemment soulevé, marque la transilion de l'une à l’autre période.
Période de localisation, — [a Seconde période est annoncée par une RÉMISSION FÉBRILE qui fait tomber le thermomètre jusque vers le chiffre 38°, parfois même jusqu’au chiffre normal, et par une DÉTENTE GÉNÉRALE qui, à ne considérer que l’état subjectif du malade, constitue une vérilable amélioration ; la rachialgie et les irradiations dans les membres diminuent où cessent, l'agitation fait place au calme, l'injection et l'éclat des yeux s’éteignent, l’hyperémie générale des léguments s’efface, la soif est moins ardente; bref, à ce moment-là, il n’y a souvent plus d'autre phénomêne morbide notable que la douleur épigastrique, l'intolérance de l’eslomac pour les ingesta, el la PERSISTANCE DE LA FIÈVRE. La rémission
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qui marque ordinairement le début de cette période, est en effet momentanée; apparaissant le plus souvent au matin du troisième Jour, plus rarement au quatrième, elle est suivie dès le soir même d’une reprise qui ramène des chiffres thermiques voisins du maximum initial. Tous les auteurs, sans exception je crois, présentent cette rémission comme définitive et assignent à la seconde période de la maladie une apyrexie Complète. C'est une erreur qui ne peut s'expliquer que par l'absence ou l’insuffisance des observations thermométriques; on peut, par exceplion, voir dans le cours de cette période le thermomètre se rapprocher du chiffre normal ou même l'atteindre; mais le fait ne se produit qu’une fois, deux fois au plus, il est imputable à quelque particularité pathologique ou thérapeutique, et il ne peut infirmer ma proposition : Dans la seconde période, comme dans la première, la fièvre est permanente: c’est une subcontinue avec rémission matinale de cinq à huit dixièmes. Sur quatre cents cas appartenant à cinq épidémies différentes, Nægeli n’a pas constaté une seule fois celte prétendue apyrexie; sur quinze courbes qui m'ont été gracieusement adressées de la Pointe-à-Pitre en 1869 par mon distingué confrère Berquin, aucune ne présente vestige de cette absence de fièvre, et cependant lexploration thermique a été répétée trois et quatre fois en vingt-quatre heures; je ne puis attribuer qu’à une observation insuffisante la proposition classique; la même cause a engendré la même erreur que dans la méningite tuberculeuse : le ralentissement du pouls, qui est quasi constant dans la seconde période de la fièvre jaune par le fait de Fictère, a été tenu pour un signe d’apyrexie. Il importe d'ajouter que la rémission du troisième ou quatrième jour, encore bien que fréquente, peut cependant manquer, de sorte que l'amélioration subjective du malade est, à vrai dire, le signe le plus certain, le plus constant du début de la seconde période. |
Dans les cas à évolution complète (forme commune) que je décris en ce moment, ce mieux-être n'est pas de longue durée; quelques heures à un jour, voilà ses limites. À mesure que la fluxion rosée de l'enveloppe tégnmentaire se dissipe, apparaissent les manifestations de l’ietère, qui est le symptôme le plus caractéristique et le plus constant de la fièvre Jaune. Avant d'être appréciable à la peau, il se montre souvent dans les sclérotiques, et dans la sérosité des vésicatoires; dans d’autres cas, il est décelé par l'urine avant d’être visible; parfois enfin il n’est pas saisissable durant la vie, mais il s'affirme après la mort par la coloration spéciale des tissus et des liquides. Il ne manque réellement que dans les cas incomplets que je Signalerai bientôt comme forme abortive. Le développement de ce symnptôme coïncide en général avec la rémission qui met fin à la période iniüale; d’où l’on doit conclure que les modifications organiques, quelles qu'elles soient, qui engendrent l'ictère, sont des plus précoces, et que la localisation sur l’appareil hépatique est la première en date. Dans les cas
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à symptômes complets l’ictère est rapidement suivi des vomissements noirs; il est tout à fait rare que les accidents hémorrhagiques le précèdent. L’intensité de la teinte ictérique est des plus variables, non-seulement à son début, mais dans sa phase stationnaire; tous les degrés sont observés depuis la nuance pâle que révèle seul un examen attentif jusqu’à la teinte vert-olive qui succède aux obstructions prolongées des voies excrétoires. de la bile; de toutes les maladies aiguës à ictère, la fièvre jaune est celle qui présente le plus souvent ces colorations extrêmes; elles dépendent peut-être, comme l’a indiqué La Roche, du mélange de la couleur des pigments biliaires avec la teinte anormale de la peau où cireule un sang très-foncé, car dans ces cas-là, la pression du doigt efface la teinte sombre pour ne laisser subsister que la nuance jaune. Quelle que soit Pintensité de lictère, l’urine fournit avec l'acide nitrique les réactions caractéristiques des matières colorantes de la bile; mais les selles qui deviennent habituellement diarrhéiques dans la seconde période ne sont pas décolorées; je n'ai pas connaissance d’une seule observation qui mentionne la teinte argileuse spéciale aux matières privées de bile. Ki done l’ictère est un ictère par stase et rétention suite du catarrhe duodénal, comme. le pense Nægeli, il faut reconnaitre tout au moins que la stase n’est pas totale, et qu'une certaine proportion de bile parvient encore dans l'intestin. |
Cette conception de l’ictère qui a contre elle les autopsies dans lesquelles les voies biliaires ont été trouvées parfaitement perméables, celles aussi dans lesquelles l'altération du tissu hépatique est inconciliable avec la persistance de la fonction sécrétoire, ne peut être acceptée comme imterprétation cénérale et univoque de lictère de la fièvre jaune. Pour moi je suis cerlain que la pathogénie de ce symptôme n'est pas toujours la méme ; lorsqu'on examine les choses de près, on constate bientôt que, dans un certain nombre de cas, l’ictère n’ajoute rien à la gravité de la maladie, qu'il produit le ralentissement du pouls comme lictère commun, et qu'il peut persister plusieurs jours et même deux ou trois semaines après la terminaison de la fièvre; que, dans d’autres cas, au contraire, l'apparition de lictère est le signal des phénomènes hémorrhagiques et ataxiques les plus graves; que le ralentissement dn pouls fait défaut, et que la température se maintient aux degrés les plus élevés; il est done impossible de rattacher au même processus ces deux modalités dissemblables; tout démontre, dans le premier groupe de faits, l'ICTÈRE CATARRHAL par stase; tout affirme, dans le second, l’ictère par suspension de la fonction dépuratoire du foie, ICTÈRE DE L'ACHOLIE RELATIVE OU ABSOLUE (1). — Ïl n'y a pas, ordinairement du moins, de douleurs spontanées dans la région du foie, et 1l est rare que la percussion et la palpation y dénotent une sensibilité anormale.
(1) Voy. plus haut le chapitre de l'HÉPATITE PARENCHYMATEUSE.
Les dimensions de l’organe ne présentent pas de modifications notables.
Indépendamment de cet ictère, qui dans ses deux formes est un ictère vrai, un ictère bilieux avec urine caractéristique, on observe parfois un faux ictère, c’est-à-dire une coloration jaune, indépendante de tout élément biliaire, qui n’est point accompagnée par conséquent des réactions spéciales de lurine. Cette teinte que Frank, Gilbert Blane, Valentin, Bahi et Kéraudren distinguaient déjà de l’ictère véritable, a été de nouveau observée et différenciée par St. Vel, Ballot et Chapuis; plus précoce que lictère, de courte durée, même lorsque l'ictère véritable fait défaut, ce phénomène est imputable à une augmentation de l'hémaphéine par déglobulisation du sang, il appartient à la classe des ictères hémaphéiques (faux ictères) signalés et si bien étudiés par le professeur Gubler. Au point de vue de l’évolution ultérieure de la maladie, il n’a aucune importance; il faut seulement être en garde contre l'erreur d'interprétation à laquelle il peut donner lieu.
Vers le même temps, quelquefois même dès la période d’invasion, le tégument externe peut être le siége d’éruptions diverses qui manquent probablement dans bon nombre d’épidémies, s’il faut en juger par le silence des auteurs. La plus précoce de ces manifestations est une éruption de MILIAIRE BLANCHE; elle à été vue par Nægeli déjà après douze heures de maladie ; les vésicules sont très-abondantes, très-volumineuses, au point que quelques-unes atteignent la grosseur d’une lentille; par son étendue, par ses dimensions, cette miliaire diffère des éruptions analogues qu’on observe dans les autres apyrexies, aussi mon éminent confrère de Rio de Janeiro lui reconnait-il avec raison une grande valeur diagnostique ; malheureusement ce phénomène est loin d’être commun. — Il en est de même de la ROSÉOLE, déjà signalée par Lecomte dans l'épidémie de Cayenne en 1850, par La Roche, observée aussi par Nægeli et par Wucherer, et qui, en revanche, parait avoir complétement manqué dans l'épidémie de Lisbonne. Cet exanthème, comparable à celui du typhus abdominal, n’a pas de siége déterminé ; il occupe souvent la poitrine etles avant-bras.— Plus tardivement, quelquefois pas avant le septième jour, on observe, soitun EXANTHÈME ScAR- LATINIFORME plus où moins étendu, soit de l’urricaire. Nægeli qui en a vu plusieurs exemples, en cite un tout à fait remarquable en ce que la partie supérieure du corps était couverte d’une éruption scarlatiniforme, tandis que la partie inférieure était le siége d’une abondante urticaire avec prurit intense; le malade à succombé. — L'nErpès est assez fréquent à la fin de Ja première période; il n’a, du reste, aucune signification pronostique déterminée, et siège le plus souvent aux commissures buccales ; il peut cependant avoir une autre localisation; Nægeli l’a vu chez deux adultes occuper, sous forme d’éruplion généralisée, les points de bifurcation des nerfs cutanés et des branches du trijumeau. — Les manifestations cutanées n’ont donc point, dans la fièvre jaune, la régularité de forme et la fréquence qu’elles
affectent dans les fièvres typhiques; mais ce n’en serait pas moins une faute que de les passer sous silence dans une étude didactique de la maladie. Cependant après un apaisement, dont j’ai indiqué déjà le peu de durée, les DOULEURS GASTRIQUES reprennent leur vivacité; elles sont accompagnées d'une sensation de brülure qui remonte le iong de l’œsophage, les nausées apparaissent ou deviennent plus fréquentes, des vomissements, le plus souvent pénibles, expulsent des matières aqueuses ou fortement teintées par la bile, puis les matières rejetées sont mêlées de stries noires qui dénotent la présence du sang, et affirment le CARACTÈRE HÉMORRHAGIQUE de la maladie. La quantité de ce dernier est extrêmement variable; parfois les stries noires sont tout juste assez accusées pour démontrer l'hémorrhagie gastrique; ailleurs elles constituent une proportion notable de la matière vomie, qui apparaît alors comme formée de deux parties, une, liquide, ressemblant à une infusion de thé vert, l’autre, solide, formée de poudre ou de flocons noirs qui se précipitent (Dutroulau); dans d’autres cas enfin, la substance noire forme à peu de chose près toute [a masse du vomissement, il y à une HÉMATÉMÈSE NOIRE. On ne peut pas conclure de la quantité de sang rejetée par la bouche à l'abondance réelle de la GASTRORRHAGIE; Car une portion du sang peut prendre la voie de l'intestin et être rendue par les selles (MELÆNA); et, d’un autre côté, lorsque la dépression du système nerveux à réduit au minimum lexcitabihité réflexe de la muqueuse gastrique, une gastrorrhagie peut avoir lieu sans provoquer le vomissement. Indépendamment de ces cas où le sang épanché dans l'estomac n’est constaté qu’à l’autopsie, il en est d’autres où le vomissement noir fait défaut, parce que l'hémorrhagie génératrice manque elle-même; d’après les observations de Dutroulau, c’est dans les épidémies coïncidant avec la saison fraiche que ce phénomène négatif est le plus fréquent. Même en tenant compte de ces faits, il n’est pas moins vrai que la gastrorrhagie est le plus commun et le plus précoce des symptômes hémorrhagiques. Il est rare que l'hémalémèse soit rouge; cependant elle présente parfois ce caractère, soit que le sang abondamment et soudaine ment versé dans l'estomac provoque immédiatement l'acte réflexe du vomissement, auquel cas le liquide n’est pas modifié par son séjour dans le ventricule, soit que le sue gastrique, qui est la cause principale des transformations du sang ait cessé d’être sécrété, comme il arrive dans tous les catarrhes gastriques graves. — Cest du quatrième au sixième jour de la maladie que l’hématémèse apparaît le plus ordinairement; elle apporte dans la modalité de l'acte du vomissement un changement des plus remarquables : il était pénible, fatigant, effectué au prix de violents efforts ; lhémorrhagie une feis effectuée, il devient facile, il à lieu pour ainsi dire de lui-même, et dans les cas graves où laccident se répète, les mouvements du patient dans son lit suffisent pour ramener silencieusement, et presque sans vestige de contraction musculaire l'expulsion
d'une nouvelle quantité de sang. — La fréquence du vomissement noir (je ne dis pas de la gastrorrhagie) est très-variahle dans les diverses épidémies; dans les relevés de Blair, qui portent sur 2071 malades, il n’a eu lieu que dans une proportion de 17 pour 100; mais, en général, il est observé chez la moitié des sujets, à condition toutefois qu’on fasse entrer en ligne de compte les cas légers où les matières vomies ne renferment que des traces de sang.
Les matières du vomissement noir ont une réaction fortement acide ; elles contiennent du carbonate d’ammoniaque provenant de la décomposiüon de l’urée, lorsque la sécrétion urinaire est diminuée ou suspendue. Hassall, en 1853, y a constaté la présence de nombreux champignons, et dans l'étude très-complète qu'il en a faite à Lisbonne, en 1856, Alvarenga a observé les éléments que voici : des globules de sang décolorés; — des corps de forme irrégulière, de couleur marron obscur, constitués probablement par la matière verte de la bile combinée avec la matière colorante du sang; — des cellules épithéliales pavimenteuses, accumulées en couches épaisses; — des globules graisseux provenant des ingesta; — parfois des sareines; — de rares cristaux en aiguilles réunis en hérisson; — des vibrions très-actifs, ou presque morts, d'autant plus nombreux que les vomissements étaient plus anciens. Ces animalcules ont déjà été signalés par Rhees dans l'épidémie de Philadelphie en 1820.
Les voies de l’hémorrhagie sont multiples; le sang rendu par les selles ne provient pas toujours de l'estomac, il résulte souvent aussi d’une entérorrhagie véritable, et sa quantité pouvant s'élever jusqu’à mille et même quinze cents grammes par jour, cet accident ajoute beaucoup à la gravité de la gastrorrhagie; en fait, les malades peuvent être rapidement tués par le fait seul de la perte de sang. Les hémorrhagies par le pharynx, par la bouche, par les fosses nasales, sont fréquentes, et d’'abondance très-variable; celles du pharynx devancent parfois celles de l'estomac, et frappent le patient d'une terreur qui n’est justifiée que par la confusion qu'il fait entre les deux sources du sang, car ces kémorrhagies pharyngo-buc- : cales n’ont pas en général de gravité par elles-mêmes. L’'hématurie est la plus rare de ces hémorrhagies ; les métrorrhagies, les hémorrhagies vaginales sont bien plus communes, et les femmes atteintes de fièvre jaune votent presque toujours survenir leurs règles, quel que soit d’ailleurs léloignement de l’époque régulière. L’avortement est constant dans les cinq ou six premiers mois de la grossesse; après ce terme, il est très-ordinaire, mais il peut manquer (Nægeli). L'hémorrhagie oculaire et auriculaire est extrêmeinent rare, et la quantité en est toujours insignifiante. — Îlen est autrement des hémorrhagies cutanées ; souvent elles précèdent toutes les autres, et se manifestent d’abord soit au niveau des piqüres de sangsues et des scarifications, soit sous forme de larges plaques ecchymotiques qui siégent surtout au cou, dans les aisselles, et dans les aines
comme dans la variole hémorrhagique d'emblée; les surfaces dénudées d’épiderme (vésicatoires) peuvent aussi donner lieu à un écoulement sanguin, qu'on observe même parfois dans des régions où l’épiderme est intact, au scrotum, par exemple. Ce sont là les formes les plus précoces de lhémorrhagie tégumentaire; un peu plus tard, vers le cinquième ou le sixième jour, on peut observer des taches purpuriques semblables aux piqûres de moustiques, et des épanchements de sang d’étendue variable dans le tissu cellulaire sous-cutané, et dans les masses musculaires des membres et du tronc. Ces hémorrhagies sont annoncées par une douleur vive, par le gonflement, la couleur ardoisée et le refroidissement de la partie qui en est le siége (Dutroulau) ; elles peuvent ultérieurement donner lieu à des abcès.
La GENÈSE des hémorrhagies n’est point la même à toutes les époques de la maladie; celles qui sont précoces, qui se manifestent par exemple dès le début de la seconde période, ne peuvent être imputées qu'à l'altéralion du sang et surtout à la dégénérescence aiguë des capillaires ; e'està-dire que les conditions pathogéniques sont les mêmes que dans la diathèse hémorrhagique aiguë en général ; pour les hémorrhagies plus tardives, la genèse est plus complexe, car aux conditions précédentes il faut ajouter l'influence non moins puissante des désordres de la fonction hépatique (cholémie) et de la sécrétion urinaire (urémie). — L'ensemble des phénomènes issus de la diathèse hémorrhagique créée par le poison amaril, est certainement, et à tous égards, un des complexus symptomatiques les plus importants de la fièvre jaune; pourtant il n’a pas la valeur d'un critérium absolu, pas plus au point de vue clinique qu'au point de vue nosologique, car ce groupe de symptômes peut manquer totalement, même dans des cas mortels; e’est là un fait qu'il faut retenir, ear il fixe l'importance relative des phénomènes hépatiques (ictériques) et des phénomènes hémorrhagiques en tant que caractères constants et distinctifs de la maladie.
L'urine qui présente d'ordinaire dans la première période les caractères communs de l'urine fébrile, peut en différer ainsi que je Fai dit déjà, par la présence d’une certaine quantité d’albumine; si ce phénomène à manqué durant cette première phase, il apparaît au débat de la période de localisation ; je doute qu’on puisse rencontrer un seul cas où l'ALBUMINURIE fasse totalement défaut, si l’on procède à sa recherche selon les règles voulues ; la quantité d'albumine varie non-seulement chez les divers malades, mais chez le même individu d’un jour à l'autre, et la signification de ce symptôme change du tout au tout, suivant qu'il est précoce où tardif, suivant que la perte en albumine est médiocre ou considérable, suivant que la proportion demeure sensiblement stationnaire ou qu’elle augmente avec persistance, suivant surtout que le microscope démontre dans l'urine de l’épithélium seulement, ou des cylindres granuleux ;
lorsque ces derniers sont en grande quantité, ils révèlent un danger imminent. — La QUANTITÉ de l’urine peut rester normale durant tout le cours de la maladie, et cela même dans des cas graves; mais le plus souvent elle diminue dès la fin de la première période, cette diminution s’accuse durant la seconde, et peut arriver à la suppression complète, à l'anurie. On aura soin de ne pas se laisser tromper par le défaut d’excrétion qui peut résulter de l’insensibilité ou de l’akinésie de la vessie; c’est par le cathétérisme qu’il faut chercher! la véritable cause de l'arrêt de la miclion ; dans l’anurie vraie, la vessie est tout à fait vide, ou bien après une suppression de 36 et même de 48 heures, on n’en retire que quelques grammes d'urine. La fréquence de ce redoutable symptôme est très-grande, car dans certaines épidémies il a été observé dans une proportion de 80 pour 400 des cas mortels. L’anurie peut survenir silencieusement, sans aucune manifestation qui attire lattention vers l'appareil urinaire, de sorte qu’elle pourrait être méconnue si le médecin ne se renseignait directement sur l’état de la diurèse; c’est surtout lorsque l'anurie est tardive qu’elle présente ces allures insidieuses. Lorsqu'au contraire elle est très-précoce, c’est-à-dire lorsqu'une diminution notable de l'urine à déjà lieu dans le second jour de la maladie, il y a souvent une exaspération violente de la rachialgie et des douleurs irradiées vers les membres inférieurs ; la pression sur la région des reins devient douloureuse, et chez l'homme la rétraction du testicule vient s’ajouter aux autres phénomènes pour démontrer à la fois l’origine rénale de ces douleurs, et la néphrite qui en est le point de départ. C’est dans les cas où la diurèse tombe au minimum qu’on observe l'accumulation d’urée dans le sang, la présence du carbonate d’ammoniaque dans les matières vomies, et.:souvent une odeur de l’haleine et de la sueur qui rappelle tout à fait celle de lurine décomposée (Lallemant, Nægeli). Je lai dit déjà, 11 y à alors URÉMIE dans le sens le plus vrai et le plus complet du mot; l'organisme est imprégné d'urée ou des produits de sa transformation. — La détermination morbide due à l’action du poison amaril sur les reins est donc constante dans son existence, mais elle est variable dans son intensité. La gravité de cette localisation n’est pas toujours parallèle à la gravité de la maladie, en ce sens que l’on voit des cas graves évoluer et tuer sans anurie, sans diminulion notable de la diurèse, ne présentant d'autre altération de l'urine qu'une albuminurie légère et transitoire, dont l'absence de cylindres révèle le peu d'importance. Dans d'autres circonstances, au contraire, les désordres de l’uropoïèse deviennent le fait dominant; non-seulement is créent dans l’organisme l’état d’urémie, mais ils provoquent les phénomènes cliniques caractéristiques de cet état, convulsions, agitation et stupeur, coma. La conclusion se dégage d'elle-même et s'impose : le trouble de l’uropoïèse est l’une des causes de la modalité grave de la fièvre jaune, mais il n'en est pas la cause unique.
La respiration est régulière, et l'augmentation de fréquence est proportionnelle au degré de la fièvre dans les cas légers et de moyenne intensité ; mais dans les cas graves elle est profondément troublée; tantôt elle acquiert une fréquence aussi grande que dans la bronchite capillaire la plus violente, quoique l’examen de la poitrine n’y révèle aucune altération; en raison même de cette fréquence, elle est brève, précipitée, incomplète, et presque stérile pour l’hématose ; tantôt, au contraire, elle est pémible, suspirieuse; ailleurs elle présente les arrêts prolongés, et les reprises subites qui caractérisent la respiration dite cérébrale (phénomène de Cheyne-Stokes). Ces diverses anomalies peuvent se combiner ou alterner de diverses manières ; elles sont imputables à l’action du sang altéré sur le mésocéphale, elles sont bien certainement d’origine nerveuse, car s'il est un fait avéré et constant, c'est l'absence de localisation bronchopulmonaire dans la fièvre jaune.
Les symptômes cérébro-spinaux sont inconstants et divers; le DÉLIRE peut manquer durant tout le cours de la maladie, et cela même dans des cas graves; souvent 1l n’est exprimé que par des divagations légères, ou quelques idées fixes en dehors desquelles l'intelligence est intacte ; dans bon nombre de cas il n'y a que de la stupeur, et une indifférence complète ; les malades ont une conception erronée de leur situation, ils sont fébricitants, ils sont jaunes, ils vomissent du sang, ils inspirent en un mot les plus légitimes inquiétudes, et pourtant ils ne montrent aucune préoccupation de leur état, qu'ils affirment être satisfaisant ; plus rarement cette erreur ,qui est une véritable aberration délirante, se traduit en acte, et le malade, au milieu de ces symptômes graves, quitte son lit, s'habille, et prétend vaquer à ses affaires. Cel étrange contraste entre l'appréciation du patient sur lui-même et la réalité, est rendu plus pénible encore par l'expression du visage qui reflète fidèlement la gravité de la maladie, et porte l'empreinte du découragement le plus profond ; qu'on ajoute la teinte jaune de la face, les plaques violacées. qui la recouvrent et l’on aura une idée de ce tableau, dont l'impression est parfois accrue par un sourire particulier qu'a signalé Wilson. Cette forme de délire, cet ensemble est vraiment caractéristique, je ne sache pas qu’on le retrouve dans aucune autre maladie. Dans d’autres circonstances le délire est violent, et accompagné de tous les phénomènes qui caractérisent l'ÉTAT ATAXIQUE; ce délire ne peut pas toujours être imputé à l'hyperthermie, car on le voit se développer avec des températures de 389,5, 38° et même avec une température normale (Nægeli); les localisations et les prédominances morbides ont certainement ici une influence prépondérante. — Pour les mêmes raisons, on observe de très-grandes variétés au sujet des SYMPTOMES CONVULSIFS ; 1ls peuvent faire totalement défaut, ils peuvent être bornés à des soubresauts de tendons ; ailleurs il y a des convulsions partielles de forme tonique, dans d’autres cas enfin on voit éclater
de véritables accès éclamptiques. L'analyse pathogénique des symplèmes fondamentaux, telle que je l’ai présentée, pouvait faire prévoir ces différences qui sont directement en rapport, elles aussi, avec les modalités organiques de la maladie. Les accès éclamptiques de la seconde et de la troisième période doivent être soigneusement distingués de ceux qu’on observe assez souvent chez les enfants (Nægeli) dès l'invasion de la fièvre, et qui n'ont aucune signification pronostique fàcheuse. — Dans quelques cas signalés par Nægeli, les convulsions présentent la forme clonique, elles sont alors partielles, parfois même bornées à un seul muscle, ou bien elles passent instantanément d’un point à un autre, exactement comme si l’on soumettait ces divers muscles à une excitation électrique rapidement déplacée. Plus rarement on observe la rigidité tétanique des muscles de la nuque avec spasme du pharynx; cette convulsion peut persister durant plusieurs heures. La crampe du diaphragme est plus exceptionnelle encore, elle est presque invariablement le signe d’une mort prochaine.
L'état des forces est très-variable; une fièvre jaune à symptômes complets peut parcourir toutes ses périodes sans donner lieu un seul instant à une adynamie notable; la légèreté de l'attaque peut alors être invoquée pour rendre compte de ce fait. Mais l’adynamie manque également dans les cas graves à conception délirante dont j'ai parlé il y a un instant, et en lait c'est principalement chez les malades qui présentent la diathèse hémorrhagique aiguë comme phénomène dominant, qu'on observe le COLLAPSUS vrai. Cet état revêt parfois une forme toute spéciale qui a été signalée par un grand nombre d'observateurs (1). Le patient est affaissé sur lui-même (du moins en apparence); les mouvements respiratoires ne sont pas appréciables; le pouls n’est pas perceptible, non plus que les battements du cœur même à l’auseultation, la peau, froide comme du marbre, est couverte d’une sueur visqueuse, mais la connaissance est parfaite, le malade d’une voix éteinte et entrecoupée peut répondre aux questions qu'on lui adresse, il se plaint d’une chaleur interne qui le brüle, il rejette ses couvertures, et la force musculaire est assez conservée pour qu'il puisse se lever et faire quelques pas; en cette situation la vie peut se prolonger de 24 heures jusqu'à trois jours; Jamieson dit même avoir guéri un malade au moyen de fortes doses de quinine. Dans le cas que Guyon à observé à Lisbonne en 1857, il a constaté avec les phénomènes précédents des battements tumultueux de l'artère cœliaque, semblables à ceux sur lesquels Bertulus à appelé l'attention.
Le GONFLEMENT DES GANGLIONS LYMPHATIQUES est un phénomène inconstant; il manque dans certaines épidémies, il est très-rare dans d’autres, il
(1) AREGULA, -- BOBADILLA, — LAFUENTE, — BALLY, — FRANCOIS, — AUDOUARD, — PARISET, — GILLKREST, — BROWNE, — JAMIESON, — LEWIS, — BASTOS, — GUYON, — MaAPPA.
est ailleurs un peu moins exceptionnel ; dans l’épidémie de 1871 à Buenos- Ayres ces adénites (bubons) ont été fréquentes, tandis qu’elles n’ont pas été observées jusqu'ici à Rio de Janeiro; elles occupent principalement les glandes du cou et de Vaisselle, quelquefois celles du coude, très-rarement celles de l’aine ; elles aboutissent à la suppuration, ou bien finissent par disparaitre après avoir été longtemps stationnaires. — Ces observations sont de tous points applicables aux PAROTIDITES ; depuis 1849, époque de la réapparition de la fièvre jaune à Rio de Janeiro, le docteur Bonjean, lun des praticiens les plus occupés de la ville, n’en a vu que quatre exemples, et Nægeli ne les a observées qu'une seule fois; inflammation parotidienne était double comme à l’ordinaire, elle ne se montra qu'après la chute définitive de la fièvre, et elle aboutit en quelques jours à une résolution parfaite. Dans d’autres contrées, dans d’autres épidémies ces manifestations sont plus fréquentes au contraire que les adénites, et elles paraissent avoir pour le pronostic une signification plus favorable que les parotides des autres fièvres infectieuses.
Comme phénomènes plus exceptionnels encore, il convient de signaler le CATARRHE DYSENTÉRIFORME, qui n'a été vu jusqu'ici que dans les cas graves, — |à DIPHTHÉRIE PHARYNGÉE, observée par Nægeli dans trois cas mortels dès le troisième jour de la maladie, —les cHARBoNS (inflammations gangréneuses de la peau), — la GANGRÈNE des parties génitales et des orteils, — les ULCÉRATIONS du scrotum (Blaer, Cornillac, Corre), — enfin des mvo- SITES étendues (Jürg). La rareté de ces accidents permet d'y voir des complications et non pas des symptômes de la maladie; ils ne sont observés que dans des cas très-graves, pour ne pas dire constamment mortels. Toutefois les lésions du scrotum sont beaucoup plus fréquentes, et n’ont point une signification pronostique aussi funeste.
La fièvre, je l'ai dit déjà, avec l’insistance que mérite un fait méconnu, persiste durant toute cette phase : elle reprend dès le jour de la rémission qui met fin à la première période, le lendemain au plus tard, et si elle ne reproduit pas à nouveau des chiffres (hermiques très-élevés, elle se maintient assez loin du maximum physiologique pour qu’on ne puisse un instant douter de sa présence. Les degrés thermiques de cette fièvre sont fort variables, tous les intermédiaires entre 38°,5 et 41°,5 peuvent être observés, et il n’y a pas de rapport constant entre le maximum de celte période et celui de la période initiale ; dans une des courbes de Berquin l’acmé du second jour est de 41°, le maximum de la seconde période ramène 40°,9; dans un autre tracé l’acmé initial est de 41° et la reprise ramène au cinquième jour 40°7; de même, dans une courbe de Nægeli le summum de l'invasion est de 4095, et le maximum de la seconde période est de 40°2; ici donc il y a une certaine harmonie, un certain rapprochement entre les deux maxima. Mais d’autres tracés démontrent l'absence de ce rapportet justifient ainsi ma proposition : dans un des cas de
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Nægeli le maximum de l'invasion est de 40°8, et l'acmé de la période sui- . vante ne dépasse pas 388 ; dans un autre cas le chiffre du premier maximum est de 40%5, celui du second est de 38°5; dans une des courbes de Berquin,
avec un maximum initial de 42°9, je vois l’acmé secondaire borné à 40°9 ;
une autre me montre au troisième jour un maximum de 41°5, mais l’ascen-
sion secondaire ne ramène que 40°. — C'est là une premièreraison qui ne permet pas d'attribuer au mouvement fébrile un cycle défini, et d’en exprimer les carggières par un petit nombre de propositions générales. — Une seconde irrégularité plus notable peut-être, c’est que la fièvre dans cette seconde période peut présenter le {ype inverse, c'est-à-dire une température plus élevée le matin que le soir. —En troisième lieu le maximum thermique de la deuxième période peut, par exception il est vrai, dépasser celui de la première. —Ce n’est pas tout ; la rémission initiale est sujette à manquer, bien que l'amélioration subjective du malade soit constante ; — enfin la date et le mode de terminaison de la fièvre n’ont aucune régularité.
Peut-être sera-t-il possible de dégager quelques règles au milieu de ces nombreuses dissemblances, lorsque le nombre des observations complètes sera pour la fièvre jaune aussi considérable que pour les autres pyrexies; mais pour le moment il est impossible de formuler des règles même approximatives. Trois faits seulement peuvent être affirmés ; ils sont assez réguliers, ceux-là, pour que les cas divergents soient taxés d’exceptions : 1° maximum thermique très-élevé, et très-précoce, de quelques heures à un Jour ; — 2° au troisième ou au quatrième jour, et parfois le soir, rémission plus ou moins profonde ; cependant elle n’a jamais ramené le chiffre normal, dans aucune des vingt-trois courbes que j'ai sous les yeux; — 3° reprise et persistance de la fièvre dans tout le cours de la maladie. De ces trois faits, le second est celui qui présente les exceptions les plus nombreuses; on peut s’en convaincre par l'examen des tracés ci-joints, dont l'étude complétera utilement la description précédente, car les nombreuses divergences du mouvement fébrile y sont clairement saisissables. (Voy. les planches 1-1v.)
Il est à peine besoin de faire remarquer que sur les trois caractères réguliers de la fièvre, deux sont d’une réelle importance pour le diagnostic ; savoir la modalité de l’ascension initiale plus considérable et plus rapide que dans aucune autre maladie, la fièvre intermittente exceptée; et la rémission du troisième ou quatrième jour.
L'irrégularité, ou pour mieux dire la variabilité des allures de la fièvre d'un malade à l’autre, est d'autant plus accusée qu’on est plus éloigné du début. C’est alors, c’est aux approches de la terminaison, quelle qu’elle soit d’ailleurs, qu'on constate les différences les plus tranchées ; c’esttantôt une hyperthermie qui ne le cède que peu ou pointä celle de l'invasion ; c’est ailleurs une fièvre à peine indiquée où même nulle par instants; c’est chez d’autres un mouvement fébrile modéré et régulier; c’est enfin une
température sous-normale. Faut-il se contenter d'enregistrer empiriquement toutes ces variétés, en ajoutan” qu'elles sont le fait de la gravité variable du mal? Telle n’est point mon apinion. Je rattache les divergences de la fièvre à la diversité des prédominances morbides, et dans une maladie qui évolue tantôt avec l’ensemble de ses déterminations également accusées, tantôt avec prépondérance d'accidents cholémiques, urémiques ou hémorrhagiques, je ne puis m’étonner de voir le mouvement fébrile prendre des allures disparates en rapport avec ces modalités pathologiques, qui exercent sur la calorification des influences toutes différentes. Que l'on observe dorénavant la fièvre jaune à la lueur des principes pathogéniques sur lesquels j'ai basé cette étude, et l’on verra disparaitre la confusion et l’incertitude, en même temps qu’on saisira la vérité du rapprochement que j'ai établi entre les phénomènes cliniques et les localisaions morbides. À
Durée. Terminaisons. -— La forme commune et régulière de la fièvre jaune à une durée de six à dix jours. Dans les cas légers, la GUÉRISON peut avoir lieu dès le sixième et même dès le cinquième jour; après les symptômes et la rémission si caractéristiques de la première période, le malade est repris de fièvre, il présente une suffusion ictérique légère ou simpleplement la suffusion hémaphéique, la fièvre baisse de nouveau et prend fin le plus ordinairement avec une diarrhée ou une sueur critique. — Dans d’autres cas, la terminaison favorable est différée jusqu’au neuvième ou dixième jour; les symptômes ont alors été plus accusés et surtout plus complets, l’ictère assez marqué pour produire le ralentissement du pouls a été dûment observé; avec les caractères spéciaux de l'urine albumineuse, une anurie momentanée a pu exister; un début de diathèse hémorrhagique s’est manifesté par des hémorrhagies pharyngo-buccales ou même par des vomissements sanglants, mais l’hématémèse a été rouge ou marc de café, elle n’a pas pris les caractères du goudron ou du cambouis; la température est restée fébrile sans s'élever aux chiffres excessifs de l'invasion; les symptômes cérébraux n’ont pas été au delà d’un délire tranquille, il n’y a pas eu trace de collapsus, et après une défervescence qui n’est jamais crilique, qui a toujours lieu par lysis, et qui est souvent, mais non toujours, accompagnée d'une diarrhée ou d’une diaphorèse abondante, le malade arrive à la convalescence. Les nuances symptomatiques peuvent être plus ou moins accusées, mais celles que je viens d'indiquer constituent l’extrême degré compatible avec la guérison ; lorsque les phénomènes sont incomplets, c’est l’anurie qui manque le plus souvent, la gastrorrhagie vient ensuite; l'ictère et l'albuminurie sont constants; on ne peut rien dire de précis touchant les exanthèmes, ils sont présents ou absents, cela importe peu; mais quant aux manifestations cutanées de nature hémorrhagique, j'incline à croire qu’elles font toujours défaut dans les cas qui guérissent. Lorsque les cas à terminaison favorable présentent des
é FIÈVRE JAUNE. 685 symptômes complets, ceux-ci sont à peu près également prononcés, on n’observe guère alors ces prédominances accentuées qui dévoilent si clairement dans les cas plus graves les localisations prépondérantes de la maladie. C’est chez les individus ainsi guéris qu’on observe parfois la persistance de l’ictère durant plusieurs semaines après le début de la convalescence ; bien plus, la teinte de l’ictère devient plus foncée au moment de la défervescence ; N peut alors rester aucun doute sur la genèse de l'ictère, c’est une obstruction catarrhale du canal cholédoque qui est en cause. La guérison est très-fréquemment suivie de la chute des cheveux; d'après Nægeli ce phénomène est constant. |
La rémission spéciale du troisième au quatrième jour est constante dans les cas qui guérissent, elle ne manque dans aucun de mes tracés. Il est donc tout à fait set de donner à cette accalmie le nom de mieux de la mort, puisque la sensation subjective d'amélioration est justifiée chez bon nombre d'individus, sinon immédiatement, du moins par l'issue définitive de la maladie. s
Tout en prenant une issue heureuse, la maladie peut se prolonger au delà du terme que je lui ai assigné, et durer jusqu’à 20, 25, et même 32 jours (dans un cas de Nægeli). Il est à peine besoin de dire que ce n'est pas l’évolution propre de la fièvre jaune qui occupe tout ce laps de temps; la défervescence, au lieu d'avoir lieu du septième au douzième jour, peut être différée jusqu’au quinzième et au seizième, mais c’est une complicalion qui prolonge l’état de maladie jusqu'aux limites que je viens d’indiquer ; la dysentérie, les parotidites, les abcès, ganglionnaires ou non, sont des causes fréquentes de cette anomalie; mais dans d’autres cas elle est due à un complexus pathologique tout différent, savoir à un état typhoïde secondaire, de tous points semblable à celui qui caractérise la forme dite typhoïde de la réaction du choléra; dans la fièvre jaune, comme dans le mal indien, la genèse de cet état est complexe, l'insuffisance urinaire et les désordres organiques résultant de l’altération du sang en sont les causes les plus importantes (1). La durée de cette complication est de huit à quatorze jours; ainsi que je l’ai dit, elle n’est pas incompatible avec la guérison, mais cette heureuse terminaison est fort rare.
La morrT peut survenir à un moment quelconque de l'intervalle qui mesure la durée de la forme commune, c’est-à-dire du quatrième au dixième jour; dans la moilié des cas environ, la mort a lieu le quatrième ou le cinquième jour; puis viennent le sixième et le seplième; la terminaison est plus rarement différée jusqu'au neuvième ou dixième jour. Quand la mort est prompte, il est de règle que la rémission fébrile de la première période fasse défaut ; mais la sensation d'amélioration et de bien-être relatif peut néanmoins être produite, sensation trompeuse pour le coup, qui
(1) Pour plus de détails voyez le chapitre précédent.
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mérite alors la qualification expressive de mieux de la mort. Malgré la rapidité de la terminaison, les symptômes graves sont d'ordinaire au complet; ictère, hémairha GO multiples, ecchymoses, anurie, tous les phénomènes se sont accumulés à coups pressés, et le malade Saceorfibe dans le collapsus ; parfois la mort réelle est plus retardée, mais le patient, plongé dans l’état d’algidité que j'ai précédemment décrit, n’est guère plus qu'un cadavre. Lorsque l’évolution est moins rapide, la rémission spéciale est accusée et par le thermomètre, et par le sentiment du malade; c’est alors aussi qu’on voit surgir dans les symptômes ultimes les variétés que j'ai tant de fois signalées, et que je rattache à la diversité des prédominances morbides; en fait, le malade meurt avec de l’hyperthermie, du délire et
des convulsions partielles, tué par ACHOLE; — il meurt avec une température peu ou point élevée, du coma et des accès éclamptiques, tué par URÉMIE ; — il meurt avec une température sous-normale, des pertes de
sang éisidérailess tué par HÉMORRHAGIE.
En résumé, collapsus précoce résultant de l’ensemble des manifestations morbides rapidement développées sans localisation prépondérante, — suppression de la fonction dépuratoire du foie, — suppression de la fonction dépuratoire des reins, — spoliation sanguine, telles sont les modalités révélées par l'analyse pathogénique dans la fièvre jaune qui tue. _— Lorsque la mort est différée au delà du dixième ou onzième jour elle est le fait d’une complication, et elle reconnait le plus souvent pour cause l'état typhoïde.
Rechutes. Récidives. — La fréquence des rechutes varie beaucoup dans les diverses épidémies, peut-être aussi dans les diverses contrées; ce qui est certain, c’est qu'elles sont données comme rares par la plupart des observateurs, tandis qu’à Rio de Janeiro elles sont relativement com munes. Ces rechutes sont de véritables RÉVERSIONS, car elles sont séparées de la première atteinte par un intervalle de pleine convalescence d’une durée de huit à quatorze jours. Il y a là plus d’un point commun avec le typhus abdominal et avec la fièvre à rechutes (relapsing fever). La réversion est souvent imputable à un écart de régime, ailleurs elle se développe sans cause saisissable ; tantôt elle est beaucoup plus grave que la première attaque, elle ramène lictère, les hémorrhagies, tous les symptômes les plus sérieux de la maladie, et se termine par la mort; tantôt au contraire elle est légère, et la température ne dépasse guère 38,2 le matin, 380,5 ou 38°,6 le soir, presque jamais elle n’atteint 39° (Nægeh). Au Brésil les réversions ne sont guère observées que lorsque la première attaque a été faible; le rapport contraire est exceptionnel, et c’est alors aussi que la rechute est Le plus redoutable. Nægeli a perdu de la sorte deux de ses malades qui, quatre semaines auparavant, avaient heureusement subi une première atteinte grave. Le même observateur a noté que les rechutes sont presque constamment accompagnées de névralgies sus-
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‘ Ca orbitaires de la plus grande violence. La durée des réversions à issue
favorable est de six à huit jours.
En traitant de limmunité, je me suis expliqué sur les RÉCIDIVES ; il importe d'ajouter que la gréserra Gil conférée par une première SA ni ES n'est pas aussi absolue que les chiffres précédemment cités pourraient le faire supposer. Ici encore 1l y a des différences issues de la région, et de l'intensité de l'atteinte antérieure, il y a même des différences. nées de la prédisposition individuelle ; il est des individus ( qui, sans changer de ré sidence, sont pris de fie ris jaune légère à che de fois u’une nouvelle épidémie survient (Nægeli). Ce sont des exce tions. soit, m as il faut en tenir compte pe viter l'erreur des propositions plus. r reconnais trois formes à la fièvre Us savoir là forme
commune ci-dessus décrite, qui est lé gère où grave, et qui, d’après les
prédominances symptomatiques, présente quatre variétés, réqulière, cholé-
mique, urémique, hémorrhagique: — la forme abortive: — la forme foudroyante. VAE, 35
La forme abortive (POLKAFIEBER du Brésil) est bornée à la période de
réaction générale; qu'on arrête l’évolution de la fièvre jaune à la rémis-
sion du troisième jour, et l’on aura le type parfait de cette forme ; non-
seulement elle a les mêmes symptômes que la période initiale d’une fièvre
Jaune complète, mais la violence de ces symptômes est exactement la
même; bien plus, c’est dans ces cas-là qu’on observe le plus rapidement
les chiffres thermiques les plus élevés. Soudaineté brutale du début,
frisson et fièvre intenses, douleur lombaire, angoisse épigastrique, injec-
tion des yeux et de la face, agitation pénible, nausées, catarrhe gastro-
+ intestinal, tout y est, je puis m'en porter garant; mais la rémission qui
est rarement différée au delà du matin du troisième jour, est accompagnée
d’une diaphorèse surprenante par son abondance, moins fréquemment
.. d’une diarrhée bilieuse ; avec ces phénomènes véritablement critiques, tout
… est fini, le malade ne conserve que de la fatigue, et deux ou trois jours plus tard 1l est rendu à la plénitude de la santé. Les caractères vraiment pathognomoniques de ces symptômes à évolution rapide, et l'observation thermométrique ne permettent pas le moindre doute dans l'interprétation de ces faits; ce sont sans contestation possible des FIÈVRES JAUNES ARRÊ- TÉES À LA PÉRIODE DE RÉACTION GÉNÉRALE, TOUTE LOCALISATION FAIT DÉ-
rAuT. Cette forme ne confère pas une immunité aussi durable quela maladie à évolution complète; cependant la préservation ainsi obtenue s'étend d'ordinaire à toute la durée de l’épidémie régnante.
La forme foudroyante est définie par son nom même; Fhyperthermie est excessive, à peine ya-t-1l un indice de rémission matinale, déjà au bout de 36 heures il y a de l’ictère, des vomissements noirs, souvent de larges plaques ecchymotiques au cou et dans les aisselles, et le malade succombe, soit avec une température maximum, soit avec un refroidissement
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subit; la mort a lieu du troisième au cinquième jour; lorsqu'elle est différée jusqu’à ce dernier terme, on n’observe-pas la rémission caractéristique qui marque la fin de la première période, même dans les cas mortels de la forme commune.
DIAGNOSTIC ‘ET PRONOSTIC
À une époque où l’on ignorait les caractères thermiques de la première période de la fièvre jaune, on à pu insister, avec raison, sur le diagnostic différentiel de cette maladie et du CATARRHE GASTRO-DUODÉNAL AIGU, léger ou grave (fièvre gastrique bilieuse) : cette obligation n’en est plus une au-
jourd’hui; l'élévation très-rapide et très-forte de la température, dès le premier jour de la fièvre amaril, est une caractéristique suffisante, dont la valeur est d’ailleurs corroborée par la brusquerie du début, par la rachialgie, par l’anxiété épigastrique, par l'injection de la face et des yeux, tous phénomènes étrangers aux états gastro-intestinaux, de quelque nom qu’on veuille les qualifier.
En revanche, les indications du thermomètre sont, au début, frappées de stérilité, s'il s’agit de distinguer l'invasion de la fièvre jaune, d’un accès de FIÈVRE INTERMITTENTE LÉGITIME; l'ascension thermique est rapide et élevée dans les deux cas, et le frisson peut être également vislent et prolongé; mais la courbature de la fièvre palustre franche n’a rien de commun avec les douleurs lombaires et épigastriques de la fièvre jaune; la première n’a pas le masque facial caractéristique, la persistance du maximum fébrile y est moins prolongée, car la sueur qui finit l'accès, ramène la température normale ; la tuméfaction de la rate est constante et précoce, elle est nulle ou tardive dans le typhusamaril, quia par contre l’érythème du scrotum ; enfin, l’on tiendra compte des conditions pathologiques et épidémiques inhérentes à la localité. On aura soin de ne pas considérer comme un signe distinctif suffisant des sueurs survenant dès le premier ou le second jour; car, si chez bon nombre de malades, la fièvre jaune ne présente de diaphorèse qu’au troisième jour, au moment de la rémission, il faut reconnaitre que dans d’autres cas, et ce ne sont pas les moins eraves, elle est accompagnée, dès son début, et à intervalles variables, de sueurs plus ou moins abondantes, qui pourraient facilement tromper si l’on n’était prévenu du fait. Ultérieurement, les symptômes sont assez divergents pour qu'il n'y ait plus de confusion possible; les caractères de l'urine occupent une large place dans cette appréciation diagnostique. — Dans les régions à impaludisme, l'évolution normale de la fièvre jaune peut être altérée par l'influence de la constitution médicale régnante, mais ces modifications ne portent que sur le symptôme fièvre, et sur l'état de la
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rate ; les phénomènes fondamentaux et vraiment caractéristiques de la ma-
ladie n’en sont point affectés.
La FIÈVRE BILIEUSE HÉMATURIQUE (mélanurique) est une manifestation tardive de l'impaludisme; observée au Sénégal et sur quelques autres points des régions tropicales elle ne frappe que des individus indigènes,
r . 0 Q ñ . . e ou des Européens acclimatés qui ont souffert à plusieurs reprises des for-
mes plus ordinaires de la malaria; elle est précédée d’accès intermittents plus ou moins nombreux qui manquent à la fièvre jaune, elle n’a donc pas le début violent et soudain de cette dernière, pas plus qu’elle n’en a la rachialgie, l’anxiété gastrique et le facies ; il y a, dès l'invasion, des vomissements très-copieux de matières bilieuses, l’ictère y est très-précoce
et constant, la rate est tuméfiée ainsi que le foie, l’'hémorrhagie a lieu exclusivement par les voies urinaires qui n’en sont presque jamais le :
siége dans la fièvre amaril; les récidives sont fréquentes et nombreuses, la transmissibilité est nulle, enfin la maladie est justiciable du sulfate de quinine qui n’a aucune prise sur la fièvre jaune.
La TYPHOÏDE BILIEUSE (Griesinger, Lange) présente d'étroites analogies avec la fièvre jaune; fièvre intense, céphalalgie frontale, injection oculaire, plus tard ictère, phénomènes typhoïdes et urémiques, souvent de la gastrorrhagie et d’autres hémorrhagies, voilà les symptômes principaux. Je n'y puis saisir comme signes différentiels que la lenteur du début et de l’ascension thermique, et la constance du gonflement de la rate. Le diagnostic au surplus est puissamment aidé par la distribution géographique de la maladie qui n’est pas du tout celle de la fièvre jaune, et par l’étiologie, la typhoïde bilieuse étant une des formes graves de la malaria. — Les mêmes remarques sont applicables à la FIÈVRE RÉCURRENTE (relapsing fever).
L'HÉPATITE PARENCHYMATEUSE AIGUË (atrophie jaune aiguë, ictère grave) reproduit dans la période d'état la variété cholémique de la fièvre jaune, et 1l faut bien qu'il en soit ainsi puisque la modalité pathogénique est la même dans les deux cas. À ce moment-là, la similitude clinique est assez complète pour ne pas permettre un diagnostic différentiel basé sur les symptômes; mais ce n'en est pas moins une faute grave que d’avoir assimilé ces faits à une fièvre jaune sporadique; il a fallu oublier pour cela que la fièvre jaune n’est jamais que le produit de l’endémie ou de l’importation, et que le critérium diagnostique refusé par les phénomènes morbides est fourni avec une imposante clarté par les données étiologiques. Quant à la première période des deux maladies, elle ne permet aucune confusion, car lhépatite par son début moins rapide, par ses caractères thermiques initiaux, par les douleurs, par la précocité de lPictère enfin, s'affirme nettement à cette époque comme une maladie locale, et l’on y chercherait en vain le masque et l'injection tégumentaire, de même que la rachialgie, l'anxiété épigastrique et les irradiations dans
JACCOUD. — Path. int., 6° édit. I. — 4i
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les membres. L'étiologie d’ailleurs rend toute incertitude impossible.
Le pronostie de la fièvre jaune ne peut être exprimé par une formule univoque. Si pour la FORME ABORTIVE tout est fini quand on a dit qu'elle guérit toujours, si l'issue de la FORME FOUDROYANTE est invariablement la mort, la FORME COMMUNE en revanche ne se prête à aucune proposition synthétique; elle comprend des cas légers et des cas graves fort éloignés les uns des autres au point de vue du péril, elle subit en outre l'influence éminemment variable du caractère épidémique, qui est plus ou moins sévère selon les lieux, les années et les saisons, aussi les chiffres qui traduisent la mortalité moyenne sont-ils extrêmement divergents. C'est à peine s'ils sont comparables même pour une région et pour une période déterminées, puisque les observateurs n’ont pas toujours indiqué quelle a été leur méthode de statistique en ce qui concerne les cas abortifs et les cas légers ; or c’est précisément par la proportion relative des cas légers et des cas graves que les épidémies diffèrent le plus les unes des autres; aussi est-ce à titre de simple renseignement que je consigne ici les chiffres de 15 pour cent et 75 pour cent qui expriment la mortalité minimum et la mortalité maximum, et le rapport de 35 pour cent qui traduit la mortalité moyenne de la maladie. Au point de vue pratique les propositions suivantes ont plus d'intérêt peut-être que les chiffres précédents; pour les cas légers de la forme commune, le pronostic est aussi constamment favorable que pour la forme abortive; pour les cas graves la mortalité est comprise entre le tiers et la moitié des cas.
J'ai indiqué dans ma description générale la signification pronostique des principaux symptômes. Je reviens sur quelques points. L’ICTÈRE n'est point par lui-même un signe absolument fàcheux; pour le juger il faut prendre en considération la date de son apparition, il est d'autant plus sérieux qu'il est plus précoce; son intensité, qui est en raison directe de sa gravité; enfin et avant tout son origine, car 1l n'y à aucun rapport au point de vue pronostique entre l'ietère catarrhal et lictère de l’acholie. — Le VOMISSEMENT DE SANG est lui aussi beaucoup plus grave lorsqu'il est précoce; survient-il avec l’ictère dès le deuxième ou même dès le troisième jour, la mort est certaine. Mais e’est une erreur de considérer l’hématémèse de la seconde période comme un signe constamment funeste ; il faut tenir compte de la quantité du sang et de son aspect; s'il est peu abondant, le vomissement rouge où marc de café est compatible avec la guérison, mais l’hématémèse qui ramène des matières comparables à du goudron ne laisse place à aucune espérance. — Il en est de même des manifestations hémorrhagiques à la peau, surtout si elles apparaissent de très-bonne heure; des ecchymoses dans les quarante-huit premières heures, comme Nægeli les à plusieurs fois observées, annoncent une mort prochaine. — Même situation pour PALBUMINURIE; par elle-même elle
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ne dit rien au pronostic, elle n’acquiert une signification grave que si elle
est précoce, abondante, el accompagnée de cylindres; le symptôme ANU-
RIE est bien autrement important, de sorte que c’est avec la quantité bien
plus qu'avec la qualité de l'urine que le pronostic doit compter. Bien
qu'une réduction de la diurèse à 100 ou 150 grammes par jour, et à for-
tiori une anurie complète, soient au nombre des phénomènes les plus re-
doutables, ils ne sont pas sans appel; des malades guérissent après avoir
présenté pendant trente-six ou quarante-huit heures une suppression com- ‘
plète ou presque complète de la sécrétion urinaire; le fait est pourtant
rare. — Les TROUBLES NERVEUX doivent être appréciés non pas tant d’a-
près leur intensité que d’après le moment de leur apparition ; un délire
violent, des convulsions, même à forme éclamptique, n’ont pas au moment
de l'invasion la même signification fâcheuse que dans la période de loca-
lisation ; dans le premier cas ils sont imputables au mode réactionnel ou à
l’âge des malades, dans le second, ils expriment l’empoisonnement secon-
daire résultant de l’acholie ou de l’urémie, ou l'anémie cérébrale profonde
issue de l'abondance des hémorrhagies. — L’agitation, la fréquence de
la RESPIRATION sont sans valeur déterminée durant la période de réaction
générale, mais dans la période de localisation, la respiration anxieuse et
fréquente, el la respiration à type cérébral sont des symptômes très-fàcheux.
Il en est de même de la faiblesse vraie du pouLS par asthénie cardiaque. Dans l'invasion une TEMPÉRATURE très-élevée de 40° à 41° n'implique |
point un pronostic grave; ces chiffres ne sont point rares dans les cas se
légers et même dans les formes abortives. Mais l'absence de rémission au troisième ou au quatrième jour est un signe des plus graves: il anronce souvent la forme foudroyante et à tout le moins un cas des plus sérieux ; je ne connais pas d'exemple de guérison lorsque la température se maintient uniformément aux chiffres élevés du début. Avec une rémission r'égulière, une recrudescence qui, dans la seconde période, ramène une hyperthermie aussi forte ou plus forte que celle de l'invasion, est un signe funeste. Le pronostic est tout aussi sévère lorsque la température tombe subitement à la normale ou au-dessous, sans que cette chute coïncide avec une amélioration réelle dans l’état du malade; on observe alors un refroidissement considérable de la peau, des sueurs visqueuses, de la cya- NOSE, el l'abaissement du thermomètre n’est que le signe d’un collapsus mortel.
TRAITEMENT (1)
Les mesures de prophylaxie générale ressortent de l’étiologie ; et quant aux prescriptions quarantenaires, je nai rien à ajouter aux observations
(1) VALENTIN, Sur quelques points de pratique dans le traitement de la [. jaune (Journ. gen. de méd., XXII, XXVI). — LoEFFLER, Hufeland’'s und Hirely Journ. d. prakt. Heilk.,
que j'ai présentées à propos du choléra; il faut proportionner la durée de la séquestration quarantenaire à la longueur maximum de Pincubation de la maladie, en tenant compte de cette particularité qui lui est propre, savoir que la transmissibilité par les navires et par les effets où marchandises est plus persistante que la transmissibilité par les personnes.
Quant au traitement proprement dit, je ne vois aucune raison pour m'écarter des principes qui ont inspiré mon traitement du typhus abdominal (voyez plus Join); caractère infectieux, hyperthermie, adynamie et collapsus, voilà les traits communs de ces deux maladies; or ce sont aussi les sources principales des indications thérapeutiques, et les moyens de les remplir doivent naturellement refléter cette analogie. En raison de l’évolution plus rapide de la fièvre jaune, l'intervention doit être plus prompte et plus énergique, voilà une première différence; une autre esl imposée, selon moi, par la diaphorèse qui, dans les cas abortifs, accompagne la rémission du troisième (ou quatrième) jour; cet exemple donné par la nature doit être utilisé, d'autant plus que ce mouvement critique est observé non-seulement dans les formes abortives, mais bien souvent aussi dans les cas légers de la forme commune.
En fait, je recommande le traitement que voici. S'il y a des PRODROMES, et que le calarrhe gastrique avec nausées et envies de vomir soit le fait dominant de cette phase, l'indication d’un vomilif est positive, il faut administrer l'ipéca seul sans addition d'émétique; si les phénomènes gastriques sont moins accusés, on se bornera à donner un purgalif salin ; je laisse entièrement de côté l'huile de ricin et le calomel.
Dans les cas beaucoup plus nombreux, où la maladie éclate avec cette soudaineté brutale sur laquelle j'ai tant insisté, on peut également prescrire selon les circonstances soit un ipéca, soit un laxatif destiné à amener l'évacuation complète de l'intestin, mais je n’admets cette intervention que durant le premier jour ou au début du second; à la fin de ce jour-là, et à plus forte raison au commencement du troisième, je craindrais de gêner par cette perturbation intempestive une opération spontanée qui peut être critique, el je ne reconnais comme indiqués que les moyens qui peuvent, sans nuire d'ailleurs, concourir à la diaphorèse salutaire; boissons chaudes en abondance, quelques prises de poudre de Dover ; si l'agitation est extrême, des applications de chloroforme sur la région lombaire, au besoin une injection de morphine si la rachialgie est des plus pénibles, voilà les limites
1810. — Lairp, Practical obs. on Yellow fever and ils treatment with Spirits of Turpentine (The Lancet, 1853). — MoreneAD, On the treatment of Yellow fever in Antigua (Med. Times and Gaz., 1854). — Lairn, Turpentine (Eodem loco, 1855). — CoPLAND, Même sujet (Eodem loco). — Amic, Capuis, Loc. cit. | Finpes, New method of treating Yellow fever (New-York med. Rec., 1867). — MILLER, On the treatment of remiltent and yellow fever (Americ. Journ. of med. Sc., 1867).
que j'assigne à l'action thérapeutique dans les cas qui s’annoncent comme légers, et dans ceux aussi qui, bien qu'un peu plus sérieux dès le début, ne paraissent pas cependant appartenir au groupe funeste où toute rémission fait défaut à la fin de la période d’invasion. Dans les cas de ce genre, la conduite à tenir est autre : on sait qu'on n’a rien à attendre d’une rémission qui va probablement manquer, que par suite 1l ne peut être question de diaphorèse salutaire au troisième ou au quatrième jour, et lindication principale doit être cherchée uniquement dans P'HYPERTHERMIE qui est, par elle-même, par elle seule, une cause de danger; les lotions froides avec le vinaigre aromatique ou non, et les bains froids au nombre de deux par jour au minimum, deviennent la base du traitement; l'expérience ayant appris que c’est dans ce cas aussi que les hémorrhagies gastriques sont les plus constantes et les plus abondantes, il est sage de ne pas les attendre, et de chercher à les prévenir ou à les modérer par l’ingestion répétée de boissons glacées, ou mieux de fragments de glace dont on seconde les effets par des applications permanentes de glace sur la région épigastrique. —- Cette médication doit être également appliquée aux cas légers, dès qu’on a constaté que la rémission n’est pas définitive, et qu’elle est suivie d’une reprise de la fièvre; à dater de ce moment en effet toute chance de diaphorèse critique est évanouie, et les indications deviennent semblables. On donne en même temps des boissons acidules, des citrons et surtout du vin, qui est le meilleur moyen de prévenir l’adynamie et le collapsus ; pour la fièvre jaune dépaysée en dehors des régions tropicales, je n’hésiterais pas à donner l'alcool comme dans fes fièvres typhiques. Les malades ne doivent pas être laissés à la diète absolue; outre le vin et les boissons toniques, il faut leur donner des bouillons froids, et surtout du lait en aussi grande quantité que possible afin de maintenir la diurèse. Cette méthode de traitement n’a pas seulement pour elle Les indications théoriques déduites de l’analyse pathogénique de la maladie, elle a en sa faveur des résultats pratiques extrêmement satisfaisants ; la différence du traitement initial dans les cas légers et dans les graves, et le précepte relatif au lait, me sont tout à fait personnels; mais, ces deux points réservés, la méthode précédente est celle que Nægeli a adoptée à Rio de Janeiro, et même dans lPépidémie * la plus meurtrière, celle de 1872-73, 11 n'a pas perdu plus de 15 pour 100 de ses malades. — Je n’ai rien dit du sulfate de quinine, et pour cause; tous les médecins en effet qui ont étudié la maladie au moyen du thermomètre, ont pu se convaincre que ce médicament, même à hautes doses, un gramme et demi à deux grammes par jour, est impuissant à modérer le processus fébrile; il n’y a donc plus pour lui d'indication rationnelle.
La convalescence doit être l’objet d’une surveillance attentive, surtout en ce qui concerne l'alimentation; car dans la fièvre jaune, comme dans l'iléo-typhus, les fautes de régime sont la cause la plus fréquente des réversions.
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possède la transmissibilité fixe et la transmissibilité diffuse ; le poison, en effet, est contenu d’une part 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) el reproduire la maladie ; et, d'autre part, le poison est renfermé dans les produits halitueux
— CHAuvEAU, Recherches sur les relations qui existent entre la variole et la vaccine (Bullet. Acad. de méd., 1865). — J. GuÉRIN, Rapports de la vaccine avec la variole (Union méd., 1865).
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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
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n'existe ni dans le sang ni dans les produits de sécrétion des malades. Ce point, toutefois, ne me paraît pas complétement 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; carsen admettant, ce que je concède, que l'existence de ces organismes est constante, il faut reconnaitre qu'ils n’ont dans la variole aucun caractère spécifique qui les distingue de ceux des autres maladies zymotiques ; et par suite, on doit se demander si ces formations organiques ne seraient pas un dés effets de l’empoisonnement, au lieu d’être le poison lui-même. Plus les travaux sur ce sujet se multiplient, plus mes réserves deviennent légitimes, et je les maintiens d’une manière absolue non-seulement pour la variole mais pour toutes les maladies infectieuses. Les recherches qui ont démontré la présence des organismes inférieurs dans certains états morbides étrangers à la classe des zymoses, notamment celles de Popoff sur les altérations des poumons, celles de Heïberg sur l’endocardite puerpérale, ont porté une nouvelle atteinte à cette doctrine de l'infection parasitaire (1), dont j'ai montré le peu de solidité
(1) Je crois utile de grouper ici les principaux travaux récents concernant LE ? TISME des fièvres exanthématiques et des typhus, ainsi que je l'ai fait plus haut pour le parasitisme du choléra.
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dès les premières éditions de ce livre. En fait, ce qui est établi le voici : les organismes inférieurs (microcoecus, bactéries, etc), existent en grande abondance dans les tissus et dans le sang au cours de toutes les maladies dites infectieuses; — ces organismes ont certainement une grande part dans la production et dans la généralisation des désordres qui caractérisent ces maladies; 11 suffirait, pour le démontrer, de la relation découverte par Weigert entre les colonies de bactéries et les lésions viscérales de la variole ; — 3° ces éléments peuvent transmettre la maladie; encore convientil, pour être vrai, de restreindre cette proposition et de dire que ces éléments peuvent vraisemblablement transmettre la maladie, car certaines expériences, notamment celles de Panum, paraissent établir que ce sont les liquides morbides où elles sont plongées, et non les bactéries mêmes qui communiquent le processus. Passons condamnation sur ce point; il n’est pas moins vrai que de ces faits bien établis à la doctrine du parasitisme nosogénique 11 y a une distance qui n’est peut être pas infranchissable, mais
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qui, à coup sûr, n'a pas encore été franchie. Gette conception, qu’on y prenne garde, implique les deux faits suivants : chacune des maladies infectieuses à ses organismes spécifiques, distincts de tous les autres; — ces organismes sont les agents premiers et exclusifs de la transmission. Or aucun de ces deux faits, seules bases possibles de la théorie, n’a reçu même un commencement de preuve.
La puissance du poison variolique est pandémique, mais elle est subordonnée à la réceptivité organique non-seulement quant au degré de ses effets, 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 vaceine; le fait de limmunité 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 11, comme dans le choléra, la forme la plus légère peut transmettre la plus intense; le poison est un, la réceplivite est multiple comme landividu. D'un autre côté, on ne 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 existaient avant la vaccine, et la preuve, c’est qu’à l’époque où l’on pratiquait linoculation 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 chez le fœtus, elle est de tous les pays et de toutes les races; mais, à de rares exceptions près, elle est totalement éteinte parune première attaque de variole; elle est détruite à un moindre degré par linoculation 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’inoculaon vaccinale. — La faiblesse constitutionnelle, les mauvaises conditions hygiéniques, les excès et les fatigues de toute sorte, exposent aux formes oraves de la maladie; l'influence nocive de ces circonstances est Lelle que je lai 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 dermatite ; 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.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Les lésions eutanées 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 Hebra a montré que cette apparence résulte simplement de l'imbibition interstitielle et du soulèvement des diverses couches superposées de l’épiderme. Les lésions initiales sont des hyperémies circonscrites et isolées qui occupent toute l'épaisseur du derme jusqu'au tissu sous-cutané, inais qui ont leur plus grand développemeut dans le corps papillaire; les papill:5 paraissent allongées par suite du développement des anses vasculaires, leur revêtement épidermique est fortement soulevé, et le réseau de Malpighi est épaissi en totalilé (Bärensprung). Le bouton se présente alors sous forme d’une évelure 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’épiderme, 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 Maipighi, qui sont elles-mêmes gorgées d'un exsudat 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 est changée en PUSTULE. — On peut constater alors que toutes les parties du derme qui ont été imbibées par l’exsudat liquide sont détruites par la sappuration (Bären-
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guérissent sans réparation complète de la perte de substance, en laissant des dépressions cicatricielles qui rappellent la forme de lulcération ellemême.
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 iln’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, iln’y a pas du tout de perte de substance; le contenu de la pustule se dessèche et se transforme sur place, avec lopercule 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 dépres-
sions, 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’épiderme avait été empêché en ce point par rétraction ou par adhérence. Cette ombilication dont on a fait à tort un caractère distinctif, 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 épidermique est entravé, soit du maintien de l’adhérence entre les couches profondes de l’épiderme 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 Bärensprung, par la différence de coloration de lexsudat, 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 Hallier, des spores de champignon Micrococcus animés de mouvements circulaires et réunis en filaments (chaines de Mykothrix, selon Jizigsohn); 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.
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matose cutanée (ASPHYXIE CUTANÉE) : la quantité d’urée est accrue, celle
de glycose est diminuée, et avec un abaissement croissant de l'oxygène il
# yaune augmentation proportionnelle d'acide carbonique. D’après les ob-
servations récentes de Coze et Feltz, le sang contient une forme particu-
lière de vibrions, et il tue les animaux auquels il est inoculé. Sur ce point
G pe jugement doit être réservé, Lébert n’a pu jusqu'ici retrouver ces infusoires dans le sang des tes
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, alors. £ ra - : . FAT # AT miême-dié 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 régions
muqueuses qui y confinent, envahit les muqueuses viscérales et y provoque des accidents graves à échéance plus ou moins rapide : l’émanthème du pharynx, du larynx, des bronches, de l'intestin n’est point rare, et il est souvent la cause directe de la mort. Dans lintestin, 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 intestinale 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 bandeleites longitudinales. — Les principaux viseères, les reins surtout, sont le siége d’une hyperémie intense, et dans bien des cas ces derniers présentent les allérations de la néphrite interstitielle signalée par Beer. — Les infirmmations viscérales sont au nombre des lésions inconstantes les plus communes ; elles portent sur les BRONCHES, la PLÈVRE, les POUMONS ou le CŒUR ; 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 (voyez t. D), mas elle est souvent limitée aux muscles papillaires. — Enfin on constate, dans un on nombre de cas, la tuméfaction de la rate et
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Il résulte des recherches de Golgi que la MOELLE DES os est altérée Mans tous les cas, et que laltération diffère dans les varioles hémorrhagiques les confluentes simplement pustuleuses. Dans la forme hémorrhaoelle (côtes, sternum, vertèbres) est rouge-foncé, liquide et it quelques rares particules blanches, solides. Au microscope, on constate une rareté extrême des globules blanes, et la plupart sont en dégénérescence graisseuse; les cellules contenant des globules sanguins sont très-rares, plus rares encore les cellules géantes avec noyaux bour-
geonnants ; en revanche, les globules rouges à noyaux sont très-ab ndants,
ils ont souvent deux noyaux ou un noyau en voie de scission. Les Marti cules blanches sont composées de graisse et l’éléments conjonctifs. La
coupe des os, privés de sels calcaires, montre les vaisseaux sanguins énormément dilatés, et, dans les intervalles, des globules sanguins blancs et rouges, avec prédominatiee notable de ces derniers. — Dans la forme
confluente, la moelle osseuse est molle, d’un gris-rougeâtre, remplie de
cellules lymphatiques avec un noyau net, et un protoplasma peu abondant et finement granulé; elle renferme peu de sang, mais il y à une quantité considérable de dite géantes à noyaux bourgeonnants; quelques-uns de ces bourgeons sont pédiculés et se prolongent en massues vers la périphérie de la cellule. Les cellules à globules sanguins et les cellules graisseuses sont très-peu nombreuses, les globules rouges à noyaux sont, au contraire, assez abondants. — Golgi fait remarquer que l’état de la moelle osseuse dans la variole hémorrhagique (particulièrement les extravasats sanguins dans tous les espaces médullaires) peut, dans les cas douteux où la mort précède une éruption cutanée bien positive, fixer le caractère de la maladie.
Le même observateur a signalé, dans les mêmes conditions, de notables différences dans les lésions de la RATE. Dans la variole hémorrhagique, elle est plutôt petite, dure, la capsule est froncée, les trabécules sont bien visibles, les follicules le sont moins ; le microscope fait constater : peu de cellules Iymphatiques, quelques cellules à corpuscules sanguins, bon nombre de globules rouges à noyaux. Dans la variole confluente la rate est grosse, ramollie, les trabécules sont indistincts, les follicules trèsnets, et le microscope montre une quantité extraordinaire de globules blanes, un bon nombre de globules rouges à noyaux, quelques cellules à corpuseules sanguins.
Ces résultats intéressants des travaux de Golgi prennent plus d'importance encore, si on les rapproche de ceux qui ont été obtenus peu auparavant par Ponfick: d’ à ses recherches, la ne hémorrhagique ne
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présente pas les infiltrations granuleuses qu’on trouve dans la variole pustuleuse comme dans les autres maladies infectieuses, et elle ne présente pas non plus la tuméfaction trouble des grosses glandes de l'abdomen ; celles-ci, au contraire, sont remarquablement dures et foncées. La présence constante d’extravasations sanguines dans le derme, dans ia muqueuse des voies respiratoires, puis plus rarement dans l'œæsophage, l'estomac, le côlon et le rectum, achève de différencier ces deux formes. Ponfick a été si frappé de ces dissemblances, qu'il se demande si ces deux formes appartiennent bien réellement à la même maladie. Cest sans doute aller trop loin, mais ces acquisitions nouvelles de lhistologie pathologique méritent certainement une sérieuse attention.
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Plusieurs auteurs se sont plu à assigner à 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, ont une prédilection pour certains jours; mais 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 fait, 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 forme de variole les symptômes peuvent présenter de nombreuses nuances individuelles sans que les allures, l'évolution 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 parur de ce fait vrai pour seinder la description de la variole, pour séparer ces deux formes 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 insensibles, 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 mys-
térieux inhérent à cette manifestation de l’empoisonnement variolique ; 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, que la salivation sont très-marqués, c’est pour cela enfin que tous les phénomènes graves vont Ss’atténuant de la variole confluente à la discrète, en passant par la cohérente, qui, sous le 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 plus 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 et 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’ineubation, 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 arlifice de raisonnement être qualifiés des prodromes, ce sont des symptèmes d’invasion qui appartiennent à la maladie pleinement constituée : ils ne l’annoncent pas imminente comme des précurseurs, ils la révèlent en élat 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 éruplives parmi les dermatoses. Les expressions période prodromique, prodromes, sont à rejeter totalement.
Première période. Invasion.
À ne juger que d’après les phénomênes 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 quarantehuit 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 pour 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 quarantehuit heures, et qui a été méconnue avant la vulgarisation du thermomètre, ne permet pas d'accepter les proportions solennellement mathématiques qui ont été formulées 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 constants et inconstants.
Les PHÉNOMÈNES CONSTANTS sont la fièvre, qui atteint, dès le premier ou le second jour après le frisson, le chiffre énorme de 40°,5, 41 degrés et même plus, et qui a les caractères d’une continue presque continente, c’est-à-dire qu'il y à à peine le matin quelques dixièmes de rémission; cet apaisement est cependant assez marqué pour qu'on puisse facilement saisir l'exaspération du soir. L’anorexie est absolue, la soif est intense, cela va sans dire, mais 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 cœur est précipitée, tumultueuse et pénible, les carotides ont des battements violents ; le pouls, d’une fréquence proporlionnelle 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 rèves pémibles 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 aussi complète que dans la paraplégie. Depuis que les travaux de Beer ont fait connaître les altérations du tissu interstitiel des reins dans la variole (voyez 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, n1 avec ses caractères, ni avec ses effets sur la motricité des membres, et il convient de voir dans celte 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 gorges de sang. Des accidents gastriques complètent le tableau de ce premier stade; l’épigastre est le siége 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 de 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 & 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 calorification 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 confluente, 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 léruption, 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 à eu que 140 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’observa-
tion thermométrique rigoureuse permet seule de formuler une proposition un peu moins vague, qui est celle-ci : l’éruplion débute après la troisième exacerbalion 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 cette première 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 euxmêmes 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 siégent dans la poitrine, dans les côlons, dans les échancrures sciatiques ; ces symptômes, qui ajoutent beaucoup aux souffrances du malade, ont une signification pronostique fàcheuse ; ils présagent, selon Borsiert, une variole maligne. — Le même arrêt a été prononcé au sujel 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 pathogénie. À
Les convulsions partielles ou générales de la période d’invasion n'ont aucune signification particulière chez les enfants, chez les sujets impressionnables, chez les femmes entachées d’hystérie; elles dénotent simpiement la susceptibilité naturelle du système nerveux, et disparaissent d'ordinaire avec le début de l’éruption; elles n’apportent au pronostic aucun élément positif; 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 1mputé à l'excès même de la calorification, et il a une signification pronos-
tique des plus sérieuses. Bien souvent ilest 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 à 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 délire 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 révèle aucune anomalie dans les viscères, et le désordre, d’origine nerveuse, reconnait 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 suffocation avant que la poussée cutanée ait emporté, par une dérivation salutaire, la fluxion spino-bulbaire. 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 fait est très-rare, parce que ces complications cardiaques apparaissent plus tardivement.
Les 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 efflorescences, 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 out 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 moins générales qui s’effacent sous la pression pour reparaitre aussitôt après; tantôt la rougeur est en grandes plaques tout d’une pièce, analogues à celles de la scarlatine (rash scarlatiniforme), tantôt elle est disposée par petites taches arrondies non saillantes, bien isolées, qui rappellent celles de la rougeole (rush rubéoliforme). 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 scarlatiniforme, 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 et 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 hémorrhagique, dont le pronostic, toujours un peu inquiétant, devient absolument grave lorsque l'étendue est considérable. Ce rash est disposé en plaques ou en petites taches dont la grandeur varie depuis celle d’une tête 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 l’extravasation du sang dans les couches sous-épidermiques. Quand ce rash est limité, il a pour siêge 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 hémorrhagique ou grave, il est observé dans les formes bénignes et même dans la varioloïde; toutefois, lorsque en 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. Il est digne de remarque que le rash hémorrhagique 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 où trois fois vingt-quatre heures avant qu'on aperçoive les premières traces de l’exanthème ; à mesure qu'il se développe, la rougeur du rash pàlit (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 variolique manque sur les régions
LA
atteintes de cette variété de rash. —- Le rash hémorrhagique généralisé est composé d’un mélange de plaques et de taches sanguines qui occupent, sans distinction de siége, une plus ou moins grande partie du corps; les taches ont souvent la lividilé des pétéchies proprement dites, et cet accident, qui implique soit une dissolution globulaire du sang, soit une dégénérescence aiguë des capillaires, est d’un pronostic inexorable; il annonce la variole hémorrhagique d'emblée (purpura variolosa de Kaposti et des écrivains allemands récents); souvent même la mort a lieu avant que léruption ait pu s’accuser autrement que par quelques vésicules sanguinolentes affaissées.
Parmi les phénomènes inconstants de la période d’invasion, je dois encore signaler l’épistaxis, 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 fàcheux, 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 lintervalle nécessaire pour la transformation des taches initiales en PAPULES, puis en VÉ- SICULES, et elle cesse au moment où le contenu des boutons commence à devenir purulent, c’est-à-dire au moment où les vésicules prennent Île caractère de PuSTULES. La période d’éruption fait alors place au stade de suppuration. Cette métamorphose 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 el six jours. Nous verrons que ces oscillations 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 trone 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 général des régions envahies diffère selon l'abondance de l’éruption, et il ÿ a heu d'en distinguer à cet égard quatre variétés, savoir la variole discrète, — la variole en corymbes, — la variole cohérente, — la variole confluente. 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 CORYMBES est une 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; ces groupes ont généralement la forme d’un triangle sphérique, ils sont épars sur la face, sur Le trone 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 affirmé 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, a une 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 corymbiforme. Dans les faits de ce genre qui sont les plus nombreux, la forme cohérente, au point de vue de la gravité de la maladie, appartient légitimement aux varioles discrêtes; 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 lai dite, j’y reviens en raison de son importance; le danger de la confluente 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 chances plus nombreuses 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 même, et si l’on rapprochait dans ce cas, la cohérente de la diserète, on s’exposerait à des fautes graves de pronostic. — La FORME 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
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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 former des vésicules séparées, 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 as- _pect caractéristique ; mais on retrouve çà 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 siégent principalement, mais non exclusivement, à l’orifice des glandes pilifères et sébacées.
Dans les cas réguliers, l’éruption est complète entre vingt-quatre et trente-six 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, les premières 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 vésicules 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, qui sont ceux de la variole discrète, corymbiforme et cohérente discrète, sont ceux que fournit l’observation objective simple; dans toutes ces formes, 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 fièvre de 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 deux 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 sont presque aussitôt remplacés par les phénomènes pénibles de l’éruplion 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 par une défervescence des plus nettes, qui est complète d'ordinaire en vingt-quatre heures et ramène la température à un chiffre 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 Ja 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 (voyez les figures 48 à 52).
L'éruption débute sur 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’énanthème 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 complétement, 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 confluentes, l’'énanthème est plus abondant dans les régions précédentes, et en outre 1l 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 sym-
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ptômes 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 chez 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 PHÉNOMÈNES 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 de 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 que Freind à 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 et 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, 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 saccombe 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 que l’éruplion, 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 pémible, 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 cette 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 diserète, 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 parésie cardiaque due à une dégénérescence graisseuse aiguë du myocarde. — Il 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 au 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 la 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 es altéré par de mauvaises conditions de vie, qu’on observe cette forme redoutable, qui peut être discrète ou confluente.
en.
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 groupe 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’épiderme 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 lombilication 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 ; cetle 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 aréoles 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 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 48 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 à plus d’auréoles rouges périphériques distinctes ; il yaun 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 sous-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
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hideuse déformation ; les 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 elos. La situation du patient est alors aussi lamentable que son facies 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 qui à lieu sur les glandes salivaires, par irritation de voisinage, détermine un flux incessant de salive filante qui s'écoule jour et nuit dans la bouche entr'ouverte. Get état persiste jusqu'au onzième ou douzième jour; à ce moment, la poussée phlegmasique 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 où l’épiderme est épais, à la plante des pieds et à la paume des mains. À la face, comme aux membres, le gonflement est proportionnel à l’abondance de léruption et à l'intensité du processus phlegmasique local; on a regardé avec raison comme un signe très-fâcheux 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 laffaissement consééutif 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 pharyngopalatins sont en partie privés de motilité, comme, d'autre part, Îles forces sont toujours plus ou moins prostrées, le patient ne peut, malgré ses efforts, se débarrasser de ces produits encombrants, etsi 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 subcontinue comme la fièvre d’invasion, avec des rémissions toutefois un peu plus marquées ; elle est en rapport, pour son intensité et sa durée, avec l'abondance de l’éruption ; elle tombe d'ordinaire le onzième jour dans les discrètes, et se prolonge jusqu’au treizième dans Îles confluentes ; elle peut présenter un chiffre thermique aussi élevé et même plus élevé
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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 TEMPÉRATURE, même modérée peut, chez les indimere 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
ent mortels. C'est ainsi que, même dans une variole discrète, Leo
a vu succomber un patient au dixième jour avec la température colossale 2°,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 collapsus et d'adynamie ; épuisé, l'organisme ne peut faire les
frais du travail de suppuration, les phlegmasies locales sont nulles ou peu accusées, el le malade 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 hémorrhagique aiquë ; les boutons se remplissent de sang, des pétéchies apparaissent dans leur intervalle, les hémorrhagies ont lieu par diverses voies, et la mort a lieu du dixième au qualorzième 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. — II 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 même 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 dixseptième 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, ila du subdelirium, la JACCOUD. — Path. int., 6e édit. 1. — 46
respiration devient brève, irrégulière et incomplète, la cyanose apparait et l’altération asphyxique du sang atteignant le degré où elle est incompatible avec la vie, le patient succombe. L'asphyxie à pour cause la suppression des fonctions de la 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. Gette 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 lasphyxie cutanée peut seule ôtre mise en cause. Les modifications du sang qui en résultent ne sont pas bien élucidées, mais les principales sont sans doute la rétention des produits excrémentitiels éliminés par la peau, et le changement de proportion des gaz dans le sang. Ce dernier élément pathogénique est d’autant plus probable que les intéressantes recherches de Brouardel ont démontré dans la variole hémorrhagique un abaissement du chiffre total des 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 exsudat fibrineux ou à une infillralion œdémateuse des régions sus-gloltiques ; 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 gangréneuses, et les boutons, au lieu de contenir du pus, sont remplis de sérosité sanieuse ; il y a toujours alors de vastes décollements épidermiques.
Il faut compter 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 à une distinction complète à établir entre les varioles discrètes et les confluentes. Dans les premières, ce sont principalement des péricardiles et des endocardiles 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 fièvre 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 ; 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 confluentes, 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 per-
VARIOLE. 723 siste 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 l'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 pleuropulmonaires, plus rarement des méningiles 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. — À 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 Béraud tendent à établir qu'une fluxion semblable peut avoir lieu sur les ovaires.
Quatrième période. Dessiceatiom. — 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 le 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 s’en rapprochent, les pustules, principalement à la face, se rompent, elles laissent échapper une substance jaunâtre, comparable au miel, qui se concrète à l'air en produisant des croûtes épaisses, d’une couleur jaunàtre ou verdàtre 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 deux 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 face 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 22 à 36 heures de durée, désigné par Leo sous le nom de fièvre tertiaire ou de dessiecation. Avant d'admettre dans. un cas donné cette fièvre tertiaire, 1l 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 lexanthème, et ce n'est qu'après la disparition de cette teinte qui s’efface lentement, qu'on peut apprécier le nombre et l’élendue des cicatrices. —- La dessiccation est achevée du quatorzièmeau vingt-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 permeltre au patient d'atteindre le début de la dessiccation, et le tuer à ce moment, que l’on considère bien à tort comme le signal de la fin du danger. Lorsque l’éruption intestinale a été abondante, on voit apparaître les symptômes d’une colile 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 fin 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’abeëès 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 interminables, et le patient succombe tardivement dans le marasme, épuisé par la suppuration.
— Enfin des éruptions de rupia, d'impeligo, des lympnangiles et des adéniles 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 larynque nécrosique.
En présence des périls presque innombrables inhérents à la variole confluente, 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 pronostie : la mort est la règle, la guérison est l’exception.
Dans quelques cas rares, on observe dans le décours de la variole et après elle, des PARAPLÉGIES persistantes, que l’on regarde habituellement comme de simples perturbations fonctionnelles. Déjà dans mon travail sur les paraplégies, il y a plus de dix années, j'ai montré que cette interprétation n’est point fondée, et que ces paralysies sont liées à une altération de la moelle épinière ; les faits rapportés par Westphal en 1872 ont donné à mon opinion un nouvel appui; cet éminent observateur à constaté dans deux cas une myélile granuleuse disséminée, dans lun de ces cas la variole avait été de moyenne intensité, dans l’autre elle avait été légère.
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 siluation 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 en jeu 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 attemt, et la mère, prolégée 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 mor-
talité 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 le 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 le 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 vingtquatre heures (voyez 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, 1l 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; elles 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 saillantes qui disparaissent peu à peu, et la guérison est complète au bout de deux septénaires, ou de seize à dix-sept Jours au plus. — L'évolution de l’éruption peut être encore plus rapide; on voit des boutons qui contiennent déjà du pus au bout de vingt-quatre 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 etun périlinsidieux, je n'aurais rien à y reprendre et je l'emploierais volontiers comme synonyme de variole grave; mais Île 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 l’admettre, parce que le fait ne m'est point prouvé, et pour éviter toute équivoque je laisse de côté les mots malin et malignité;
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« c'est le malade qui pour moi décide des allures de son affection, et Ia conception figurée qui attribue aux maladies dites malignes un mauvais caractère, morbus mali 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 iniüales 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 à pour elle absence de lombago, l'élévation vraiment insolite de la température, angine initiale avec gonflement ganglionnaire, et la précocité de l’éruption quise montre après vingt-quatre ou quarantehuit heures.
La FIÈVRE TYPHOÏDE a souvent un début trainant et graduel qui ne permet aucune confusion avec la variole; mais, dans bien des cas aussi, elle frappe 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 ;
(1) JAccoup, Clinique médica’e.
les nausées et les vomissements sont rares, mais cependant ils peuvent exister; en fait, le diagnostic n’est possible que si l’on fait usage du thermomètre : on verra par là que la fièvre du typhus abdominal emploie d’ordinaire quatre ou cinq jours pour atteindre son acmé, tandis que ce maximum apparait 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 AIGUE offre au complet tous les symptômes de la période d'invasion de la variole; l'intensité moindre de la fièvre, les altérations précoces de l'urine, l'absence de rash et d’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.
La sypuiLis 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 varioloïdes (Albert), syphilide en forme de varicelle, varicelle syphililique (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 de 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 VARIOLIFORME est distinguée par l'absence des phénomènes généraux de l'invasion variolique, par son siége 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 cylindre vermiforme épithélial, ou comédon, au centre de chacun d’eux, enfin par la durée très-longue et sans limites précises.
Varicelle (1). — Cette maladie à 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 dans lesquels on à cru à la production d’une variole sous cette influence doivent être interprétés, ou par une infection variolique méconnue, ou par 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’é-
(1} Voyez la bibliographie de la variole ; en outre :
BAZIN, Gaz. hôp., 1866. — MARDUEL, Gaz. méd. Lyon, 1866. — BoCKSHAMMER, Eïinige Worte über Pocken und Varicellen (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1867). — Tuomas, Die Specificität der Varicellen (Arch. der Heilkunde, 1867). — LEBERT, Grundzüge der ärztlichen Praæis. Tübingen, 1868. — NicoLaï, Beobacht. über Varicellen und Variola. Leipzig, 1868. — Mayer, Zur Varicellenfrage (Aerztl. Mittheilungen aus Baden, 1868). — THomas, Ein Beitrag zur Kenntniss der Varicellen (Arch. für Dermatologie, 1869). — WoLrr, Variola, Variolois, Varicella (Deutsche Klinik, 1869). — BoLZzE, Zur Frage über die Specificität der Varicellen (Archiv f. Dermatologie, 1869). — MARTINEAU, Petite épidémie de varicelle (Union méd., 1869). — Günrtz, Ein Beweis dafür dass Variolois und Varicellen verschiedene Krankheiten (Archiv f. Dermatologie, 1869).
FLEISCHMANN, Die Stellung der Varicelle zur Variola (Wien. med. Wochen., 1870). — GREEXE, Case of varicella in an adult (Brit. med. Journ., 1870). — Tomas, Einige Bemerkungen und Beobachtungen über Varicellen (Memorabilien, 1870).
LEWINSKI, Ueber das Verhältniss der Varicella zur Variola. Berlin, 1871, — EISEN- SCHITZ, Die Variola-Varicellenfrage (Jahrb. f. Kinderheilk., 1871). — FLEISCHMANN, Ueber Varicella und Varicellen-Impfungen (Arch. f. Dermatoloyie, 1871). — Ramsay, High Temperature in varicella (Brit. med. Journ., 1871).
MÜRER, Variola og varicella (Hospitals Tidende, 1872). — DouiLLarD, Varicelle et variole (Union méd., 1872). — Torp Porter, The correlation of varicella and variola (Med. Press and Circular, 1872). — Ropet, De la non-identité d'origine de la variole et de la varicelle (Ann. de Dermat., 1873). — Küeez, Würtemb. med. Corresp. BI., 1873. — Kapost, Ueber die Variola-Varicellenfrage (Arch. f. Dermat., 1873). — FLEISCHMANN, Ueber die Dualität, ete. (Wiener allg. med. Zeit., 1873). —Kassowrrz, Die Unität, ete. (Jahresb. f. Kinderheilk., 1873). — Hexocu, Ueber Varicellen (Berlin. klin. Wochen., 1874). — SENATOR, Ueber das Verhältniss der Varicella zur Variola (Jahrb. d. Kinderheilk., 1874).
ruption est le premier phénomène notable; dans d’autres, ily à 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 par le visage, l'exanthème le respecte le plus souvent, et il se montre d’abord sur le dos et sur la poitrine. Débutant par une petite tache rouge, le bouton est déjà transformé en vésicule après douze à dix-huit heures; le liquide contenu est d’abord rougetre, 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 dixième 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 (swine-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. À 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 fièvre 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 observateur 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 fievre 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 cette dermatose, mais en revanche il y a des vomissements, de l’angoisse précor-
diale et gastrique, de l'oppression, de la dyspnée, de linsomnie, 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 siége 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 siége 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, disparaissent 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. [l 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 éruption, il n’y à plus aucune confusion possible, n1 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 variolique, 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 légere (varioloïde), par la raison que la préservation vaccinale est effectuée des le sixième jour, peutêtre même des 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
SYMPTOMATIQUE. 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 diaphorétiques, 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 acidules; des lavements à l’eau simple ou vinaigrée si la constipation est absolue pendant les deux premiers stades, des bains tièdes après la dessiceation, 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, agitation et le délire doivent être combattus d’après leur pathogénie; si, la fièvre 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 Dover, à la dose de 50 à 80 centigrammes, que j'introduis dans un julep 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 polion vineuse. Ce moyen ne doit être continué que pendant vingtquatre 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 gouties 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 léruption. 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 parait 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, et le quinquina. — T1 arrive parfois que les macules initiales apparaissent, mais ne peuvent évoluer, la transformation en papules est lente ou nulle sur certains points; ce phénomène, qui est observé chez les individus de la basse classe dont l’épiderme est épais et rugueux, peut être négligé s’il est très-limité; 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 diserètes et les cohérentes qui y sont assimilables, il n’y à 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 confluentes 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 dose (6 grammes en # ou 6 doses). C’est au stade d’éruption que se rapporte le conseil de Sydenham; il voulait qu'on fit lever les malades tous les jours pendant quelques heures, et que, dans la belle saison, ce temps fût passé en plein air, autant que possible dans la station debout. Cette 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 fächeux effets de l’anhématosie cutanée; et après en avoir maintes fois constaté les avantages sous la direction de Tessier, qui conformait rigoureusement sa pratique au précepte de Sydenham, je ne puis que regretter l'influence déplorable du préjugé.
Dans le stade de Suppuralion, les indications restent les mêmes, mais souvent il y en à une de plus qui est tirée de l'intensité de la fièvre ; cette calorification extrême est plus dangereuse encore à ce moment que durant l'invasion, et toutes les fois que la température dépasse 39 de-
grés, 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 avec le 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 où 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, qui ont soi-disant pour effet de prévenir les cicatrices. — La diarrhée qui survient parfois à celte 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 intestinaie, 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 el 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 Îles 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 nominal 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).
(1) On consultera avec fruit, sur ce sujet, le remarquable rapport de mon distingué
collègue et ami Vidal; ce rapport a été adopté à l’unanimité par la Société médicale des hôpitaux de Paris.
CHAPITRE IL
Les Indous ont vraisemblablement connu la vaccine ; ce qui est certain, c'est que les mémoires De lue vaccarum 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 à été mentionné à Gôttingen et à Montpellier, et il paraît qu'en 1791 un maître d'école du Holstein, nommé Plett, vaccina avec succès deux enfants. Il est juste de ne pas laisser tomber ces faits dans l'oubli, mais ce n’est qu'à partir des recherches et des travaux de Jenner que la vaccine à été méthodiquement étudiée et généralisée. L’éruption varioleuse des vaches siége principalement sur les trayons; les filles qui ürent 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 Jenner 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 de la vaccine peut être faite directement de la vache à l’homme, mais la rareté du cowpox limiterait singulièrement la pratique de la vaccination, st 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 con-
server, le liquide ne doit être recueilli dans les boutons du vaceinifère que lorsqu'ils sont en pleine activité, c’est-à-dire au seplième el au huitième jour. — Dans ces dernières années une autre méthode de vaccination à été proposée, 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 ; 1ls inférent 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 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’immunilé 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 (vaccination 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 à dit que la vaccination animale met à l'abri des dangers qui résultent de la transmission de la syphilis, laquelle à été plusieurs fois inoculée en même temps que la vaccine humaine (syphilis vaccinale), et présente alors une oravité 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 Von 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 tubereulose 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 et horizontalement une lancette neuve dans une des pustules du vaccinifère, et l’on s'assure après avoir retiré l'instrument que la pointe est humectée de liquide vaecinal 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 deltoide. 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 à chaque bras, à la distance d’un centimètre au moins. L’absorption du virus est extrêmement rapide, et l'écoulement de quelques gouttes de sang n’en empêche pas toujours les effets; cependant il faut éviter autant que possible de faire saigner les piqüres. Si l’on vaccine avec un tube, on le tient verticalement, on en brise les deux extrémités, et tandis que l’inférieure 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 trèschaude.
Durant les trois premiers jours, rien n'apparaît aux lieux de linoculation, si ce n’est latrace de la piqüre faite par linstrument. Dès la fin du troisième ou le commencement du quatrième jour, on sent à 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 par la couleur jaunâtre de la 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 gaufrée. — 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 vésico-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
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et 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 bullosa seu pemphigoides d'Hebra); il convient de mentionner en outre la roséole vaccinale, hyperémie cutanée diffuse qui occupe les bras, débute entre le troisième et le quinzième jour, et se dissipe sans autre suite après la dessiccation des pustules ; l’eczéma vaccinal principalement observé chez les enfants scrofuleux et rachitiques; enfin les furoncles, l'érysipèle, les adénites, l'ulcération des boutons et la gangrène. Ces accidents présentent la plus grande analogie avec les complications locales de éruption variolique.
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.
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maladie dans les petites localités le démontre surabondamment, et parmi les exemples d'importation il n’en est pas de plus 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 àgés 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
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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 audessous 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 animale ou végétale, mais le fait 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; 1l 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). I 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 d’éruption, les débris de la desquamation
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en sont des agents non moins puissants; et des observations de Panum établissent nettement que le poison ou contage peut ètre transporté au loin, sans perdre de son efficacité, par le corps et les vêtements d'individus qui ont approché des malades, et qui n’ont pas été eux-mêmes atteints. — La durée de l’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.
Dans la rougeole à éruption normale, l'exanthème disparait 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 constale souvent l'augmentation de volume avec ramollissement de la rate, et une infiltration des ganglions du mésentère analogue à celle de la fièvre typhoïde. Le sAxG 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 Ja sérosité épanchée sous la peau et dans les viscères (pseudo-hémorrhagies).
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 larynæ, 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 Jobulaire, depuis l’hypersécrélion simple avec collapsus et emphysème, jusques et y compris l'infillration caséeuse des lobules. C’est ordinairement par la bronchite capillaire que la rougeole tue, lorsqu'elle n’est ni hémorrhagique, ni adynamique.
Les taches hyperémiques qui caractérisent l'’ÉRUPTroN siégent 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 Loutonneuse, papuleuse) ; d’après G&. Simon, cette disposition est due à la présence d’un petil exsudat inflammatoire, dans le point correspondant de la peau, et non pas à la tuméfaction des glandes pilitères
ou sébacées. Le processus cutané dépasse alors le degré de la fluxion simple, il arrive à l’exsudation circonscrite dans les régions fluxionnées.
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Première période. Invasion. — Le DÉBUT est semi-brusque : 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°,0 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 catarrhale. Le troisième jour il y a une rémission forte, dont le degré est en raison directe de l'élévation thermique maximum; jamais celte 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 ef au delà.
Cependant les phénomènes de CATARRHE S'accusent de plus en 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’éternument; le facies 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 {oux sèche, rauque, férine, qui revien par quintes prolongées. Il n’y a à ce moment nulle expectoration, et l’auscultation ne fait entendre que quelques ràles sibilants; mais il ya de l'anxiété, de l'oppression, et des douleurs musculaires vagues, souvent pleurodyniques. Ghez les enfants, le catarrhe laryngé est souvent accompagné des accès de suffocation nocturnes qui caractérisent la laryncite striduleuse, et ce PSEUDO-CROUP, Sans gravité dans la majorité des cas, excite les plus vives inquiétudes dans l'entourage du malade. — À 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 à quelques oscillations; l’éruption peut se faire dès le quatrième jour, c'est assez rare, plus souvent elle est retardée jusqu’au sixième, au sepième 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 fàacheuse. À côté du pseudocroup, 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 convulsions. 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 ilse peut aussi qu'on ait affaire à cette forme redoutable qui mérite à bon droit la qualification de forme nerveuse. La cessation des symptômes convulsifs au moment de l’éruption n’est point un critérium fidèle, car elle à 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 40 degrés ou au delà, il y a tout lieu de craindre; car le désordre nerveux est vraisemblablement le résultat de la calorification 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’é-
ruption. 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 cel 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 convulsifs 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 à 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 catarrhe 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. Éruptiom. — L'éRuPrIon débute à la face, particulièrement par le menton, le front et les joues. Elle est constituée par des taches rouges irrégulièrement arrondies, de 2 à 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 confluentes sont très-rares à la face, elles le sont moins sur le tronc. De Ia face l'exanthème gagne le cou, la poitrine, Îles 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'exsudat inflammatoire.
Dès le début de l’exanthème, quelquefois même un peu avant, la voûte palatine, le voile du palais, le pharynx, présentent un piqueté rouge produit par une éruplion muqueuse ; mais la langue est recouverte d'un enduit blanc ou jaunàtre, 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’alfaisse et l’éruption de la face pälit; elle prend une teinte jaunàtre, puis un peu bleutre, les taches perdent leur auréole rose, la pression ne les efface plus qu'incomplétement, 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 foux est moins sèche, moins rude, moins quinteuse ; l’expectoration, d'abord simplement muqueuse, prend ensuite, dans la seconde moitié de ce stade, des caractères particuliers : elle est formée de pelotons muqueux, verdâtres, déchiquetés, opaques, qui nagent isolément dans un liquide transparent et abondant, de viscosité faible. Ces crachats nummulaires sont semblables à ceux que rejettent les phthisiques à une certaine période de la maladie, et ils ont donné lieu à plus d’une faute de diagnostic. L’auscullation fait alors entendre, au lieu de ràles sibilants, des râles muqueux dont le nombre et le volume sont en rapport avec l’étendue et le siége du catarrhe dans les bronches moyennes ou petites. Si ces dernières 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 éruption ; l'exanthème est achevé que la fièvre persiste encore, et lorsque l’éruption s’est faile 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’état 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'améloration est définitive, et elle conduit rapidement à la convalescence qui commence avec la desquamation (voyez 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 Heim à celle des plumes d’oie. Dans d’autres circonstances, l'éruption prend un caractère hémorrhagique, sans que d’ailleurs on observe 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 maintes fois observée par Günsburg dans l'épidémie de Prague. Le catarrhe intestinal de la période d’invasion cesse d'ordinaire au début de léruption; 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, — V’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 présentent 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. Cette dernière terminaison est la plus commune lorsque la bronchite est vraiment capillaire avec infiltration des lobules; elle a lieu par asphyxie lente (forme dite typhoîde) 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 flasque 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 Paccumulation 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 del’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 domi-
nait dans les épidémies de Plymouth (1749), de Londres (1763), d'Édimbourg (1816) et d'Abbeville (1855).
La FORME HÉMORRHAGIQUE, observée surtout chez les convalescents d’autres maladies, chez les alcooliqnes, chez les individus cachectiques ou affaiblis par de mauvaises conditions de vie, aune 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, pétéchiale; 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 métrorrhagie 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.
Hroisième période. Desquamation. — La desquamation à lieu du huitième au douzième jour, et peut se prolonger jusqu'au quatorzième. L’épiderme se soulève en petites lamelles furfuracées 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 complétement (Lévy, Hecquet), 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’élernise, devient chronique et prend la fétidité de l’ozène; la conjonctivite s'étend aux glandes de Meibomius, elle provoque sur la conjoncetive oculaire ou sur la cornée des ulcérations douloureuses, et constitue en fin de compte une ophthalmie grave; la laryngite persistante peut aboutir à une altération définitive du timbre de la voix ; une otile 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 bronchopulmonaire peut persister, et dans ce cas deux éventualités sont possibles : la résolution finit par se faire après diverses oscillations, ou bien les symptômes (horaciques vonts’accentuant de plus en plus, les régions inférieures des poumons se dégagent seules, etle malade présente au bout d’un temps variable les signes physiques et les phénomènes généraux de la phthisie pulmonaire. On est parti de ce fait pour avancer que la rougeole favorise et provoque la tuberculisation 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 rou-
geole 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 ou 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 1858.
DIAGNOSTIC
Dans la période d’invasion, avant la rémission du troisième jour, la BRONCHITE et le coRYzA simples, le catarrhe généralisé connu sous le nom de GRIPPE Où INFLUENZA, le catarrhe initial de la coQuELUCHE et de la LARYNGITE STRIDULEUSE, la FIÈVRE 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’après l’absence de rémission au troisième jour, et ultérieurement par l'apparition de lexanthème; l’épistaxis et la diarrhée n’ont pas de valeur, étant communes aux deux maladies. — Les divers catarrhes que j'ai énumérés 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 SCARLATINE 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 difficultés 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 attentif permet toujours à ce moment de distinguer la rougeole de la scarlatine et de la SUETTE MILIAIRE ; Mais, en présence d’une éruption composée de taches rouges distinctes, isolées ou réunies en corymbes ou 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 RUBÉOLIFORME,
Divers états morbides ont en commun avec la rougeole cette éruption tachetée, et le diagnostic doit invoquer d’autres éléments de jugement : j'entends parler des RoSÉOLES et de la maladie encore mal définie qui porte le nom de RUBÉOLE.
Roséole fébrile (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 thermomètre peut atteindre de 39° à 40° (voyez 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 roséoleuse 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, et 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 vernule, estivale, automnale, sous lesquelles elles ont été désignées; elles sont souvent provoquées par l’action de la chaleur, par la sueur, et dans ces cas, l’éruption peut ètre 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 tort comme rougeoles rudimentaires ou rougeoles sans catarrhe; la connaissance de ces faits ne permet d'accepter qu'avec une extrême réserve Îles exemples cités comme des récidives de rougeole légitime.
Roséoles artificielles. — Le copahu, le cubèbe, l’iodure de potassium, la térébenthine, plus rarement le sulfate de quinine, déterminent chez certains individus une éruption rubéoliforme qui, pour les trois premiers médicaments, est d'autant plus trompeuse qu’elle est souvent précédée et accompagnée de phénomènes fluxionnaires 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 marqué, Mais
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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'ya pas 101 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 màchoire et de la nuque, de l’épitrochlée ; on constatera l’état de la gorge au point de vue des ulcérations et des plaques muqueuses ; etsi 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 à 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’estune rougeole, — une scarlatine, — un mélange des deux maladies ou plutôt une forme modifiée, — enfin une maladie distincte sui generis (Heim). En fait, voici ce qu’on observe : une éruption semblable à celle de la rougeole présente la fièvre intense, l’angine et parfois les suites de la scar-
(1) RÜTHELN des Allemands.
REIL, Memorabilium clinicorum. fasc. I. — VocEez, Man. Praxeos medicæ. Standaliæ 1792. — ORLOrF, Programma de rubeolarum et morbillorum differentiis. Regiomonti, 1758. — Hem, /n Biblioth. med., XLIII, 1814. — F. HILDENBRAND, Ann. scholæ clinicæ medicæ Ticinensis, t. II. — SCHOENLEIN, STRATER, De rubeola quædam. Wirceburgi, 1832. — STOEBER, Gaz. méd. Strasbourg, 1841. — GEERTSEMA, De affinitate morbillorum cum scarlatina. Groningæ, 1843. — PATERSON, Edinb. med. and surg. Journal, 1840. — TRiPe, London Journal of med. sc., 1853. — REYBuRN, American med. Journ., 1856.— ENGELMANN, Eodem loco. — Paascx, Union méd., 1855. — BALrour, Notice of an Epidemic of Rôtheln (Edinb. med. Journ., 1857). — E. GINTRAC, Journ. de méd. de Bordeaux, 1868. — Loc. cit., 1859.— CLess, Die Rôtheln-Epidemie in Stuttgart (Würtemb. Corresp. Blatt, 1862). — Dans, De la rubéole, thèse de Strasbourg, 1864.— H. VEALE, ist. of an Epidemic of Rütheln (Edinb. med. Journ., 1866). — Rubeola, or hybrid of _ scarlet fever and measles (Dublin quart. Journ., 1867). — OEsrerreicx, Ein Beitrag &ur Hubeolenfrage. Leipzig, 1868. — SreINER, Ueber Rôtheln (Archiv [. Dermatologie, 1869).— Tomas, Beobachtungen über Rôtheln (Jahresb. f. Kinderheilkunde, 1869).
SQUIRE, Remarks on epidemic roseola, rosella, rosalia or rubeola (Bril. med. Journ., 1870). — SCATTERGOOD, Morbilli and rubeola (£odem loco, 1870). — METTENHEIMER, Be-
latine, -— ou bien une éruption analogue à celle de la searlatme, c'est-àdire en grandes plaques rouges, est précédée et accompagnée des phénomènes de catarrhe propres à la rougeole, et il n’y a pas d’angine. Il 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 scarlatiniforme (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 scarlalineuse, mais je crois avoir observé un cas de rubéole morbilleuse, dont je joins ici [a courbe thermique (voyez 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 symptômes fébriles et les déterminations locales sont tou-jours 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 avee avantage un looch 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
richt über eine Rôtheln-Epidemie (Journ. f. Kinderkrankheit., 1870). — BLACHE, Rougeole et scarlatine simullanées (Gaz. hôp., 1870).
DuNLoP, On an epidemic of Rütheln (The Lancet, 1871). — FLEISCHMANN, Zur Rôthelnfrage (Wien. med. Wochens., 1871).
Tomas, Neue Erfahrungen über Rôtheln (Jahrb. f. Kinderheilk., 1872). — Foss, The Nature of Rütheln (Edinb. med. Journ., 1872). — CouTING6, Rôtheln. German measles (Boston med. and surg. dourn., 1873). — RoTu, Ueber Rubeola (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1874).
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ROUGEOLE. 153 leur abondance est inquiétante ; enfin, dans 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 où 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 (voyez t. 1). — 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 dé corne de cerf, à la dose de 9 à 90 centigrammes par jour. Si l'extension du catarrhe aux petites bronches produit une gêne 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 de Malaga et le carbonate d’ammoniaque à la dose de 50 centigrammes à Ï gramme ou 1 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 fàcheux sur les déterminations pulmonaires. À défaut de lotion, on pourrait employer lurtication, 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.
JACCOUD. — Path. int. 6e édit. 11. — 48
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CHAPITRE IV
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
La TRANSMISSION de la scarlatine (1) n’a lieu que par DIFFUSION ou par contages diffusibles ; tout au moins l’expérimentation n’a-t-elle point jus-
(1) EINGRASSIAS, COYTTAR, BAILLOU, SYDENHAM, ROSEN, les deux FRANK.
Dictionnaires de médecine et Traités des maladies des enfants.
ARMSTRONG, Practical illustrations of the scarlet fever. London, 1818.— WENDT, Das Wesen, die Bedeutung, etc., des Scharlachs. Berlin, 1819. — PrEUFFER, Der Scharlach, sein Wesen und Behandlung. Erlangen, 1819. — Simon, Horn's Archiv, 1824.—FISCHER, Hufeland’s Journal. 1824. — SrIeBEL, Rusts Magazin, XXIV. — JAHN, Hufeland's Journal, LXIX. — EISENMANN, Zodem loco, XC. —— HAMILTON, Edinburgh med. and surg. Journal, 1833. — HEYFELDER, Sfudien, IL. Berlin, 1839. — Lôscaer, Prager Vierteljahrs., XI.— RÔsEr, Œsterlen’s Zeits., 1845. — NorroT, Histoire de la scarlatine. Paris, 1847. — MonNERET et FLEURY, Compendium de méd. — GRAVES, loc. cit. et Notes du traducteur. — SHNIzSEIN, Das Scharlachfieber, seine Geschichte, Erkenntniss und Heilung. Leipzig, 1851. — WunDERLICH, Pathologie und Therapie, IV. Stuttgart, 1856.
JaccouD, Des conditions pathogéniques de l’albuminurie, thèse de Paris, 1860.— TRous- SEAU, Loc. cit. — MAyr, In Hebra’s Hautkrankheiten. Erlangen, 1860. — FRANCIS, Un the relations of Diphtheria to scarlatinous Sorethroat (Indian Annals of med. Sc., 1860). — W. TuRNER, On Scarlatina and some of its Sequelæ (Med. Times and Gaz., 1860).— RÔBBELEN, Zweimal überstandener Scharlach (Deutsche Klinik, 1861). — HAMPBURGER, Ueber den Bright’schen Scharlach-Hydrops {Prager Viertelj., 1861).— RicHARDSON, Clinical Essays. London, 1862. — FENwick, Desquamative Gastritis in Scarlatina (British med. Journ., 1862). — Hizxer, Lectures on Scarlatina and its Sequelæ (Med. Times and Gaz., 1862). — SYDNEY RINGER, On the Temperature, Urea, Chlorid of Sodium and Urinary- Water in Scarlet fever (Brit. med. Journ., 1862). — WoctANsKY, Zur Diagnose der Scharlachs (Œster. Zeits. f. prakt. Heilk., 1S62). — LENEY, Med. Times and Gaz., 1862. — HUTCHINSON and JACKSON, Eodem loco, 1862. — HAMILTON, On the Throataffection in Scarlatina (Edinb. med. Journ., 1863).—KEeNNEDY, Cursory Remarks on Scarlatina (Dublin quarterly Journ., 1863). — Rocer, Union méd., 1863. — FENWKK, On the condition of the Stomach and Intestines in Scarlatina (The Lancet, 1864). — MURCHISON, The Lancet, 1864. — Horn, Wiener allg. med. Zeit., 1864. — LEE, Statistical Tabl. of Scarlet-fever. London, 1864. — STeinBACHER, Das Scharlachfieber und die Masern. Augsburg, 4864. — W. Anpisox, What is Scarlet-fever? (Brit. med. Journal, 1865). — JAcors, Berlin. klin. Wochen., 1865. — Léon Marco, Obs. pour servir à l'étude de l'anasarque scarlatineuse (Journ. de méd. de Bruxelles, 1865).
WaAGnER, De searlatinæ anatomia, Lipsiæ, 1866. — Beitrag zur path. Anatomie des Scharlachs (Archiv der Heilkunde, 1866). — ARRIGONI, Sopra una forma di scarlatina
qu'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 questions obscures, on arriverait simplement, selon la juste remarque de Mayr, à ce résultat : obscura obscurioribus dilucidare. — L’1x- CUBATION, plus courte que celle de la variole et de la rougeole, ne dépasse pas sept jours (Gregory, Rostan).
La prédisposition à la scarlatine est moins universelle que pour la rougeole; elle présente sa plus grande fréquence chez les enfants audessous de dix ans; de dix à vingt elle frappe également les deux sexes,
(Gaz. med. ital. Lomb., 1866). — Eisenscuirz, Ueber das Verhältniss der Nierenerkrankung zum Scharlach (Jahrb. f. Kinderheilk., 1866). — Hazz Curtis, Cases of scarlatina with tabl. of temperature, etc. (Brit. med. Journ., 1867). — THORESEN, Norsk Magazin [. Lœgevidensk., 1867. — MiqueL, Lettres à Trousseau. Paris, 1867. — STEINTHAL, Beiträge zur Scharlachepidemie der letzten Jahre (Journ. f. Kinderkr.. 1868). — LEMAIRE, These de Paris, 1867. — HEcaT, Gaz. méd. Strasbourg, 1868. — DENIZET, Étude clinique sur l’anasarque avec ou sans albuminurie dans la scarlatine et la rougeole, thèse de Paris, 1867. — SHEPHERD, Paralysis after scarlet fever (Med. Times and Gaz., 1868).— BoDENIuS, Das Scharlachfieber. Heidelberg, 1868. — WÜNSTEDT, Om den scarlatinosen Albuminurie. Kjôbenhavn, 1868. — HaALLiER, Der pflansliche Organismus im Blute der Scharlachkranken (Jahrb. f. Kinderheil., 1869). — Tomas, Eodem loco, 1869.— Bemerlkungen über das Verhältniss zwischen Diphtheritis und Scharlach (Memorabilien, 1869). — METTENHEIMER, Eodem loco, 1869. — Prior, À contribution to the history of scarlatina (The Lancet, 1869). — Jacort, Eine Scharlach-Epidemie in Bockenheim (Zeits. f. Epidemiol., 1869).
DUPREY, Du diagnostic différentiel de la scarlatine et des éruptions scarlatiniformes, thèse de Strasbourg, 1869. — Bünixce, Beobachtungen über Scharlach (Deutsche Klinik, 1870). — TAYLOR, Propagation of scarlet fever by milk (The Lancet, 1870).— CoRDWENT, The Propagation of scarlatina (Brit. med. Journ., 1870). — OcLe, On the diffusion of scarlet fever (The Lancet, 1870). — RENFREW, On scarlet fever with special reference to pathology and treatment (Brit. med. Journ., 1870). — JENNER, Clinical lecture (The Lancet, 1870). — Taomas, Zur Eintheilung der Scharlachfälle (Jahrb. [. Kinderheilk., 1870). — BLONDEAU, Scarlatine et rhumatisme (Arch. gén. de méd., 1870).
OPPOLZER, Ueber einige Anomalien und Complicationen der Scarlatina (Allg. Wien med. Zeit., 1870). — Mac SwiINEY, Report of cases of scarlatina followed by unusual sequels (Dublin quart. Journ., 1870).— LoVEGROVE, On a case of scarlatina, sudden death from hæmorrhage (The Lancet, 1870). — LARCHER, Contrib. à l'histoire de la scarlatine (Union méd., 1870).— Gasasy, Urämie in Folge von Scarlatina (Berlin. klin. Wochen., 1870). — MurcHisoN, Latent scarlatina followed by fatal urümia (The Lancet, 1870).— THowas, Klin. Studien über die Nierenerkrankung bei Scharlach (Arch. der Heilk., 1870). — BAGINSKY, Experimentelle Studien über die Nierenerkrankungen im Scharlach. (Cent. Blatt. f. d. med. Wissensch., 1870). — Moon, Gaz. hôp., 1870. — ROBINSON, On scarlatina sine eruptione (The Lancet, 1870).
CARPENTIER, The Causation of scarlatina (The Lancet, 1871). — BARCLAY, COPEMAN,
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.
St. George’s Hosp. Reports, 1871. — PALANTE, Journ. de méd. de Bruxelles, 1871. — HARLEY, On the pathology of scarlatina and the relation between enteric and scarlet fevers (Brit. med. Journ., 1871). — LAUGIER, Sur la rechute (Gaz. hebd., 1871). — ScHwaARZz, Scarlalina recidiva (Wiener med. Presse, 1871). — HuBER, Hœmaloma scarlatinosum (Arch. f. klin. Med., 1861). — GUENEAU DE Mussy, Sur quelques formes graves de scarlatine (Gaz. hôp., 1871). — HEYDER, Ueber die Complicationen der Scarlatina. Berlin, 1871. — ALnis, Scarlet fever for ten years (1860-1870) in the parish of St. George. London, 1871.
JACCOUD, DE LA MÉDICATION LACTÉE, in Clinique méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris,
Voyez en outre la bibliographie des néphrites.
THORESEN, Om Skarlagensfeber (Norsk. Magaz. f. Lägevid., 1872). — Rarri, Probabile localizzazione del infezione scarlattinosa sui reni senza eruzione culanea e senza angina (Nuova Liguria med., 1872). — HuLKkE, Brit. med. Journ., 1872. — STULL, Philad. med. and surg. Rep., 1872. — HARLEY, The Path. of scarlatina and the relation between enteric and scarlet fevers (Med. chir. Trans., 1872). — MARCHIOLI, Sopra di una epidemia di scarlatina (Gaxz. med. ital. Lomb.. 1872). — LUTHER, Puerperal scarlatina (Med. Press and Circular, 1872), — FôRSTER, Jahrb. f. Kinderheilk., 1872. — MATTISSON, Philad. med. and surg. Rep., 1872.
TroJANOWSKY, Scharlach-und Masern Recidive und die Recurrensform des Scharlachs und der Masern (Dorpat. med. Zeits., 1873). — HENocu, Nephritis scarlatinosa (Berlin. klin. Wochen., 1873). — REUBEN, The Ophthalmoscopic appearances in a case of transient dumness of vision following scarlet fever in which there was no albuminuria (Philad. med. and surg. Rep., 1873). — WynNe Foot, Enlargement of the solitary glands of the ileon; lalent scarlatina (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — SNYDER, Philad. med. and surg. Rep., 1873. — BAKER, Boston med. and surg. Journ., 1873. — SWIERZBIENSKI, Æin Full von Scharlach der in 18 Stunden mit dem Tode endete (Gaseta lekarska, 1873).
Fox, Statistics of scarlatina (Med. Times and Gas., 1874). — BAGINSKY, Zur Scharlach-Nieren-Erkrankung (Deuts. Zeits. f. prakt. Med., 1864). — WiLciams, Boston med. and surg. Journ., 1874. — Cours, Brit. med. Journ., 1874. — ALLBUTT, On the modes of death in the earlier days of scarlet fever (The Lancet, 1874). — BaRsCH, Bericht über die Scharlach-Epidemie in der Stadt Iirschberg. ena, 1874. — BAADER, Hémorrhagies mortelles dans La scarlatine (Corresp. BI. f. Schweizer Aerzte, 1875).
La LÉSION CUTANÉE est constituée par une hyperémie intense souvent accompagnée d'une infiltration œdémateuse dans les couches superficielles. Quelle que soit la configuration ultérieure de l’éruption, elle n'occupe pas d'emblée toute l'étendue 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 unes 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, conslitue la scarlatine uniforme (scarlatina lævigata). Plus rarement la scarlaline est ponctuée (scarlatina variegata); 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 à 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 (scarlatina papulosa); 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’épiderme en petites vésicules serrées, remplies de sérosité limpide ou trouble; la scarlatine est dite alors miliaire ou bulleuse, suivant le volume des vésicules. — L'hyperémie scarlatineuse, d’un rouge vif, écarlate ou framboisé, s’efface totalement par la pression et ne se reproduit qu'avec une certaine lenteur ; comme toutes les fluxions actives, elle disparaît après la mort. — Dans la FORME HÉMORRHAGIQUE 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 pharyngo-lingqual avec produits muqueux blanes et non adhérents (exsudat pullacé); Vinflammation parenchymateuse des tonsilles avec suppuration consécutive; enfin linflammation fibrineuse avec exsudat interstitiel (diphthérie) 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 scarlatineux; 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’exsudat est interstitiel ou diphthérique, 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 exsudat 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 paraît plus logique d’y voir les effets variables et contingents du poison scarlatineux lui-même. Les principales de ces lésions sont les PAROTIDITES, les ADÉNITES cervico-maxillaires, et linflammation 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 l’ENDOCARDITE, de l’OTITE 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, hydrothorax, 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 PEYER et des FOLLICULES INTESTINAUX. L'observation de Biermer, 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 Virchow, Friedreich, Bükher et Wagner.
Dans les formes graves, le SANG présente les mêmes altérations que dans la rougeole.
SYMPTOMES ET PRONOSTIC
Première période. Invasion. — Les symptomes 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 extrème de 40°,40°,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 apparait un phénomène d’une valeur diagnostique considérable, c’est l'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 puRÉE de ce stade varie de douze à trente-six heures; si l’on à 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, Thirial), 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 Rillet), ou bien le malade ne présente que l’angine, et si l’on ne tient grand compte de l’épidémie 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’EFFLORESCENCE débute par le cou, le tronc et les jointures du côté de la flexion; elle n’envahit que secondairement les mains etla 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 délitrscence 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 lexanthème 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 entraine 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, if convient de signaler la production de phlyciènes (Storck, Hildenbrandt), lurticaire, et un gonflement plus ou moins douloureux de la peau, surtout aux pieds et aux mains.
Le CATARRHE 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. Il contient de la matière amorphe ou granuleuse, des globules purulents ou pyoïdes, de l’épithélium, de la fibrine altérée, et souvent le champignon lepthotrix buccalis. L’exsudat peut disparaitre dès le lendemain de sa formation et ne pas se reproduire; mais le plus souvent 1l persiste pendant trois ou quatre jours, c’est-à-dire jusqu’à la fin du
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stade d’éruption (Glæser). — Sur la langue, l'enduit blanchâtre du début subsiste jusque vers le sixième jour; puis du septième au neuvième une desquamalion épithéliale 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 pathologique, savoir lengorgement ganglionnaire, V'infiltralion séro-fibrineuse du tissu conjonctif, linflammation des parotides et des glandes sous-maxillaires. Le premier de ces phénomènes est constant, mais le degré en est très-variable; 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 tête 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. — Il n’est pas rare d'observer, dans les vingt-quatre heures qui précèdent la chute de la fièvre, de l'agitation, du subdelirium nocturne, chez les enfants de la somnolence; lorsque ces symptômes sont modérés et qu'ils n’ont pas été précédés par d’autres accidents nerveux, 1]s disparaissent avec la fièvre et n’ont aucune signification fàcheuse. Il en est tout autrement, ainsi que nous le verrons bientôt, lorsque des phénomènes nerveux graves ont éclaté dès le début de la maladie (voy. les fig. 62 à 64).
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 DURÉE 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 par le 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 Île 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 (Whitering, 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 searlatine 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 récente, d’angine grave, de parotidite ou de phlegmon cervical ; dans des cas plus rares, la découverte de ces 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, soit 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 à 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 entraine, 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 produisit dans ces cas un æœdème 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’éraption, et jusqu’à lapparition des accidents nerveux les phénomènes peuvent être réguliers. Cependant le faitest 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 cerébrale); 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 calorification 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’algidité, 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 urine.
Forme typhique. — Cette forme, qui a été ainsi dénommée par Lüschner, 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’adynamie en général, c’est-à-dire l’exeès 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 subdelirium nocturne, de la jactitation, 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 eschares se forment rapidement, et la mort est amenée par les progrès de l'adynamie.
Forme hémorrhagique. — 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 dès Le début, et le malade peut succomber avant l’éruption, de sorte que n'étaient l’angine et l’engorgement ganglionnaire, 1l 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 vo-
missements incoercibles 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, léruption 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 lalgidité. Gette forme a été particulièrement signalée par Bretonneau, Graves, Lutton, Weine, par Brinton et Fenwick, qui en ont indiqué la raison anatomique.
Forme syneopale. — Dans quelques cas la mort est précédée de lipothymies, de syncopes auxquelles succèdent, sans adynamie proprement dite, le collapsus et l’algidité. Cest cette variété rare qui a été individualisée par Wood et Kennedy comme forme syncopale. Il 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 siége de la lésion, et l’état général prend le caractère adynamique, à moins qu'il ne s'agisse des déterminations rénales qui présentent 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; 1ls 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 des amygdales et du pharynx; ce phénomène, qui est toujours accompagné d’un état adynamique des plus prononcés, est d'autant plus insidieux, que tout exsudat 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 jour le sphacèle était effectué ;
cet accident est sérieux, mais il n'exclut pas une terminaison favorable. — Vers le même temps une glossite 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 apparait l’angine tardive, qui constitue l’un des accidents les plus redoutables de la scarlatine ; cette angine a le caractère diphthérique, elle se propage rarement au larynx; mais à cela près, elle a toutes les allures de la diphthérie commune, coryza couenneux, otite couenneuse, leucorrhée, accidents cutanés et oculaires (Lüschner). — À la même époque, et plus souvent encore après le douzième jour, il faut compter avec les phlegmasies des séreuses viscérales et articulaires, avec la parotidile, le phlegmon diffus du cou, et avec les gangrènes cutanées. Ces dernières sont beaucoup plus rares que dans la rougeole, mais elles ont le même siége; 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'HYDROPISIES et d'ENCÉPHALOPATHIE URÉMIQUE. Mais l’albuminurie, qui 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 la 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'Aémalurie; mais quand le processus cutané est accompli, tout rentre aussi dans l’ordre en ce qui concerne les reins; lorsque 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’uropoièse. Si, dans ce cas, on n’a pas pris soin d'examiner l'urine tous les jours, on reste dans une fausse sécurité, et lorsque 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 autrevariélé d'anasarque est observée après la desquamation; cette
hydropisie 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 frigore peut souvent être établie ; ailleurs la genèse reste obscure, et lon ne peut invoquer que les modifications produites dans les capillaires cutanés par l'exanthème et surtout par la desquamation (voyez t. I).
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, selon ses localisations (reins, cœur, lésions valvulaires consécutives) et aussi selon 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 tort qu'on lui a assigné un pronostie nécessairement funeste.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic avec les autres FIÈVRES ÉRUPTIVES, avec Île RASH SCARLA- TINIFORME de la variole et de Ja vaccine, a été exposé, je n’y reviens pas. Certains érythèmes généralisés pourraient induire en erreur, mais 1l suffit vraiment d’être prévenu du fait et de tenir compte des conditions étiologiques pour éviter la faute; les principaux de ces ÉRYTHÈMES SCARLATINI- FORMES sont ceux de la diphthérie, du choléra, du typhus, enfin la pseudoscarlatine avec angine et dilatation pupillaire, que provoque chez certains individus l'usage de la belladone.
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 avec 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’albuminurie n’exige aucune médication spéciale ; lorsqu'elle est liée à une néphrite soit catarrhale, soit fibrineuse, le traitement ne
diffère pas de celui qui a été exposé précédemment; la médication lactée en est l’agent le plus puissant, le plus rapidement efficace. IL en est de même pour l’anasarque scarlatineuse simple, sans albuminurie et sans néphrite.
En toute condition, la convalescence sera attentivement surveillée ; une fois la desquamation établie, le malade prendra, dans sa chambre, quelques bains tièdes, de deux en deux jours, et quand la desquamation est complétement 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 searlatine 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
ÉRYSIPÉÈELE.
L’érysipèle (1) estune maladie exanthématique fébrile, dont l’exanthème, à marche extensive, est caractérisé par l'aspect lisse et luisant des tégu-
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ments, et par les quatre symptômes traditionnels de linflammation : rougeur, chaleur, douleur, tumeur.
L'érysipèle possède une transmissibilité bien moins puissante que celle des fièvres 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 reproche, en outre, par la marche régulière et le cycle défini qu'il présente, lorsqu'il est primilif et spontané, et par suite, dégagé de toute influence propre
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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, celte 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 étiologiques plaident également en faveur de cette présomption pathogénique. Les CAUSES EXTERNES sont le traumatisme dans toutes ses formes, depuis la piqüre de la saignée et de la vaceine jusqu'à l’'amputation et à la plaie utérine de l’état puerpéral; les irritations de la peau sans solution de continuité (brülures superficielles, insolation). Les CAUSES INTERNES sont les cachexies (lésions cardiaques, mal de Bright, diabète), les maladies aiguës graves, notamment le {yphus et la pyémie; enfin le #ravail 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 étiologiques 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
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par la prédisposition variable des sujets; c’est ce qu'entendait Chomef, quand il professait que le traumatisme et Loutes 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'aéralion.
Observé à tout âge, l’érysipèle spontané a son maximum de fréquence de vingt à quarante-cinq ans (Nauman); 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 DERMATITE EXSUDATIVE caractérisée par une fluxion et une rougeur intenses, et par un exsudat qui occupe l'épaisseur du derme, le tissu sous-culané, et souvent aussi Îles couches sous-épidermiques ; ce qui explique la formation possible de vésicules, de bulles ou de pustules (Hebra). Get ExSuDAT n’est pas simplement sérofibrineux, comme on l’a cru jusqu’en ces derniers temps; les recherches récentes de Volkmann et Steudner ont appris qu'il renferme une quantité considérable d'éléments cellulaires tout à fait semblables aux globules blancs du sang ou du pus; ces globules, que les observateurs cités rap portent (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. Il est vraisemblable que ces produits sont en partie repris par les lymphatiques, et ces phénomènes. peuvent éclairer la pathogénie des abcès et des adénites (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 {ymphatiques 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 (exophlébite); ce phénomène passe ordinairement inaperçu, parce qu'il ne produit aucun accident qui lui soit spécial, mais dans quelques circonstances il s’aceuse par une série d’effets qu'il importe de connaître : des THROMBOsES ont lieu dans les veines de Ja région malade, et ces caillots peuvent être le point de départ d’embolies pulmonaires, où bien, par extension de la coagulation, la thrombose peut gagner des veines volumineuses et donner lieu, suivant le siège, à des gangrènes où 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); 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 vasculaire, 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 parenchy- Mmaleuses consistant essentiellement dans la dénégérescence (tuméfaction trouble) du foie, des reins, de la rate, et des muscles du cœur et dn tronc; dans bon nombre de cas, il y a des lésions analogues dans l’épithélium 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 ulcéralion 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'Heidelberg 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.
L'érysipèle de la face est parfois précédé ou accompagné de FLUXIONS INTERNES qui occupent soit les muqueuses voisines (bouche, pharynx),
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soit des muqueuses plus éloignées (bronches), soit même les séreuses cardiaques, ainsi que j'en ai rapporté un exemple (voyez t. I, 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’étergnent qu'avec l’érysipèle lui-même, c’est ce qui eut lieu dans lendopéricardite que j'ai observée. Ces fluxions, que Frank qualifiait déjà d’érysypélateuses, constituent l’érysipèle interne de quelques auteurs (Reil, Gubler, Gull).
En tant que phlegmasie cutanée, l’érysipèle se termine dans la grande majorité des cas par résolution avec desquamation lamelleuse; plus rarement il présente la disparition brusque appelée délitescence ; enfin 1l 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 siége 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 Île 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 lérysipèle un orand nombre de dénominations qui s'entendent d’elies-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 trèscourt, il est difficile de déterminer si le gonflement des ganglions sousmaxillaires 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 l'EXANTRÈME sous forme d’une tache d’un rouge vif à surface saillante et luisante, à contour irrégulier; la rougeur disparait 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 soitaccidentelle, 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’ailleurs il est impossible de découvrir, malgré 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 paraît, 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 sés 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’exsudat, 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 détendue, et en trois jours il atteint d'ordinaire ses dimensions définitives; mais le mode de cette progression est variable, et dans la période d'état l'aspect de la face peut ètre 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 phlyctènes, 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 roueur caractéristique; mais dans les conditions opposées on ne constate qu'une teinte rosée qui tranche à peine sur la couleur grisàtre du cuir chevelu. À l’époque où l’on rattachait le délire si fréquent de l’érysipèle céphalique à l’inflammation secondaire des méninges, on attribuait une eravité 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 40° 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 (voyez fig. 66 et 67); dans la grande majorité des cas, la terminaison a lieu par défervescence (voyez 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 (voyez fig. 68 et 69); dans d’autres cas on observe un inter-
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valle apyrétique de deux ou trois jours, puis tous les accidents reparaissent, il y a une véritable rechute (voyez fig. 69); ces différences expliquent la durée très-variable de la maladie, qui est comprise entre sept et vingthuit jours.
Le DÉLIRE est un des symptômes les plus constants de l’érysipèle céphalique, et il a conduit à de déplorables erreurs thérapeutiques. Ge 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 lexcitation réflexe transmise à l’encéphale par les rameaux de la cinquième paire ; — 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 phlegmasie interne, et du collapsus qu’elle détermine plus ou moins promptement.
Dans certains cas, l’érysipèle coïncide avec un CATARRHE GASTRO-INTES- TINAL, 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 brightique.
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 Iui-même. La même remarque est applicable à l’érysipèle facial accompagné d’endopéricardite, de pleurésie ou de pneumonie. Quant à l’érysipèle primitif et isolé, qu'il atteigne ou non le cuir chevelu, le PRONOSTIC est tout à fait favorable, à condilion que le médecin ne transforme pas en maladie sérieuse un mal naturellement bénin.
TRAITEMENT (1)
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 dü de
(1) Jaccoup, Clin. méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872.
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. À l’intérieur j’administre le vin de quinquina ordinaire, dont j'élève la dose 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 400 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 calarrhe 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 plusieurs années; j'ai eu pourtant des cas d’une excessive gravilé, ainsi qu’on peut s’en convaincre par l’examen des tracés 68 et 69.
CHAPITRE VE
TYPHUS ABDOMENAL. — FIÈVRE TYPHOÏIDE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Le poison générateur de la fièvre typhoïde (1) est inconnu, mais toutes les 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 intoxication putride spéciale, et l'observation démontre que l’agent
(1) Synonymes : Iléotyphus; — dothiénentérie; — fièvre muqueuse; — fièvre nerveuse; — fièvre pythogénique (MURCHISON).
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de ces épidémies en petits foyers circonscrits, que Griesinger appelle avec justesse épidémies de maisons. — La diffusibilité du poison par 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
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puissent être atteints par la maladie; c’est là ce qu’on a appelé l'ORIGINE MIASMATIQUE, laquelle n’est en vérité qu'un mode de l’origine extrinsèque,.
L'origine par transmission, difficile à suivre dans les grands centres de population et pour cela souvent contestée, a été rigoureusement établie
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par l'étude des épidémies dans les petites localités (1); le poison régénéré par le malade est vraisemblablement contenu dans les matières fécales, peut-être aussi dans l'air expiré; ce qui est certain, c’est que Ja puissance de cette transmission est loin d’égaler celle des autres infections zymotiques; un séjour prolongé auprès du malade, la conservation des déjections dans 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’admettent sans réserve, en se fondant surtout sur la fréquence de la maladie chez les blanchisseuses des hôpitaux (Griesinger). — La durée de l’incubation n’est pas déterminée; quelques faits
(1) BRETONNEAU, Arch. gén. de méd., 1829. — GENDRON, Épidémies des petites localités (Journal des conn. méd.-chir., 1re et 2e années). — P1EDVACHE, Mém. de l’Acad. de méd., 1850.
DRUHEN, aîné, Hist. raisonnée des épid. de f. typh. obs. dans le département du Doubs. Paris, 1858. — Parry, À local outbreak of typh. fever (Philad. med. Times, 1871). — BALLARD, On a localised outbreak of typhoïd fever in Islington traced to the use of impure milk. London, 1871.
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die Immunilät derselben gegen Cholera. Halle, 1872. — SCHNEGELSBERG, Ueber das Vorkommen von Typhus in Marburg. Marburg, 1872. — BurkART, FRÔLICH, Typhusepidemie in Stuttgart (Würtemb. med. Corresp. Bl., 1872). — BANSEN, Ueber Entstehung des Typhus abdominalis. Schaffhausen, 1872. — WEINMANN, GUTZWILLER, Corresp. BI. f. Schweizer Aerzte, 1872. — MoriToRr, Épidémie de la garnison de Bruxelles (Arch. méd. belges, 1872). — DEVAUCLEROY, L£odem loco. — Suiru, Ileotyfus à Egersund
(Norsk. Magaz. f. Läügevid., 1872). — FIEDLER, Arch. d. Heilkunde, 1872. ZAUBZER, Ueber den Abdom. Typhus im Krankenhause München rechts der Isar (Bayr. ürztl. Intellig. BL, 1872). — Kôümce, Die Typhus Epidemie zu Glan-Münchweiler im J. 1873 (Eodem loco, 1873): — SEGGEL, Zur Typhus Frage (Eodem loco, 1873). — MoRTON, Mount Desert and typhoid fever during the sommer of 1813 (Boston med. and surg. Journ., 1873). — HAvILAND, Report on typhoid in Northamptonshire (Brit. med. Journ., 1873). — WEisrLoG, Die Typhusepidemie von 18172 zu Ellerlein (Arch. f. klin. med., 1873). — ERISMANN, Die Typhusepidemie in Aettirschvyl (Corresp. BL f. Schweizer Aerzle, 1873). — BALLARD, Upon an outbreak of enteric fever at the village of Nunney, Somersetshire (Med. Times and Gaz., 1813). — BRiTToN, The enteric fever at Brighouse (The Lancet, 1873). — BarLarD, The enteric fever at Armley (Eodem loco, 1873). — Report on the outbreak of typhoid f. at Wolverhampton (Brit. med. Journ., 1875). — RUSSELL, Enteric fever in Parkhead (Med. Times and Gas., 1873). — Arix, Note sur les
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KÜCHENMEISTER, Der Reinhardsdorfer Typhus (Allg. Zeits. f. Epidemiologie, 1874). —
prouvent qu’elle peut être très-courte et ne pas dépasser vingt-quatre à quarante-huit heures.
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 obseurs, et je tiens l'interprétation de Stich pour la plus satisfaisante. Il 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 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.
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.
Der Typhus in Wehr (Aerztl. Mittheil. aus Baden, 1874)..— FRONMÜLLER, Æine locale Typhusepidemie in Fürth (Allg. Zeits. f. Epidemiologie, 1874). — Lurz, Zur Aetiologie der Typhusepidemie in Eichstütt im Sommer und Herbst 1873 (Bayr. ürztl. Intellig. BL., 1874). — Voct, Zur Aeltiologie des Ileotyphus bei Anlass der Berner Epidemie (Corresp. BI. d. Schweizer Aerzte, 1874). — ZiEGLER, Zur ot. Solothurner Typhusepidemie (Eodem loco). — Gys, Épidémie de la garnison de Bruxelles (Arch. méd. belges, 1874). — GAUTIER, Épidémie de Vincennes (Gaz. hebdom., 1874). — THoRNE, Typhoid epidemie in Lewes (Brit. med. Journ., 1874). — Report on the outbreak of typhoid fever at Lewes (The Lancet, 1874). — Report on the outbreak of typhoid fever at Cambridge (Eodem loco). — BucHANaN, The outbreak of enteric fever in Cajus college (Brit. med. Journ., 1874). — WeELsu, Fever at Kinghorn (Lancet, 1874). — EL- LISTON, Enteric fever at Whitton (Eodem loco). — CENNI, Piccola epidemia di febbri tifiche et miliari (IL Raccoglitore med., 1874). — VALENTINER, Beitrag zu der Lehre von den ürtlich beschränkten durch locale Verhältnisse bedingten Typhusepidemien (Deutsche Klinik, 1874). — MÔLLER, Tyfusepidemi i Aker (Forhandl. i med. Selskab à Kristiania, 1873).— HOLMBOE, En begraendset Tyfusepidemi (Norsk. Magaz. f. Lägevu., 1874). JACCOUD. — Path. int., 6° édit. UL, — 50
Il y a trop peu de temps que l’étiologie de cette maladie est dégagée de la banalité pour qu’on puisse faire exactement la part de chacun de ses modes de production.
Toutefois il faut reconnaître que le domaine de lorigine spontanée est limité de jour en jour par les progrès de l’observation, qui agrandit d’autant la sphère de l’origine extrinsèque. Un des modes de cette dernière, naguère encore inconnu, doit prendre aujourd’hui une place importante dans l’étiologie de la maladie, et il revendique bien certainement un bon nombre des cas qu’un examen plus superficiel a imputés jusqu'ici à la spontanéité ; je veux parler de la PROPAGATION PAR L'EAU POTABLE. J'ai signalé plus haut cette modalité de l'infection, mais depuis quatre ans Îles faits se sont tellement multipliés que cette donnée étiologique ne peut plus ôtre considérée comme une possibilité exceptionnelle ; c’est un élément de premier ordre qui commande une sérieuse et générale attention. On pourra aisément s’en convaincre en jetant les yeux sur les indications que je consigne ici en note; elles donnent les observations probantes faites sur ce sujet pendant les années 1872, 1873 et 1874 (1).
Ce n’est pas tout, et si l’on veut tenir compte de tous les faits acquis, il faut encore faire une place à l'INFECTION PAR LE LAIT. Les observations positives ne sont pas encore nombreuses, mais elles ont un tel caractère de précision que nul ne serait fondé à les négliger. J'en consigne ici les indications (2). — Quant à moi, je tiens l’origine extrinsèque et la contagieuse
(1) Les premiers noms sont ceux des observateurs; les noms en parenthèse sont ceux des localités. |
4872. — ZUCKCHSWERDT (/alle). — SCHNEGELSBERG (Marburg). — BURKART, FRüLICH (Stuttgart). — GUTZWILLER (Lausen). — WEINMANN (Winterthur). — WOLFSHEIMER (München). — DE RENzY (Millbank prison; London). — STALLARD.
1873. — Von Lawcsporrr (Grossherzogthum Baden). — KüniG (Glan-Münchweiler). — WOLESTEINER (München). — LinpwurM (München). — BIERMER. — BUCHANAN (Ecton). —_ BazLArD (Nunney). — BIERING (île Aerû). — HÔGLER (Lausen). — KÔSTLIN (Stuttgart). — WeisrLoG (Elterlein). — ERISMANX (Aettenschwyl).
1874. — BRUNNER (Wehr). — PERROUD (Lyon). — BIERING (Île Aerû). — MÔLLER (Aker). — KÜCHENMEISTER (Reinhardtsdorf). — FROMMÜLLER (Fürth). — LuTz, SCHRAMM (Eichstätt). — Sroenr (Gefrees). — VALENTINER (Pyrmont). — PAGET, BUCHANAN (Cambridge). — BLAKALL (Sherborne). — CARPENTER (Croydon). — THORNE (Lewes). — WELSH (Kinghorn). — ELLISTON (/pswich).
Les sources sont indiquées soit dans la bibliographie générale, soit dans la bibliographie concernant les épidémies des petites localités.
(2) 4870. — BaALLARD (Jslington).
1873. — BaLLarD (Armley). — HART, CORFIELD, MURCHISON (Londres; paroisses de St. Marylebone, St. John's Wood, St. George). — RUSSELL (Glasgow). — TAYLOR (Penrith). — BRiTTON (Brighouse). — WILLINGTON. — EVANS.
1874. — Hozupor (District de montagne). — RoBixson (Localité de l’Ost-Kent).
pour la règle, l’origine spontanée pour l'exception ; et je pense que quiconque prendra la peine detenir compte de foutes les données étiologiques arrivera à la même conclusion.
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 réceplivité ou d'opportunité morbide, et les différences individuelles sont telles que les effets peuvent étre nuls, imparfaits ou complets. [ 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 {yphus 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’ége 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 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 l'eau souterraine n’est probablement pas sans influence sur le développement épidémique de la maladie; en 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, et Pettenkofer, dans ces dernières années, a nettement établi l'importance de cet élément étiologique. |
La transmission artificielle de la maladie au lapin par l'introduction dans l'organisme de sang ou de produits diarrhéiques, a été étudiée par Birch-Hirschfeld dans l'épidémie de 1873 à Dresde. L’injection sous-cutanée d’une certaine quantité de sang a tué les animaux, mais ils n’ont présenté aucune des altérations intestinales caractéristiques; l'introduclion par la bouche des matières évacuées a été également sans résultats. Mais il en a été tout autrement lorsque les produits intestinaux ont été injectés dans l’œsophage, et l'intensité des accidents a été proportionnelle à la quantité de matières injectées et à la gravité du mal chez le patient. Les principaux phénomènes ont été les suivants : fièvre (même jusqu'à 41°), amaigrissement notable, diarrhée; à l’autopsie : tuméfaction, aspect réliculé, pigmentation, et, dans deux cas, ulcération commençante des plaques de Peyer; intumescence des glandes mésentériques, gonflement plus ou moins prononcé de la rate avec ou sans augmentation de volume des corpuscules de Malpighi; plusieurs fois pneumonie récente, dans un cas catarrhe folliculaire intense du gros intestin.
L'auteur de ces expériences fait remarquer avec raison que l'absence des ulcératfons folliculaires ne permet pas une assimilation complète entre la maladie provoquée et la maladie génératrice, mais ces faits nouveaux n’en ont pas moins une grande importance soit en eux-mêmes, soit lorsqu'on les rapproche des expériences analogues concernant le 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 Égypte, dans l'Afrique française,
? (1) Preirrer, Der Typhus in der Kaserne zu Weimar von 1836-1867, mit Berücksichligung der anderen gleichzeitigen Epidemieen ‘Jenaische Zeits. für Med., 1868).
Von PETTENKOFER, Ueber Bewegung der Typhusfrequenz und des Grundwasserstandes in München (Bay. Akad. d. Wissensch., 1872). — Ueber die Aeliologie des Typhus {(Vorträge von Buhl, Friedrich, von Gietl, von Pettenkofer, Ranke, Wolfsteiner). München, 1872. — Serrz, Ucber die Aetiologie des Typhus in München (Bayr. ürztl. Intellig. El, 1872). — Raru, Beitrag zur Aeliologie der Berliner Typhus-Epidemie im J. 1872. Berlin, 1873.
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 (Bruckmüller, RôID) et chez le chat (Serres).
Il 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.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Les lésions principales occupent les organes hématopoïétiques, et elles ont pour conséquence une altération notable du sang; elles siégent
(1) MORGAGNI, — ROEDERER et WAGLER, — SARCONE, — PROST, — PETIT et SERRES, — Louis, loc cit.
LESSER, Die Entzündung und Verschwäürung der Schleimhaut des Darmkanals. Berlin, 1830. — RokiTANSKY, Jandb. der path. Anatomie. Wien, 1852. — ZEHETMAYER, Zeitschr. der K. K. Gesells zu Wien, 1844. — VIERORDT, Beiträge zur path. Anat. des typh. Fiebers (Henle und Pfeufer’s Zeits., 1845).— HAMERNIK, Prager Vierteljahr., 1846. — Dit- TRICH, Path. anat. Darstellung des Typhusprocesses. Erlangen, 1851. — KozB, Path. anat. Mittheilungen über Typhus. Zürich, 1860. — Bennerr, Morbid Anatomy of the Edinburgh-fever during the Winter 1846-1847 (Monthly Journ. of med. Sc., 1852). — ZIMMER- MANN, Eigenthümliche Concretionen in den Stühlen von Typhuskranken (Deutsche Klinik, 1853). — HescuL, Die Perforation des Darms im Typhus (Zeits. Wiener Aerste, 1853). — ENGEL, Ueber Geschwüre (Prager Vierteljahr., 1853). — LEuDET, Mém. sur les ulcerations et la perforation du gros intestin survenant à la suite d’une fièvre typhoïide (Gaz. hebdom., 1854). — ZIMMERMANN, Eïiniges zur nüheren Kenntniss der Typhusstuhle (Deutsche Klinik, 1854).— GLESS junior, Beobachtungen über tüdtliche Darmperforationen im Typhus (Würtemb. Corresp. Blatt, 1855). — Vircnow, Ueber die Bexiehungen des Typhus zur Lungentuberkulose (Wiener med. Wochen., 1856). — LEBERT, Neue Untersuchungen über die path. Anatomie des Abdominaltyphus (Prager Vierteljahr., 1858). — Buuz, Ueber den Wassergehalt im Gehirn bei Typhus (Zeits. f. ration. Med., 1858). — WALLMANN, Wassersucht und Erveiterung der Hühle des Septum pellucidum (Virchow’'s Archiv, 1858). — LeuDpeT, Recherches anatomiques et cliniques sur les hydropisies consécutives à la fièvre typhoïde (Arch. gén. de méd., 1858). — H. Cooper, Symptoms of typhoïid fever without the usual post-mortem appearances (Brit. med. Journ., 1859).
WAGNER, Beilrag zur path. Anat. der Leber bei Abdominaltyphus (Archiv der Heilkunde, 1860). — ZENKER, Jahresb. der Dresdener ürztl. Gesells., 1860. — GUIQUEREZ, Aus dem Wiedner Secirsaal (Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1861). — WaAGnEr, Fall von lyphôsen Neubildungen in der Serosa der Plica Douglas (Archiv der Heilkunde, (862). — NOELDECHEN, De anat. path. Typhi abdominalis. Berolini, 1862. — KoLBE, Path.
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
anat. Mittheilungen über Typhus. Zurich, 1862. — WispAUER, Mittheilungen aus dem Sectionssaale des Militarkrankenhauses zu München (Aerzt. Intellig. Blatt, 1863). — RoTH, Ergebnisse aus 18 Typhussectionen (Würzb. med. Zeit., 1863). — STEINER, Typhus mit Croup der Harnblase (Prager med. Wochen., 1864). — Murcmson, Ulcers of the Intestines at a very early Stage of typhoïd fever (the Lancet, 1864). — Ticrr, Compt. rend. Acad. Sc., 1864). — Caisso, Recherches cliniques et anat. path. sur la fièvre typhoïde. Paris, 1862. — Fiscuer, Sporen in den Fükalmassen an Ileotyphus erkrankter Individuen (Allg. Wien. med. Zeit., 1866). — Ducnek, Ueber einige seltene Hirn-und Nervenerscheinungen im Verlaufe des Typhus (Wochenblatt der Gesell. d. Wiener Aerzte, 1866).
HoENING, Die entzündliche (typhôse) Mesenterialdrüse. Bonn, 1867. — BENNETT, Typhoid ulceration 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 Ileotyphus (Virchow’s Archiv, XLIIT, 1868). — PauLickt, Ausgedehnte Ulceration der Schleimhaut des Mastdarms und der Flexura sigmoidea nach abgelaufenem Typhus abdominalis (Wiener med. Woch., 1868). — CÉREN- VILLE, Obs. sur la fièvre typhoïde. Zurich, 1868. — PEPPER, Typhoid fever, death on 11 day; enlargement of Peyer's patches vithout ulceration ; vesicular distension of follicles throughout intestines (American Journal of med. Sc., 1868). — HOFFMANN, Untersuchungen über die path. Veränderungen der Organe beim Abdominaltyphus. Leipzig, 1809. — LiNbNER , Ueber einen Typhusfall mit eigenthümlichen Gehirnsymptomen (Zeits. [. Parasitenkunde, 1869).
BoETTCHER, Ein Fall von Typhus mit auffallend zahlreichen lymphatischen Neubildungen in den Nieren (Arch. der Heilkunde, 1870). — CLÉMENT, Lésion cérébrale dans la {. typh. (Lyon méd., 1871). — MACLAGAN, On the nature of the intestinal lesion of enteric fever (Edinb. med. Journal, 1871). — HOEFFEL, Éruption dothiénentérique confluente sur le gros intestin (Gaz. méd. Strasbourg, 1871). — Hescuz, Ueber die Veründerungen der Kapillaren und Muskelfasern bei der typhôsen Infiltration des Dünndarms (Wien. med. Wochen., 1871). — KRAFFT-EBING, Ueber Muskelvereiterung bei Typhus abd. in Folge degenerativer Vorgänge im Muskelgewebe (Arch. f. klin. Med., 1871). — GUENIOT, Hématome des muscles droits de l'abdomen, etc. (Gaz. hôp., 1871).
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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 liléum, présente les altérations spéciales ; elles consistent dans l’INFILTRATION HYPER- PLASIQUE DES GLANDES DE PEYER ET DES FOLLICULES SOLITAIRES ; tantôt celte infiltration subit une métamorphose régressive rapide, qui en permet la résorption; c’est le cas le plus rare ({yphus levis ou abortif); tantôt elle est éliminée par solution de continuité du tissu qui la renferme, et donne lieu conséquemment à des ulcérations et à des cicatrices. Qu'il s'agisse des glandes solitaires ou des 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-cæcale. La lésion glandulaire est accompagnée, dès le début, d’une hyperémie intense avec chute de l’épithélium et imbibition liquide des tuniques intestinales, c’est-à-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 lenom de PLA- QUES 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 linfiltrat 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 pàleur même sur le fond rouge de la muqueuse. Cette ischémie est moins précoce lorsque la condensation 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 avoir 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 laltération; 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 forme 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 olandulaires, cette prolifération a pour point de départ les cellules Iymphatiques qui remplissent normalemeni les follicules ; dans le tissu interglandulaire et dans l’épaisseur de la muqueuse, la néoplasie peut être attribuée soit aux cellules Iymphatiques qui occupent également ces parties à l’état normal, soit aux corpuscules conjonctifs (Virchow). Les masses cellulaires de nouvelle formation sont rapidement réduites, par métamorphose rétrograde, en détritus granuleux et en graisse, et elles peuvent alors disparaître insensiblemeut 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.
Dans dé récentes observations (1874) Klein a constaté dans la muqueuse intestinale, notamment dans le voisinage des plaques de Peyer, des amas de micrococcus; ces organismes pénétraient par résorption dans les voies lymphatiques et dans les vaisseaux veineux de la muqueuse. Il à retrouvé ces éléments dans l'épaisseur même du tissu muqueux, et surtout dans les glandes de Lieberkühn. C’est là, il faut en convenir, une nouvelle et frappante analogie entre le processus abdominal du typhus et celui du choléra.
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 à 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 tollicules 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 lulcère sur une largeur de quelques millimètres, d’une couleur rouge-bleuàtre, qui tourne plus tard au grisardoisé; 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-mu-
queux. 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 d'élimination, — stade d’ulcéralion.
L'ÉvoLurion 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 uleération. 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 jour; 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 très-rares, 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 cerlaine, c’est que la formation des ulcères marque le terme du PROCESSUS TYPHIQUE PROPREMENT DIT ; toutes les altérations subies par l'organisme jusqu’à ce moment sont le fait de lempoisonnement 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 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; etsi 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 siége 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 au jéjunum et au duodénum, et elle peut s'étendre à la portion pylorique de l'estomac (Dittrich, 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 Iymphatiques normales; leur tissu est alors d’un rouge bleuâtre; plus tard il se décolore et devient gris, rougeâtre 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 siége et pour l’intensité, à l’ulcé- . ration de l'intestin; et dans les cas exceptionnels où le processus typhique porte sur le jéjunum ou sur les cèlons, 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 y a une couleur violette ou rouge-noire; dans quelques cas la membrane d’enveloppe se rompt, etil y a un épanchement de sang dans le péritome. — 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 reconnaitre à ces néoplasies un domaine infiniment plus vaste que celui dans lequel on les confinait il y a peu d'années encore. En fait, la néoplasie typhique à été vue jusqu'ici dans l'estomac, dans les deux intestins (non-seulement dans les glandes solitaires et agminées, mais dans le tissu conjonctif de la muqueuse interposée, dans la couche sous-muqueuse, dans la musculaire etla séreuse); dans la rate, le foie, les reins (surtout la substance corticale) ; dans les glandes Iymphatiques 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 lai dit déjà, sur les principaux organes de lappareil hématopoïétique, et elles ont vraisemblablement la plus grande part dans la genèse de l’altération du sanG. Gette altération est complexe; la fibrine et les globules rouges sont diminués, les globules blancs sont augmentés au début (leucocytose typhoïde); l'aibumine 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 Lebert n’a pu encore en constater la présence. Il résulterait des recherches de Hallier que le sang typhoïde contient deux micrococeus : l’un, à grosses cellules, appartenant au Rhizopus nigricans, est très-peu abondant ; l’autre, à petites cellules, du genre Penicillium crustaceum, existe en grande quantité. Toute cetle question est à revoir. — Le sang plus fluide imbibe fortement 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 foie, la rate, les olandes 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 rouge-sale.
L'APPAREIL RESPIRATOIRE est, à un degré variable, constamment altéré. Souvent le larynx est atteint d’inflammation ulcéreuse (voyez t. [); les bronches sont toujours le siége 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 sont en collapsus avec atélectasie. Dans les régions déclives, les poumons présentent la congestion hypostatique avec ou sans œædème, 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 lobaires ; mais le fait est exceptionnel, cette lésion n’apparaît d'ordinaire qu'après lachèvement du processus typhique, c’est-à-dire dans la période de réparation. — Les ganglions bronchiques 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 etles couches superficielles du cerveau et de la moelle sont le siége d’une hyperémie intense; parfois aussi un certain nombre de capillaires paraissent chargés de graisse
(Lebert). Il est possible que la constitution chimique du tissu nerveux subisse d'importantes modifications ; toujours est-il que Buhl à 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 un autre cas à symptômes insolites, où l’on avait observé au commencement de la troisième semaine un spasme hydrophobique complet, Lindner a trouvé un exsudat 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 en grand nombre. Cette lésion signalée par Zenker, étudiée ensuite par plusieurs observateurs, notamment par Hoffmann, consiste, d’après ce dernier, tantôt en une simple dégénéralion 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 apparait 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 aliérées. La dégénération cireuse a été vue par Hoffmann dans les adducteurs de la cuisse (75 fois sur 107 cas), dans les museles droits abdominaux (87 fois sur 127 cas), dans les muscles pectoraux (29 fois sur 11 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 complétement réparables selon leur nature et leur degré ; la dégé-
nération cireuse peut avoir pour conséquences des ruptures et par suite des hémorrhagies, et même la suppuration des muscles (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 incomplétement fermées. L'ulcération une fois formée expose à deux dangers, PHÉMORRHAGIE par érosion des vaisseaux, et la PERFORATION par rupture du fond de lulcère; ce dernier accident est ordinairement suivi d’une pf- RITONITE généralisée; parfois cependant l’inflammation reste circonscrite et ne s'étend pas à la totalité de la séreuse.
La CICATRISATION commence d'ordinaire dans la quatrième semaine ; après une détersion complète de la perte de substance, les bords décollés deviennent adhérents, en même temps qu'ils prennent une teinte pale el diminuent d'épaisseur; la couche conjonctive mince qui recouvre la musculeuse au fond de lulcération 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 l'épithélium et même les 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 GLANDES MÉSENTÉRI- QUES diminuent de volume par résorption des produits infiltrés: il n’est pas rare que dans ce’ mouvement de retrait elles arrivent au-dessous 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 cascifie, et subit plus tard l’incrustation 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 à subie, le tissu est flasque et décoloré; il contient parfois des infarctus hémorrhagiques. — Alors même que la réparation des ulcères suit un cours normal, 1l peut se développer dans l’intestin, surtout dans les côlons, 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 laryngo-typhus. — Dans quelques cas, l'&sopnaGE 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 désassimilation excessive (marasme), entre autres l’inopexie; comme conséquence, 1} n’est pas rare d'observer des {hromboses dans les veines périphériques, notamment dans les crurales et dans 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 si-
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gnaler les 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 même.
Dans certains cas, les PRODROMES sont constitués par un malaise général, par un défaut d’entrain qui s’accentue chaque jour davantage, par de
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ration 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 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 fièvre 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°,9.
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 rend 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 pelits 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 diagnostie doit compter avec toutes les maladies à début fébrile brusque; l'examen du malade permet d'éliminer promptement les phlegmasies viscérales, mais il reste le groupe des fièvres éruptives, et si l’on néglige le thermomètre, ü 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 de la 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 done à la fièvre typhoïde deux périodes : l’une d’INFECTION, qui correspond à la congestion, à l’infiltration et à l’ulcéralion 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 cicatrisée. 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 cyele 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. — À 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. Ge 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; 1l 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 vingt-cinq 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, 1lS apparaissent en même temps que la fièvre prend naissance.
Une CÉPHALALGIE violente, principalement frontale, des tintements et des bourdonnements d'oreilles, parfois de laphotophobie, de l'obtusion 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 pàlit, 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 pémible de brisement et d’impuissance dans les membres; mais certains individus accusent de véritables douleurs dans les membres inférieurs, dans les
lombes (forme dile rhumatismale), et parfois on voit succéder à ces symptômes une paraplégie temporaire ou persistante (paraplégie précoce du typhus), qui est due soil 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.
Avec la fièvre, la prostration et la douleur de tête, ou peu après, apparaissent les symptômes de L'APPAREIL DiGEsTiF. L'appétit est totalement perdu, la soifest 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 même sur ses bords latéraux les empreintes des 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, cffilée, 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 blance-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 V rougeätre 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; les deux ou trois premiers jours, la constipation est ordinaire, puis les malières deviennent semi-molles et elles ne sont plus moulées; enfin apparaissent les selles liquides, dont la fréquence, variable chez les divers malades, va croissant jusque vers le milieu ou la fin 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 extraclives provenant de la bile, de l'épithélium, des noyaux libres, des cristaux de phosphate ammoniacomagnésien, et de la graisse sous l'aspect d’une masse finement ponctuée; la couche inférieure, plus consistante, contient, avec des éléments anajogues, une quantité de concrétions molles, jaunâtres, constituées par un mélange de graisse, d’albumine, de pigments et de sels calcaires (Simon, Zimmermann). D'après Hallier, les déjections typhoïdes contiendraient en quantité considérable un micrococcus jaune-brunàtre 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 permel de rapporter au Penillicium crustaceum. Le plus ordinairement le nombre des selles, même dans le moment où elles sont le plus fréquentes, ne dépasse guère six à dix par jour; elles ont lieu sans efforts, ne pro-
voquent aucune douleur ; mais dès que la diarrhée existe on peut percevoir par la palpation de la région iléo-cæcale un GARGOUILLEMENT plus ou moins prononcé. Ce bruit, qui est produit par le conflit 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 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 déja 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-cæcale apparaît 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 typhique 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 de l'étendue de la lésion, comme aussi avec la prostration et l’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 ; 1l 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 complétement 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 bien à 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 verücal; 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 secontle.
Bon nombre de malades sont affectés dès les premiers jours d’une AN-
GINE CATARRHALE 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, celte angine égare momentanément le diagnostic, parce qu’elle est le premier et, pendant deux ou trois jours, le seul symptôme de la fièvre typhoïde commençante.
Dans l’ordre chronologique habituel, les phénomènes subséquents occupent l’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 ràles sibilants et ronflants de nombre et détendue 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’auseulter 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 fyphus très-léger qui s’écarte, par cette bénignité même, du tableau ordinaire de la maladie. Il 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 l'influenza 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’hématose; enfin le pronostie 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 le commencement de la seconde, apparaissent les DÉSORDRES CÉRÉBRAUX ET NERVEUX ; la précocité, le degré de ces symptômes sont variables, mais leur existence est constante dans les formes communes de la maladie. Une assertion contraire a été émise, due à la synonymie erronée qui a été établie entre les termes symptômes cérébraux ct délire; sans doute il est des malades qui arrivent au terme de leur pyrexie sans avoir eu Île délire, mais ils n’en ont pas moins présenté certains phénomènes cérébrospinaux dont il faut tenir compte. En 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, ee n’est d’abord qu'un délire doux, tranquille, monotone, souvent nocturne. Pendant le jour, le malade est dans la somnolence; il sort de cet état s'il est interpellé, et fait le plussouvent des réponses raisonnables ; mais vers le soir il commence à marmotter des paroles incohérentes, il s’agite, et ce subdélirium persiste jusqu’au matin; à ce moment, un sommeil de courte durée met souvent fin au trouble de lidéalion, 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 (rpg) qui a valu son nom à la maladie. À 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 subordonnées à l'intensité du processus {yphique, 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
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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 furieux ; Pidéation, 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 expression 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 très-élevée, à rémissions faibles, les phénomènes abdominaux et thoraciques sont peu prononcés, et cette manière d’être de la maladie constitue la forme ataxique, laquelle peut aboutir trèspromptement au collapsus et à la mort (voyez fig. T4 et To).
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 coïneident . 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 complétement 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, uu puissant auxiliaire dans l'affaiblissement et lanémie produits par la consomption fébrile. On conçoit l'importance de cette interprétation pathogénique pour la direction du traitement. — Pour les accidents cérébraux de la seconde période, il convient d’être un pew moins absolu, et cependant même alors les lésions méningo-encéphaliques sont si exceptionnelles que, sur 18 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, em matières extractives ct colorantes, très-pauvre en chlorures. L'augmenta-
tion 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 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 chlorhydrique 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 des observateurs également compétents en ont noté, les uns, l'augmentation, les autres, la diminution; dans cette situation, il me parait difficile de regarder la diminution des phosphates comme un signe pathognomonique de la maladie (Primavera et Prudente). — Frerichs et Stædeler 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 mueus, de l’épithélium vésical par suite d’un état catarrhal de la vessie, et par exception elle contient du sang provenant des voies urinaires inférieures ou des reins (Ogle). — Enfin, dans un tiers des cas environ, l'urine est albumineuse. Cette albuminurie n'a par elle-même aucune signification précise; c’est d’après sa durée et d'après les éléments microscopiques de lurine qu'on peut en fixer la valeur pronostique, et en saisir 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 el 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 vénéral du septième au neuvième Jour.
L’EXANTHÈME OU ROSÉOLE TYPHOÏDE est représenté par des taches rosées de la grandeur d’une lentille (taches rosées lenticulaires), sans saillie notable, et qui s’effacent complétement par la pression pour reparaitre 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 grisätre, 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 douze 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, pigmentaires, ombrées ou ardoisées, apparaissent indifféremment 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 dysentérie.
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 du 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.
Il 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-héniorrhagique; 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 HÉMORRÆAGIQUE 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 qui produit la roséole.
Tandis que ces phénomènes sont produits à la peau, le caractère typhique dela maladie s’accuse de plus en plus, et l’adynamie, qui en est le trait fondamental, apparait 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, 1l 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 distinet 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 pouls est fréquent, de 90 à 120, de jour en 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 pour une seule pulsation cardiaque (pulsus bis feriens), en raison de la paralysie des muscles artériels, laquelle manifeste, en l’isolant, Paction propre des fibres élastiques ; dans les cas très-graves, le pouls ne présente bi. la récurrence radiale. 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 pour les 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 favorale, 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 dyspha-
gie plus ou moins prononcée, qu'aggravent encore parfois des lésions de l’épiglotte où du larynx. L’amaigrissement commence à faire des progrès rapides ; la surdité parait 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 fin 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, 1l s’en faut, les oscillations de la température (1) ; bien plus, il peut 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 eyele 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 iniliale 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; cette 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. fig. 71), ou cette forme rapidement mortelle connue sous le nom de forme ataxique (voy. fig. 74 et 75).
(1) Par l'observation de cinq cas de fièvre typhoïde chez des femmes ayant dépassé le cinquième mois de la gestation, Fiedler 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 même fréquence, quoique la température des deux moments fût dissemblable, mais le pouls du fœtus oscillait toujours comme la chaieur.
FIEDLER, Ueber das Verhalten des Fôtalpulses zur Temperatur und zum Pulse der Mutter bei Typhus abdominalis (Archiv der Heilkunde, 1862).
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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 ; lécart entre le minimum et le maximum d’un espace de vingt-quatre heures est peu considérable; ilest exprimé par quelques dixièmes de degré, 4 à 6, et bien 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 STATION- NAIRES 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 de la 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 ascillations 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 el temporare qui varie de 1 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 40 degrés, et il est compris d'ordinaire entre 40°,2 el 40°5, dépassant en général de quelques dixièmes le maximum du stade stationnaire.
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 con-
_stitue 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 (voyez fig. 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 (voyez fig. 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 fécondes 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 cétte 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 dû soir commence à diminuer; dans les trois ou quatre premiers jours, la différence d’un soir à
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Fig 72. Fièvre
l’autre peut n'être que de 4 à 8 dixièmes de degré; puis labaissement 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°, o, peut tomber le matin au chiffre normal ou un peu au-dessous; ce n’est plus alors par dixièmes que se mesure loscillation quotidienne de la température, c’est par 1 degré et demi, 2 derés et même 3 degrés. Enfin la chaleur 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 OSGILLATIONS DESCENDANTES, C’est un exemple parfait de défervescence graduelle ou lysis. 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 (voyez fig. 72). Cette anomalie commande de suspendre le pronostic.
Tandis que la fièvre 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 diminulion 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’égoisme et lirascibilité; 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 ; Pexpectoration 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 extrème à toutes les influences nocives, en raisonde 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; la 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 de la 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 lorganisme qui doit effectuer la réparation.
II. — Avec uneterminaison également favorable, la période de réparation 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 cette 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 incerüitudes.
L’aggravation du catarrhe broncho-pulmonaire et de l’hypostase 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 Îles dangers de l’asphyxie par obstruction bronchique; en outre l'échange gazeux est restreint de plus en plus, et cela 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 delaréparation marche favorablement pendant quelques jours, puis une véritable pneumonie fibrineuse 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. — Vers le même temps, c'est-à-dire dans la seconde moitié ou à la fin de cette période, la situation jusque-là satisfaisante peut êlre soudainement compromise par des
accidents laryngés (nécrose, œdème, voy. t. T[) dont le début est resté inaperçu er 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 vais: seaux; la nécrose consécutive à linfiltration peut s’étendre à la séreuse, et elle affaiblit notablement la résistance de la paroi; de là la possibilité de 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 pälissent, 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 1l 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 subide moindresatteintes. 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 14; 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 etjusqu'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 sans 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,
JACCOUD. — Path, int., 6° édit, 11, — 02
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 tellement légères qu’elles avaient jusqu'alors permis au malade de rester levé ({yphus ambulatorius), et, en 1867, Bennett a encore rapporté un fait 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 ladynamie, est dans un coma profond ; si la stupeur est moindre, elle peut être momentanément dissipée par la douleur qui tient lieu d’exeitant, 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 météorisme énorme qui résulte de l'arrivée des gaz intestinaux dans la cavité péritonéale ; il n’est pas rare que cette extravasation gazeuse fasse disparaître complétement 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 tuer dès les premières heures qui la suivent, par le fait même du collapsus; plus souvent elle tue au bout de trentesix 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 conséquemment 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 (observation de Jenner).
La PÉRITONITE n'est pas un signe certain de perforation; dans quelques cas, elle est causée soit par l’exténsion de la phlogose intestinale (propagation par contiguité), — soit par la rupture de glandes mésentériques suppurées, d’un abcès de la rate ou de la paroi vésicale, — ou bien enfin elle se développe 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 lout 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. Il en est de même des MÉTRORRHAGIES 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 à 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.
IT. — 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. À ce moment débute la phase de réparation; mais, au lieu de procéder par défervescence graduelle ou lysis, elle s'affirme, avec ou sans perturbation crilique (voy. t. [), 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 facies 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 des exemples très-nets de cette marche éminemment favorable. Non-seulement la guérison est constante dans cette forme, mais on n’observe, après le début de la convalescence, aucun de ces accidents dont le nombreux cortége constitue les suites de la maladie; toutefois 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 et 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 de 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 fait 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 41 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 lai vue surtout chez les hommes habitués aux excès alcooliques. — Pour éviter une erreur grave de pronostie, 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 cérébro-spinales, ce n’est pas non plus le défaut de rapport entre les accidents cérébraux, et les phénomènes abdominaux (alaxie); 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 diphthérie pharyngée, ou bien enfin par une diathèse hémorrhagique aiquë, 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, l’hypostase étendue des deux poumons, plus tardivement la pneumonie fibrineuse, l'hémorrhagie intestinale, la périlonite 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 endocardile, par une myocardite, par une inflammation des méninges, parfois consécutive à une ofite interne, par un érysipèle facial qui peut coïncider avec une parotidite, enfin par une hépatite parenchymateuse 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 thoraciques 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 pälissent et sont couverts de sueurs profuses, les extrémités deviennent æœdémateuses, 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 dite 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 päleur de la face, l’état pâteux de la bouche, l’enduit blanchâtre épais de la langue, par l'odeur acide de l’haleine et de l’urine, par des selles diarrhéiques muqueuses ou glaireuses; puis, au bout d’un peut nombre de jours, ces symptômes dits muqueux font place aux phénomènes nerveux et adynamiques. Ces allures initiales sont également sans influence sur la marche et la terminaison de la maladie, et 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 distinctif des variétés connues sous les noms de forme ABDOMINALE, — forme THORACIQUE, — forme CÉRÉBRALE Où CÉRÉBRO-SPINALE (Wunderlich).
Poursuivant jusqu'au bout cet ordre d'idées, quelques auteurs ont encore admis une forme arliculaire 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? Faudratil, avec quelques écrivains allemands, admettre un pneumotyphus, un bronchotyphus, un laryngotyphus? Mais pourquoi pas alors un splénotyphus, un gastrotyphus, et enfin autant de typhus ou autant de formes que d'organes?
Restent la forme lente nerveuse, — la forme ataxique, namique.
La forme lente nerveuse (2) est caractérisée par ses symptômes, par sa marche, et aussi par ses lésions qui ont en tout cas une évolution plus lente, el qui souvent même procèdent par des poussées successives, dont on retrouve des traces dans l'expression clinique. Le début est plus trainant que dans teut autre cas; après huit ou dix jours, il se peut que le
la forme ady-
(1) Équivalents dans les auteurs anciens : quelques-unes des fièvres péléchiales de Fracastor ; — la première espèce de Sarcone : rémittente ou subintrante avec irritation du système nerveux, stupéfaction des forces vitales, diarrhée ou péripneumonie; — la muqueuse aiguë bénigne de Güttingen avec la vermination et les aphthes pour épiphénomènes.
(2) Équivalents dans les auteurs anciens : fièvre maligne lente; — nerveuse convul-
sive de Willis; — lente nerveuse d'Huxham; — troisième espèce de Rœderer et Wagler.
For. 73. Fièvre typhoïde: forme lente nerveuse. Réversion au bout de 12 jours. Guérison.— Homme de 27 ans. Ô YP J
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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, e’est un simple malaise qui ne fait guère prévoir la gravité n1 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 cette fois, la maladie qui mord sans aboyer. Dans cette période initiale, les symptômes sont ceux du processus typhique, mais ils sont moins accusés ; non-seulement la fièvre est moinsforte, mais la diarrhée est médiocre ou nulle, le météorisme manque, ou bien ilest 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, cette nonchalance particulière qui atténue l'invasion du mal et l'intensité des symptèmes 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 trémulation musculaire. La langue se sèche, mais elle ne devient pas noire ni fuligineuse, la face reste pale, 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 aux 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 trèsbien 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 apparait plusieurs fois, de sorte qu'il est impossible de l’attribuer à quelque 1rrégularité fortuite et accidentelle (voy. fig. 73; jours 14; 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 terme; loin de là, ces rémissions profondes sont suivies d’exacerbations vespérales élevées, ce qui justifie ma 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. À tous ces points de vue, le tracé 73 est un modèle parfait. Le malade auquel il se rapporte a été pris de réversion au bout de douze jours, et cette seconde atteinte à 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 hémorrhaoie, 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 piedss’infiltrent, et 1l s'éteint.
Les cAUSES de cette forme sont peu connues; très-rare ou tout à 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 certaine 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’ar 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 distinetifs (voyez fig. 74 et 75). C’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 alaxique est primitive ; la maladie éclate
(1) Équivalents dans les auteurs anciens : la plupart des FIÈVRES MALIGNES, dont ilsfaisaient deux classes, les malignes putrides et les malignes sans putridité. Ces der-. nières répondent à l’ataxique pure; les premières à l’ataxique 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 ataxo-adynamique.
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Fig. 74.
Fievre typhoïde : forme dite ataxique.-—Homme de 28 ans.
Fig .75. Fig. 76.
Fevre Lyphoïde. forme dite ata- Fevre typhoïde: : défervescence brusque du 16 si xique. Mort aus jour-H. LDC au 18* jour. —. Fille de 15 ans.
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avec ces caractères; cet aspect et ce danger particulier résultent directement de la gravité exceptionnelle de Fempoisonnement, ou des conditions spéciales du malade (alcoolisme).
La même remarque est applicable à la forme adynamique (1) : il ne faut point entendre par là l’adynamie secondaire, qui existe, à un degré quelconque, dans toute fièvre typhoïde un peu longue; la vraie forme adynamique 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.
I 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’énumérer, 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'intensité de quelque symptôme ou d’une complication. Cette division me paraît 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 dixhuit à vingt jours et un maximum de quarante-deux à quarante-neuf jours ; Ja première période, ou période d'infection, durant de quatorze à vingthuit 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 :
CYCLE FÉBRILE, CYCLE ANATOMIQUE
1. Période des oscillations ascendantes. 1. Période du processus typhique ou période d'infection ; infiltration des plaques 2. Période des oscillations uniformes. de Peyer; élimination des produits infiltrés.
3. Période des oscillations descendantes. 2. Période de réparation.
(1) 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, gangréneuse et algide (Sarcone, Cotunni, Merli); — la seconde espèce de l'épidémie de Gôttingen (Ræderer et Wagler) ; c’était, disent-ils, la muqueuse aiguë maligne qui étai en même temps bilieuse et putride; — la synoque putride de Fernel, Sennert, Bellini, Borsieri; — la continue putride de Boerhaave ; — peut-être enfin la pétéchiale d'Hoffmann.
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 (vingt et un à trente-cinq jours); — durée lonque (trente-cinq 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 rapport entre 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 {rois mois.
Dans certains cas qui, sans être absolument rares, Sont assez exceptionnels pour être distraits d’une supputation générale, la durée de Ja 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 : la défervescence par Iysis est remplacée par une défervescence brusque, qui est complète en quarante-huit ou même en vingt-quatre 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 transilion facilite l'intelligence de ces dernières, en en démontrant la véritable Signification.
Formes ahortives (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
(1) Synoque simple, synoque prolongée des anciens.
WEGELIN, Dissertation inaug. Zurich, 1854. — LEBERT, Beitrüge zur genaueren Kenntniss der serschiedenen Formen des Typhus. Ueber Abortiv-Typhus (Prager Vierteljahr. 1857-1872). — Scamin, Ueber den Typhus levissimus. Zurich, 1862. — JACCOUD, Clinique méd. Paris, 1867. — GUILBERT, Sur la fièvre lyphoïde tres-légère (Union méd., 1869)
LAVERAN, De la f. typh. abortive ou fébricule typhoïde (Arch. gén. de méd., 1870)
JÜRGENSEN, Ueber die leichteren Formen des Abdominaltyphus (Volkmann’s klin. Vorträge, 1873). — BRUNNER, Ueber Typhus levissimus (Aerztl. bad. Mittheil., 1874).
Exemples de f. typhoïdes frustes à forme apyrélique et ambulatoire (Union med. 1874).
| é. Li dique :
SL ER AN sis mess Sr A es FC pv Ages DS
Se mr le) Lu 2 fade 2% Revririse ‘+ ù LE AU te D MARRL STE LU | Loi til
D ne ras has Mie doc Le Lei
pod CIDRE LE CD und Eten € 0 + CR er NE eau etes e ET SACS EN ANT AN DANIEL 6 te | ET TT:
éts le vu MN do di " due he. Pr LÉ Te : Pan hd 4 { i i A
Fievre typhoïde. Défervescence brusque du 13° au 15° Homme de 18
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(D Ce Le et le suivant sont des exemples de fièvre typhoïde a durée exceptionnellement courte. Cette variéte établit la transition entre la forme commune et la forme vraiment abortive à laquelle appartiennent les tracés 79, 80,81 et 82.
& Temperature de collapsus pendant la convalescence.
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Fig. 76. | Fièvre typhoïde: défervescence brusque du 13% au 14° jour. Homme de 20 ans.
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Fievre Lyphoïde: forme abortive. Défervescence brusque du [au 12° Homine de 18 ans.
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+ Sbates extrêmement abondantes.
le peu de durée est inconciliable avec l’évolution complète de la lésion anatomique; de là le nom très-juste de {yphus aborlif, 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 à 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 linterprétafion nosologique de ces formes; il y a une diarrhée modérée, du météorisme, du gonflement de la rate, parfois des épistaxis et un léger catarrhe bronchique, l’exanthème rosé est fréquent, sauf dans les cas extrèmement rapides; lurine peut être temporairement albumineuse (Griesinger), puis du septième au quatorzième jour « la maladie tourne court, se comportant à l'égard du typhus abdominal comme la varioloide à l'égard de la variole » (Jaccoud). La chute de la fièvre, qui est le signal de la guérison, coïncide très-ordinairement avec des sueurs abondantes ; il n’y a pas de période de réparation, et à peine de convalescence (voy. fig. 19, 80, 81, 82). Je n'ai pas observé la défervescence avant le septième jour, mais Griesinger l’a vue une fois au cinquième.
Il est possible, mais non démontré, que dans les formes abortives laltération 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, de la présence ou de l’absence des accidents graves de la période de réparation; cependant, même après les formes courtes et les 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 lentement l'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 la défervescence 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 disparaît 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 température, véritable febris carnis, qui, chez les sujets impressionnables, peut atteindre une hauteur de trois degrés et une durée de deux jours (A L’alarme serait grande si l’on ne connaissait ce phénomène sans gravité d’ailleurs.
Il 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 ladynamie qui la caractérise, la fièvre typhoïde produit très-fréquemment, dans sa seconde période, des ESCHARES 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, l’eschare 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 pyémie ou par septicémie.
Les ACCIDENTS LARYNGÉS peuvent acquérir dans la convalescence leur intensité la plus grande, et tuer par œdème glottique.
(1) Voyez figure 70, vingt-cinquième jour; — figure 71, vingt-huitième jour; — figure 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 épisodiques qui 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 rémission type au 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 {empérature de collapsus; 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 que 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).
C'estalors aussi qu’apparait parfoisla GANGRÈNE DES MEMBRES INFÉRIEURS(1) par obturation de l’une des artères principales; en raison de son origine, cette gangrène est sèche et momifiante; ces caractères sont moins accusés lorsque 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 siége de l’obstruction, qui peut occuper l'iliaque externe; eile 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 VS 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 pas 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 à fait connaitre cette éventualité, attribue la mort à une excitation réflexe qui, partie de l'intestin, gagnerait le mésocéphale et les racines du nerf vague et des autres nerfs respirateurs. Les observations de Hayem établissent que la dégénérescence graisseuse du cœur est, dans ces cas-là, la véritable cause de la mort. '
Une mort rapide ou lente peut être causée par une EMBOLIE PULMONAIRE dont l’origine est ordinairement une {hrombose crurale, plus rarement
une {hrombose des sinus cérébraux. Ces caillots veineux marastiques appa- “raissent de la quatrième à la sixième semaine.
(1) BOURGEOIS, Sur la gangrène des membres dans la fièvre typhoïde (Arch. gén. de méd., 1857). — LANGE, Grangräün der Geschlechtstheile beim Typhus (Deutsche Klinik, 1860). — Gi6ox, Nole sur le sphacèle et la gangrène spontanée dans la fièvre typhoïde (Union méd., 1861). — Bourcrois, De La gangrène typhoide (Eodem loco). — BÉHIER, GIGON, BourGEoIs, Méme sujet (Eodem loco). — BoureuEr, Obs. de gangrène spontanée de la jambe à forme sèche consécutive à une fièvre typhoïide. 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). — MASSERELL, Fall von spontaner Gangrän nach Abdominaltyphus (Archiv f. klin. Med., 1869). — PACHMAYR, Verhandl. der phys. med. Gesells. in Würzburg, 1869.
CAUVY, F. fyphoïde, gangrène de La jambe (Montpellier méd., 1871). © BOURDEAU, Gangrène spontanée des extrémités inf. dans le cours d’une f. typhoïde (Arch. méd. belges, 1874)
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 œædèmes mécaniques que provoquent nécessairement les thromboses veineuses dont il a été question, les convalescents sont parfois atteints d'HYDROPISIES sous-cutanées ou viscérales, qui sont indépendantes de toute altération cardiaque ou rénale, et qui apparliennent 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 suppurations multiples achèvent l'épuisement du malade et le tuent soit par elles-mêmes, 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. — Cest également chez les enfants et les jeunes gens qu’on observe parfois la luxation de la hanche, attribuée par Roser, qui l’a signalée, à l’hydropisie de Particulation et au relàchement 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 pa- RALYSIES 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 linertie 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 myosile ; 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 perceplions, la difficulté de
l'idéation, 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 reconnait 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 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’aibuminurie et l'apparition d’un ædème, qui contraste, par son siége 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 lobulaires ; 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 aggravation, 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. Il 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; 1] 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, db ovo et. în toto, äprès 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 Ja fièvre ayant lieu au milieu ou à la fin 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. À l’autopsie 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 même 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 quelconque des fièvres éruptives, surtout la rougeole, enfin avec la granulose aiguë. Ces diagnostics ont été présentés à l’occasion de chaeune de ces maladies, je n’y reviens que pour rappeler encore l'attention sur les cas exceplionnels que J'ai signalés, et dans lesquels la fièvre typhoïde atteint le fastigum thermique dès le second ou le troisième jour (voyez fig. T1); dans les faits de ce genre, le jugement est privé d’un de ses moyens les plus sûrs.
(1) TurriAL, Mémoire sur quelques difficultés de diagnostic dans certaines formes de fievre typhoide, et notamment dans la forme dite pectorale (Union méd., 1851-1852). — FoRGET, Sur le diagnostic de la fièvre typhoide (Union méd., 1852). — Dierz, Zur Diagnose und Therapie des Typhus (Wiener med. Wochen., 1855). — OPPoLzer, Zur Diagnostik und Therapie des Typhus (Wiener med. Wochen., 1857). — PRIMAVERA, Ann. di Chimica applicata alla Medicina, 1863. — DressLer, Ein Fall von Typhus mit problematischer Diagnose (Prager med. Wochen., 1864). — PaALu, Ueber die Verschiedenheil des exanthematischen und abdominalen Typhus. Bonn, 1868. — CARRET, Diagnostic de la fièvre typhoïide à son début, et de l'influence de cette maladie sur la grossesse, thèse de Paris, 1867.
SAUERWALD, Gleichzeitiges Auftreten von Abdominaltyphus und Dysenterie bei demselben Individuum (Deutsche Klinik, 1870).
LATHAM, On the diagnosis of typhoid fever in its early stages (The Lancet, 1872).
he
Le typhus exanthématique (1) présente à tous les points de 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 iles 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 spontané, en dehors des causes précitées, n’est point démontré. — Les 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-mntestinal ; lorsque ces organes sont altérés, ils ne présentent que des ecchymoses, une infiltration sanguine générale de la muqueuse (dans la forme hémorrhagique), parfois un catarrhe intense de l'iléum avec ou sans tuméfaction des glandes mésentériques, 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 consistent 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 exanthématique.
L'INVASION est souvent brusque et toujours rapide; dès le second ou le troisième jour, la fièvre atteint son acmé, qui dépasse ordinairement 40° : l'ascension est done continue et non plus graduelle, — Les sywpromes de prostration, stupeur et délire ne sont pas moins précoces ; après quarantehuit, soixante-douze heures, le patient peut être dans l’état grave que la fièvre typhoïde ne produit d'ordinaire que vers la fin du second septénaire. Les phénomènes cérébraux et l’adynamie sont souvent les seuls symptômes; lorsqu'il ÿ 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,
(1) Typhus peléchial ; — lyphus tachelé; — typhus fever; — typhus d'Irlande, des Camps, des prisons; — typhus nerveux.
Voy. le chapitre suivant.
JACCOUD, — Path. int., 6e édit. IT. — 53
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 complétement à la pression, mais au bout de ce temps elles prennent très-souvent le caractère péléchial, 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 MARCHE est plus rapide que celle de la fièvre typhoïde; dans les cas légers, la défervescence 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. La défervescence 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 15 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 et le troisième jour, au milieu de désordres nerveux d'une remarquable violence ({yphus 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 jour) 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 diarrhée, par la production très-fréquente 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 extrèmes 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
(1) Méningite cérébro-spinale épidémique ; — febris purpurata; — spotted fever. Voy. chapitre VII.
premier septénaire et plus tôt encore, dans les deux ou trois premiers jours. Dans les cas qui guérissent, la marche est plus lente, la durée peut égaler celle de la fièvre typhoïde, et la convalescence est prolongée et pénible. — À l’autopsie il n’y 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 (1).
TRAITEMENT
Les notions étiologiques font comprendre le rôle prépondérant de l'hygène publique dans la PROPHYLAXIE du typhus abdominal; préserver le sol de l’imprégnation des excréments humains, prévenir l'accumulation, la stagnation 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. À ces mesures, 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'ya donc pas de médication prophylactique. En est-il une, par contre, qui ait le pouvoir d'empêcher le développement complet des accidents chez l'individu
(1) 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 a fait si la mort est très-rapide, conséquemment la méningite n’est qu'une localisation, un effet secondaire de l'infection, au méme titre que l’altération des plaques dans le typhus abdominal. Un garçon de dix-sept ans, observé par le professeur Leyden, 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’opisthotonos, du délire, du coma, et la mort au bout de quatorze heures. L’autopsie, faite par le professeur Recklinghausen, a donné des résultats complétement négatifs.
Les faits de ce genre condamnent l'opinion qui ne voit dans le typhus cérébro-spinal qu'une méningite commune à développement épidémique.
infecté, d’enrayer l’action du poison, et, selon l'expression usuelle, de couper la maladie? Beaucoup l'ont eru, 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 (Taufllieb, 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 trois 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, etque 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 quim'autorise à croire que j'avais enrayé l’évolution d’une fièvre typhoïde à développement complet : je ne vois même pas comment cette assertion pourrait être jusufiée, aujourd'hui qu'on connaît si bien les formes abrégées de la maladie; et pour dire toute ma pensée, ce sont les formes abortives qui ont fait croire au succès du traitement abortif.
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. Il 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 supérieure 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) HALLMANN, Ueber eine xweckmässige Behandlung des Typhus. Berlin, 1844. — DELARROQUE, loc. cit. — Guipon, Revue méd.-chir., 1852. — LECOMTE, Bullet. Acad. méd., 1852. — KLUSEMANN, Sulfate de quinine (Preussische Vereinszeitung, 1852). — ARMITAGE, Eau froide (Bullet. de thérap., 1852). — FAUCONNEAU-DUFRESNE, Méme sujet (Union méd., 1852). — LEROY, Saignées au début et eau froide intus et extra (Union méd., 1852). — BruG, Calomel (Preuss Vereinszeitung, 1852). — YATES, Nitrate d'argent (Dublin quarterly dourn. of med. Sc., 1853). — BarcLAY, Sulfate de quinine (Med. Times and Gaz., 1853). — Dunpas, Méème sujet (Eodem loco). — FLETCHER, Méme sujet
A . . n 4 (Eodem loco). — LAUVERGNE, Même sujet (Union méd., 1853). — CALvo, Evacuants (Presse méd., 1853). — VALLEIX, Résultats comparatifs du traitement par la saignée
el l’eau froide (Union méd., 1853). — ARAN, Teinture d'iode a l’intérieur (Bullet. de
DT
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 plusieurs années.
thérap., 1853). — CarReT, Calomel (Soc. de méd. de Chambéry, 1854). — LEeBEAU, Vésicatoires sur la tête (Arch. belges de méd. milit., 1854). — SECRETAIN, Résultats comparés de cinq méthodes de traitement (Soc. de méd. de Gannat, 1854). — Pourer, Tartre stibié (Union méd., 1855). — DeLACRoIx, Ammoniaque (Journ. des conn. méd.chir., 1855). — OntEr, Charbon et hydrate de magnésie (Journ. de méd. de Bruxelles, 1855). — CHAPELLE, Goudron (Union méd., 1855).
KERN, Ueber die Behandlung des Typhus nach Beobachtungen auf der ersten medic. Klinik im städtischen Krankenhause zu München (Wiener med. Wochen., 1856). — FELo- MANN, Beiträge zur Therapie des typhôsen Fiebers (Aerztliches Intell. Blatt, 1855-1856). — PEACOCK, Sulfate de quinine (Med. Times and Gaz., 1856). — BigarD, Sur le traitement abortif (Bullet. Acad. méd., 1856). — Smiru, Traitement en général (New-0rleans med. and surg. Journal, 1856). — FLORENTIN, Sulfate de quinine (Abeille méd., 1857). — WaLsEeR, Acétate de plomb (Würtemb. 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 de la région sacrée dans les fièvres graves (Gaz. hôp., 1857). — Morison, Chlorate de potasse (Pacific med. and surg. Journal, 1858). — TALIAFERRO, Méme sujet (Atlanta med. and surg. Journal, 1858). — KORTUM, Traitement abortif (Deutsche Klinik, 1858). — KuczyNsxy, lodure de polassium (Med. Zeit. Russlands, 1858). — WuNDERLICH, Calomel (Dessen Archiv, 18517). — PINNOY, Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 1858. — PLAGGE, Traitement abortif (Bayer. Inteilig. Blatt, 1859). — KERSCHENSTEINER, Même sujet (Eodem loco). — BREUNING, Zur
Beschränkung der typhôüsen Erkrankungen (Wiener med. Wochen., 1859). — MaconTy, Nouveau traitement de la fièvre typhoïde. Paris, 1859. BRINTON, Traitement en général (the Lancet, 1860). — MonNERET, Alimentation
(Bullet. thérap., 1860). — Jaccour, Même sujet (Notes à la traduction de Graves). — TEISSIER, Quinquina (Gaz. méd. Lyon, 1860). — CAPELLE, Goudron (France méd., 1861). — CHAMBER, Clinical Lecture on the Renewal of Life in continued Fever (Med. Times and Gaz., 1861). — WunpERLiCH, Digitale (Archiv der Heilkunde, 1862). — RENARD, Alimentalion et loniques, thèse de Strasbourg, 1861. — HuLLiv, Tannate de quinine (Mém.
de médecine. Paris, 1862). — BERTRAND, Traitement abortif (Gaz. hôp., 1863). — Pé- CHOLIER, QJuinquina (Compt. rend. Acad. se., 1863). — FERRINI, Sulfiles (Annal. univ. «di med., 1863). — HELLMANN, Opium (Wiener med. Wochen., 1863). — FERBER, Digi-
lale (Virchow's Archiv, 1864). — Repwoop, Vin de Porto (the Lancet, 1864). — OsBoR\, On the comparative value of sulphuric Ether and Ammonia, and Chloric Ether and Ammonig in Typhoïd fever (the Lancet, 1864). — MAzADE, Sulfate de quinine (Bullet. dc thérap., 1864). — BRAND, Die Hydrotherapie des Typhus. Stettin, 1861. — Zur Hydrotherapie des Typhus. Stettin, 1863. — RATZEN, De hydropathia typhi abdominalis. Kiliæ, 1864. — BARTELS, Ueber die würmeentsiehende Methode in fieberhaften Krankheiten {Wiener Allg. Zeits., 1865). — NETTER, Neltoiement de la langue (Gaz. méd. Strasbourg, 1865). — WiLLEeBRAND, lode (Virchow’s Archiv, 1865). — LoEbERICH, Digitale, thèse de Strasbourg, 1864. — Bucquoy, Affusions froides (Bullet. de thérap., 1866). — ZIEMSSEN, Eau froide (Centralbl. f. d. med. Wissen., 1866). — FRôLICH, Héme sujet
Aucun des moyens qui composent ce traitement complexe n’est nouveau; il n’est pas un 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 procé-
(Archiv der Heilk., 1866). — JÜRGENSEN, Xlinische Studien über die Behandlung des Abdominaltyphus mittelst des kalten Wassers. Leipzig, 1866. — OBERNIER, Jode (Berlin. klin. Wochen., 1866). — CLEMENS, Huile de foie de morue (Deutsche Klinik, 1866).— FLAMM, Opiacés (Wien. med. Wochen., 1866).
BARTH, Beiträge zur Wasserbehandlung des Typhus. Dorpat, 1867. — PETRI, Hydrotherapie bei Typhus abdom. Coblenz, 1867. — ConrAnt, Calomel (Norsk Magaz., 1867). — LIEBERMEISTER, Bericht über die Resultate der Behandlung des Abdominaltyphus (Arch. f. klin. Med., 1868). — Kuan, Sur le traitement de la fièvre typhoïde (Gaz. méd. Strasbourg, 1868). — YE0, On the treatment of typhoid fever (Med. Times and Gaz., 1868). — Cross, The sulphites in typhoid or enteric fever (the Lancet, 1868). — BROADGEEST, Over typhoïide koortsen bij kindern en hare behandling met kæle baden (Nederl. Arch. voor Geneesk., 1869). — HAMILTON, Acide sulfureux (the Lancet, 1869). — TRÔLZSCHER, Bicarbonate de soude et magnésie carbonatée (Wiener med. Presse, 1869). — HANKEL, Digitale (Archiv der Heilkunde, 1869). — Deutsche Klinik, 1869. — RicaTER, Ueber Behandlung des Typhus (Deutsche Klinik, 1869). — HirTz, Digitale (Bullet. de thérap., 1869). — NETTER, Médication quinique (Gaz. méd. Strasbourg, 1869). — PÉCHOLIER, Créosote (Bullet. de thérap., 1869). — ERDMENGER, Ueber die Behandlung des Typhus abdominalis mit Kaltwasser und Chinin. Halle, 1869. — GERHARDT, Eau froide (Wiener med. Presse, 1869). — OriTz, Beitrag zur Kaltwasser-Behandlung bei Ileotyphus. Tena, 1869. — Z1EMSSEN und IMMERMANN, Die Kaltwasserbehandlung des Typhus abdominalis. Leipzig, 1869. — STiELER, Ueber 10 Todesfülle im Typhus bei der Kaltvasserbehandlung (Zeits. f. ration. Med., 1869). — WiLTsniRE, Glycérine (Brit. med. and surg. Journal, 1869). — HAESENDONCK, Traitement en général (Gaz. med. Strasbourg, 1869).
CoRTIAL, Essai sur les indications thérap. dans la f. typhoïîde, thèse de Strasbourg, 1869. — LasAucE, Médication iodée, thèse de Strasbourg, 1869. — DüuTAUzIN, Traitement en général (Journ. de méd. de Bordeaux, 1870). — YuLE, Traitement par le lait (Med. Times and Gaz., 1870). — KELLY, Belladone (Eodem loco, 1870). — OnLsEN, Sulfate de quinine (Gazz. méd. Lomb., 1870). — VERARDINI, Della silicina contra le tifoide nell uomo, etc. Bologna, 1870. — Wixs, Acide sulfureux (Brit. med. Journ., 1870). — BARNES, Chloral (Eodem loco, 1870). — PREUSs, Hydrotherapie (Berlin. klin. Wochen., 1870). — MErKkEL, Bains froids (Arch. f. klin. Med., 1870). — Srôar, Bains froids (Verhandl. der phys. med. Gesells. in Würxburg, 1870). — Von Bôck, Bains froids (Bayer. Intellig. Blatt, 1870). — Wurm, Bains froids (Eodem loco, 1870). — SCHNEIDER. Bains froids (Memorabilien, 1810). — ScHROEDER, Bains froids (Petersb. med. Zeits., 1870). — BRONDGEEST, Bains froids (Nederl. Arch. voor Genees-en Natuurkunde, 1870).— LAMBERT, Affusions froides (Bullet. thérap., 1870). — FEHRSEN, Bains froids (the Lancet, 1870).
BILLIARD, Seigle ergoté (Bullet. thérap., 1871). — MorAcHE, Créosote (Gaz. hôp., 1871). — HELLRAETH, Bains froids. Berlin, 1871. — Scnozz, Bains froids (Arch. f. klin. Med., 1871). — Porrer, Bains froids (Oester. Zeits. f. Heilk., 1871). — DRASCHE, Bains froids (Wien. med. Presse, 1871). — KRÜGKULA, Hydrothérapie (Eodem loco, 1871). — WEIser, Hydrothérapie (Wien. med. Wochen., 1871). — LissAuEr, Antipyrétiques (Vir-
dés qui la 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 fièvre. Je tiens pour une faute l’expectation pure jusqu’à production d’ac-
chow’s Archiv, LIIT ; 1871). — Bôam und MICHEL, Bains froids (Arch. f. klin. Med., 1871). — Binz, Antipyrétiques (the Lancet, 1871). — TyNDALE, Bains froids (St. Louis med. and surg. Journ., 1871).
WUNDERLICH, Ueber Darmblutungen bei Typhus unter der Kaltwasserbehcndlung (Arch. d. Heilkunde, 1872). — DREWKE, Zur Therapie des Ileotyphus. Berlin, 1872. — TÉMOIN, Bullet. thérap., 1872. — Lirtce, Dublin Journ. of med. Sc., 1872. — PERCIVAL, Quinine (The Lancet, 1872). — SnoLz, Ipecacuanha (Philad. med. and surg. Rep., 1872).
— KENNEDY, Emetica (Med. Press and Circular, 1872). — DurriELn, Baptisia tinctoria (New-York med. Record, 1872). — Wicuot, Bloodletting in congestions after fever (Med. Times and Guz., 1872). — BrANb, Was versteht man unter Hydrotherapie des
Typhus (Wien. med. Wochen., 1872). — STECHEN, Kaltwasserbehandlung (Deuts., Mililürärztl. Zeits., 1872). — RIEGEL, Méme sujet (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1872). — BAUER, Méme sujet (Bayr. ärztl. Intellig. BI., 1872). — GôTz, Même sujet (Prager Viertelj. f. Heilk., 1872). — SAMuEL, Même sujet (Gaz. méd. Strasbourg, 1872). — FERRAND, Des réfrigérants (Bullet. thérap., 1872). — BRrADBURY, Bains (Brit. med. Journ., 1872). — WEED, Treatment of hæmorrhage from the bowels in typhoid fever (Buffalo med. and surg. Journ., 1872).
TÉMOIN, Bullet. thérap., 1873. — BEHRENs, Eau froide (Deulsche Klinik, 1873). — CASPARI, Même sujet (Eodem loco). — GLÉNARD, Méme sujet (Lyon méd., 1873). — AN- DERSON, Mème sujet (Glasgow med. Journ., 1873). — Luron, Diete hydrique (Mouvemt. méd., 1873). — SoRBETS, Digitale et quinine (Bullet. thérap., 1873). — BinarD, Tartre stibié (Eodem loco). — FourRier, Alcool (Eodem loco). — MaAcLEAN, Brit. med. Journ., 1873. — Lise, Butltermilk (Med, Times and Gaz., 1873). — LENDER, Sauerstoff und elektrischer Sauerstoff (Deutsche Klin., 1873). — MaRTINEAU, Emploi topique du chloral contre les eschares (Gaz. hôp., 1873). — ZuELzER, Beschreibung eines Bettgestells f. typhôüse Kranke (Berlin. klin. Wochen., 1873).
PÉCHOLIER, Sur les indications du traitement de la f. typhoïide par la créosote, l'acide phénique et les affusions d’eau froide. Paris, 1874. — FERRAND, Note relative aux résultats de la statistique appliquée au traitement des f. typhoïdes (Union méd., 1874).— VoreLius, Ein Beitrag zur Therapie des Typhus abd. Iena, 1874. — HALLER, Ueber die Behandlungsweise des Typhus (Wien. med. Presse, 1874). — WINTERNITZ, Eodem loco. — BôGEHoLD, Ueber die neueren Behandlungsweisen des Abd. Typhus. Berlin, 1874. — LEDERER, Bains froids (Allg. mülit. ürztl. Zeit., 1874). — Scamin, Même sujet (Arch. f. klin. Med., 1874). — LiBERMANN, Méme sujet (Union méd., 1874). — Barouzzi, Méme sujet (IL Raccoglitore med., 1874). — BÉHIER, Méme sujet (Bullet. thérap., 1874). — MARDUEL, Méme sujet (Lyon méd., 1874). — MourET, Méme sujet (Eodem loco). — MAYeT et WEIz, Méme sujet (Gaz. hebdom., 1874). — GROSSET, Méme sujet (Montpellier méd., 1874). — PÉcHAuD, Méme sujet (Rec. de mém. de méd. milit., 1874). — FAIVRE, GLÉNARD, SOULIER, Méme sujet (Lyon méd., 1874). — CARRE, Méme sujet (Gaz. hôp., 1874). — LAURE, Bains tièdes (Lyon méd., 1874). — OEFFNER, Quinine (Bayr. üratl. Intellig. Bl., 1874). — Amapuccr, Bisulfate de quinine (Il Raccoglitore med.,
1874). — WALFORD, Perchlorure de mercure (Brit. med. Journ., 1874).
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cidents 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 linaction 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 tuenten six où huit jours, la fièvre typhoïde a un caractère constant, c’est sa tendance 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. — Abs-
traction faite 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 de la tendance adynamique et de la faiblesse du cœur. Or ces lésions ne sont pas toutes dues à l’inflammation catarrhale; elles sont le plus souvent aggravées par des congestions passives ou mécaniques, justiciables de moyens également mécaniques.
De ces faits posilifs, étrangers à toute théorie, surgissent les indications
fondamentales que voici : 1° épargner et soutenir, dès le début, les forces
du malade en prévision de lagression prolongée qu'il doit subir; — 2° soustraire une portion de la chaleur produite, et en restreindre autant que possible la formation ; — 4° combattre les congestions passives de l'appareil respiratoire. — Par l'abandon de tout moyen spoliateur ou débilitant, par le régime, par les toniques et les stimulants, je réponds à la première indication ; — 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 fàächeux effets de la constipation. Si celle-ci reparait après la fin du premier septénaire, ce qui n’est pas très-rare, je ne donne pas de purgatifs, je preseris 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 4 grammes dans un julep gommeux si le cas paraît léger, dans la potion cordiale du Codex s’il s'annonce plus sérieux. Lorsque 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 longue, 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’accroit dans le cours ou vers la fin du second septénaire, j'augmente graduellement la quantité d’eau-de-vie jusqu'à 60 ou 80 grammes, selon le sexe, la constitution et les habitudes du malade. Il va sans dire que je continue, malgré lalcoo!, l'administration du vin et du bouillon, et même, si je ne voisle malade qu’alors qu'il est déjà plongé dans l’adynamie, ou bien si, malgré le traitement institué en temps utile, la prostration s’accroit 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. |
Dès que la température atteint 39 degrés, je fais commencer les lotions froides, au nombre de deux par jour si la température du soir ne dépasse pas 39,5, au nombre de trois si ce degré est franchi; enfin j'en fais pratiquer quatre ou moins dans les cas où la fièvre se maintient en plateau à 40 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 complétement séché. Toute l'opération dure à peine deux minutes, et elle est plus brève encore si l'on peut y affecter deux personnes qui se tiennent de chaque côté du lit. Je diminue Îe 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 cetle 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 complétement 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 calorification fébrile n’est jamais plus grand que lorsque la température présente, avec un chiffre élevé (39°,5 et audessus), 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 fàcheux 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 médication 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).
Enfin, lorsque les altérations broncho-pulmonaires sont assez étendues pour devenir par elles-mêmes une source de danger, ce qu'on reconnait 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 (2).
Tels sont les principes et les moyens du traitement que j'ai institué depuis six 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
(1) Voyez fig. 83, du onzième au quinzième jour, et fig. 84, du septième au seizième. (2) Voyez pour plus de détails, Clin. méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872.
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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'éponges 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 lélimination est achevée, je traite la plaie avec l'alcool, avec ou sans addition d'acide phénique.
L’hémorrhagie intestinale est combattue parles 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 lopium 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 narcotisme. Le succès est bien exceptionnel, mais il a été obtenu. — À Ja fin de la maladie et au début de la convalescence, il y a parfois une conslipation opiniàtre avec méléorisme 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 carnis. 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 résister à l'appétit insolite des convalescents, et obéir au précepte : Souvent, mais peu.
CIAPITRE VIE.
HYPHUS EXANTHÉMATIQUE.
La non-identité du typhus exanthématique (1) et de la fièvre typhoïde est depuis nombre d'années définitivement établie; ce serait méconnaîlre
(1) Synonymie : typhus de Hongrie, — fièvre épidémique, — typhus pétéchial, — typhus tachelé, — typhus fever, — typhus d'Irlande, — typhus des camps, des prisons, des navires, des lazarets, — typhus nerveux.
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les faits acquis, abandonner ou ignorer le bénéfice des progrès réalisés que de reprendre incessamment au même point les mêmes discussions, et prétendre élucider à nouveau une question désormais complétement résolue. Étant admis que ces deux maladies, par cela même qu'elles appartiennent à un même GENRE, ont en commun une fièvre continue, une stu-
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pyrexies ; l'étude de la genèse et de la propagation du typhus exanthématique va bientôt apporter à cette démonstration clinique un complément intéressant, mais non point nécessaire. — Frappés de l'importance et de la précocité des éruptions cutanées qui ont valu à ce typhus la qualification fort juste d’exanthématique, quelques observateurs, en tête desquels
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OESTERLEN, Beobachtungen über den sogenannten exanthematischen Typhus (Deutsche Klinik, 1852). — Fur, Clin. Reports on continued Fever based on an analysis of AG4 cases. Buffalo, 1852. — Report of the Irish Commissioners of Health on the Epidemie of 1846-49. Dublin, 1852. — SCHILLING, New-York med. Monatschrift, 1852. — LiowurM, Der Typhus in Irland. Erlangen, 1853. — HALLER, Erfahrungen und Beobachtungen über Typhus, gesammelt in den Wiener Militür-Spitälern 1849-53 (Wien. med. Wochen., 1853). — CorriGan, Lect. on the nature and treatment of fever. Dublin, 1853. — SToKEs, (lin. Lect. on Fever (Med. Times, 1854). — MoNGRAND, Typhus des vaisseaux en 1855 (Gaz. hôp., 1855). — HaspeL, Rapport sur les maladies qui ont sévi sur l'armée d'Orient (Gaz. méd. Paris, 1855). — LEGRAND DU SAULLE, Du typhus des camps et du typhus fever (Gaz. hôp., 1855). — THIERFELDER, Beiträge zur Lehre von Typhus (Arch. f. physiol. Heilk., 1855). — MAGNuS Huss, Statistique et traitement du typhus et de la f. typhoïde. Édition française ; Paris, 1855.— RiToniE, Clin. Lect. on
continued fever (Glasgow med. Journ., 1855). — MC GHIE, On the med. Statistics of the Glasgow-Infirmary for 1853 (Eodem loco, 1855). — REVIEW on Typhus and Typhoid fevers (Brit. and for. med. chir. Review, 1855). — Wizxs, Report of the cases of Fe-
ver, etc. (Guy's Hosp. Reports, 1855). — WUNDERLICH, Handb. der Path. und Therapie. Stuttgart, 1855. — BauDexs, Typhus de Crimée (Gompt. rend. Acad. Sc., 1856). — GopELiER, Sur le typhus obs. au Val-de-Grâce (Gas. hôp., 1856). — CHAUFFARD, Étude clin. du typhus contagieux (Gaz. hebdom., 1856). — HASPEL, GARREAU, GODELIER, Gaz. méd. Paris 1856. — ALFERIEFF, Discussion sur le typhus obs. dans l’armée pendant la
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viction; je ne trouve ni dans la marche de la fièvre, ni dans les allures de léruption, ni dans sa signification pronostique, ni dans ses rapports avec l’évolution générale de la maladie les traits caractéristiques des fièvres éruptives légitimes; que le typhus exanthématique s’en rapproche plus étroitement que les autres affections typhiques, cela est certain, mais
guerre d'Orient. Constantinople, 1856. — JacQuoT, Du typhus de l'armée d'Orient. Paris, 1856. — BARTLETT, The Fevers of the United-States. Philadelphia, 1856. — Ewarr, On typhoid and typhus fever at the Ajmere Jail (Indian Ann. of med. Se., 1856). — LYONS and AITKEN, Æeport on the Pathology of the Diseases of the Army in the East. Blue Book, 1856. — NETTER, Sur le typhus obs. à l’armée d'Orient (Gaz. méd. Strasbourg, 1857). — ROSENTHAL, Der Typhus in Oberschlesien, 1856 (Virchow's Archiv., X; 1857). — DANZIGER, Der Typhus in Goldberg (Berlin. med. Zeit., 1857). — Frank, Die Petechialfieber Epidemie in Pleschen (Virchow's Arch., X1; 1857). — WunperricH, Peobacht. über den exanthematischen Typhus (Arch. f. physiol. Heilkunde, 1857). — Par- KES, Maculated Typhus (Med. Times and Gaz., 1857). — SLoANE, The Fever of Leicester (Brit. med. Journ., 1857). — BRYCE, England and France before Sebastopol. London, 1857. — SCRIVE, Relation méd. chir. de la campagne d'Orient. Paris, 1857. — REVIEW on the Diseases of the Army in the Crimea (Brit. and for. med. chir. Review, 1857).— BouDiIN, Géogr. méd. Paris, 1857. — GRIESINGER, INFECTIONS KRANKHEITEN in Virchow’s Iandbuch. Erlangen, 1857-1864. — LeDerRER, Typhus der Kinder. (Wien. med. Wochen., 1857). — ANONYMOUS, The disease at the National Hotel, Washington (Boston med. and surg. Journ., New-York Journ. of Med., 1857). — SCRIVEN, On Indian Fevers (Indian Ann. of med. Sc., 1857). — MESTIVIER, Journ. de méd. de Bordeaux, 1857. — EHRSCH, ist. path. Untersuchungen über die Typhen (Prag. Viertelj., 1851). — Handb. der hist. geogr. Pathologie. Erlangen, 1858-1860. — MÉRENTIÉ, Rech. clin. et anat. path. sur quelques points de l’hist. du typhus, thèse de Paris, 1857. — EBers, Die Epidemie des exanthematischen Typhus in Breslau (Günsburg’'s Zeits., IX; 1858).— THiBAUT, Sur le typhus qui a régné sur quelques bâtiments de l'escadre de la mer Noire en 1856 (Union méd., 1858). — BauDens, La guerre de Crimée. Paris, 1858. — ARMAND, ist. méd. chir. de la guerre de Crimée. Paris, 1858. — MurCHISON, On the Classification and Nomenclature of Continued Fevers (Edinb. med. Journ., 1858). — Skopa, Typhus (Clin. européenne, 1859). — VizLepRAND, Relation d'une épid. de typhus obs. sur quelques navires de l’escadre de la mer Noire en 1856, thèse de Paris, 1859. — MurcHiSoN, On the prevalence of Continued Fever in Great-Britain in 1858 (The Lancet, 1859). — Simon, Report of the med. Off. of the Privy Council for 1858. London, 1859. — Groz, Du typhus observé au Frioul, thèse de Strasbourg, 1859. — CazaLAs, Maladies de l’armée d'Orient. Paris, 1860. — DELANGE, Du typhus obs. à l'hôpital du terrain des manœuvres (Constantinople) pendant la querre d'Orient, thèse de Strasbourg, 1860. — Weiss, Die Typhusepidemie im Kreise Flatow in den Jahren 1859-60 (Berlin. med. Zeit., 1860). — GIETL, Beobacht. aus med. Klinik zu München, 1860.
BARRALLIER, Du fyphus épidémique, etc. Paris, 1861. — MARROIN, Hist. méd. de La flotte française. Paris, 1861. — GRIESINGER, Ueber Fleckfieber (Arch. der Heilkunde, 1861). — WALKkER, On an epidemic of lyphus in the North-West Provinces of India (Edinb. med. Journ., 1861). — CAMEROoN, The Fever at Liverpool (Med. Times and Gaz., 1861). — Lxoxs, À Treatise on Fever. London, 1861. — ANDERsoN, Ten Lect. on
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rien n'autorise selon moi la transformation de cette analogie en identité.
Il est regrettable que lharmonie terminologique soit complétement transgressée par la dénomination de fièvre typhoïde adoptée en France par le typhus à détermination abdominale; la désignation de typhus abdominal usitée en Allemagne et dans la plupart des autres pays de l’Europe a l'avantage d’être inspirée par le même ordre d'idées qui a dicté les.
Fever. London, 1861. — Simon, Third Rep. of med. Off. of the Privy Council. London, 1861. — Murcison, À Treatise on the continued Fevers of Great-Britain. London, 1862. — Weiss, Die Typhus-Epidemie im Haberner Bezirk in Bühmen im Winter 1861-62 (Allg. Wien. med. Zeit., 1862). — GRAVES, Clinique médicale. Traduct. et notes de Jaccoud. Paris, 1862. — PEAcocx, On the recent epidemic of Fever (The Lancet, 1862). — TWEEDIE, Lectures on Continued Fevers. London, 1862. — HERMES, De fypho exanthematico. Berlin, 1863. — HALLER, Rückblicke auf die Typhusepidemie des Winters 1863 (Wiener med. Jahrb., 1863). — MaRTYN, On the recent Occurrence of Typhus fever in
Bristol (Brit. med. Journ., 1863). — GAUSTER, Beob. über exanthematischen Typhus (Wien. med. Jahrb., 1863). — Russe, Analysis of three hundred Cases of Typhus (Glasgow med. Journ., 1864). — BRAULT, Du typhus de Mexico (Mém. de méd. et chir.
milil., 1864). — ComDeT, Du typhus des plateaux du Mexique (Eodem loco). — LÉONARD et Marir, Rapport sur une épidémie de typhus obs. dans les tribus Kabyles, etc. (Eodem loco). — MurcHiIsON, On the cereb. sp. symptoms and lesion of Typhus fever, and on the relation of typhus to epid. cereb. spin. Meningilis (The Lancet, 1865).
Morrs, Epidemie von exanthematischem Typhus im Winter 1861-65 (Arch. f. klin. Med., 1866). — TaompsoN, On the Tuphus epidemic of 1864-65 (St. George’s Hosp. Rep., 1866), — ALLBUTT, Typhus at Leeds (Eodem loco). — BucHANAN, On recent Typhus in Lancashire (London epid. Trans., IH, 1865). — DA CosrTA, Researches on Typhus fever (Americ. Journ. of med. Sc., 1866). — GouRRIER, Relation d’une épid. de typhus obs. à Toulon en 1864, thèse de Montpellier, 1866. — BLEISCH, Beitrag zur Lehre vom Typhusfieber. Dorpat, 1867. — HAMILTON, The epidemics of typhus and cholera in Liverpool (The Lancet, 1867). — Davies, The late epidemic of typhus in Bristol (Med. Times and Gaz., 1867). — MACLAGAN, Typhus statistics of the Dundee R. Infirmary (Edinb. med. Journ., 1867). — NAUNYN, Pericht über den exanthematischen Tyvhus in Ostpreussen (Berlin. klin. Wochen., 1868). — Becner, Méme sujet (Eodem loco). — HAFFNER, Méme sujet (Eodem loco). — Seine, Kleine Epidemie von Typhus exanthematicus (Deutsche Klinik, 1868). — HorFMANN, Ueber die vom December 1867 bis April 1868 im Wiener Landgerichts-Gefangenhause beobachtete exanthematische Typhus Epidemie (Wiener med. Presse, 1868). — LEIBLINGER, Der Kerker-Typhus im Tarnopoler Kreisgerichtsgefangenhause (Wien. med. Wochen., 1868). — THEURKAUF, Ueber Typhus exanthemalieus [Virchow's Archiv, 1868). —- SETTEKORN, Ueber den exanth. Typhus. Berlin, 1868. — HARTWIG, Ueber den Typhus exanth. in Ockershausen. Marburg, 1868. — HERSING, Ueber T. exanth. Marburg, 1868. — ROSENSTEIN, Mittheilungen über Fleckfieber (Virchow’s Archiv, 1868). — MASSERELL, Beobachtungen über Typhus exanth. in Mains (Corresp. BL. f. d. mittelrheinischen Aerzte, 1868). — VARRENTRAPP, Die Fleckenfeber Epidemie in Frankfurt a. M. (Eodem loco). — GAvcHERr, Sur l'épidémie de typhus abortif qui a régné à Ain Temouchent (Algérie) (Gaz. méd. Algérie, 1868). — PASSAUER, Ueber den exanth. Typlus in klinischer und sanitätspolixeilicher Beziehung, etc. Erlan-
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noms des deux autres principales espèces de typhus, savoir la prédominance des manifestations morbides; de plus elle rappelle immédiatement à l'esprit les affinités nosologiques et cliniques qui relient ces trois espèces d'un même GENRE : typhus abdominal: — typhus exanthémalique; — typhus cérébro-spinal. Cette harmonie dans les
gen, 1869. — Kanz0w, Der exanth. Typhus im Ostpreussen. Potsdam, 1869. — MÜLLER, Die Typhusepidemie des Jahres 1868 im Kreise Lôtzen. Berlin, 1869. — GALLARINI, Sull'epidemia di tifo esantematico (Ann. univ. di med. 1869). — VITAL, Le typhus dans la province de Constantine en 1868 (Rec. de mém. de méd. milit., 1869). — PÉRIER, Effets de la misère et typhus dans la province d'Alger en 1868 (Eodem loco). — AR- NOULD, Origines et affinités du typhus d'après l’épid. algérienne de 1868 (Gaz. méd. Paris, 1869). — FerRINI, Del tifo esantematico e della sua comparsa in Tunisi, etc. (Ann. univ. di med., 1869). — SommERBRODT, Hist. äliolog. Studien über den Kriegstyplus. Berlin, 1869, — IRGENS, Exanthematisk Typhus (Norsk Magaz. f. Lägevid, 1869. — BERNHEIM, Des fievres typhiques en général, thèse de Strasbourg, 1869. — PALMBERG, Statistika data rôrande typhusepidemien à Wiborg (Notisblad für läkare och farmac., 1869). — ZuELzER, Beiträge zur Aetiologie und Path. der typhoiden Krankheilen. Berlin, 1870. — GRAETZER, Statistik der Epidemie von Typhus exanth. in Breslau in den Jahren 1868 und 1869. Breslau, 1870. — RuDNEwW, Ueber verschiedene Formen des Typhus welche vom September 1869 bis Mürz 1870 in St. Petersburg geherrscht haben (Gesells. der Petersburger Aerzte, 1870). — HseLr, Om de senaste lyfusepidemierna à Finland (Nordisk. med. Arkiv, 1870). — LANGELL, Om ileotyphus och lyphus exanthematicus à Gôteborg (Hygiea, 1870). — VitaL, Rapport au conseil de santé des armées sur le typhus qui a régné épidémiquement dans la province de Constantine en 1868. Paris, 1870.
GRUN, Ueber den Hungertyphus und seine Ursachen, etc. { Viertelj. f. gericht. Med., 1871). — Von PasrAu, Die Pelechialtyphus-Epidemie in Breslau 1868-69. Breslau, 1871. — TARCHETTI, Sul tifo epidemico nel 1870 in Mandrogne (Ann. univ. di med., 18T1j2S ViRcuoW, Kriegstyphus und Ruhr (Virchow's Archiv, 1871). — Lyons, Typhus in India (The Lancet, 1871). — HJELT, Lokal epidemi af Fläcktyphus (Finska lük. sällsk. handl., 1871). — PuCHSTEIN, Der Flecktyphus im Kreise Cammin in Pommern. Marburg, 1872. — LUN», Epidem. af typhus exanth. (Norsk. Magaz. f. Lägevid, 1872). — OBERMEIER, Die ersten Fülle und der Charakler der Berliner Flecktyphusepidemie von 18173 (Berlin. klin. Wochen., 1873). — Mauvix, Le typhus exanthém. ou pétéchial. Typhus des Arabes (épid. de 1868). Paris, 1873. — MicHaux, Viry, Du typhus exanth. à Metz, etc. (Gaz. hebdom., 1873). — MürcHisoN, À Treatise on the Continued Fevers of Great-Britain ; 2e édit. London, 1873. — SaLoMoN, Ueber Classificirung der typhoïiden Krankheiten (Bayr. ärztl. Intellig. BL., 1874). — BEHSE, Beob. über Typhus exanthem. und Febricula (Dorpat. med. Zeits., 1874). — MacLAGAN, The early cases of a typhus outbreak (Edinb. med. Journ., 1874). — Tommast, Sulle febbri tifose (Il Morgagni, 1874). — LE- Wis, Typhus at the Sea-coast (Med. Times and Gaz., 1874). — SAUCEROTTE, Lettre sur le typhus exanth. (Gaz. méd. Paris, 1874). — BoEcx, Typhus exanth. à Sarpsborg 1871- T2 (Norsk. Magaz. f. Lügevid, 1874). — Hirscu, Acute Infectionskrankheiten in Virchow’s Jahresbericht, 1866-1874. — BorReLLI, TIFO ESANTEMATICO in Traduct. italienne de mon Traile de pathologie. Napoli, 1874. — Jaccoun, Le typhus du paquebot-poste Gironde (Gaz. hebdom., 1875).
termes est une condition primordiale de l’entente dans la conception des choses. |
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE (1).
Le typhus exanthématique est l'expression morbide la plus directe et la plus redoutable de l'encombrement, et des influences nocives qu'il en-
(1) Waro, Occurence of Fever from putrid exhalations (Johnson’s med. chir. Review,
1838). — SraABEROH, On the occurrence of typhus in the manufacturing cities of Great- Britain (Dublin Journ. of med. Sc., 1838;. — ALISON, Obs. on the generation of Fever addressed to the Poor-Law Commissioners. Edinburgh, 1840. — ARNDT, Remarks on
Dr Alison’'s obs. Edinburgh, 1840. — Davipson, The Sources and Mode of. propagation of the continued Fevers of Great-Britain and Ireland (Brit. and for. med. chir. Review, 1841). — Hunson, An Inquiry into the sources and mode of action of the Poison of Fever (Johnson’s med. chir. Review, 1841). — Murray, Destilution and Fever (Scottish and North of Eng. med. Gaz., 1843). — ALisoN, Obs. on the epid. Fever of 1843 in Scotland and its connection with the destitute condition of the Poor. Edinburgh, 1844. — CORRIGAN, On Famine and Fever as Cause and Effect in Ireland. Dublin, 1846. — KENNEDY, On the connexion between Famine and Fever in lreland and elsewhere. Dublin, 1847. — STokEs and CusaCk, On the mortality of medical Practilioners in Ireland (Dublin Journ. of med. Sc., 1848).
JENNER, On the proximate cause of Fever (Brit. and for. med. chir. Review, 1856). — RouTx, Fœcal fermentation as a source of disease (Associat. med. Journ., 1856). —
AYASSE, Des causes du typhus, thèse de Paris, 1858. — Murcuison, Contrib. to the Etiology of continued Fever (Med. Times and Gaz., 1858). — NETTER, Note sur l’incubation et la contagion du typhus (Union méd., 1858). — TayLor, On the communication of Fever by Ingesta (Edinb. med. Journal, 1858). — Barker, The influence of Sewer-emanalions. London, 1858. — LeTHEBy, Report on Sewage and Sewer-Gases. London, 1858. — MurcHISON, Cases illustrative of the origin of Typhus fever from Overcrowding (Med. Times and Gazx., 1859). — LE MÊME, On the causes of Continued
Fevers, in reference to the Windsor epidemie (Edinb. med. Journ., 1859). — BARKER, Illustrations of the origin and propagation of certain epidemic diseases. London, 1859.
LAYCocKk, On the causes of Fever. Edinburgh, 1861. — Duncan, The recent Introduclion of Fever into Liverpool by the crew of the egyptian Vessel, the Scheah-Gehald (Med. Times and Gaz., 1861). — Hunter, Eodem loco, 1860. — Epwarp, Eodem loco, 1861. — OGILVIE, Eodem loco, 1861. — JaAccoun, Notes à la Clin. méd. de Graves. Paris, 1862. — MAUER, £in Beitrag zur Genese und Prophylaxis des Typhus (Henke's Zeits., 1862). — GRrIMSHAW, On almospheric conditions influencing the prevalence of Typhus fever (Dublin quarter. Journ. of med. Se., 1866). — RibREAU, Sur l’étiologie du typhus épidémique, thèse de Paris, 1859 et Gaz. hôp., 1868. — LEBERT, Aeltiologie und Statishik des Rückfalltyphus und des Flecktyphus in Breslau (Arch. f. klin. Med., 1870).
GRUN, Ueber den Hungertyplius und seine -Ursachen, etc. (Vierteljarhrs. f. gericht. Med., 1871). — VircHow, Contagiosität des Fleckficbers (Virchow's Archiv, 1871). — CHAUFFARD, De l’éliologie du typhus exanthématique {Bullet. Acad. med., 1872), — CoLIN, De la genèse du typhus exanth. (Gaz. hebdom., 1872). — KeLscn, Méme sujet
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traine fatalement avec lui lorsqu'il est prolongé, savoir le manque d'air et la saleté. Que les individus ainsi accumulés soient en outre débilités par la disetle, surmenés par la fatique, écrasés par des émotions dépressives, et ces conditions, décuplant la puissance des causes premières, le typhus éclate, spontanément issu de ce milieu vicié. Le POISON MORBIDE est donc d’origine humaine, €’est à vrai dire le POISON HUMAIN par excellence, car il naît infailliblement toutes les fois que les conditions de cet encombrement spécial sont pleinement réalisées pendant un temps suffisant.
L'origine spontanée du typhus a été niée; se fondant sur le caractère éminemment contagieux du mal, plusieurs observateurs ont soutenu que dans tous les cas de développement d'apparence spontanée, il y à en réalité importation de la maladie. Il n’en est rien; la transmissibilité puissante et longtemps persistante du poison typhique oblige à une grande circonspection dans l'examen et dans linterprétation des faits, mais ce serait aller contre l'évidence que de nier la spontanéité du typhus dans les épidémies isolées des hôpitaux, des prisons, des bagnes (1), dans celles des navires (2), dans celles enfin qui frappent de leurs coups meurtriers les armées en campagne, alors pourtant qu’elles occupent un pays où la maladie n’a pas régné depuis plusieurs années, où même elle n’est jamais apparue (3). Les exemples de typhus limité à quelques maisons, à quelques familles, présentant les conditions étiologiques voulues, ne sont pas moins démonstratifs (4).
L’encombrement spécial n’est pas seulement pour moi la cause du dé-
(Eodem loco). — Bo'":HaRDAT, Note relative à la communication de M. CHAUFFARD sur la question du typhus (Bullet. Acad. de méd., 1873). — PÉRIER, Méme sujet (Eodem loco). — Discussion à l’Acad. de méd (Eodem loco). — GuiLLEMIN, Les origines et la propagation du typhus (Gaz. hebdom., 1873-1874). — ULLERSPERGER, Ueber Aeliologie des Typhus (Deutsche Klinik, 1873). — MARTIN, On the generation of typhus by overcrowding (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — OBERMEIER, Zur Contagion des wiederkehrenden und Fleckfiebers (Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1873). — ZUELZER, Zur Aetiologie des Flecktyphus nach Beobacht. aus der Berliner Epidemie von 1873 (Viertelj. f. gericht. Med. und Zeits. f. pract. Med., 1874). — RoBinski, Zur Aetiologie des Typhus exanth. (Viertelj. f. gericht. Med., 1874).
(1) KÉRAUDREN (Toulon). — GAULTIER DE CLAUBRY (Nantes, Auxerre). — LANDOUZY (Reims). — FoRGET (Strasbourg). — MurCHISON (collection de faits concernant les prisons de la Grande-Bretagne). — HoFFMANN (Vienne). — LEIBLINGER (Tarnopol). — JAC- QUOT (Rome). — THEUERKAUF (Côttingen).
(2) BLANE, FONSSAGRIVES, LIND, TROTTER. — GAULTIER DE CLAUBRY (Plymouth), a BARRALLIER (Toulon). — JACQUOT, GODELIER, MÉRENTIÉ (Orient).
(3) Guerres de Maximilien If en Hongrie, de Frédéric-le-Grand, de Napoléon fer. — HiLDENBRAND (Vienne), — GAULTIER DE CLAUBRY (Saragosse, Torgau, Dantzig). — Guerre de Crimée. — BRAULT, CoINDET (Mexique).
(4) Murchison a réuni et discuté un bon nombre de ces faits.
veloppement spontané du typhus, il en est à lui seul une CAUSE SuFFI- SANTE, dont l’activité n’est point subordonnée à d’autres conditions primordiales de sol, de race ou de climats. — Là où les influences nocives existent plus ou moins prononcées à l’état permanent, le typhus est ENDÉ- MIQUE, et 1l représente la FORME PRÉDOMINANTE, sinon exclusive, des maladies typhiques (1). — Là où l'encombrement toxique est produit à l’état d’épisode accidentel, le typhus survient, quelles que soient d’ailleurs les conditions de sol, de race et de nationalité (2); en Crimée les troupes françaises ont des campements qui présentent au maximum les conditions génératrices du poison, et 1l sévit sur elles, selon l'expression de Bryce, avec une activité égale à celle de l'Upas; mais les troupes anglaises dont la situation hygiénique est tout autre restent à l'abri du fléau, et pourtant c’est ici Où Jamais qu’aurait dû apparaître l'influence prétendue de la natonalité, puisque le typhus fait partie de la pathologie commune de lAngleterre. Telle est d’ailleurs la puissance étiologique de l'encombrement que dans un grand nombre d’épidémies de villes, la maladie est restée confinée dans les quartiers qui réalisaient cette condition; Moers nous apprend que, dans l’épidémie de Bonn en 1866, le typhus exanthématique a été limité aux quartiers sales et encombrés du prolétariat, tandis que dans le même temps les quartiers sains de la ville présentaient le typhus abdominal. Enfin la fréquence du typhus fever dans le même pays suit le développement du commerce qui a pour effet d’accumuler rapidement dans certains centres un excès de population ouvrière. Cette influence de l'encombrement seul, abstraction faite des conditions adjuvantes de famine, de misère, de guerre, est bien démontrée par cette observation de Maclagan : les villes d'Écosse (Glascow, Dundee, Greenock) qui dans un espace de dix ans ont eu un accroissement de population de 14 à 19 pour 100 ont fourni, toutes proportions gardées, un beaucoup plus grand nombre de cas de typhus que les villes (Edinburgh, Leith, Aberdeen, Perth) dont l'accroissement de population n’a été dans le même temps que de 2 à o pour 100.
En raison même de sa genèse le typhus exanthématique coïncide fréquemment avec les grandes perturbations de la guerre, de la famine, avec la cherté excessive dans le prix des vivres, en un mot avec cet ensemble de conditions diverses qui constituent la MISÈRE socIALE. Il suit également, lorsque les influences d’encombrement sont réalisées, les agglomé-
(4) Irlande, Écosse, Angleterre. — Provinces russes de la Baltique (BEHSE). — Basse ltalie. — Silésie. — Hongrie. — Égypts. — Mexico (BRAULT).
(2) Algérie (VITAL, PÉRIER, ARNOULD, GAUCHER, LÉONARD et MARIT). — Amérique du Nord (GERHARD, PENNOCK). — Danemark, Suède, Norwége (IRGENS, HJELT, PALMBERG, LANGELL, LUND, BOECK). — Finlande, Petersburg (RUDNEW, TRESKOW, HJELT). — Indes
(CHUCKERBUTTY, WALKER, LYONS). — Pays-Bas (ROSENSTEIN).
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rations d'ouvriers qu'entassent sur un même point les travaux de lin dustrie; ainsi la grande épidémie qui a sévi dans la Prusse orientale de 1867 à 1869 a été la conséquence des travaux nécessités par la construction de chaussées et de chemins de fer; ces travaux ont dùü être interrompus pendant l'hiver, les ouvriers se sont entassés dans des abris plus ou moins insuffisants, et les effets ordinaires de cet encombrement se sont manifestés dans toute leur violence (1). C’est du reste un fait général que la prédominance de la maladie pendant les mois d'hiver, el cela parce que l’ocelusion permanente des fenêtres exagère et précipite les résultats de l'accumulation humaine; le typhus de Crimée n’a que trop démontré le fait.
La FAMINE n’est point une cause suffisante du typhus exanthématique ; elle prend sans doute une grande part à son développement, mais c'est une part indirecte et non point nécessaire; en fait la disette agit en affaiblissant la résistance de l'organisme dont elle augmente ainsi la réceptivité morbide, et en provoquant dans les grands centres l'agglomération des réfugiés de la campagne, qui espèrent trouver là de plus abondantes ressources ; ce dernier point a été parfaitement établi par Graves dans sa remarquable étude des épidémies d'Irlande.
La nature du poison typhogène est inconnue; cependant il est difficile de le considérer comme un miasme aériforme, en raison de la ténacité avec laquelle il s'attache aux effets, et du mode de propagation de la maladie dans les salles d’hôpitaux, où l’on a constaté plusieurs fois, surtout au début de l'épidémie avant l'infection générale du milieu, que la transmission a lieu de lit à lit. Il est plus probable que l'agent toxique est de forme pulvérulente, mais nous ne savons pas s’il est contenu dans les téguments du malade (lamelles épidermiques), ou dans les exhalaisons pulmonaires; de curieuses expériences faites à Vienne par Haller en 1855 tendent à établir que sous l'influence d’un courant d'air chaud le poison est emporté et maintenu dans les couches supérieures de l'atmosphère, de manière que dans des salles superposées, la propagation de la maladie a lieu de l’inférieure à la supérieure, et non pas en sens inverse.
Engendré par les causes spéciales que je viens d'exposer, le POISON TY- PHOGÈNE EST REPRODUIT PAR L'ORGANISME QUIL INFECTE, ET TRANSMISSIBLE D'HOMME A HOMME avec une puissance qui fait du typhus exanthématique la plus contagieuse des maladies typhiques. Emportée de la sorte au delà du foyer où elle a pris naissance, la maladie présente au lieu de réception deux modalités distinctes; si elle ne trouve pas à son arrivée les conditions d’encombrement et de mauvaise hygiène qui sont nécessaires à sa complète extension, elle s'éteint rapidement après avoir frappé en plus ou moins grand nombre les individus qui ont subi directement
(1) BECHER, GRUN, HAFFNER, KANZOW, MÜLLER, NAUNYN, PASSAUER.
l'influence de l'importation; — si au contraire elle rencontre en cette seconde étape les mêmes causes nocives qui l'ont engendrée au point de départ, alors il y à formation d'un foyer, dont l’activité peut être aussi violente, aussi durable que celle du foyer primitif, et qui peut donner lieu comme lui à une nouvelle série d'EXPORTATIONS MORBIGÈNES. L’extinction rapide de la maladie dépaysée ne tient donc pas aux conditions telluriques ou atmosphériques propres à la contrée d'arrivée, elle tient uniquement à l'absence des causes qui ont provoqué l’éclosion du mal au pays d’origine. — La DIFFUSIBILITÉ DU POISON PAR L’ATMOSPHÈRE (qu'il ne faut pas confondre avec la transmission), est beaucoup plus limitée que celle des autres poisons morbides, et elle ne s'étend qu'à très-courte distance, comme l'ont établi les observations de Haygarth, Lind, Williams et Christison. |
Les agents de transmission du poison sont nombreux. Ce sont les MALADES, principalement de la fin de la première semaine jusqu’à la convalescence, c’est-à-dire dans le temps où l'odeur spéciale de la peau est le plus prononcée (1) ; — ce sont les GADAVRES (2) ; — ce sont les LOGALITÉS mêmes dans lesquelles ont séjourné des malades (vaisseaux, maisons, chambres) (3);— ce sont avant tout les objets de literie et les EFFETS (4).
La ténacité du poison dans les effets et dans les localités dépasse toute croyance; des faits permettent d'affirmer qu’au bout de plusieurs mois, même de quelques années (Behse), la puissance morbigène de ces agents de transmission est encore présente et efficace. Il n’est pas moins important de noter que l’homme peut transmettre le typhus sans en être luimême atteint, et cela dans les deux conditions que voici : il a subi la maladie dans une localité, une fois guéri il la quitte pour une autre résidence, mais ses effets, qui n’ont point été désinfectés, apportent le poison, et cet imdividu, qui, en raison des dates, ne peut être considéré ni comme un malade, n1 comme un convalescent, est pourtant un agent de transmission (5); — dans l’autre cas, l'homme qui transmet le typhus n’en a jamais éprouvé les atteintes, mais il a séjourné dans un milieu infecté déjà, ou favorable à la genèse du poison, et il transporte avec lui cette influence
PERRY, MURCHISON
(2) RocHoux, ROUPELL, MURCHISON.
(3) JACQUOT, TmiBAUT, MESTIVIER (guerre de Crimée). — BEHSE (Dorpat, 1866-67).
(4) GRIESINGER, MURCHISON. — DAVIES (Bristol, 1867). — HAFFNER (Prusse orientale, 1867-68). — TRESKOW (Stralsund, 1867-68). — IARTWIG, HERSING, MASSERELL, VARREN- TRAPP (Allemagne occidentale, 1867-68). — RosENSTEIN (Groeningen, 1870). — Pense (Dorpat, 1866-67). — GALLARINI (Cuggiano, 1869). — ZuELzER (Berlin, 1866-67 ; 1873). — OBERMEIER (Berlin, 1873). — PUCHSTEIN (Cammin, 1872).
(5) HAFFNER (Prusse orientale, 1867-68). — HARTWIG, HERSING, MASSERELL, VARREN- TRAPP (Allemagne occidentale, 1867-68; marchands nomades), — PUCHSTEIN (Cammin, 1856).
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toxique à laquelle il a échappé lui-même par défaut de réceptivité (4). Les faits que je viens d'exposer rendent compte : 1° de la marche gé-
(1) PÉRIER (Algérie, 1870).
De tous les exemples à l'appui, le plus démonstratif est sans contredit le typhus apporté à Liverpool par un brick égyptien qui n'avait eu aucun cas de cette maladie pendant la traversée. Voici la relation sommaire de ces faits, sur lesquels j'ai déjà appelé l’attention dans une de mes annotations à la clinique de Graves.
Le brick égyptien, Scheah-Gehald, parti d'Alexandrie en novembre 1860, arriva à Liverpool le 16 février 1861 ; la population du bord était composée d’Arabes et de quelques Abyssiniens, le capitaine seul était européen. Le temps avait été froid et orageux, la traversée longue et pénible; pour échapper au froid, les Arabes s'étaient entassés dans les chambres du navire; bon nombre avaient eu le mal de mer, et les évacuations étaient restées sur place répandant dans tout le bâtiment une odeur infecte. Les effets de l’équipage n’avaient pas été lavés une seule fois pendant le voyage, ils étaient pleins de vermine ; les hommes étaient surmenés, et la longueur du trajet avait rendu la nourriture insuflisante ; la dépression morale était extrême. Pendant les trois mois de traversée il y eut à bord 127 malades, 11 succombèrent; la dysentérie, les diarrhées rebelles, les affections pulmonaires, les maladies à frigore, avaient constitué la pathologie du bord. Ni pendant le voyage, ni pendant le séjour à Liverpool il n‘y eut un seul cas de typhus exanthématique, et pourtant ces hommes l'ont propagé dans la ville, — Trois personnes qui visitèrent le navire furent prises de typhus, une d’elles mourut. — Immédiatement après l’arrivée, 340 hommes furent conduits par détachements de 80 dans le bain publie de Paul-street; tous ces individus étaient bien portants, maïs ils exhalaient une odeur repoussante ; sur les six baïgneurs qui ont été en rapport avec eux, trois ont eu le typhus, qui est devenu mortel chez l’un d’eux. — Le 27 février, onze jours après l’arrivée du brick, 32 hommes d'équipage sont entrés à Southern-Hospital ; aucun d’eux n’était atteint de typhus, et cette maladie n’existait pas dans la ville. Une semaine après l'entrée de ces individus à l'hôpital, le médecin de l'établissement tomba malade, et peu après l’ecclésiastique, un médecin en second, un élève, deux infirmiers, deux portiers, et 17 malades qui ne provenaient pas du navire, furent également pris de typhus; le pilote qui avait entré le vaisseau dans le port, un baigneur de Paul-street, le prêtre, l'étudiant, et un infirmier ont succombé.
Le complément de cette histoire n’est pas moins digne d'intérêt.
Après la guérison des hommes qui avaient été conduits dans le Southern-Hospital, tout l'équipage de la frégate fut transbordé sur un autre bâtiment égyptien « Le Voyageur de la mer » pour être rapatrié à Alexandrie par Gibraltar et Malte. Or le docteur Edward fait savoir de Malte, en date du #4 mai, que les Égyptiens présentaient à leur passage nombre de cas de dysentérie, et pas un cas de fyphus, mais que le capitaine et quelques passagers, Anglais comme lui, avaient été atteints de cette maladie, à laquelle le capitaine avait succombé. Un mois plus tard, le 4 juin, le docteur Ogilvie qui avait reçu le navire à son arrivée à Alexandrie, annonce que 28 hommes d'équipage ont dû être admis à l'hôpital des indigènes pour dysentérie et autres maladies non typhiques, tandis que sur sept Anglais qui étaient à bord, six étaient affectés de typhus au moment du débarquement. (DUNCAN, Communication à la Soc. épidémiologique de Londres.)
Ces faits ont à mes yeux une importance sans égale dans l’histoire étiologique du typhus exanthématique, car ils prouvent péremptoirement quatre points que je me suis ef-
nérale des épidémies. Comme celles de choléra, elles ne sont influencées que par la fréquence et la rapidité des rapports des hommes entre eux; — 9° de la formation des foyers secondaires, lorsque la maladie importée retrouve à l’arrivée les conditions spéciales qui l'ont engendrée au départ; — 3° de l’eficacité de l'isolement, et de toutes les mesures qui ont pour effet de prévenir l'encombrement et d'assurer l’aération ; —4° de la mortalité exceptionnelle du personnel attaché au service des malades (1).
Introduit chez l'homme, le poison ne produit ses effets que s’il le trouve en état de RÉCEPTIVITÉ; cette condition indispensable représente la part de la spontanéité organique dans le développement de la maladie, lequel, ici comme toujours, a besoin du concours de deux facteurs, savoir la présence de l'agent morbigène, et la disposition de l'organisme à être 1mpressionné par lui, e’est-à-dire l’opportunité morbide. Or l'observation démontre que l'état de réceptivité pour le poison typhique est favorisé par un certain nombre de circonstances, qui prennent par là la signification de véritables cAUSES PRÉDiISPOsANTES. L'insuffisance de l’alimentation, l'insalubrité des habitations, les excès de fatigue, la dépression morale, les habitudes alcooliques, voilà les plus puissantes de ces causes. Comme ce sont les basses classes de la population qui présentent réunies ces influences mauvaises, ce sont elles aussi qui paient à la maladie le tribut le plus meurtrier; mais elles ne sont point seules frappées; une fois lépidémie développée, elle peut atteindre les individus de toutes classes, le fait a été signalé par les observateurs de tous les pays. — L'âge de quinze à trente ans est le plus exposé, mais ce n’estlà qu'un fait de fréquence relative ; aucun âge n’est à l’abri, et même, chez les adultes au delà de trente
forcé de mettre en lumière, savoir : l’origine spontanée ; — la transmission par des individus non atteints de typhus, mais provenant d'un milieu favorable à la genèse de la maladie; — la {ransformation d'un navire en foyer morbigène ; — la ténacité de l'influence toxique malgré le temps écoulé, malgré le changement de milieu. Îl est vrai d'ajouter, quant à ce dernier point, que la persistance de la dysentérie à bord dans le voyage de retour, a pu créer sur le second navire des conditions de milieu tout aussi favorables au développement à nouveau du poison typhique.
Quant à l'affinité que ces faits démontrent entre la dysentérie et le typhus, elle avait déjà été établie par Sir Gilbert Blane, et par Copland.
(1) LiNDwuRM (Irlande). — CHrisTiSON (Écosse). — GRAVES, STOKES (Irlande). — BAU- DENS, DELANGE, JACQUOT, BARRALLIER (Crimée). — HALLER (Vienne, 1863). — THEUER- KAUF (Güttingen, 1868). — GRAETZER (Breslau, 4870). — OBERMEIER (Berlin, 1873).
Palmberg, qui a décrit l'épidémie de Wiborg en 1870, nous apprend que sur les 07 personnes attachées à divers titres au service des malades, celles-là seulement échappèrent à la transmission qui avaient déjà été affectées de typhus; par suite il y eut sur ce mombre 48 malades dont seize succombèrent. — Il est superflu de multiplier ces exem- _ples, il n’est pas une épidémie qui n'ait démontré le fait.
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ans, et chez les vieillards le typhus exanthématique est beaucoup moins rare que ne l’est le typhus abdominal dans les mêmes périodes de la vie. — Les deux sexes sont également frappés, mais le sexe masculin fournit en général une plus grande mortalité, sans doute en raison de la plus grande fréquence des habitudes alcooliques. — La constitution, l'état de grossesse paraissent sans influence sur la réceptivité organique, mais quelques professions semblent vraiment conférer une certaine immunité; les bouchers, les tanneurs, les fabricants de chandelles et de bougies fournissentun moins grand nombre de cas (Hildenbrand, Tweedie, Davidson).— En temps d'épidémie, les maladies même les plus légères, l’état de convalescence, accroissentla réceptivité. Le typhus ne présente du reste aucun antagonisine morbide, pas plus avec la tuberculose qu’avec la malaria; on a même constaté que dans les pays à malaria le typhus prend une sévérité inusitée, et en Silésie les limites de distribution sont les mêmes pour les deux maladies. — L'acclimatement, qui a une si grande importance dans l’étiologie du typhus abdominal, n’en à aucune lorsqu'il s’agit de l’exanthématique; dans les grandes villes, la maladie atteint indistinctement les nouveaux et les anciens résidents. — La saison d'hiver favorise puissamment le développement du mal, non pas parce qu’elle modifie la réceptivité organique individuelle, mais parce qu’elle accroît la puissance des causes génératrices du poison (encombrement, aération nulle); ce point d'étiologie a été précédemment indiqué.
Une première attaque de typhus ne confère point une immunité comparable à celle qui caractérise la fièvre typhoïde et les exanthèmes fébriles; elle diminue en général la réceptivité, mais à celaest bornée son influence, et les RECHUTES, et les RÉcIDIVES sont loin d’être rares; les médecins y sont particulièrement exposés (1), et il est peu d’épidémies dans lesquelles on n’en observe pas quelques exemples chez les malades ordinaires (2). —_ Jin'ya pas d'exclusion entre le typhus exanthématique et le typhus abdominal (3), nouvelle et intéressante preuve de la non-identité des deux affections.
Abstraction faite de quelques cas étranges mais authentiques (4) dans
(1) Les médecins de la Grande-Bretagne sont souvent atteints deux et même trois fois ; Christison, au rapport de Lindwurm, aurait éprouvé jusqu'à six attaques de typhus. — Dans la période de 1845 à 1857 Rosenthal (à Guttentag en Silésie) a été frappé trois fois.
(2) GRAVES, MURCHISON, etc. — BECHER, KANZOW, MÜLLER, PASSAUER (Prusse orientale, 1869). — La tendance aux rechutes varie dans les différentes épidémies ; ainsi Davies à Bristol (1867), von Pastau à Breslau (1871) n’en ont jamais observé.
(3) Dans la petite épidémie provoquée à Zurich en 1861 par le retour des soldats suisses qui venaient de subir le siége de Gaëte, Griesinger a constaté le typhus exanthématique chez deux convalescents de fièvre typhcïde.
(4) J. FRANK, — HAYGARTH, — SiR HENRY MARSH, — GRAVES, — MURCHISON, — GER- HARD.
lesquels l'absorption du contage a été suivie presque immédiatement des premiers symptômes de la maladie, le typhus présente une ineubation dont la durée moyenne peut être fixée à neuf ou dix jours; mais les divergences en deçà et au delà sont fort nombreuses (1).
La transmission artificielle du typhus aux animaux par linfection du sang provenant de malades en la période d'état ne me paraît pas établie; les expériences tentées à ce sujet par Mosler, Obermeier et Zuelzer, sur des chiens, des lapins et des cochons d'Inde ont donné des résultats contradictoires; d’ailleurs, dans les cas mêmes où les animaux ont succombé après avoir présenté les symptômes d’une infection aiguë, il me semble difficile d'affirmer qu'ils ont été fués par le typhus, puisque cette maladie n’a pas de critérium anatomique univoque. À l’autopsie de ses dix lapins, Zuelzer a trouvé dans deux cas des foyers de pneumonie, dans les huit autres de la congestion des poumons, des reins et du foie; je ne vois rien là, je le répète, qui autorise une conclusion. Un fait intéressant doit pourtant être retenu, c'est le suivant : chez les dix lapins qui ont succombé, le sang que Luelzer à injecté sous la peau (2 grammes) provenait de typhiques à la période d’acmé; sur trois autres lapins, il a injecté en quantité égale du sang de typhiques ayant fait la défervescence, et les résultats ont été complétement nuls.
Le poison humain produit dans les circonstances spéciales d’encombrement qui ont été exposées, est-il vraiment le seul poison générateur du typhus exanthématique? À cette question la réponse a été jusqu'ici nettement affirmative, et j'ai partagé moi-même cette opinion unanime jusqu'en 1874. Mais cette année-là, dans ma traversée de retour du Brésil, j'ai observé des faits qui m'ont inspiré une autre conviction; L'ACGUMULA- TION DE PRODUITS ANIMAUX EN ÉTAT DE FERMENTATION OU DE DÉCOMPO- SITION PEUT, EN DEHORS DE TOUT ENCOMBREMENT HUMAIN, PROVOQUER L'EXPLOSION DU TYPHUS; telle est la proposition nouvelle que je formule aujourd'hui, substituant ainsi à l'étiologie restreinte du poison humain, l'éliologie plus compréhensive du poison animal. L'importance de cette donnée, tant au point de vue pathologique qu’au point de vue de l'hygiène générale, est si considérable que je reproduis ici l'exposé de ces faits, afin
(1) Les chiffres suivants provenant d'observations postérieures à celles qui figurer. dans le tableau de Murchison, peuvent donner une idée de ces oscillations :
GODELIER (Crimée, 1856) 4 à 50 jours. — Wunpercicu (Leipzig, 1857) 10 j. — Mozrs (Bonn, 1866) 19 à 21 j. — Davies (Bristol, 1867) 8 j. au minimum. — THEUERKAUF (Gôttingen, 1868) minimum 8 j.; ordinaire 14 à 19 j. — Naunyx (Prusse orientale, 1867) 14 j. — ROSENSTEIN (Groningen, 1868) 10 à 14 j. — Münwrer (Stettin. 1868) 16 j. — KANZOW, MÜLLER, PASSAUER (Prusse orientale, 1869) minimum 5 ].; ordinaire 10 à 14 j. — BEHSE (Dorpat, 1866-67) 3 à 10 j.
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que chacun puisse juger, pièces en main, la légitimité de ma conclusion (1).
Le paquebot-poste Gironde, de la compagnie de Messageries mariüimes, est un navire de construction récente, non moins remarquable par la puissance de sa marche que par la beauté des aménagements intérieurs, pour lesquels ont été largement utilisés tous les progrès de l'hygiène navale.
La ventilation générale du navire est parfaite, les cabines sont grandes et largement aérées, même lorsque les sabords sont fermés, parce que les parois et les portes sont à claire-voie; les logements de l’équipage et les dortoirs des passagers de troisième classe répondent, dans la mesure du possible, à toutes les exigences de l'hygiène ; enfin l’admirable propreté qui règne dans toutes les parties du navire, sans exception, est vraiment au-dessus de tout éloge. Ce n’est pas tout : dans son voyage d'aller, la Gironde avait à transporter à Rio-Janeiro la princesse impériale du Brésil, et pour cette occasion le bâtiment avait été complétement nettoyé et totalement repeint à neuf; au retour en Europe, les peintures avaient encore toute leur fraicheur; aucune de ces odeurs sui generis, si pénibles à bord, n’était appréciable; la propreté du paquebot était immaculée; c'était vraiment un navire neuf, présentant, au point de vue sanitaire, l'idéal du désirable.
Le voyage d'aller fut accompli dans les conditions les plus satisfaisantes; partie de Bordeaux le 5 juin, la Gironde touchait Rio le 22 au matin et arrivait à Buenos-Ayres, terme de sCu parcours, le 28 du même mois. Après un stationnement que la précocité exceptionnelle de l’arrivée rendit un peu plus long que de coutume, le navire quittait Buenos-Avyres le 10 juillet, après avoir touché Montevideo, il entrait en rade de Rio le 16 à midi, et en repartait le 17, à trois heures du soir. C’est alors que nous sommes montés à bord, ma femme et moi, pour reprendre la route de l'Europe.
Dans la journée du 20 juillet, deux jours et demi après notre départ, le capitaine Giost, lhabile commandant de la Gironde, me confie qu'il a, depuis quarante-huit à soixante heures, quelques hommes d'équipage et quelques garçons exemptés de service pour cause de maladie; il ajoute que le médecin du bord hésite encore à qualifier ce mal, et qu'en raison du temps assez long qui nous sépare de notre première escale, ces hommes ont été portés sur le rapport quotidien comme atteints de courbature fébrile. La connaissance du mode d’invasion et des symptômes initaux de ce mal ne permet pas, en effet, d’en affirmer dès ce moment la
(1) JAccoun, Lecture à l’Académie de médecine. Novembre, 1874. — Gaz. hebdom., Janvier 1879,
nature, mais elle suffit, et au delà, pour établir qu'il ne s’agit point d’une courbature fébrile, mais bien d’une fièvre.
Le début a présenté deux modalités distinctes. Toutes deux étaient brusques ; mais l’une était intermittente et oscillante, l’autre continue et progressive. — Dans l'invasion irrégulière, le premier symptôme était une véphalalgie forte avec fièvre intense, le malade était obligé de se coucher; mais quelques heures après ou le lendemain au plus tard, il se trouvait assez bien pour se relever, il se croyait guéri, et de fait il pouvait reprendre son travail; mais au bout de vingt-quatre heures, un peu plus tôt, un peu plus lard, les mêmes phénomènes se reproduisaient; si le premier accès de fièvre n'avait pas été accompagné de délire, 1l l'était alors ; bientôt une rémission moins complète de la fièvre et des symptômes céphaliques permettait de nouveau au malade de se lever pour quelques heures; il était alors sombre, taciturne, et cette modification psychique suffisait pour démontrer la persistance d’un état morbide sérieux, malgré l’atténuation momentanée des autres phénomènes. Après une série de ces alternatives embrassant une période de quatre à sept jours, la maladie arrivait à l’état continu dont il sera bientôt question. Le pilote portugais qui avait sorti le navire de la rade de Lisbonne à son voyage d'aller, et qui était resté à bord pour diriger au retour la manœuvre de l'entrée du Tage, a présenté le type parfait de cette invasion oscillante ; 1l fut d’ailleurs le premier malade. Dès le 17, jour du départ de Rio, huit jours après le départ de Buenos-Ayres, il présenta de la céphalalgie avec fièvre et divagations momentanéres, et la période intermittente s’est prolongée jusqu’au 24 au matin.
Cette invasion hésitante et comme saccadée fut également très-nette chez un garçon de salle nommé Vallot. D'une constitution remarquablement forte, cet individu, âgé de vingt-cinq à trente ans, fut pris Le 20 juillet d'anorexie, de céphalalgie et de fièvre ; un éméto-carthartique administré le soir même ne modifie pas cet état, du moins pour le lendemain; mais le 22 le malade se lève et se dit guéri; le 23, en revanche, il reprend le lit de lui-même; le soir de ce jour il est mieux et la nuit est bonne. Le 2% au matin il commence à divaguer et à se plaindre de nouveau de la tête; mais après midi il se trouve bien; il se lève, fait son service, de quatre à cinq heures il aide à dresser le couvert; à cinq heures 1l commence à servir le diner, mais avant la fin du repas il disparait et regagne son lit; la période oscillante ayant ainsi duré chez lui du 20 au matin jusqu'au 24 au soir.
Ce mode de début fut observé ultérieurement chez un certain nombre de malades, et en somme il présenta à peu près la même fréquence que l'autre.
L'invasion continue et progressive était caractérisée par les mêmes symptômes céphaliques, et par une fièvre dont la continuité n’était rompue
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que par la rémission du matin. Dès le premier jour, l'individu frappé était définitivement constitué malade au lit, et les phénomènes initiaux, de même que ceux qui venaient ultérieurement s’y joindre, suivaient une marche régulièrement progressive; le patient présentait du cinquième au huitième jour un état véritablement grave.
Dès que j'eus reçu la communication du commandant, dès que je fus renseigné sur les caractères initiaux de cette maladie, dont les premiers cas ne remontaient alors qu’à trois ou quatre jours, je conçus de sérieuses inquiétudes. Il était déjà bien certain qu'il ne s’agissait ici ni d’une courbature fébrile, ni d’une de ces fièvres bénignes que contractent souvent dans les ports des régions tropicales, sous l'influence combinée de la fatigue et de la chaleur, les hommes employés au débarquement et au chargement des marchandises. Quelle que füt la qualification précise que dût révéler plus tard l'observation, cette maladie s’affirmait dès lors une fièvre grave à marche continue, à détermination encéphalique initiale; le milieu dans lequel cette fièvre prenait naissance suffisait pour légitimer les craintes les plus vives.
Du 21 au 23 juillet, la situation des malades ne présente pas d’aggravation notable ; les symptômes paraissent suivre un cours régulier, mais le nombre des cas a augmenté; 1! n’y a pas moins de douze individus alités avec la fièvre, la céphalalgie, le délire et une perte complète des forces. Dans la journée du 23, le délire prend chez quelques-uns des malades un caractère plus sombre encore, les paroles incohérentes qu'ils font entendre expriment des craintes de mort ou des idées de suicide, et le 24, vers cinq du matin, le pilote portugais, qui avait présenté une invasion oscillante si prolongée, se jette à la mer. Au mois de juillet, il fait nuit à cette heure-là dans les régions équatoriales, et ce n’est que dans la matinée qu’on constate la disparition de ce malheureux. C’est ce même jour 24, on s’en souvient, que le garçon Vallot, après avoir commencé à servir le diner, dut quitter le salon avant la fin du repas; arrivé dans sa chambre, il se couche sans se déshabiller, et après avoir pendant quelque temps grommelé des paroles confuses, il paraît s'endormir. À huit heures et demie du soir, le cri : un homme à la mer, retentit du haut de la passerelle ; c’est Vallot qui vient de se glisser par son sabord, laissant un fragment de son vêtement entre les mains d’un camarade, qui avait cherché à le retenir. Le bâtiment stoppe avec une merveilleuse instantanéité; des recherches favorisées par un admirable clair de lune sont poursuivies pendant plus d’une heure, mais tout est inutile ; le navire reprend sa marche, et les passagers, mornes et assombris par ce double suicide, descendent silencieusement dans leurs cabines.
Pour moi, ces douloureux incidents viennent confirmer un soupçon qu'avaient fait naître la précocité et le caractère du délire; je songe au typhus, et le soir même je m'en ouvre au commandant, ainsi qu’à mon
habile et distingué confrère du bord, le docteur Bourcet. Ge dernier avait déjà la même pensée. Nous convenons de garder le secret sur nos craintes, et de soumettre les malades à une surveillance continuelle. La précaution était bonne, car dans la nuit du 24 au 25 et dans la journée du lendemain la tendance au suicide devint générale chez tous ceux qui avaient le délire, et si des mesures efficaces n’eussent été prises, nous aurions eu certainement de nouveaux malheurs à déplorer. Cette accentualion toute spéciale du délire était à mes yeux une preuve de plus en faveur de mon diagnostic présumé, lequel avait encore pour lui la soudaineté vraiment brutale du début de la maladie, aussi bien dans la modalité intermittente que dans la continue; une après-midi, par exemple, un cuisinier, en parfaite santé jusqu'à ce moment, est pris en travaillant de douleurs de tête, de délire et de fièvre, le tout au même instant; ses premières divagations portent déjà l'empreinte des idées de mort; il faut le descendre dans son dortoir etl’y enfermer sous la garde d’un surveillant. Une pareille brusquerie, observée dans tous les cas, me remettait sans cesse en mémoire le fameux mot de Frank, qui, se sentant pris de typhus, s’écria, comme on le sait, pour témoigner de la soudaineté de son mal : Ho ricevuta la pistoletta. Le rapprochement était forcé.
Quoi qu'il en soit, dès cette journée du 25 les choses étaient assez avancées pour qu'on püt demander le diagnostic à l’observation actuelle, et non plus seulement à la notion anamnestique du mode de début; et pour le matin du 26 nous convenons, avec le docteur Bourcet, de faire en commun une nouvelle visite générale des malades.
Présenter en détail les résultats de mon observation sur les quatorze individus alités ce jour-là, serait à la fois sans intérêt et sans utilité; 1l suffira de faire connaître l’état des deux patients qui étaient alors le plus gravement atteints.
Le premier par ordre de date était un jeune homme robuste d'une vingtaine d'années, qui était au septième jour de sa fièvre; elle avait eu chez lui l'invasion intermittente, mais l’état continu était constitué depuis trois ou quatre jours ; le malade avait une fièvre forte, le pouls au-dessus de 120, trémulant et dépressible, dicrote par instants; la température, appréciée par l'application de la main dans l’aisselle, était au moins de 40 degrés; la face était pâle, les muscles en étaient incessamment parcourus par des contractions fibrillaires ; les yeux, demi-ouverts, n'avaient plus d'expression; l'agitation était continuelle ; des soubresauts de tendons secouaient les membres; le patient épluchait ses couvertures en marmottant des paroles tantôt distinctes, tantôt confuses; le délire, plus ou moins éclatant, durait depuis trois jours; il avait été à plusieurs reprises caractérisé par des conceptions tristes, par des idées de mort prochaine et de suicide. Il y avait une toux quinteuse, absolument sèche et trèspénible ; l'examen attentif du cœur et des poumons ne révélait rien qui put
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donner la raison organique de ce symptôme. La langue était rouge vif, sans enduit, sans fuliginosités, très-sèche, mais non fendillée; les lèvres étaient sèches également, mais nettes et non encroütées. La constipation était dominante ; il n’y avait d'évacuations qu'après l'administration de purgatifs et de lavements, les matières ainsi rendues ne présentant d’ailleurs aucune particularité notable. L’abdomen était légèrement météorisé, sans gargouillement. On ne constatait pas d'augmentation de volume dans le foie, non plus que dans la rate; on n'avait jamais observé de vomissement. L'urine était franchement fébrile, mais, à cela près, elle n’offrait aucune altération importante, ni dans sa quantité ni dans sa qualité. La peau était remarquablement pâle, sans éruption d'aucune sorte ; il n'y avait pas, 11 n'y avait jamais eu d’épistaxis.
Tel était l'état de ce jeune homme au matin du septième jour; il ne se produisit dès lors chez lui aucun phénomène nouveau de quelque importance. L’éruption fut toujours vainement cherchée, de même les signes de catarrhe bronchique, malgré la persistance de la toux. Un instant nous avons pu espérer que sous l'influence du traitement fortement stimulant qui fut dès lors mis en œuvre, le patient pourrait guérir, mais cette espérance fut de courte durée; l’affaiblissement alla croissant, des moments de coma complet vinrent entrecouper le délire, et le 2 août au matin, au moment où nous arrivions en vue de l'embouchure du Tage, ce jeune homme succomba; c'était le quatorzième jour de sa maladie.
L'autre individu, dont l’état était également grave ce jour-là, était un homme de l'équipage, de trente-cinq ans environ; d’une constitution trèsvigoureuse, 1] était, lui, malade depuis cinq jours; l'invasion avait été continue et rapidement progressive. Les caractères de la fièvre, pouls et température, étaient sensiblement les mêmes que chez le précédent, la toux offrait les mêmes particularités, et l'examen de l'appareil respiratoire et circulatoire était aussi complétement stérile; la matité hépatique et splénique n’était point augmentée, du moins d’une façon appréciable; le météorisme était également médiocre, quoique certain; le délire, enfin, offrait les mêmes caractères; mais là s'arrêtent les ressemblances. Le délire n’était pas constant, et à plusieurs reprises dans la journée on réussissait à fixer l'attention du malade et à obtenir des réponses raisonnables ; l'agitation, les soubresauts de tendons faisaient défaut, la face était vultueuse, les yeux animés et injectés; la langue n'était pas seulement sèche, elle était, ainsi que les lèvres, légèrement fuligineuse; il y avait depuis le début une diarrhée très-peu abondante, deux évacuations, trois au maximum, dans les vingt-quatre heures ; l'avant-veille, quelques gouttes de sang s'étaient écoulées du nez; enfin, la peau, dont l'active circulation contrastait étrangement avec l’ischémie cutanée de l’autre malade, était couverte de nombreux sudamina sur la poitrine, sur le ventre, entre les épaules, dans le dos et sur la face antérieure des cuisses. Ces sudamina
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n'avaient par eux-mêmes, je m'empresse de le dire, aucune signification, carle malade était vêtu de flanelle, et il fallait en outre compter avec l’éruption vésiculeuse que détermine presque constamment la navigation dans les régions intertropicales; or, il n’y avait que deux jours et demi que nous avions passé la ligne. Mais avec les sudamina on observait sur l'abdomen et sur le thorax un exanthème très-diseret constitué par des taches circulaires, d’un rouge vif, qui s’effacaient lentement el avec une certaine difficulté sous la pression; ces taches étaient un peu saillantes, elles avaient manifestement le caractère papuleux.
Après de nombreuses alternatives en bien et en mal, sans autre Symptème nouveau que la continuité du délire et l’aggravation de l’adynamie, cet homme finit aussi par succomber en rade de Pauillac, dans la nuit du 6 au 7 août, quarante heures environ après notre arrivée en Gironde, au seizième jour de maladie.
Les douze autres individus, appartenant, soit à l'équipage, soit aux chauffeurs, soit aux garçons du salon, étaient alités depuis moins longtemps; plusieurs cependant étaientdéjà dans un état assez sérieux, d'autres étaient plus légèrement atteints, mais le caractère des symptômes était identique, les dissemblances ne portaient que sur le degré ; chez ceux-là même qui ont guéri le plus rapidement, c'est-à-dire en quatre ou cinq jours, l'affinité pathologique était clairement établie par la prostration d'emblée et par la prédominance des troubles nerveux; en fait, considérés ensemble, ces quatorze malades offraient l'empreinte d’un même état morbide, et ils en présentaient tous les degrés possibles depuis le danger prochain jusqu'aux simples désordres céphaliques et gastriques d’une durée presque éphémère. Il était évident que tous ces hommes avaient subi l’action d’une même cause morbigène, dont les effets, identiques quant à la nature, variaient, quant au degré, selon l'individualité organique, et aussi sans doute selon la puissance de l'impression nocive.
Le problème diagnostique pouvait être aisément résolu au moins jusqu à son avant-dernière étape; nile mode de début, ni les symptômes initiaux, ni les phénomènes de la période d'état ne permettaient de songer un seul instant à la fièvre jaune. On ne pouvait pas admettre davantage la fièvre rémittente des pays chauds, en raison de la précocité et de la prédominance des désordres encéphaliques, du caractère de la fièvre el de l’absence de tout symptôme gastro-hépatique notable. En fait, le simple examen du facies et de l'habitus extérieur chez les malades le plus gravement atteints, imposait à l'esprit l'idée d’une pyrexie du genre typhus, et l'observation des phénomènes qui ont été exposés venait bientôt donner à ce diagnostie de première vue une sanction définitive. Quant à l'espèce dans le genre, iln’était peut-être pas permis d'être aussi absolument affirmatif; fièvre typhoïde ou typhus, la chose pouvait être discutée, car, d'un eôté comme de l'autre, la maladie était incomplétement caractérisée ;
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toutefois, j'ai pensé trouver des raisons suffisantes pour admettre le typhus dans la soudaineté et la modalité du début, dans la précocité et la tendance spéciale du délire, dans les caractères de la toux, dans l’insignifiance, pour ne pas dire la nullité, des symptômes abdominaux et thoraciques, enfin dans l'aspect de l’éruption chez les deux malades qui l'ont présentée. Dans trois cas, y compris celui dont j'ai parlé en détail, une légère épistaxis fut observée, mais il n’y avait pas là de quoi ébranler ma conviction, corroborée d'autre part par la coexistence de ces cas très-atténués, qui me rappelaientsi bien le {yphus levissimus signalé par Hildenbrandt dans l'épidémie de Vienne. Comparée au type classique du typhus, la maladie du bord présentait assurément plus d’une irrégularité, mais je ne pouvais m'en étonner beaucoup, car, d’après le mode de son développement, la classe des individus frappés et la presque simultanéité des cas, J'étais bien certain dès ce moment que cette petite épidémie avait été provoquée par une cause toute spéciale, et que là étaient l’origine et l’explication des anomalies observées.
Éclairé sur la nature du mal, je me préoccupai aussitôt d’en rechercher la cause, dont la découverte pouvait avoir un immense intérêt, soit pour le salut de l'équipage et des passagers de la Gironde, soit pour l’indication de mesures ultérieures d’une portée plus générale.
Dans cette investigation, la première question à résoudre était évidemment la suivante : la maladie a-t-elle été importée sur le navire, ou bien est-elle née à bord? Dans l’espèce, la réponse était sans difficultés. La Gironde avait accompli son voyage d'Europe à la Plata dans d'excellentes conditions sanitaires; un enfant embarqué à Bordeaux pendant l’incubalion de la rougeole avait communiqué cette fièvre à quelques passagers, mais les cas avaient été d’une remarquable bénignité; déjà, à l’arrivée à Fuo, 1l n'en était plus question, et en touchant Buenos-Ayres, équipage et passagers étaient dans un parfait état de santé. D’un autre côté, le navire n'a pu prendre à la Plata aucune maladie suspecte; soit à Buenos-Avres, soit à Montevideo, l'état sanitaire était irréprochable; depuis plusieurs mois les patentes de ces deux ports étaient absolument nettes, il n’y avait ni typhus, ni choléra, n1 fièvre jaune. Le navire aurait pu être infecté à Rio-Janeiro pendant son escale au voyage d'aller, cela est vrai; mais il ne pouvait prendre de Rio que ce qui y existait à ce moment-là, e’est-àdire la fièvre jaune; et j'ai démontré que la maladie du bord, même dans les cas mortels où elle a pu être observée pendant la totalité de son évolution, n’a présenté aucun symptôme qui la rapprochât à un degré quelconque du vomilo negro. Quant au typhus et à la fièvre typhoïde, il n’y en avait pas plus à Rio qu’à la Plata.
Donc, la maladie qui a sévi sur l’équipage de la Gironde, pendant son voyage de retour, n’a pas été apportée sur le navire, elle y est née; cette première conclusion me parait inattaquable.
Sous quelle influence la maladie a-t-elle pris naissance? Telle est alors la question qui surgit, point capital que je pense être en mesure d’éclair- CH |
La cause morbigène, dont la présence sur le navire était devenue incontestable, ne pouvait être cherchée dans les conditions inhérentes au bâtiment lui-même, j'ai déjà dit de quelle perfection exceptionnelle elles étaient le modèle; mais le chargement, en revanche, me parut exiger une serupuleuse attention. À peine, en effet, ai-je été en possession de renseignements complets sur la nature du fret, sur sa provenance et sur les particularités spéciales du cas actuel, que je n’ai plus conservé de doute sérieux sur la cause de notre épidémie.
A l'exception de quelques sacs de café, le chargement était entièrement composé de toisons de mouton et de peaux de bœuf desséchées ; les toisons avaient été arrimées dans les cales d'avant et d’arrière; les cuirs, au nombre de 4,000, avaient été placés en partie dans les mêmes localités et en partie dans la cale aux bagages. Les hommes qui avaient travaillé à l'arrimage de ces peaux avaient remarqué qu’elles émettaient dans le déplacement bien plus de débris qu'il n’est ordinaire; après l'opération du chargement, ces débris animaux et la poussière plus ou moins grossière qui se dégage toujours dans ce travail, formaient sur les choses et sur les hommes une couche beaucoup plus épaisse que de coutume, et le nettoyage consécutif avait exigé un temps et un labeur tout à fait insolites. Ces faits exceptionnels n’avaient point inquiété; ils n'avaient pas même surpris, Car On avait Su alors qu'une partie du chargement n'avait été prête qu’au dernier moment, et que, pour en assurer le départ, on avait du procéder à la dessiccation avec une rapidité inusitée. Ges cuirs de la dernière heure avaient été arrimés dans la cale aux bagages, et l'on s’expliquait encore par là l'odeur abominable qui se répandait dans le faux-pont, lorsqu'on ouvrait ce compartiment; cette odeur, semblable à celle qu’exhalent, en toute circonstance, des matières animales accumulées en dessiccation imparfaile, était toute différente de celles que produisent d'ordinaire les chargements de cette nature, lorsque la préparation en à élé vraiment complète. Cette différence était journellement remarquée par tous les hommes que leur expérience mettait à même de faire cette comparaison. Les cuirs étaient done, en partie du moins, mal préparés; mais ce n'est pas tout : une épizootie meurtrière régnait à la Plata sur les bêtes à cornes et sur les bêtes à laine; je n'ai pu avoir de renseignements préeis sur les caractères de cette maladie, mais la cause en à été unanimement attribuée à l'alimentation insuffisante dont avaient souffert les bestiaux par suite de la disette des fourrages ; c'était une maladie famélique. Or il est notoire que, dans ces régions lointaines, les peaux des animaux malades ne sont point détruites, et qu'elles sont utilisées comme les autres pour l'exportation. Cela étant, on peut avancer avec Une probabilité
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voisine de la certitude que notre chargement comprenait en proportion plus ou moins notable des peaux d'animaux frappés par l'épizootie. Il était difficile, on en conviendra, de trouver un ensemble de conditions plus fàcheuses; c'était assez déjà pour autoriser cette conclusion : des peaux mal préparées ou malsaines ont produit la maladie typhique de la Gironde. I fallait bien admettre cette cause, puisque l'enquête la plus minutieuse ne faisait découvrir aucune autre influence suspecte; au surplus, ce n’est pas seulement la méthode par exelusion qui à dicté mon jugement, une preuve presque directe la imposé : je veux parler de la filiation des premiers cas, et de la limitation rigoureuse de la maladie à une certaine catégorie d'individus; en fait, ceux-là ont été affectés qui ont été plus directement et plus longuement exposés à l'influence des cuirs, soit en raison de leur travail, soit en raison de la situation de ieur couchette.
Un dernier témoignage en faveur de mon diagnostic étologique peut être déduit de l'efficacité des mesures de désinfecuon qui ont été ordonnées par le commandant de concert avec le docteur Bourcet et moi. L'ouverture quotidienne de la cale aux bagages a été supprimée, des jets d'acide phénique dilué ont été dirigés soir et matin sur le chargement suspect, et nous avons utilisé les cabines libres de l'avant pour isoler les malades qui étaient le plus gravement atteints; les autres ont été répartis dans les petites infirmeries du bord, qui renferment de six à huit couchettes. Peu de jours après le début de ces mesures, nous avons eu la satisfaction de constater qu’il ne se développait plus de cas nou- VEAUX.
Le nombre total des malades s’est élevé à 21, sur lesquels il y à eu 5 décès, 2 par suicide, 3 par les progrès naturels de la maladie.
Les propositions suivantes résument les enseignements qui découlent de ces faits :
I. Au point de vue nosogénique : des cuirs mal préparés ou provenant d'animaux malades peuvent provoquer chez l’homme une maladie infectieuse, dont la gravité varie depuis une simple atteinte légère jusqu'à une attaque rapidement mortelle.
IT. Au point de vue pathologique : cette maladie, fébrile dès le début, tient à la fois de la fièvre typhoïde et du typhus exanthématique; pourtant elle est plus voisine de ce dernier, dont elle se rapproche étroitement par la précocité et les caractères spéciaux du délire, par l'éruption, par l'absence de détermination bronchique et par les cas de typhus levissimus et de {yphus ambulatorius. Cette maladie, pendant la durée de la traversée du moins (vingt jours), n'a pas paru transmissible d'homme à homme, elle n’a frappé que les individus qui avaient été directement soumis à l'influence morbigène; l’état sanitaire du reste de l'équipage et des passagers a été exceptionnellement satisfaisant.
HT. Au point de vue thérapeutique : les stimulants, la quinine et les lotions froides ont paru les moyens les plus efficaces; les mesures de désinfection prises pour prévenir l'extension de la maladie ont eu une réelle utilité.
IV. Au point de vue de l'hygiène navale : la qualité du chargement doit être l’objet d’une réglementation et d’une surveillance rigoureuses. Quant aux toisons, quant aux euirs, si justement qualifiés de peaux vertes, dont l’origine est toujours incertaine et qui d’un moment à l’autre peuvent devenir dangereux, ils doivent être sévèrement interdits à bord des paquebots affectés au transport des voyageurs, notamment à bord des paquebots-poste. La proscription doit être absolue, sans atténuation possible.
Je reprends l'exposé didactique du typhus.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Le typhus exanthématique manque de critérium anatomique, il présente les altérations diffuses que l’on retrouve, à quelques nuances près, dans les infections aiguës, mais parmi ces altérations il n’en est aucune qui soit exclusivement caractéristique, comme l’est l’infiltration des plaquesde Peyer pour la fièvre typhoïde, ou la méningite pour le typhus cérébro-spinal. Dans les cas à marche très-rapide les résultats de l’autopsie peuvent être entièrement négatifs; dans les autres circonstances, les altérations portent sur le sang et sur l’ensemble des grands appareils organiques, elles sont vraiment généralisées dans le sens rigoureux du terme.
Le sang présente ordinairement tous les caractères du sang dissous : il est foncé, parfois même de la couleur de la poix, et les gros troncs veineux sont distendus au maximum; c’est là le fait général, mais non le fait constant. Avec cette fluidité anormale le sang peut avoir une couleur
(1) PomMER, Beiträge zur näheren Kenntniss des sporadischen Typhus, etc. gegründet auf Leichenoeffnungen. Tübingen, 1821. — STannius, Ueber den Sectionsbefund bei den an Nervôüsen Fiebern verstorbenen (Hufeland’s Journ., 1834-35). — BENNETT, On the morbid Anat. of the Typhus fever, etc. (Edinb. Month. Journ. of med. Sc., 1847). — STICH, Zur path. Anat. des oberschlesischen Typhus (Virchow’s Archiv, 1849). — JACQUOT, Sur la non-identilé anatomique du typhus et de la f. typhoïde (Gaz. hôp., 1855). — Wixs, Report on autopsies and cases of Fever at Guy's Hospital (Guy's Hosp. Rep., 1856). — Lanpouzy, Des lésions intestinales dans le typhus épidémique (Bullet. Acad. méd., 1859). — KLoB, Beitrag zur path. Anatomie des Typhus exanthematicus (Oester. Zeits. f. Heilkunde, 1866). — MurcnisoN, Kidneys of a patient who died of convulsions during an attack of Typhus fever (Trans. of the path. Soc., 1867). — NEUMANN, Resultate von Beobachtungen, etc. über die von Zenker beschriebenen Verüänderungen der willkürlichen Muskeln (Berlin. klin. Wochen., 1868). — BEVERIDGE, On the pathology of Typhus and its connection with lesion of the cervical portion of the greal sympathie nerve (Med. Times and Gaz., 1869).
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rouge-cuivre, et dans d’autres circonstances bien plus rares, il peut être, d'après Griesinger, régulièrement coagulé. Je ne pense pas qu'on puisse imputer ces différences à l’état constitutionnel antérieur ou au mode d'alimentation des malades, elles sont liées au caractère même delépidémie ; ainsi Jacquot a observé en Crimée l’état de dissolution du sang nonseulement chez des individus qui avaient subi depuis un certain temps déjà les fatigues et la mauvaise hygiène de la guerre, mais aussi chez des soldats tout récemment arrivés de France dans les conditions les plus satisfaisantes ; aussi regarde-t-il cet état du sang comme le fait anatomique le plus constant et le plus caractéristique. Les GLOBULES ROUGES sont déformés et ramollis, les GLOBULES BLANCS présentent une augmentation notable (Russel, Da Costa). — Dans quatre cas, Russel de Glasgow a constaté une proportion surabondante d’urée ; quant aux micrococcus et aux bactéries, 11s ont été vainement recherchés par Rosenstein et par Mosler; ce dernier observateur, qui n’a pu découvrir de bactéries dans le sang frais, a remarqué qu’elles se développent, en quantité vraiment colossale, dans le sang qui a été exposé à l'air pendant quelque temps.
L'appareil d'innervation peut êlre parfaitement sain (Wunderlich, Da Costa); le plus souvent on observe une injection méningo-cérébrale de degré variable, l’'infiltration séreuse du tissu sous-arachnoïdien avec épanchement ventriculaire (Jacquot, Haspel), plus rarement de petits foyers sanguins dans les méninges céphaliques (Ebers), et des granulations de nature mal déterminée, qui siégent sous l’arachnoïde à la convexité des hémisphères s'étendant de chaque côté à quinze centimètres de distance environ de la grande scissure longitudinale supérieure. Delange, qui a signalé ces produits, les a retrouvés sur la moelle dans les deux seuls cas où il a examiné cet organe.
Dans l'épidémie d’Aberdeen de 1863-1865, Beveridge a constaté dix fois l'augmentation de volume et l’induration des GANGLIONS CERVICAUX DU SYM- PATHIQUE; le microscope a montré que cette tuméfaction était due au dépôt d’une masse amorphe finement granuleuse. La théorie étrange que cet observateur a basée sur ces faits ne doit pas empêcher de prendre en considération les faits eux-mêmes; tout au moins convient-il d'en demander la confirmation à de nouvelles recherches.
L'appareil digestif peut lui aussi, et dans sa totalité, présenter une complète intégrité; mais, lorsqu'il n’en est pas ainsi, ilest de règle que le pharynx, l’œsophage, l'estomac, le duodénum et le jéjunum soient tout à fait sains, à quelques variétés près dans la coloration et dans la consistance de la muqueuse, qui n’est jamais ou presque jamais ulcérée (1). Dans
(1) BARRALLIER, — JACQUOT, — JENNER, — MURCHISON, — WUNDERLICH, — EBERS (Breslau). — HASPEL, — HALLER (Vienne). — DA Costa (Philadelphie). — THEUERKAUF (Güttingen). — HJELT (Helsingfors).
l'ILÉUM et dans le GROS INTESTIN on rencontre assez souvent les altérations d’une inflammation catarrhale plus ou moins intense, qui, dans le côlon, peut prendre le caractère ulcératif et diphthérique (Hjelt). L'appareil glandulaire de liléum est normal, ou bien il a l’aspect de la psorentérie par suite de la turgescence sanguine et de la saillie des follicules isolés. Quant aux plaques de Peyer, elles sont saines, ou dans le cas contraire les modifications qu’elles présentent n’ont aucune espèce d’analogie avec la lésion caractéristique de la fièvre typhoïde (1). Les principales de ces modifications, très-rares d’ailleurs, sont les suivantes : une pigmentation plus ou moins prononcée ;—l’atrophie jusqu’à disparition presque complète avec débris pigmentaires (Klob); — un gonflement sans infiltration augrnentant l’étendue des plaques (Mongrand).— Les GLANDES MÉSENTÉRIQUES sont normales; dans quelques cas rares elles ont été augmentées de volume mais non infiltrées ; Klob dans onze cas les a trouvées atrophiées. — Le ForE est turgescent par congestion sanguine, plus ou moins ramdlli, et dans ce cas 1l contient un excès de graisse dans ses cellules (Murchison, Ebers) ; Frerichs y a constaté la présence de la leucine, de la tyrosine et de l'hypoxanthine en proportion considérable. L'augmentation de volume et le ramollissement sont loin d’être constants. Hartwig et Mannkopff ont observé plusieurs fois une abondante formation de noyaux dans le tissu interlobulaire de la glande, et Zuelzer en a constaté, dans nombre de cas, la dégénérescence granuleuse. — La RATE est très-souvent saine ; lorsqu'il n’en est pas ainsi, elle est grosse et ramollie; les infarctus récents ne sont pas rares, dans quelques cas on rencontre de petits foyers inflammatoires dans les corpuscules de Malpighi; Jacquot à vu un cas de mort par rupture de cet organe, et Murchison a observé une fois une plaque gangréneuse sur la surface convexe.
L'appareil respiratoire, en l'absence de complications, ne présente que des lésions calarrhales tout à fait analogues à celles du typhus abdominal; lhypostase est fréquente, et l'infarctus hémoptloïque du poumon est plus commun que dans la fièvre typhoïde. Dans d’autres circonslances on rencontre des foyers de pneumonie lobaire gorgés de sang; les foyers lobulaires sont plus ordinaires, et ils aboutissent souvent à la putridité et à la gangrène. Les GLANDES BRONCHIQUES sont normales ou
(1) GERHARD et PENNOCK (Philadelphie). — STEWART (Glasgow). — JENNER (Edinburgh). — PEacock (Edinburgh et Londres). — WiLks (Londres). — JACQUOT (Crimée). — BaR- RALLIER (Toulon). — GODELIER (Crimée). — Murcmison (Londres). — HASPEL (Crimée). — MoxGRAND (Crimée). — WUNDERLICH (Leipzig). — GRIESINGER (Zurich). — EBERS (Breslau). — HALLER (Vienne). — DA Costa (Philadelphie). — THEUERKAUF (Gôüttingen). — HarrwiG (Ockershausen). — ZÜLZER (Berlin). — HJEcT (Helsingfors). — VON PASTAU (Breslau).
[l serait facile de multiplier ces citations.
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tuméfiées. — Les lésions du LARYNx sont les mêmes que dans le typhus abdominal, mais elles sont beaucoup moins fréquentes.
Les reins sont souvent turgescents, hyperémiés, les tubes sont pleins d’épithélium, gorgés de sang; il y a parfois des ecchymoses à la surface ; dans un cas, Murchison a constaté une néphrite aiguë, de tous points semblable à celle de la scarlatine. Zuelzer à Berlin a observé la dégénérescence granulense de ces organes marchant de pair avec celle du foie, et Hartwig a rencontré très-souvent la tuméfaction trouble dans les canalicules, avec la prolifération des noyaux dans le tissu interstiliel.
Le cœur est constamment altéré; il est mou, friable, décoloré, la striation des fibres a disparu, souvent aussi là dégénérescence granulo-graisseuse est complète, il y a une véritable MYOCARDITE généralisée. — Les museles volontaires de couleur sombre, sont parfois ecchymosés ; en général leur consistance est diminuée; dans les muscles droits de l’abdomen on peut | rencontrer les mêmes foyers d’inflammation hémorrhagique que dans la fièvre typhoïde (Jenner); dans un cas on à observé des abcès multiples (Zuelzer), enfin les recherches de Hartwig, de Neumann et de Zuelzer ont établi l'existence de la DÉGÉNÉRESCENCE GRANULEUSE el CIREUSE, signalée par Zenker dans le typhus abdominal. D'après les observations de Hartwig et de Zuelzer, la dégénérescence granuleuse serait beaucoup plus fréquente que l’autre; cependant Neumann a constaté les deux altérations, ainsi que la prolifération cellulaire dans le périmysium.
Les téguments présentent des taches pigmentaires dans Îles points qui ont été le siège de l’exanthème; il y a des pétéchies, plus rarement de grandes ecchymoses dans le tissu conjonctif. La rigidité cadavérique est précoce, forte, mais de courte durée; la putréfaction est d'ordinaire très-rapide.
SYMPTOMES ET MARCHE (1)
Les PRoDROMES ne sont point ordinaires dansle typhus exanthématique ; ils consistent dans l’ensemble des phénomènes généraux qui caractérisent l'invasion de toutes les maladies aiguës, mais à ces éléments communs viennent parfois s'ajouter quelques traits plus caractéristiques ; ce sont des
(A) TW£EDIE, Obs. on a peculiar swelling of the lower extremihes after Fever (Edinb. med. and surg. Journ., 1828). — WaALLACE, Essay on a peculiar inflammatory disease of the eye, as a sequela of Fever (Med. chir. Trans., 1828). — JACOB, On internal Inflammation of the eye following Typhus fever (Trans. of the Queens College of Phys. in Ireland, 1828). — GRAYES and STOkES, Painful Swellings of the lower extremities after Fever (Dublin Hosp. Reports, 1830). — GRAVES, On the state of the pupiul in typhus, ete. (Dublin Journ. of med. Sc., 1838). — HENDERSON, On the Symptoms and Treatment of the epid. Fever of Edinburgh (Edinb. med. and surg. Journ., 1839). —
douleurs violentes dans les membres et dans la région lombaire, ces dernières rappelant tout à fait la rachialgie de la variole, une rougeur vive de la face, avec injection des conjonctives, parfois des symptômes d’enchifrènement et de catarrhe bronchique, qui, joints à la rougeur oculaire, établissent une véritable analogie contre cette période et le stade correspondant de la rougeole. Dans d’autres cas, les prodromes sont plus en rapport avec les symptômes qui deviendront dominants dans la maladie confirmée, ce sont déjà des troubles de l’innervation ; il y a de la douleur de tête, du vertige, de la lenteur et de la difficulté dans l’idéation, et souvent alors on observe deux' phénomènes de majeure importance sur lesquels mon éminent ami le professeur Chauffard a particulièrement appelé lattention, savoir de la difficulté dans la parole avec tremblement de la voix et des membres, surtout des bras, et un bruissement d'oreilles que sa persistance rend fort pénible pour le patient. — L’épistaxis est fort rare ; je ne la trouve notée que par Theuerkauf (Gôttingen) et par Becher (Stallupônen),
STOKES, Researches on the state of the Heart and the use of Wine in Fever (Dublin Journ. of med. Sc., 1839).
Hupson, On the connexion between Delirium and certain states of the Heart in Fever (Dublin Journ. of med. Sc., 1842). — DRYSDALE and RUSSELL, On the Pathology of Typhus (Edinb. Month. Journ. of med. Se., 1842). — MALCOLM, Experiments on the proportion of carbonic acid formed during respiration in Typhus (Eodem loco, 1843). — TAYLOR, On the presence of urea in the blood in the prevailing Fever and in Typhus (Scottish and North. Eng. med. Gaz., 1844). — MACKENZIE, Account of the epid. remittent fever at Glasgow in 1843, and of the post-febrile Ophthalmitis (London med. Gaz., 1845). — A1TKEN, Remarks on Convulsions in Typhus fever (Month. Journ. of med. Sc., 1848).
EpwaRps, On {he condition of the urine in Typhus and Typhoëd fevers (Month. Journ.. of med. Sc., 1853). — KENNEDY, On slow Pulse in Fever (Dublin Journ. of med. Sc., 1853). — TROTTER, On albuminous urine in contin. fever (The Lancet, 1854). — VIALE et LATINI, De l’ammoniaque dans la respiration (Union méd., 1854). — STEVEN, On convulsions in typhus, and their probable connection with nephritic disease (Glasgow med. Journ., 1855). — Mayr, Ueber Typhus-Exanthem und dessen Beziehung zu Scharlach (Wochenbl. der Zeits. Wiener Aerzte, 1856). — PARKkES, On the Urine of Exanthematic Typhus (Med. Times and Gaz., 1857). — Jones, Obs. on Elimination in Fever (Brit. med. Journ., 1857). — WuNDERLICH, Ueber den normalen Verlauf einiger typischen Krankheitsformen (Arch. [. physiol. Heilk., 1858). — BEenrorD BROWN, On the stale of the nutritive functions during the progress of Continued Fever (Americ. Journ. of med. Sc., 1859). — GAIRDNER, Clinical Notes on Fever (Edinb. med. Journ., 1859). — BELL, Pathology and Therapeulics of Typhus fever (Glasgow med. Journ., 1860). — KENNEDY, Further obs. on Typhus and typhoïid fever (Dublin Quart. Journ., 1862). — Jouxson, Clinical Lect. on Typhus (Med. Times and Gaz., 1862). — HE£ERMES, De typho exanthematico. Berlin, 1863. — BRECHLER, £inige Miliheilungen über Typhus (Allg. Wien. med. Zeit., 1863). — SKkoDA, Bemerkungen über Typhus (Eodem loco, 1864). — GAIRDNER, Obs. on the course of typhus fever (The Lancet, 1865). — Garrop, The natural course of Typhus (Eodem loco, 1866). — Squarey, Cases illustralive of the lem-
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et ces deux observateurs la signalent eux-mêmes comme tout à fait exceptionnelle.
Le DÉBUT BRUSQUE est la règle, et cette brusquerie a vraiment quelque chose de spécial dans sa brutalité, qui est telle que les malades peuvent le plus souvent indiquer avec une précision toute mathématique linstant où ils ont ressenti la première atteinte du mal; un frisson est le symptôme initial de la période d’'invasion: frisson unique s’il est intense et prolongé, pouvant dans le cas contraire reparaître durant les deux ou trois premiers jours ; ce frisson est parfois accompagné de vomissement, en tout cas il est suivi d'emblée par un abattement des plus marqués ; à peine atteint, le malade cherche le lit, il souffre d'une céphalalgie violente, il se plaint d’être déjà sans force, les mouvements sont hésitants et tremblants, il y a de l'incertitude dans la parole, les membres sont le siége d’élancements douloureux, le désir de les diminuer par le repos ajoute à lapathie du patient, qui conserve une immobilité complète; il y a du vertige, des bourdonnements d'oreille, et le trouble de l’'idéation se manifeste dès ce
perature in Typhus fever (Eodem loco). — ANDERSON, Researches on the daily excretion of urea in Typhus fever (Edinb. med. and surg. Journ., 1866). — Murcuisow, Cases of Typhus fever (Med. Times and Gaz., 1867). — SQUAREY, Obs. on the temperature and the urine in Typhus fever (Med. chir. Transact., 1867). — GRiMsHAW, On the value of thermometric obs. in Typhus fever (Dublin quart. Journ., 1867). — LE MÈME, Sphygmographic obs. on the pulse of typhus (Eodem loco). — ZuELCHAUER, Verschiedenartige Typhusflecke und ihre prognostische Bedeutung (Berlin. klin. Wochen., 1868). — KIERSKI, Kurze Notiz über das Verhäültniss von Typhus exanthematicus und Morbilli (Eodem loco). — WEGENER, Zur Path. und Therapie des exanthematischen Typhus (Jahrb. f. Kinderheilk., 1868). — Mu£gnuLer, Beobacht. über Typhus. Greifswald, 1868. — CHALLAN, Le typhus à Médéah en 1868; étude sur la chaleur propre à cette maladie (Gaz. méd. Strasbourg, 1868). — Tommast, Appendice alle lezioni sul dermotifo (Il Morgagni, 1868). — Daz8y, À peculiary malignant case of typhus fever (Brit. med. Journ., 1868). — SIBSON, Petechial typhus fever in a boy (Eodem loco). — GRrIMSHAW, Report on two cases of typhus f. (Med. Press and Circular, 1868). — RoBinski, Ein Beitrag zur Symptomatologie und Therapie des Typhus exanth. (Berlin. klin. Wochen., 1868). — MILLER, On the range of temperature in typhus and enteric fever (Brit. and for med. chir. Re-
view, 1868). — RUSSELL and CoaTs, On the excretion of urea in typhus, in relation to the temperature (Glasgow med. Journ., 1869). — BorLAND, Typhus fever without eruption (Boston med. and surg. Journ., 1869). — OEpMmanssow, Fall af typhus exanthem
(Hygiea, 1870).
BRESSLAUER, Mittheilungen über die während der Epidemie 1870-71 auf der Abtheilung Prof. LüBeL’s beobachteten Typhusfülle (Med. Jahrb. d. Wiener Aerzte, 1871). — CAMPBELL, Case of acute petechial Typhus (The Lancet, 1871). — LANGE, Ein Fall von Hungertyphus (Memorabilien, 1871). — ULRiK, Gives der en ambulatorisk Form af exanthematisk Tyfus (Ugeskrift f. Lüger, 1872). — BEerNaem, Notes sur un cas de tlyphus exanthémat. (Gaz. hebdom., 1873). — Asuey, Case of typhus fever rapidly fatal (The- Lancet, 1874).
moment par l'incohérence, la mobilité des idées; l’insomnie est complète, ou bien le sommeil est agité par de bruyantes divagations, 1l y a dela mussitation et un délire qui est d'ordinaire doux et tranquille. Parfois cependant il n’en va pas ainsi: certains malades sont dès le début en proie à une violente agitation; dès les premières heures le délire devient furieux, et il est accompagné d’impulsions locomotrices qui imposent la nécessité des moyens coërcitifs; j'ai vu un ou deux cas de ce genre. Îlest de règle que ces phénomènes d’invasion soient enchaînés sans intervalle aux symptômes ultérieurs, le développement et l’évolution de la maladie procédant par continuité et tout d’une pièce; mais cette règle a ses exceptions qu'il importe de connaitre sous peine de graves erreurs. — Au lieu d'être continue et progressive, l'invasion peut être intermittente et comme oscillante; comme dans le premier cas, le frisson, la fièvre et une céphalalgie forte obligent le malade à se coucher; mais quelques heures après ou le lendemain au plus tard, ilse trouve si bien qu'il se croit guéri, il se lève et peut même reprendre son travail; après vingt-quatre heures en moyenne, survient un nouvel accès semblable au premier ; si le délire a manqué dans le paroxysme initial, il apparaît certainement dans le second. Une observation attentive démontre que, dans les intermissions, le malade, quoique bien portant en apparence, reste sombre, taciturne, et cette modification psychique est d’un grand secours pour le diagnostic. Ces alternatives peuvent se répéter deux ou trois fois, plus rarement quatre, de manière à embrasser une période de quatre à sept jours, après quoi survient l'état continu de la forme commune. Ges faits ont été trèsnets dans la petite épidémie dont j'ai donné plus haut la relation, et cette modalité spéciale de l'invasion mérite d’être mieux connue (1).
Avec la fièvre et les troubles d’innervation qui marquent le début de la maladie, apparaissent la rougeur du visage et l'injection des yeux qui concourent avec la stupeur à donner au facies un aspect caractéristique; , s'il y a eu des prodromes, ces symptômes s’accentuent alors, et un CATARRHE BRONCHIQUE caractérisé par une toux quinteuse, rauque, pénible, et par l’expectoration de mucosilés visqueuses parfois teintées de sang, survient avec une régularité presque constante; souvent il coïncide avec un catarrhe oculo-nasal, lequel toutefois peut manquer tout à fait. C'est alors aussi qu’on peut observer l’épistaxis, qui sans être ordinaire, est pourtant moins rare dans la période d’invasion que dans la période
(1) D’après des observations faites à Mexico en 1864, Brault a signalé un autre mode de début : après l'accès de fièvre du premier jour, il y avait souvent apyrexie presque complète pendant six jours; le septième jour la fièvre se rallumait et l'exanthème apparaissait. Cette marche est tout à fait anormale tant par la durée de lapyrexie que par la date de l’éruption, et je dois dire que je n'ai pas rencontré de faits analogues dans les nombreuses relations d’épidémies qui ont servi de base à mon étude.
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prodromique (1). Du reste, la fréquence de ces déterminations catarrhales varie beaucoup dans les diverses épidémies ; ainsi Stokes en [rlande, Theuerkauf à Gôttingen signalent la bronchite comme très-ordinaire, Behse à Dorpat l’observe constante, mais Moers à Bonn est conduit à la considérer comme très-rare. — Même observation pour la conjonctivile, qui manque dans certaines épidémies, tandis que von Pastau à Breslau l’a vue chez 43 p. 0/0 des malades.
L'APPAREIL DIGESTIF ne présente guère d’autres désordres que les symptomes d’un état catarrhal de l'estomac ; la langue est chargée d’un enduit blanchâtre, sur les gencives on trouve souvent (constamment d’après Delange) un liséré blanc de perle ; il y a parfois un peu de gêne de la déglutition par suite d’un léger catarrhe du pharynx; on observe de la sensibilité et même de la douleur à l'épigastre, mais non dans le ventre ; ce dernier est souple et mou, la constipation est la règle, quels que doivent être ultérieurement les phénomènes abdominaux; si par exception il y à de la diarrhée, il ne s’agit que de quelques selles sans caractères spéciaux; en revanche la TUMÉFACTION DE LA RATE Commence à être appréciable.
La période d’invasion a une DURÉE de trois à cinq jours; rarement elle atteint six jours, plus rarement encore persiste-t-elle jusqu'au septième ; sa terminaison est marquée par l'apparition de l'exanthème, qui à valu à la période d'état ou d’acmé du typhus la désignation fort juste de stade d’éruption.
Le cycle fébrile est tout à fait caractéristique, et la température présente des particularités qui la distinguent nettement de celle de la fièvre typhoïde (2). La chaleur croît d’une manière continue pendant les trois ou auatre premiers jours, de manière à atteindre le maximum presque sans oscillations et en un temps beaucoup plus court que danse typhus abdominal ; ce maximum dépasse d'ordinaire 40° le soir, et il persiste durant toute la période d’éruption; en général c’est la veille du jour où l’exanthème se montre qu’on observe le chiffre le plus élevé du cycle. La fièvre n’est pourtant pas continente, et l’'uniformité de la ligne thermique est rompue par les rémissions du malin; mais celles-ci sont ordinairement moins amples que dans la fièvre typhoïde, et Wunderlich, qui a le premier signalé le fait, l'a donné comme un signe différentiel ; malheureusement on ne peut
(1) Moers (Bonn, 1866). — Da CosrA (Philadelphie, 1866) dans un huitième des cas;
elle était un indice de gravité.
(2) WuoxperLicH (Leipzig). — GRIESINGER (Zurich). — HERMES (Berlin). — MURCHISON (Londres). — RUSSEL (Glasgow). — MoErs (Bonn). — THOMPSON, GARRoD (Londres). — DAvIES (Bristol), — GRIMSHAW, SQUAREY (Londres). — THEUERKAUF (Güttingen). — BE- CHER (Slallupünen). — VaRRENTRAPP (Frankfurt a. M.). — ROSENSTEIN (Groningen). — CHALLAN (Medeah). — PassauEr (Prusse orientale). — VON PAsTAU (Breslau). — MIz-
LER (Edinburgh). — BEHS£ (Dorpat).
lui attribuer une semblable valeur, parce qu’il n’est pas absolument constant; les observations de Hermes, provenant de la clinique de Frerichs, montrent des dépressions matinales tout aussi grandes que dans l’autre espèce de typhus; Moers à Bonn a constaté que ces rémissions sont comprises entre 0,6 et 4°, et Rosenstein à Groningue a été conduit par ses observations à dénier toute valeur diagnostique au peu d'amplitude des chutes du matin. C’est aller trop loin; lorsque le signe existe, il est trèsbon, et il importe seulement de savoir qu’il n’est pas constant; ce qui en revanche est vraiment caractéristique, c’est la précocité du maximum thermique, et la rapidité initiale de l'ascension par laquelle il est atteint; dès le soir du premier jour on peut observer de 39° à 39°,4, voire même de 39°,9 à 40°,5 (Garrod), et le soir du deuxième jour de 40° à 41°; nous voilà bien loin des oscillations ascendantes qui conduisent en six jours en moyenne au maximum du typhus abdominal. — Du sixième au huitième jour, plus ordinairement le septième, il y a une rémission profonde analogue à celle qu’on observe vers le même temps dans la fièvre typhoïde; dans les cas tout à fait légers cette rémission est le signal de la chute définitive de la fièvre; ordinairement elle fait place à une nouvelle élévation, qui ramène les chiffres maxima propres à la période d'état ou d’éruption. Cette rémission du septième jour ne parait manquer que dans les cas très-graves. A partir de ce moment et jusqu’à la fin de l’acmé, les oscillations thermiques quotidiennes prennent plus d'amplitude. — Telle est la fièvre des deux premières périodes ; le pouzs a une grande fréquence et il suit en général les modifications de la température, le dicrotisme est bien plus rare que dans le typhus abdominal, mais il est parfois observé; quant aux qualités de force, de dureté, elles sont subordonnées à l’état des forces et à l’état du cœur, il est impossible d'en rien dire de général.
Période d'état ou d’éruption. — L'EXANTHÈME qui marque le début de cette période apparait dans la généralité des cas du troisième au cinquième jour inclusivement; les dérogations à cette règle ne sont point le fait de cas isolés, elles sont observées comme caractère dominant dans certaines épidémies (1). L’éruption est constituée par des taches d’un rose plus ou moins vif; souvent elles ne font aucune saillie à la surface de la peau et sont semblables alors aux taches de roséole; mais, dans un grand nombre de cas, elles sont légèrement élevées, elles ont le caractère papuleux, et par là elles reproduisent tout à fait l'aspect des taches de rougeole. Comme l’une ou l’autre de ces formes domine presque exclusivement dans certaines épidémies, on conçoit que lexanthème typhique ait été comparé tantôt à la roséole, tantôt à la rougeole; le fait est que les deux comparai-
(1) OESTERLEN (Dorpat) du 5e au 8e j. — FRANK (Pleschen) du o€ au 7€ j. — THEUER- KAUF (Gôttingen) du 3° au 4 j.
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sons sont justes parce que les deux formes existent, et je n’oserais pas même dire avec Griesinger que la roséolique est la plus fréquente des deux. Débutant par la partie inférieure du thorax ou par l’abdomen, plus rarement par le dos, l’éruption s’étend rapidement à toute la surface du corps, principalement sur les membres, ne respectant que le visage, le cuir chevelu, la paume des mains et la plante des pieds; ces exceptions mêmes ne sont pas constantes, ainsi que le témoignent les observations de Virchow. Il est très-rare que les taches arrivent à une cohérence générale, mais elles peuvent être très-rapprochées sur certains points, de manière à former des groupes irréguliers qui tranchent sur les macules isolées. L’éruption est souvent accompagnée d’une rougeur érylhémateuse diffuse qui persiste un jour ou deux après l'apparition des taches; si dans ce cas elles sont papuleuses, la ressemblance avec la rougeole est aussi complète que possible, d'autant plus qu'à ce moment aussi l'injection des conjonctives, le catarrhe nasal et bronchique sont à leur maximum de développement. En raison même de son abondance, l’exanthème a besoin d’un certain temps pour se compléter; il y emploie ordinairement deux jours, trois au plus, mais il ne procède jamais par poussées successives. Papuleuses ou non, les taches à leur début ne sont dues qu’à une hyperémie simple dans les réseaux capillaires, elles s’effacent complétement sous la pression.
Avec cette éruption superficielle on observe assez souvent d’autres taches qui sont plus pàles, moins distinctes, plus profondes pour ainsi dire, et qui pour ce fait ont été dénommées taches sous-épidermiques ; lorsqu’elles sont abondantes, elles forment dans la peau un fond marbré, sur lequel se détachent nettement les macules plus sombres de l’exanthème régulier.
Bien éloignée déjà de la roséole typhoïde par sa précocité et par son abondance, l’éruption du typhus ne s’en sépare pas moins par son évolution ultérieure. Elle persiste ordinairement jusqu’à la fin de la seconde semaine, ce qui lui donne une durée moyenne de huit à onze jours; mais pendant ce temps elle subit de remarquables modifications qui ont pour résultat la transformation des macules exanthématiques en taches péléchiales. C'est le deuxième ou le troisième jour à compter du début de l’éruption qu’apparaissent les premiers signes de cette métamorphose; si les taches étaient saillantes, elles perdent leur élevure, leur teinte devient moins vive, plus sombre, et bientôt elles ne disparaissent plus par la pression ; à l’hyperémie a succédé une petite hémorrhagie, ou une simple transsudation d’hématine (pseudo-hémorrhagie, Jaccoud), et seulement alors le typhus mérite la qualification de pétéchial qui lui est si souvent appliquée. Il peut se faire que toutes les taches ne présentent pas cette transformation, mais il est de règle qu’elle se montre au moins sur un certain nombre d’entre elles; dans ce cas, les macules restées exanthématiques disparaissent avec la crise ou peu après, tandis que les taches devenues
pétéchiales persistent encore pendant la convalescence sous forme de taches pigmentaires. Gette transformation de l'exanthème n’a point la signification pronostique redoutable qu’on serait tenté de lui attribuer théoriquement; elle appartient à l'évolution normale de la maladie, et n'implique point limminence d’une diathèse hémorrhagique aiguë. — Dans quelques cas que je considère comme exceptionnels, la disparition de Pexanthème est suivie d’une desquamation qui marche de haut en bas, et qui, furfuracée sur le tronc, peut être membraneuse aux mains et aux pieds (Moers, Theuerkauf).
L'éruption peut manquer totalement, et c'est surtout chez les malades âgés de moins de quinze ans que celle anomalie est observée; sa fréquence varie du reste dans les diverses épidémies en raison de la proportion également variable des cas légers, qui sont bien plus sujets que les autres à évoluer sans exanthème ; d’après le relevé de Murchison provenant du London Fever Hospital, l’éruption n’a manqué que dans 11, pour cent, tandis que Behse dans l'épidémie de Dorpat (1874) en a constaté l'absence dans une proportion de 18,63 pour cent. Il est à peine besoin de faire remarquer que l’on ne doit conclure à l'absence d’éruption qu'après de minutieuses et attentives recherches; il peut se faire que l’exanthème superficiel ou régulier fasse défaut, mais que l'exanthème profond qui donne lieu à la marmorisation de la peau soit présent, auquel cas il est extrêmement facile de le méconnaitre, et d'admettre à tort que toute éruption fait défaut.
Tel est l’exanthème normal du typhus; mais d’autres manifestations cutanées peuvent être observées, les principales sont les suivantes : des pétéchies primitives ne résultant pas de la transformation de taches exanthématiques; en Crimée, cette anomalie était fréquente el elle a pu être attribuée à l'influence du scorbut, mais cette coïncidence n’est pas nécessaire pour la production de ce phénomène; cela ressort nettement des observations de Passauer dans la Prusse orientale en 1869; — des sudamina (Jenner, Murchison, Barrallier, Theuerkauf, Frank); — de lherpès (Jacquot, Murchison). Cette éruption qui occupe les lèvres peut être précoce et devancer même l’éruption typhique; elle expose grandement alors à une erreur de diagnostic; — des vésicules présentant la marche de la varicelle (Weiss). — Une anomalie plus rare encore est celle qui a été observée par Zuelchauer dans le typhus de Graudenz en 1868 ; la roséole caractéristique apparaissait aussitôt après le frisson initial qui était trèsviolent; puis les macules se transformaient par fusion en erandes plaques dont les dimensions dépassaient celles d’un double thaler, et qui par leur coloration rappelaient l’aspect du pityriasis versicolor; ces plaques siégeaient sur la poitrine et sur le ventre, parfois sur les extrémités. Ce symptome a été observé chez des hommes robustes et bien nourris, de 55 à 40 ans; il était d’une extrême gravité, presque tous Îles malades qui l'ont présenté ont succombé.
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Avec lapparition de l’exanthème tous les symptômes redoublent de violence ; la FIÈVRE parvenue à son acmé s'y maintient avec de faibles rémissions matinales, dans les cas graves la rémission du septième jour fait défaut; le malade cesse de se plaindre de la tête et des membres parce que la perception est abolie ; quel qu’ait été jusqu'alors l’état de l’idéation, le DÉLIRE arrive à son maximum, et s’il est vrai qu'il garde assez fréquemment le caractère doux et tranquille, 1l n’est pas moins positif qu'il est généralement remarquable entre tous les délires par sa furieuse et indomptable violence; les impulsions locomotrices, issues des conceptions erronées qui envahissent et absorbent l’intellect, deviennent incoercibles ; le patient échappe, s'il n'est maintenu de force, pour fuir le danger imaginaire qui le menace, pour atteindre un but fantastique dont la nécessité s’est imposée à son imagination pervertie; ce n’est point assez qu'il quitte son lit, 1l s’élance hors de la chambre, hors de la maison, et devenu libre, il fournit une course désordonnée qui n’a d'autre terme que l'extinction de ses forces, 1l tombe alors prostré, anéanti, on le reporte dans son lit comme une masse inerte, mais à peine le repos a-t-il dissipé cette névrolysie générale, suite nécessaire de la formidable excitation de l'appareil nerveux, que l'agitation cérébrale renait, ramenant avec les conceptions délirantes la même série d'incidents. Les impulsions suicides sont un autre trait dominant du délire dans le typhus; et qu'on y prenne garde, elles n’appartiennent point seulement à la forme violente de ce désordre, elies existent tout aussi pressantes dans les formes les plus douces, et même elles peuvent être la première manifestation de la perturbation cérébrale ; le malade a montré jusqu'alors une apathique indifférence, il a été sombre, il a été taciturne, mais enfin 1l n’a donné aucun signe extérieur de délire et tout à coup sans se départir un instant de cette tranquillité trompeuse, il se tue en se jetant par la fenêtre. Ce suicide à froid, qui à toutes les apparences d'une résolution délibérée, n’en est pas moins, comme tantôt, un acte involontaire issu, par un logique et fatal enchainement, de la sensation ou de la conception vicieuse qui a égaré le jugement. Il est remarquable que dans les cas de ce genre la fièvre peut être très-médiocre, de sorte qu’on n'est point fondé à imputer à l’hyperthermie le désordre fonctionnel des cellules cérébrales ; 1l faut nécessairement le rattacher au trouble nutritif que subissent les organes de l’idéation, sous l'influence d’un sang spécifiquement altéré.
Le délire violent avec impulsions locomotrices et suicides est exceptionnel dans la fièvre typhoïde; il y est cependant parfois observé ainsi du reste que dans la variole ; mais quant au délire et au suicide à froid dont je viens d'exprimer les traits, je le tiens pour exclusivement propre au typhus exanthématique.
Tranquille ou violent, le délire n’est point continu; il est interrompu, surtout le matin et dans la journée, par des périodes d’affaissement et de
JACCOUD. — Path, int., 6c édit. 1. — o0
silence, précurseurs certains de la stupeur permanente qui remplacera bientôt l'agitation cérébrale et le désordre musculaire.
En cette situation, du cinquième au septième jour en général, surviennent les signes de l'AFFAIBLISSEMENT DU CŒUR. Ce phénomène, de majeure importance, qui tient sous sa dépendance toute une série de modifications pathologiques est annoncé par la diminution du choc cardiaque, par laffaiblissement des deux tons normaux, notamment du premier, et dans les cas extrêmes par la disparition complète de ce premier claquement; le pouls devient faible, petit et dépressible. Cette parésie du cœur ne manque que dans les cas légers ou de moyenne intensité; elle est constante dans les cas graves, et par les changements qu’elle apporte dans la circulation périphérique, elle est bientôt suivie de l’ensemble des phénomènes qui constituent le status typhosus. L'irrigation artérielle de l’encéphale est moins puissante, c’est déjà pour l'agitation et le délire une cause efficace de diminution; mais la faiblesse cardiaque a pour conséquence plus éloignée le ralentissement de la circulation veineuse, d'où résulte un certain degré de stase dans les vaisseaux en retour de l'extrémité céphalique ; de là, au lieu de l'activité exagérée de tantôt, l'anéantissement graduel des fonctions cérébrales jusqu'à la stupeur caractéristique. Dans les réseaux cutanés cette répartition vicieuse du sang a pour effets des stases partielles qui se manifestent d'abord au visage, dont les joues sont plaquées de erandes taches d’un rouge-violet; les extrémités sont livides, l’activité de l’hématose interstilielle y est amoindrie en proportion du ralentissement du cours du sang, et l’on peut alors constater un refroidissement réel des. extrémités, lequel contraste d’étrange sorte avec la température centrale qui est à son maximum; à ce moment survient la transformation péléchiale de l’exanthème que je n'hésite pas à rapporter au même ordre de: causes, c’est-à-dire à la parésie cardio-vasculaire ; et cette mutation, qui marque l’enveloppe cutanée de taches sombres plus ou moins nombreuses, complète un habitus extérieur vraiment caractéristique, dont on chercherait vainement l’analogue dans aucune autre maladie.
Cependant le délire se calme, l'agitation fait place à la stupeur, et vers le neuvième ou le dixième jour, le patient est vraiment séparé du monde extérieur par l’insensibilité absolue qui constitue le degré le plus élevé de L'ÉTAT TYPHIQUE. Affaissé dans le décubitus dorsal, les yeux demi-clos, les membres inférieurs déjetés passivement sur leur face externe, les mains. entre les cuisses, le malade est dans un complet anéantissement, souvent même il glisse vers le pied de son lit comme une masse inerte ; 1l garde le silence ou bien il murmure quelques paroles incohérentes et indistinctes, vestiges à peine saisissables de l'activité encéphalique éteinte; 1} ne reconnait aucune des personnes qui l'entourent, il demeure immobile dans sa stupeur malgré les excitations les plus vives, ou s'il en sort, ce n'est que par une réaction automatique : il accomplit tant bien que mal
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l'acte qui lui est demandé, mais il y persiste jusqu'à ce qu'une nouvelle excitation le ramène au point de départ par une impression purement machinale, qui se passe entièrement en dehors du moi sensible ; ainsi, il sort la langue de la bouche sur la demande qui lui en est faite, mais il la laisse pendante au dehors, tant qu'une nouvelle interpellation ou un attouchement ne réveille pas l’activité inconsciente du mésocéphale. Dans d’autres cas, le malade, tout en étant plongé dans cet état de torpeur, conserve un reste de l'agitation initiale au moins dans l'appareil spinal; on observe alors de la carphologie, de la jactitation, plus rarement du grincement de dents, des soubresauts de tendons ; ou bien le patient épluche ses couvertures, ou il agite ses bras dans le vide comme pour saisir quelque objet imaginaire, où quelque être chimérique qui l'obsède et le poursuit. — Les phénomènes peuvent encore s’enchainer suivant une autre modalité qu’il importe de connaitre afin de prévenir les dangers qu’elle peut présenter soit pour le malade, soit pour son entourage; ici l’état typhique, quoique présentant l’ensemble de ses caractères, n’est pas permanent; il est soudainement interrompu, et cela à plusieurs reprises, par le retour du délire avec toutes les violences, toutes les impulsions redoutables de la phase précédente. Les cas de ce genre sont au nombre des plus graves.
Tandis que la parésic cardiaque et la névrolysie cérébro-spinale engendrent par une constante subordination les symptômes qui viennent d’être décrits, la langue devient rouge, sèche et rugueuse, des mucosités visqueuses l’agglutinent à la voûte palatine et aux parois de la bouche, bientôt elle s’encroûte de fuliginosités ainsi que les lèvres, et les narines deviennent pulvérulentes. Cet état qu’un simple coup d'œil sur le tégument externe suffit pour différencier de la fièvre typhoïde, s’en sépare non moins nettement par ABSENCE DE PHÉNOMÈNES ABDOMINAUX. Il n’y a pas de diarrhée, loin de là, c’est plutôt une tendance à la constipation; il n’y a pas de météorisme; s'il existe de la sensibilité à la pression elle siège à la région épigastrique et non dans les fosses iliaques; telle est la règle. Elle à ses exceptions qui ne sont point de nature à infirmer la valeur de ce caractère différentiel : lorsqu'il y a de la diarrhée, elle est peu fréquente, et les évacuations n’ont point l'aspect caractéristique des selles du typhus abdominal, le météorisme n'arrive point au degré qui lui est ordinaire en ce dernier cas, el ces symptômes intestinaux sont positivement plus tardifs que dans la fièvre typhoïde. La tumeur de la rate est alors au maximum.
Généralement le catarrhe bronchique s’amende dès le début de la seconde semaine, à moins qu'il ne devienne le point de départ de complicacations pneumoniques; du reste la fréquence et la gravité de cette détermination varient dans les diverses épidémies; Mœrs à Bonn l'a signalée comme rare, mais deux ans plus tard, en 1868, Theuerkauf à Gôttingen l'a notée comme fréquente et remarquablement intense (la respiration s'étant élevée nombre de fois à 32 et à 36 par minute) et Behse à Dorpat, en 1874,
l’a indiquée comme constante. Stokes a insisté sur le danger tout spécial de certains cas, dans lesquels on observe l'alternance de la bronchite et de la diarrhée.
L'uRINE (1) est päle par suite de la diminution des malières colorantes et extractives, la densité est faible, de 1005 à 1018 (Edwards), la quantité est diminuée ; les appréciations relatives à la proportion durée sont di- | verses ; ainsi Parkes a constaté chez un malade un excès d’urée témoignant d’un excès d’un quart dans le processus de désassimilation, etSquarey signale une augmentation persistante, du début de la maladie jusqu’au début de la crise. Mais Anderson a observé une diminution notable de ce principe pendant la seconde semaine, le retour au chiffre normal n'ayant lieu qu'après la défervescence, et il s’est appuyé sur ce fait pour rattacher à l’urémie les symptômes cérébraux de la période d'état; cette assertion a été confirmée par les recherches de Rosenstein dont la compétence en pareille matière est bien connue; d’après lui, l’urée augmentée au début, baisse audessous du minimum normal pour ne remonter que lors de la reprise de l'alimentation. — L’acide urique libre est diminué, mais d’après Parkes 1l y a excès de cet acide combiné sous forme d’urates. — Les chlorures sont diminués, ils peuvent même disparaitre, et au moment de la crise ils reviennent brusquement au chiffre normal. — L’albuminurie est très-fréquente, elle se montre en général du cinquième au septième jour et disparait du quatorzième au dix-huitième; von Pastau à Breslau l’a notée chez plus de la moitié des malades, et Seidel à Tena l'a vue dans tous les cas, sauf un. Les meilleurs observateurs sont d'accord pour l’envisager comme un épiphénomène sans importance, lié à une simple hyperémie rénale avec desquamation épithéliale (Da Costa); les altérations plus sérieuses qui ont été parfois rencontrées dans les reins, et qui auraient pu donner lieu, si le malade eût vécu, à une albuminurie brightique, doivent être considérées comme des complications exceptionnelles.
Dans la description qui précède, j'ai eu en vue les CAS GRAVES qui sont le type parfait de la maladie; les cas LÉGERS (qu'il ne faut pas confondre avec les formes abortives) reproduisent les mêmes traits avec une accentuation moindre ; les symptômes sont assez accusés pour indiquer un typhus en évolution régulière et complète, ils ne sont point assez graves pour créer un péril imminent; les principales différences portent sur le délire qui est moins violent et moins précoce ; — sur les maxima thermiques qui sont moins élevés et moins prolongés ; — sur l'exanthème qui est moins
(1) Ebwarps (Londres), — STEVEN. — PARKES (Londres). — ROSENTHAL (Silésie). — DELANGE (Orient). — RUSSEL (Glasgow). — Taompson (Londres). — DA CosTA (Philadelphie). — ANDERSON (Edinburgh). — SQuAREY (Londres). — BECHER (Stallupünen). — HARTwIG (Ockershausen). — ROSENSTEIN (Groningen). — MOSLER. — SEIDEL ([ena). — Von PASTAU (Breslau).
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abondant ; — sur la stupeur qui est moins profonde ; — sur la durée qui est moins longue.
Fériode de la crise. — Dans les €as légers, elle débute déjà du huitième au dixième jour; dans les cas de moyenne intensité, elle commence du dixième au douzième; dans les cas graves, elle a lieu le plus souvent au qualorzième jour, mais elle peut être différée jusqu'au dix-septième, même jusqu’au dix-neuvième (Rosenstein), mais cela est tout à fait exceptionnel. Telle est la fréquence de la crise à la fin du second septénaire, que la maladie est souvent désignée en Irlande et en Angleterre sous le nom de fièvre de quatorze jours. Dans la grande majorité des cas la CRISE, signal de l'achèvement du processus typhique, a lieu par défervescence, avec toute la brusquerie qu’elle présente dans la pneumonie, ou dans l’érysipèle de la face par exemple; souvent elle est précédée d'une exacerbation de 12 à 14 heures de durée, puis en une nuit, en 24 ou 30 heures au plus, le thermomètre tombe au chiffre normal, ou même un peu au-dessous. La mutation par lysis peut être observée, mais elle est rare; la situation est donc précisément inverse dans la fièvre typhoïde où la Iysis est la règle, à ce point que la défervescence y était ignorée, avant que mes observations l'eussent fait connaître. Avec le début de la crise surviennent ordinairement de la diaphorèse et un sommeil prolongé, qui est bien du sommeil, et non plus de la stupeur; le malade, au sortir de ce repos bienfaisant, est vraiment un autre être ; il est rendu à la possession de lui-même, 1l reconnait ceux qui l'entourent, il se sent la tête libre, les idées nettes, la peau est souple et fraiche, Le pouls est calme, régulier sans fréquence, bref quelques heures ont suffi pour faire du malade un convalescent, et n'étaient l'épuisement et l’amaigrissement, témoignages durables de la gravité de la lutte dont il a fait les frais, on pourrait dès lors prononcer le mot de guérison. En fait la rapidité et la grandeur de la transformation produite par la crise tiennent du prodige, et je crois qu'on chercherait vainement un autre exemple d’une métamorphose aussi instantanée, et aussi complète en même temps. Les phénomènes sont moins frappants, mais identiques, lorsque la mutation plus ménagée a lieu par Iysis. — L’urine présente alors les changements qui caractérisent les périodes similaires de toutes les fièvres ; l’exanthème disparait, à moins qu'il n'ait subi la transformation pétéchiale, auquel cas il reste longtemps visible et ne s’efface que vers la fin de la convalescence, par une dégradation lente de la coloration pigmentaire. La desquamation, je l'ai dit déjà, est positivement rare ; elle n’est possible, cela va de soi, qu'avec un exanthème non transformé.
Dans les cas favorables aucun incident ne vient troubler la réparation organique, et après une convalescence toujours longue, dont les traits dominants sont la débilité du cœur et des muscles, la faiblesse intellectuelle, parfois des douleurs névralgiques diffuses et comme généralisées,
le malade est rendu à un état de santé parfait. IT est digne de remarque que, malgré la durée plus courte de la fièvre, l'abattement et l’amaigrissement au moment de la convalescence sont beaucoup plus prononcés et plus persistants que dans la fièvre typhoïde ; en revanche, les organes digestifs ne présentent pas la même susceptibilité que dans cette dernière.
Complications. Suites (1). — La période de réparalion qui succède à la crise, c’est-à-dire à l'achèvement du processus typhique proprement dit, est loin de présenter toujours cette évolution facile; quelque régulière, quelque favorable qu’ait été d’abord la défervescence, le malade peut retomber ensuite dans une situation incertaine qui ramène le danger, ou qui, à tout le moins, vient ajouter et beaucoup à la durée de la convalescence. Il convient de signaler en première ligne la FIÈVRE SECONDAIRE qui peut s’allumer presque aussitôt après la défervescence, et qui n’est liée à aucune inflammation viscérale, à aucune lésion organique saisissable ; avec cette fièvre surviennent de nouvelles douleurs dans les membres, du délire nocturne, du tremblement, de la stupeur, puis après un intervalle de six à dix jours, tout rentre dans l’ordre, et le malade est rendu à la convalescence dont la durée et les difficultés sont, on le conçoit, considérablement accrues. Dans d’autres cas le patient est impuissant à faire face à celte nouvelle consomption fébrile, et il succombe. Plus fréquemment ce sont des PROCESSUS LOCAUX qui troublent la réparation, soit qu'ils aient pris naissance déjà pendant l’évolution de la maladie, soit qu'ils se déve-
(1) WALLACE, Essay on a peculiar inflammatory disease of {he eye as a sequela of Fever (Med. chir. Trans., 1828). — JacoB, Méme sujet (Trans. of the Queen's College of Phys. in Ireland, 1828). — TWEEDIE, Obs. on a peculiar swelling of the lower extremilies after Fever (Edinb. med. and surg. Journ., 1828).— GRAVES and SToKEs, Méme sujet (Dublin Hosp. Reports, 1830). — MAckENzIE, Account of the epid. remittent fever at Glasgow in 1813 and of the post-febrile Ophthalmitis (London med. Gaz., 1843). — Bucx, Oedematous Laryngilis as a complication of Fever (Trans. Americ. med. Associalion, 1848).
BENNETT, Phlegmasia dolens after Fever (Med. Times and Gaz., 1857). — STEWART, Méme sujet (Eodem loco). — Porn, À case of maculated typhus complicated with acute laryngitis (Dublin quart. Journ., 1864). — GrimshAwW, Hœæmoptysis following Typhus fever (The Lancet, 1866). — Murcnison, Case of Typhus fever terminaling in dealh from cardilis in the fourth week of the disease (Brit. med. Journ., 1867). — SCORESBY-JACKSON, Case of Typhus fever followed by right hemiplegia and loss of inlellectual language (Edinb. med. Journ., 1867). — Scurecur, Pneumothorax nach Typhus. Greifswald, 1868. — Hupson, Cereb. spinal arachnitis complicating typhus fever (Brit. med. Journ., 1868). — RusseLL, Cases of typhus fatal with rare complications (Glasgow med. Journ., 1869). — GRABER, Gangrän der Extremitäten nach Typhus. Breslau, 1869. — ESTLANDER, Ueber Brand in den unteren Extremitäten bei exanth. Typhus (Arch. f. klin. Chirurgie, 1870).
COLLIE, Typhusfever, peritonitis, death (The Lancet, 1872).
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loppent seulement après la crise; ce sont pour la plupart des inflammations qui ont-une tendance marquée à la suppuration; les pneumonies, les pleurésies, les parotides, l'érysipèle, gangréneux ou non, les inflammations ulcéreuses ou diphthériques de lintestin, les furoncles et les anthrax, les adénites suppurées, les abcès multiples dans le tissu sous-cutané ou dans les muscles, les phlegmasies oculaires; voilà les plus importantes et les plus fréquentes de ces complications. Plus rare que dans la fièvre typhoïde, la laryngite nécrosique est cependant observée; et de même encore que dans le typhus abdominal, les eschares peuvent tuer dans la convalescence soit par résorption putride, soit par l'épuisement simple qui résulte d'une suppuration prolongée. — La myocardite, qui débute d'ordinaire dans la période d'état, peut se développer seulement dans la convalescence (Murchison); c’est une dangereuse éventualité qui, malgré sa rareté, mérite d'être signalée; il en est de même de la péritonite et de l’hémorrhagie intestinale qui surviennent après la défervescence, complications véritablement exceptionnelles. Pour épuiser l’ordre des accidents insolites, je dois encore signaler les troubles nerveux qui sont parfois observés durant le décours de la maladie, et qui lui survivent plus ou moins longtemps; ce sont des hémiplégies motrices, ou bien des paralysies limitées à l’un des membres ou à la face, lesquelles peuvent être accompagnées d’aphasie avec amnésie verbale (cas de Scoresby Jackson).
La GANGRÈNE, notamment celle des extrémités, est au nombre des suites les plus redoutables et les plus communes; la fréquence de cet accident est plus grande que dans le typhus abdominal, au moins pour certaines épidémies, et tandis que dans cette dernière maladie le sphacèle est presque toujours, pour ne pas dire toujours, la conséquence d’une obturation artérielle, dans le typhus exanthématique il n’en est pas ainsi; à côté de la gangrène par obstruction (embolique ou autochthone) des artères, on observe fréquemment une autre forme qui coïncide avec une perméabilité normale des vaisseaux ; sur trois cas, Graber à Breslau en a observé deux de cette espèce, tous deux ont été mortels; dans le troisième où l’embolie était en cause, la guérison a eu lieu après l’'amputation de la jambe. Dans l'épidémie de Finlande en 1870, Estlander à vu 81 cas de gangrène des extrémités, soit 14 avec obturation artérielle, 7 avec les artères libres et 10 de genèse indéterminée. D’après cet observateur, la gangrène par obstruction est unilatérale, et ne se montre guère qu'au début de la convalescence; l’autre est plus précoce, elle peut apparaître avant la défervescence; elle est double, et, bornée d’abord à quelques orteils, elle s’avance peu à peu vers l'articulation tibio-tarsienne qu’elle dépasse rarement; si
elle s'élève plus haut, elle détruit la peau dans une plus grande étendue
que les parties profondes. Estlander considère cette forme de gangrène comme exclusivement propre au typhus exanthématique, et il attribue, ainsi du reste que les pétéchies et les ecchymoses, à une contraction spas-
modique des petites artères par excitation du sympathique (1). — La gangrène peut également affecter les joues, le scrotum, les grandes et les petites lèvres. |
Le typhus présente à son déclin toutes les conditions favorables à la formation des caillots marastiques, de là l'œdème des membres inférieurs qu'il n’est pas rare d'observer chez les convalescents. D’autres hydropisies, partielles ou générales, peuvent se développer soit sous l’influence de lalbuminurie, soit par le seul effet de la dyscrasie cachectique.
Quant aux rapports du typhus exanthématique avec la tuberculose et la phthisie pulmonaires, ils sont les mêmes que pour la fièvre typhoïde; je ne pourrais que répéter ce que j'en ai dit alors.
Mort. — Le typhus peut tuer à toutes ses périodes; le plus souvent la mort a lieu vers la fin de la seconde semaine, c’est-à-dire à l'époque de la défervescence, parfois même alors que la crise est déja commencée; dans ces conditions, la terminaison funeste résulte du collapsus typhique luimême, plus rarement de l’asphyxie provoquée par les manifestations broncho-pulmonaires ; il est exceptionnel que la mort soit amenée par une diathèse hémorrhagique aiguë. Dans bon nombre de cas l'issue fatale est plus précoce ; du huitième au dixième jour, parfois dans la seconde moitié du premier septénaire ou même dès le troisième jour, le malade succombe, tué soit par l’élévation excessive de la température (de 41°,5 à 42°), soit par le suicide auquel le pousse l'impulsion délirante. — Enfin, après la défervescence régulièrement accomplie, le patient peut être emporté par l’une des nombreuses complications, dont l'éventualité assombrit le pronostic de cette période indécise.
Formes. — Pour les raisons que j'ai développées en traitant de la fièvre typhoïde je repousse les formes basées sur la prédominance des manifestations symptomatiques, n’admettant que celles qui sont fondées sur une évolution particulière de l’ensemble de la maladie. Je reconnais par suite les cinq formes suivantes : la FORME COMMUNE qui vient d'être décrite; — la forme foudroyante ; — la forme ambulatoire; — la forme légère; — la forme abortive.
La FORME FOUDROYANTE ({yphus siderans) est distinguée par l’excessive violence de tous les symptômes, par la hauteur insolite de la température, par l'apparition précoce des désordres cérébraux les plus redoutables,
(1) Les opérations pratiquées par Estlander dans le cas de gangrène typhique ont donné les résultats que voici :
3 amputations de cuisse sans délimitation complète entre le mort et le vif; 3 insuccès.
5 amputations de jambe sans délimitation complète; 2 insuccès, 3 succès.
4 amputations de jambe avec délimitation complète ; 4 succès.
4 désarticulations du pied par le procédé de Pirogoff; 1 seul succès.
8 amputations du métatarse ou désarticulations des orteils; 1 seul insuccès.
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enfin et surtout par la rapidité de la mort, qui a lieu dans les trois ou quatres premiers jours, parfois même dans les quarante-huit premières heures (Baudens). Cette forme est rare; elle est loin de se présenter à l'observation dans chaque épidémie, et il semble que les sujets alcooliques y soient plus particulièrement exposés.
La FORME AMBULATOIRE ({yphus ambulatorius) procède par un début insidieux, ou avec des intermittences qui permettent au malade de ne pas s’aliter tout d’abord, ou de quitter son lit à plusieurs reprises après une sorte de paroxysme; on trouvera des types parfaits de cette forme dans l'épidémie de la Gironde, dont j'ai reproduit plus haut la relation. Avec cette apparente bénignité la maladie est ici très-grave, soit que, comme chez les malades que j'ai observés, le suicide ait lieu dans lun des paroxysmes sans qu'un délire violent ait préalablement éveillé la moindre inquiétude ; soit que, après une phase oscillante dont la durée peut atteindre un septénaire et même au delà, le patient soit brusquement prostré par le collapsus qui caractérise la période d'état de la forme commune grave. Cette forme est moins rare que la précécente; si elle est méconnue, elle expose à de cruelles fautes de pronostic.
La FORME LÉGÈRE ({yphus levissimus), qu'il ne faut pas confondre avec la forme abortive, a souvent été désignée sous le nom de febricula. Elle présente l’ensemble des symptômes du typhus, mais ils sont atténués, comme indiqués seulement pour les besoins du diagnostic; les phénomènes nerveux, peu marqués, ne vont pas au delà d’un subdelirium tranquille borné aux heures de la nuit; les déterminations catarrhales sur l’appareil respiratoire sont à peine accusées, la température ne dépasse guère 39° même le soir, l’exanthème est peu marqué ou nul, la défervescence a lieu presque invariablement le septième jour, et, contrairement à ce qu’on observe dans la forme commune, une éruption d'herpès au visage est chose très-fréquente. Il n’est guère d’épidémie qui ne présente en plus ou moins grand nombre ces formes légères; c'est surtout dans le déclin et au début de l’épidémie qu’elles sont observées ;on les voit principalement chez les enfants, et chez les individus de tout âge qui, tout en étant exposés à l’action du contage, vivent dans de bonnes conditions hygiéniques ; de là leur fréquence chez les médecins, chez ceux-là surtout qui subissent à plusieurs reprises les atteintes du poison.
La FORME ABORTIVE ({yphus abortivus) est toute différente; ce n’est que par induction et en raison de l'épidémie régnante qu'elle peut être rattachée au typhus, car elle ne présente pas, comme les formes légères, des symptômes qui suffisent par eux-mêmes pour en déceler la nature. Le mal peut éclater, avec toute la brutalité du typhus, par une céphalalgie violente, de la douleur à l’épigastre, un frisson suivi de fièvre intense; il y a des douleurs dans les membres, un abattement considérable, de l’apathie cérébrale, la langue est sale, la constipation est complète, puis après une
durée qui varie de 48 à 96 heures, alors qu’on s’attend à l'apparition des phénomènes vraiment caractéristiques, une crise a lieu accompagnée de sueurs ou de diarrhées, plus rarement de vomissements, et tout est fini. Ici encore une éruption d'herpès à la face est fréquemment observée, On pourrait, à l'exemple de quelques auteurs, rattacher cette forme aux formes légères dont elle serait le degré le moins accusé, mais 1l y a vraiment dans ces traits ébauchés de la maladie, dans cette brusquerie imprévue de la guérison, quelque chose de spécial, par quoi cette forme se sépare bien réellement de toutes les autres.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC (1)
J'ai exposé dans le chapitre précédent le diagnostic différentiel du typhus exanthématique et de la fièvre typhoïde, je n’ajouterai qu'un mot;
(1) LomBARD, Obs. suggested by a comparison of the post-mortem appearences of typhus fever in Dublin, Paris and Geneva (Dublin Journ. of med. Sc., 1836). — GERHARD and PENNOCK, On the typhus fever which occurred at Philadelphia in 1836, showing the distinctions between it and Dothinenteritis (Americ. Journ. of med. Sc., 1837). — GAULTIER DE CLAUBRY, De l’identité du typhus et de la f. typhoïde (Mém. de l'Acad. méd., 1838). — MonNTAULT, Analogies et différences entre les fièvres typhoïdes et le typhus (Eodem Loco, 1838). — SHaATrTUCKk, Obs. of typhus and typhoid fever (Soc. méd. d’obs. de Paris, 1838. — Americ. med. Examiner, 1810). — VALLEIX, Du typhus fever et de la f. typhoïde d'Angleterre (Arch. de méd., 1839). — Rocnoux, Le typhus nosocomial el la dothiénentérite sont-ils la même maladie ? (Eodem loco, 1840). — BarLowW, On the distincdions belween Typhus fever and Dothiénentérie (The Lancet, 1840). — STEWART, Some consideralions on the nature and path. of Typhus and Typhoid fever, applied to the solution of the question of their Identity or Non-identity (Edinb. med. and surg. Journ., 1810).
REVIEW on the Identity or Non-identity of the continued Fever of France and England (Brit. and for. med. chir. Review, 1841). — GAULTIER DE CLAUBRY, Note sur l'identité du typhus et de la f. typhoïde (Bullet. Acad. méd., 1845). — RiTcniE, Pract. remarks on the Continued Fevers of Great-Brilain, and on the generic distinctions between Enteric fever and Typhus (Edinb. Month. Journ. of med. Sc., 1846). — JENNER, On the identity or non-identity of the specific cause of Typhoid, Typhus and Relapsing Fever (Med. chir. Trans., 1849). — LE MÊME, Typhus and Typhoid. An attempt to determine the question of their identity or non-identity by an analysis of their symptoms -and Post-mortem appearences (Edinb. Month. Journ. of med. Sc., 1849-50). — PARKES, Diagnosis of typhoid Fever (Med. Times and Gaz., 1850).
D’Espine, Parallèle entre le typhus et l'affection typhoïde. Paris, 1853. — JENNER, De la non-identité, ete. Tradue. française par Verhaeghe. Bruxelles, Bruges, 1852-1853. — FORGET, Preuves cliniques de la non-identité du typhus et de la f. typhoide (Compt. rend. Acad. Se., 1854). — JAcQuoT, Sur la non-identité anatomique du typhus et de la LT. typhoïide (Gaz. hôp., 1855). — PEAcOCK, On the varlelies of Continued Fever and their discrimination (Med. Times and Gaz., 1856). — YATES, On the identity or non-
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le lecteur a sous les yeux la description complète des deux maladies ; eh bien ! qu'il examine successivement les causes, l'anatomie pathologique, les symptômes, la marche, et partout il verra surgir des différences qui suffiraient, dans chaque catégorie, pour démontrer la dualité et lindépendance des deux pyrexies. Ce qui doit étonner aujourd'hui, c'est que l'hypothèse de l'identité ait pu, dans d’autres temps, trouver quelques défenseurs.
Le typhus exanthématique diffère du typhus eérébro-spinal par la spécialité de ses causes, par la lenteur plus grande de l'invasion, par le degré plus élevé de la température, par la régularité du cycle fébrile et la brusquerie de la défervescence, par l'absence d’opisthotonos et de contractures dans les membres, par le status typhosus, par l’évolution particulière de l’exanthème, par les manifestations catarrhales de l'appareil respiratoire, par la durée plus longue. Dans le typhus exanthématique les traits cliniques dominants sont ceux qui caractérisent en toute circonstance une dyscrasie infectieuse aiguë; — dans le cérébro-spinal, ce qui domine ce soni Îles phénomènes révélateurs d’une excitation anormale de l'appareil d'innervation, suivie plus ou moins rapidement de l'épuisement névrolytique qui en est la conséquence nécessaire. Dans le typhus exanthématique, la mort est amenée par hyperthermie ou par collapsus; — dans le cérébro-spinal, elle est produite par le coma ou par des phénomènes de paralysie généralisée.
Pronostie, — Le typhus est certainement une maladie grave, mais il ne faudrait pas en mesurer le danger par la considération d’un nombre restreint d'épidémies; il faut, si l’on veut arriver à quelque notion précise sur <e sujet, embrasser le plus grand nombre possible d’épidémies, on verra alors que la mortalité effroyable, qui a été plusieurs fois constatée, doit être
identity of Typhus and Typhoid fever (Midlant Journ. of Med., 1857). — MURCHISON, History of the distinction of Typhus and Typhoid fever (Med. Times and Gas., 1857). — TWEEDIE, The several Forms of continued Fever (The Lancet, 1860). — GAIRDNER, On the distinctions of Typhus and Enteric fever (Eodem loco).
GRIESINGER, Ueber Fleckfieber (Arch. der Heilkunde, 1861). — CazALaAs, De l'identité et de La non-identité du typhus et de La f. typhoïide (Union méd., 1861-62). — KENNEDY, Further obs. on Typhus and typhoïd fever (Dublin Quart. Journ., 1862). — Skona, Zur Differentialdiagnose des Typhus (Wien. med. Presse. 1868). — Kierskt, Kurze Noliz über das Verhältniss von Typhus exanthematicus und Morbilli (Berlin. klin. Wochen.,
4868). — PALM, Ueber die Verschiedenheit des exanthematischen und abdom. Typhus. Bonn, 1868. — HepLEer, Ueber Mischformen des exanthemat. und abdom. Typhus. Berlin, 1868. — MüLLer, Noch ein Wort über Febris recurrens und Typhus exanth. (Berlin.
klin. Wochen., 1869).
WUNDERLICH, Ueber die Diagnose des Flecktyphu: ‘a Sammlung klin. Vorträge. Leipzig, 1871). — Lewras, Case illustrative of the difficullies which may attend the diagnosis of typhus fever (Med. Times and Gaz., 1874).
imputée non pas à la gravité propre du mal, mais aux conditions particulièrement mauvaises dans lesquelles il a sévi. En tenant compte de cette remarque, on comprendra que le typhus des armées en campagne soit le plus meurtrier de tous, et l’on ne sera point surpris de constater en Crimée et en Algérie une mortalité de 50 à 55 pour cent, alors que vers le même temps d’autres épidémies, développées dans des milieux défavorables, ont donné une mortalité notablement inférieure à 25 pour cent (1). La cause génératrice de la maladie manifeste encore son influence une fois l'épidémie développée, en ce sens que la mortalité est en raison directe de l'encombrement des malades, et de la proportion dans laquelle la population de la localité est frappée ; ainsi dans l'épidémie qui a régné en 1869 dans la Prusse orientale, la mortalité à varié d’un lieu à l’autre nettement subordonnée à ces deux influences. Dans une certaine région du cercle de Lôützen, par exemple, le nombre des malades a été 1,90 pour cent de la population, et la mortalité n'a pas dépassé 7 pour cent; mais dans d’autres points du même cercle, le chiffre des malades a été de 12,58 pour cent de la population, et la mortalité s’est élevée à 14 pour cent.
Pius forte chez l’homme que chez la femme, peut-être en raison du plus grand nombre d'individus alcooliques, la mortalité croit notablement avec l’âge; au rapport de Behse, dans les épidémies de Dorpat de 1866-67 et de 1868-74, elle à été de 7,5 p. 100 de 1 à 5 ans, de 12,5 p. 100 de 30 à 40 ans, et de 27 p. 100 de 40 à 60 ans. Dans plusieurs épidémies, le pronostic est encore plus favorable chez les enfants; dans le typhus de la Prusse orientale, Passauer nous apprend que tous les malades au-dessous de dix ans ont guéri; dans l'épidémie de Breslau en 1871, l'issue de la maladie à toujours été heureuse jusqu’à quinze ans. — Les femmes enceintes ne sont point épargnées par le typhus; il ne présente chez elles aucune gravité exceptionnelle au point de vue de la vie, mais l'avortement en est la conséquence ordinaire ; dans l'épidémie de Mandrogne en 1871, douze femmes grosses ont été atteintes, elles ont avorté toutes les douze.
(1) Voici quelques chiffres :
CHAUFFARD, midi de la France, 33 pour cent. — DELANGE, Crimée, 50 pour cent; Constantinople, 53 pour cent. — LÉONARD et MARIT, villages kabyles, 49 pour cent. — BRAULT, Mexico, 40 pour cent.
ZÜLZER, Berlin, 86, 37 pour cent. — BRESSLAUER, Vienne, 98, 6 pour cent. — Var- RENTRAPP, Frankfurt a. M. 27, 7 pour cent (en ne comptant que les cas graves). — HARTWIG, Ockershausen, 26 pour cent. — MACLAGAN, Dundee, 25, 38 pour cent (en ne comptant que les cas graves). — HALLER, Vienne, 25, 7 pour cent. — THomPpsoN, District de Chelsea, Londres, 23, 6 pour cent. — GRAETZER, Breslau, 15, 5 pour cent. — Vox PASTAU, Breslau, 14, 92 pour cent — PAssauEr, KANZOW, MÜLLER, Prusse orientale, 14 pour cent à 12, 58 pour cent. — Arirurr, Leeds, 13, 11 pour cent. — TARCHETTI, Mandrogne, 11, 15 pour cent. — GAUSTER, Krain, 11 pour cent. — FKkAnxk, Pleschen, 10 à 12 pour cent.
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J'ai dit que les formes légères et abortives sont fréquentes chez les médecins, et en général dans le personnel affecté au service des malades; mais dans certaines épidémies les choses vont tout autrement, et ce personnel est frappé d’une mortalité exceptionnelle. La guerre de Crimée, les épidémies d'Irlande n’en ont fourni que trop d'exemples; dans le district de Stallupünen en 1867, la mortalité des médecins, au rapport de Naunyn, s'est élevée à 50 p. 100, dépassant de beaucoup celle des autres malades; et en 1868, dans le même district, la mortalité des malades répartis dans quatre lazarets n’a été que de 10 p. 100 d’après Becher, tandis que sur les 28 médecins et infirmiers attachés à ces établissements, il y a eu 16 malades et 5 décès, soit une mortalité de 31, 25 p. 100.
Au nombre des signes pronostiques les plus importants, il faut placer au premier rang l'abondance de l'exanthème ; l'intensité des symptômes et le degré du péril sont en raison directe de la confluence de l’éruption; dans la forme commune, en revanche, je veux dire dans le typhus complet, l’absence de la roséole est également défavorable, cela ressort nettement des observations de Bresslauer pendant l'épidémie de Vienne de 1870-71. — La rémission de la température à la fin du premier septénaire n'a aucune signification, mais l'absence de cette rémission indique toujours un cas des plus graves et un danger prochain. Une nouvelle ascension de la température après le neuvième jour, ou bien le maintien de la chaleur à 40,5 pendant la seconde semaine est un signe positif de péril. La persistance d’une haute température dans le premier septénaire est beaucoup moins redoutable, à moins que dans les deux ou trois premiers jours la fièvre ne présente cette hyperthermie de 40,5 à 42 qui annonce le typhus siderans. La signification fàcheuse des chiffres élevés croit avec l’âge ; d’un autre côté, une température basse avec des symptômes violents impose au pronostic une grande sévérité. — Une chute subite de la température sans amélioration proportionnelle dénote une mort prochaine, ou bien une complication telle que diarrhée, hémorrhagie intestinale, collapsus.
TRAITEMENT (1)
Le traitement prophylactique est facilement déduit de létiologie, et au début des épidémies, les mêmes précautions d'isolement, de désinfection,
(1) Mizzs, Essay on the utility of Blood-lelting in Fever. Dublin, 1813. — CLUTTER- BUCK, Obs. on the preservation and treatment of the epidemic fever, ete. London, 1819. — WELsH, À practical treatise on the efficacy of bloodletting in the epidemic fever of Edinburgh. Edinburgh, 1819. — Ross, On the use of nitre in Fever (Edinb. med. and surg. Journ., 1820). — Rau, Ueber die Behandlung des Typhus (Heidelb. klin. Annalen 11; 1826). — GRAVES, On the internal use of Chloride of Sodium in Fever (Dublin Journ. of med. Sc. 1835). — LE MÊME, On the use of tarlar emetic combined with opium in
de dissémination dans des baraques bien aérées, et l'observation des lois de l'hygiène sont encore les moyens les plus puissants pour enrayer l’extension du mal, et en limiter le foyer. — Quant au traitement des malades
certain varieties of Delirium in Fever (Eodem loco, 1836). — Hupson, On certain remedies in typhus (Dublin Journ. of med. Sc., 1837). — GRAVES, Un the state of the pupil in typhus and the use of belladona in certain cases of Fever (Eodem loco, 1838). — HEN- DERSON, On the Symptoms and Treatment of the epid. Fever of Edinburgh (Edinb. med. and surg. Journ., 1839). — STokEs, Researches on the state of the Heart and the use of Wine in Fever (Dublin Journ. of med. Sc., 1839). — HoLLAND, On the morbid effects of deficiency of Food. London, 1839. — Apaws, Results of the treatment of Fever in the Glasgow Hosp. and in Outdoor practice contrasted (Edinb. Month. Journ. of med. Sc., 1850).
Duxpas, On the efficacy of large and frequent doses of Quinine in arresting the Course of continued Fever (Med. Times and Gaz., 1851). — M’'EVERS, Même sujet (Dublin quart. Journ., 1852). — HuGnes BENNET, CHRISTISON, ROBERTSON, Méme sujet (Month. Journ. of med. Sc., 1852). — HaywarD, Méme sujet (The Lancet, 1852). — ARMITAGE, Hydropalhy as applied to acute diseases. London, 1852. — ZIMMERMANN, Der typhôse Process unter expectativen Behandlung (Deutsche Klinik, 1852). — ABsTRACT of eighteen cases of Typhus fever treated by the free Exhibition of Brandy under the cure of D' Todd (Med. Times, 1853). — GEE and EbDoweEs, Quinine (The Lancet, 1853). — BARCLAY, FLETCHER, Méme sujet (Med. Times and Gaz., 1853). — Gorpon and CORRIGAN, On the internal administration of Chloroform in Fever (Dublin hosp. Gaz., 1854). — BARUDEL, Sur le traitement du typhus obs. à l'hôp. milit. de l'école à Constantinople (Gaz. méd. Lyon, 1856). — PEAcOCKk, Quinine (Med. Times and Gaz., 1856). — SLOANE, The Fever of Leicester (Brit. med. Journ., 1857). — Jones, On the theory of Elimination in the Treatment of Disease (Brit. med. Journ., 1858). — Ton, Clinical Lect. on certain acute diseases. London, 1860. — BARRALLIER, Des effets physiol. et de l'emploi thérap. de l'huile essentielle de valériane (Bullet. thérap., 1860).
HJALTELIN, On the disinfecting Treatment of Typhus eruptive and enteric (Edinb. med. Journ., 1862). — CLEMENS, Behandlung des Nervenfiebers (Typhus petechialis) (Würzburg. med. Zeits., 1864). — Fox, Where should Typhus be treated ? (Edinb. med. Journ., 1866). — RussEL, Clinical study of stimulation in Typhus (Glasgow med. Journ., 1867). — ZoRN, Zur Behandlung des Typhus mit lod (Petersb. med. Zeits., 1867). — TRESKOW, Vorläufige Mittheilung über ein Vorkommen von Typhus exanthematicus und dessen Behandlung mit kaltem Wasser (Berlin. klin. Wochen., 1868). — MECKLENBURG, Zur Wasserbehandlung des Typhus (Eodem loco). — MosLer, Erfahrungen über die Behandlung des Typhus exanth. Greifswald, 1868. — SETTEKORN, Üeber den exanth. Typhus. Berlin, 1868. — GEE, Cod liver-oil, etc. (The Lancet, 1868). — WALLACE, Carbolic acid (Brit. med. Journ., 1869). — Tuompsox, Quinine (Dublin quart. Journ of Med., 1869). — RussELL, Chloral (Glasgow med. Journ., 1870).
VON PAsTAU, Die Petechialtyphus-Epidemie in Breslau 1868-69 unter Berücksichtigung der Anwendung von kalten Büädern. Breslau, 1871. — GRIMSHAW, On the influence of digitalis on the weak heart of Typhus fever (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — LENDER, Ein Fall von Flecktyphus wesentlich durch eleklrischen Sauerstoff behandelt (Deutsche Klinik, 1873).
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eux-mêmes, les observateurs dans tous les pays sont d'accord pour affirmer l'efficacité prépondérante de la MÉDICATION ALCOOLIQUE aidée des LOTIONS ou des BAINS FROIDS; je me borne done à renvoyer au traitement du typhus abdominal, je ne pourrais, sans d’inutiles redites, exposer à nouveau les procédés et les détails d'application de la méthode, Je ferai seulement remarquer que dans le typhus exanthématique la constipation est ordinaire, et que par suite l'indication des laxatifs y est beaucoup plus fréquente que dans la fièvre typhoïde. La parésie cardiaque qui fait le danger de bon nombre de typhus graves, impose l'obligation d’insister plus énergiquement que jamais sur l’alcool, et il convient alors d'ajouter à la potion alcoolique une infusion de digitale, selon les règles que j'ai plusieurs fois exposées.
CHAPITRE VIII
Si, se laissant conduire uniquement par la similitude du nom, on ne tient compte que des faits qui ont été décrits sous la qualification de méningite cérébro-spinale, on méconnait un grand nombre d’épidémies qui, malgré la diversité des dénominations appartiennent pourtant à l’histoire médicale de cette maladie (1); on tombe alors dans l'erreur commune, et
(1) SYNONYMIE : Fievre avec inflammation sourde du cerveau (MARTEAU-GRANVILLIERS) Fievre cérébrale ataxique (ViEuSSEux). — Typhus syncopalis, Sinking typhus (Mixer). — Spotted fever (les auteurs américains). — Black death, black typhus, malignant purpurie fever (HAVERTY, MAPOTHER). — Méningile cérébro-spinale épidém. (les auteurs français). — Tifo apoplettico tetanico (DE RENZI, SANTORELLI, SEMMOLA, SPADA, SPADA- FORA). — Typhus télanique (DE MouLoN). — Purpura acuta epidemica (EISENMANN). — Cerebro-spinal Typhus (la plupart des auteurs allemands depuis 1840).
PASQUIER, SAALMAN (in OZANAM, Hist. méd. des maladies épid. Paris, 1835). — Mar- TEAU-GRANVILLIERS, Description des fievres malignes avec inflammation sourde du cerveau (Journ. gén. de méd., NI). — VIEUSSEUX, Fièvre cérébrale ataxique (Journ. de méd. de CORVISART, LEROUX et Boyer, XI).
LAMOTHE, LESPES, Rec. des travaux de la Soc. de med. de Bordeaux et Gaz. méd.
Paris, 1838. — LESSonN, lievue méd., 1859. — BERIGNY, Gaz. hôp , 1839. — MIRAMONT, Eodem loco. — FAURE-VILLARS, Nofe sur l'épidémie de Versailles (Gaz. med. Paris, 1839). — LE MÊME, Host. de l'épidémie de mémngite cérébro-spinale obs. à Versailles en 1839 (Rec. de mém. de méd. milit., XLVII, 1839). — BERNARD, Soc. de méd. de Toulouse, 1838. — Duran», Rec. de mém. de méd. muilit., XLIX. — GassauD, Eodem loco.
LEFÈVRE, Epid. de Rochefort (Ann. marit., 1840). — Mister, Gaz. méd. Strasbourg, 1841. — DE RENZI, Sul tifo apoplett. telanico. Napoli, 1840. — Le MÊME, Rivisla di
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tation possible à cette même maladie que décrivaient en France, trentetrois ans plus tard, Lamothe et Lespès.
Dans les temps de Vieusseux, les médecins de a Nouvelle-Angleterre signalaient sous le nom de SPOTTED FEVER UNC maladie épidémique que l'observation ultérieure a unanimement rapportée au typhus cérébro-spinal. Les épidémies de Rhode-[sland en 1749, qu'a décrites Bard, celles que Williamson a étudiées dans la Caroline du Nord en 1792, laissent dans l’esprit une légitime incertitude au sujet de l'attribution nosologique exacte; mais il n’en va plus de même de la maladie observée à Vermont en 1806 par Gallup; celle-là, et l'épidémie de Medfield (Massachusets), qui eut lieu la même année, et qui fut étudiée par une commission composée de Welsh, Jackson et Warren, sont bien réellement les premières traces positives du typhus méningitique sur le continent américain, où il devait dès lors faire tant et de si meurtrières apparitions,
De 1806 à 1809 la fièvre tachetée visite Norfolk en Virginie, Washington, Annapolis, le Connecticut, se montre en 1810 à Worcester dans le Massachusets, puis révélant dès 1812, pour l'élément militaire, cette affinité spéciale qui devait s'affirmer sibruyamment dans notre pays vingt-cinq années plus tard, elle frappe dans l'automne les troupes cantonnées à Greenbush, et dans d’autres stations de même ordre. En décembre de cette même année, elle apparaît à Camden où elle cause une effroyable mortalité ; en février 1813, elle visite successivement Philadelphie, Frankford, Abington, Byberry, Bucks-County et New-Jersey, pour se montrer de nouveau à Vermont, dans diverses localités du Massachusets, et à Boston, ainsi que nous l'apprennent les intéressants ouvrages de Gerhard et de Wales. Il y a alors un temps d'arrêt, où du moins de silence, qui dure trois ans, puis en 1816 la maladie sévit à New-York, dans le Canada, la Pensylvanie; en 1823 nous la retrouvons à Middletown dans le Connecticut; en 1828 à Trumbull, Ohio, et au rapport de Stillé, elle s’est montrée ilérativement sur divers points du territoire de l'Union depuis cette époque jusqu'à nos jours.
Pendant cette longue période qui commence à 1806 pour finir à 1837, date de l'épidémie des Landes, le typhus méningitique est-il vraiment resté absent du continent européen? Je ne le pense pas, car j'y rattache Ja maladie qui, d'après Hufeland, a régné dans l'armée prussienne de 1806 à 1807, celle qui, au rapport de Petot, a sévi à Mayence dans l'hiver 1813- 1814, enfin l’épidémie qui a frappé la garnison de Grenoble en 1814 (Comte), et celle qui a atteint en 1822 la population civile de Vesoul (Pratbernon).
J'arrête ici cette histoire qui, à dater de la maladie des Landes (1837), est universellement connue, au moins en ce qui concerne les épidémies de France ; la période antérieure en revanche est assez ignorée pour que j'aie cru devoir déroger à son sujet au plan général de ce livre, où l’his-
torique est limité à celui qni résulte naturellement de la lecture des indications bibliographiques.
J'aborde maintenant un autre point dont l'examen précédera utilement la description pathologique de la maladie.
La synonymie indiquée plus haut suffit pour montrer que la nature de la maladie a été l’objet de deux interprétations différentes : elle a été considérée comme une MALADIE LOCALISÉE, COMME Une INFLAMMATION de la pie-mère cérébro-spinale, ne différant de la méningite commune que par l'extension épidémique et la rapidité de la marche; elle a été envisagée comme une maladie généralisée, comme une FIÈVRE INFECTIEUSE du genre typhus, fièvre que distingue, dans le genre, le petit nombre des déterminations organiques. La dénomination que j'ai inseriteen tête de ce chapitre implique mon opinion personnelle ; quant aux preuves qui la justifient, les voici : je les tire des eauses, des LÉSIONS, des FORMES et des sYM- PTOMES.
I. Indépendant de toute influence climatérique saisissable, le typhus cérébro-spinal ne parait dominé dans son développement que par l'encombrement, la mauvaise ventilation, et un ensemble de conditions hygiéniques fàcheuses qui rendent la dépense organique supérieure à l'assimilation. Les inflammations locales, qui peuvent prendre, à un moment donné, la diffusion épidémique, doivent cette propriété exceptionnelle à des modifications climatériques nettement appréciables; elles peuvent être influencées dans leur marche par les conditions spéciales qui font le typhus cérébro-spinal, elles ne sont jamais engendrées par elles.
Il. L'influence qui crée et répand le typhus est une influence spéciale qui esten dehors des causes vulgaires de l'inflammation commune ; la preuve, c’est que l’explosion de la méningite dans une région déterminée, a été plusieurs fois précédée et accompagnée d’autres maladies à tendance également purulente, et étrangères à la pathologie ordinaire de la localité (1).
IT. L'ÉPIDÉMIE a coïincidé avec une épizootie sur les cochons et sur les chiens; cette épizootie était semblable à la maladie de l’homme, et par les symptômes et par les lésions (2).
IV. Dans une même localité le TYPHUS CÉRÉPRO-SPINAL a coïncidé avec le {yphus exanthimatique et avec la fièvre typhoïde (3).
V. Les lésions qui ont fait considérer la maladie comme une simple méningite ne sont pas constantes; elles manquent dans les cas foudroyants, ou elles y sont si peu prononcées, que l’on n’est point autorisé
(1) KÜTINER (Pétersbourg). — SanpreczKkY (Jérusalem). — KOTSONOPULOS (Nauplie). (2) FERGUSON, COLIN (Irlande).
(3) Plusieurs épidémies de Suède; entre autres celle qui a été décrite par Egerstrüm.
à y voir la cause de la mort (1). Autant vaudrait, dans un autre ordre de faits, invoquer une mort par pneumonie, bien que l’autopsie ne montre pas trace de cette phlegmasie; le raisonnement serait tout aussi logique : la mort à été si rapide que la méningite ou la pneumonie n’a pas eu le temps de se développer, mais c’est elle pourtant qui a tué le malade. |
VI. Les lésions des méninges ont une incontestable analogie avec celles qui caractérisent l’érysipèle; cette analogie résulte et de la tendance extensive du processus et de la nature même de l’exsudat, qui présente les trois variétés propres à l’érysipèle, savoir : exsudat aqueux, — exsudat avec formation cellulaire, — exsudat purulent pur (2).
VII. Les LÉsions du typhus cérébro-spinal ne sont pas bornées aux enveloppes du système nerveux; des altérations plus ou moins graves ont été constatées dans le foie, dans la rate, dans les glandes mésentériques et dans les reins (3). Si donc la détermination morbide est prépondérante sur l'appareil d’innervation, elle n’y est pourtant pas limitée, el en fait, le poison du typhus cérébro-spinal se comporte, relativement aux méninges, comme le poison du typhus abdominal relativement à l'appareil folliculaire de l'intestin.
VIII. Le sanG est loin de présenter dans tous les cas les caractères de la dyscrasie inflammatoire; souvent il a les caractères du sang dissous des anciens, destruction des globules rouges, dissolution de l’hématine dans le sérum, et pseudo-hémorrhagies (4).
IX. Les formes cliniques de la méningite cérébro-spinale en démontrent l’affinité avec les maladies infectieuses, car, comme les grandes pyrexies, elle présente à côté de la forme commune, une forme foudroyante et une forme abortive, modalités étrangères aux phlegmasies 1ocalisées.
X. Si après cet examen des causes, des lésions et des formes, nous envisageons les symptômes, nous (rouverons encore dans l'expression clinique de la maladie un certain nombre de traits, qui suffiraient pour en fixer la place nosologique, en dehors des inflammations locales, dans le groupe des typhus. Les principaux de ces phénomènes caractéristiques
(1) FAURE-VILLARS (Versailles). — TOURDES, FORGET (Strasbourg). — ALIX (Algérie). — GERHARD, LAMB (Philadelphie). — ACHARIUS (Suède). — LEvick (États-Unis). — LEYDEN (Künigsberg). — MARSTON (Dublin). — MARTIN. — REICH (Wernheim). — WERBER
(Freiburg i. B.). — KÜTINER (Petersbourg, Obuchow Hosp.). (2) VIRCHOW.
(3) FRericus (Berlin). — HUTCHINSON (Philadelphie). — KRATSCHMER (Vienne). — MESCHEDE (Suisse). — MURCHISON (London path. Soc.). — RuDNEW (Petersbourg). — SANDERSON (Allemagne septentrionale). — SILOMON (Bonn). — SINGER (Frumos, Jassy). — WUNDERLICH (Leipzig).
(4) GORDON, MARSTON (Irlande). — MURCHISON (Londres). — SANDERSON (Allemagne
sept.),
sont les allures de la fièvre; — l'opposition entre le pouls et la température; — les ecanthèmes : — l'albuminurie; —- les manifestations arliculaires (1).
En résumé, la maladie généralement décrite en France sous le nom de méningite cérébro-spinale épidémique est UNE FIÈVRE INFECTIEUSE DU GENRE TYPHUS, principalement caractérisée par la diffusion épidémique, par une énflammalion précoce de la pie-mère cérébro-spinale et des centres nerveux, par la fréquence (pour ne pas dire la constance) des manifestations cutanées, et par la rapidité de la marche.
_. GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Non-seulement la nature du poison qui engendre le typhus cérébrospinal est inconnue, ce en quoi, du reste, cette maladie ne diffère point des autres pyrexies infectieuses, mais son origine est aussi pour nous lettre close, et les conditions mêmes qui peuvent avoir de l'influence sur le développement, l’activité et l'extension de l'agent morbigène, sont, à peu d’exceptions près, totalement ignorées; bref nos connaissances touchant la genèse et l’étiologie sont bien plus remarquables par leur pauvreté que par leur richesse, des faits négatifs, voilà ce que nous possédons de plus certain.
L'étude de l’ensemble des épidémies démontre que les CONDITIONS COSMI- QUES n’ont aucune espèce d'influence sur le développement de la maladie : longitude, latitude, altitude, constitution géologique du sol, terrain maremmatique, tout cela est indifférent, la preuve ressort, évidente et palpable, de l'infinie diversité des régions qui ont été visitées par la maladie (2). Les saisons sont également sans effet; lorsqu'on ne considère que les épidémies
(1) Voyez au paragraphe SYMPTOMES ET MARCHE l'indication des faits confirmatifs.
(2) AMÉRIQUE DU NoRD : Gerhard, Gifford, Horner, Hutchinson, Knapp, Lamb, Levick, Morris, Packard, Pitts, Robinson, Rodenstein, Smith, Sewall, Stillé, Upham, Wales, Weller, Williams, Osgood.
ANGLETERRE, IRLANDE : Colin, Day, Gordon, Haverty, Lowe, Marston, Murchison, Woolley.
ALLEMAGNE, AUTRICHE : Bauer, Eulenberg, Frentzel, Frerichs, Hanuschka, Hess, Hirsch, Leyden, Müller, Niemeyer, Reich, Rummel, Sanderson, Schuchardt, Siegfried, Silomon, Stadthagen, Wunderlich, Ziemssen, Werber.
ASIE MINEURE, GRÈCE, PRINCIPAUTÉS DANUBIENNES : Diamantopulos, Kotsonopulos, Sin ger.
BELGIQUE et HOLLANDE. — Voyez la bibliographie générale.
DANEMARK. — Heiberg.
FRANCE ct ALGÉRIE. — Voyez bibliogr. générale.
ITALIE, — Amoroso, de Renzi, Santorelli, Semmola, Spada, Spadafora, Marinosci, Pa=
de France, on peut être conduit à attribuer une certaine action à l'hiver et au printemps, mais si l’on substitue à ce point de vue restreint un tableau plus complet, une autre conclusion s’impose, car les épidémies ont été observées en toute saison.
Au surplus, s’il y avait réellement à compter avec une influence saisonnière, elle ne pourrait prendre que le dernier rang dans cette étiologie obscure, puisque cette cause fait toujours sentir ses effets au même moment sur une grande étendue de territoire, tandis que le domaine de la maladie est constamment limité. |
A côté de ces données négatives, l’étude des épidémies révèle pourtant un certain nombre de circonstances dont l'influence ne peut être contestée, surtout lorsqu'elles sont toutes réunies : ce sont l'ENCOMBRE- MENT, la MADVAISE VENTILATION des localités encombrées, la CANALISA- TION VICIEUSE des maisons, d’où résulte l’altération du milieu par des émanations malsaines (1), et l'INSUFFISANCE DE L'ALIMENTATION COÏNCIdant avec de grandes faliques corporelles, ce qui amène une diminution notable dans la résistance de l'organisme, dont le bilan normal est détruit par l’excès de la dépense sur la recette. Ces conditions mauvaises, dont l'influence, je le répète, ne peut être mise en doute, ne sont cependant pas des causes suffisantes ; elles peuvent favoriser l’explosion du mal; mais elles ne semblent pas pouvoir le créer par elles-mêmes, puisque dans un grand nombre de localités ces conditions nocives sont permanentes, tandis que la maladie n’est que momentanée ; ici encore nous sommes arrêtés par une inconnue. L’encombrement et la mauvaise hygiène, qui ont été signalés par un certain nombre d’observateurs comme les plus puissantes de ces influences étiologiques, doivent perdre un peu de cette prépon-
gano, Razzono, Elefanti, Falese, Flamina, Agostinacchio, Angeluzzi, Araneo, Jelapi, Brandonisio, Coppola, Del Zio, Verardini, Tempini.
ISTRIE, DALMATIE. — De Moulon, Baxa, Bonsaing, Pimser.
PALESTINE : Sandreczky.
PORTUGAL : Gaskoin.
RUSSIE : Archangelsky pour le Caucase; Hürschelmann pour la Crimée; Kritschewskÿ pour le gouv. de Kaluga; Kudrinsky pour Moscou; Küttner, Rudnew pour Petersbourg.
SUÈDE, NORWÉGE : Acharius, Altin, Arents, Egerstrôm, Kamph, Mürck, Rusack, Rydberg, Samberg, Wistrand, Von den Busch, Soedenham.
SUISSE : Amez Droz, Bernouilli, Meschede, Vieusseux.
(1) L'importance étiologique de la mauvaise canalisation des maisons a été surtout mise en lumière par Werber (Freiburg i. B.), Horner (Philadelphie), Morris, Sewall, Smith (New-York). Au rapport de Sewall, les six enfants d’une famille habitant une maison encombrée et mal canalisée ont été frappés par la maladie, cinq ont succombé. Morris, dans sa relation de l'épidémie de New-York en 1872, nous apprend que sur les 300 maisons visitées par la maladie, la plupart présentaient, à un haut degré, cette double condition de l'encombrement et du mauvais drainage.
dérance, car dans l'épidémie de Nauplie en 1871, il n’y a pas eu un seul cas dans les prisons, bien que ces établissements fassent loin de répondre à toutes les exigences d’une bonne hygiène (Kotsonopulos), et dans bon nombre d’épidémies de France, une enquête rigoureuse sur les conditions sanitaires des stations militaires a démontré l'absence de ces causes présumées. — Il est bon de noter, quoique le fait soit unique jusqu'ici, que dans Fépidémie d'Albany, Gifford a attribué la maladie à l'usage d’une eau souillée par le déversement de canaux provenant d’un cimetière. En raison de nos connaissances sur l'importance de l’eau potable dans l'étiologie du choléra et du typhus abdominal, ce fait doit être retenu comme un point de départ d'observations usés,
De cet ensemble de faits on peut aisément déduire les rapports qui relient la maladie aux conditions professionnelles et à l’âge. Les MILITAIRES y sont particulièrement exposés, les jeunes recrues plus que les autres, les simples soldats plus que les officiers, par la raison qu’ils subissent plus fréquemment et plus complétement les influences nocives qui viennent d’être signalées. Mais c’est une erreur d’exagérer, comme on l’a fait, cette prédominance étiologique; dans bon nombre d'épidémies PÉLÉMENT cIviL a été frappé comme le militaire, et dans d’autres non moins nombreuses, les civils ont été seuls atteints (1). Dans la population eivile, c’est la classe ouvrière qui a été le plus éprouvée, le fait a été bien établi dès 1837-1859 par les épidémies de Suède. — La considération du sExE fournit une autre preuve contre le rapport trop exclusif qu'on a voulu établir entre le typhus cérébro-spinal ‘et l’état militaire; en Suède, dans le Mississipi S., les femmes ont été presque uniquement atteintes ; Heiberg, en Danemark, a eu sur 12 cas quatre hommes et huit femmes; Kotsonopulos, à Nauplie, sur 93 cas en a compté 60 seulement pour le sexe masculin ; Smith à New-York a eu sur 905 malades 484 hommes et 421 femmes. — L'influence de l’AGE, quand on a soin de l’étudier dans l’ensemble des faits et non pas dans un groupe arbitrairement limité, est vraiment digne d'intérêt : 1l ne suffit pas, pour être vrai, de dire que la maladie est plus fréquente chez les jeunes gens que chez les adultes, plus fréquente aussi chez ces derniers que chez les vieillards qui occupent le dernier rang de la série; 11 faut avant tout mettre en lumière l’étonnante prédominance du typhus méningitique chez les enfants. Seuls, les enfants âgés de moins de six mois ont été épargnés jusqu'ici, tous les autres âges ont été atteints en proportion notable, et cela dans des contrées trop diverses pour qu'on puisse invoquer l'effet des séries (2).
(1) Alabama, Asie Mineure, Berlin, Grèce, Jérusalem, Leipzig, Mississipi, New-York, Pola, Portugal, Suède, Trieste, Virginie.
(2) Crimée, Dalmatie, Hesse, Istrie, Suède.
Dans la première épidémie de Smyrne, sur 10 cas, 5 de 3 à 10 ans (Diamantopulos). —
Quoique le poison morbigène nous soit inconnu dans sa nature et dans son origine, nous pouvons cependant affirmer qu'il diffère totalement des poisons générateurs du typhus abdominal et du typhus exanthématique. La vérité de cette assertion est prouvée par la différence des effets produits par ces trois agents; — par la simultanéité possible des trois maladies dans les localités où sont réunies les conditions respectivement favorables pour chacune d'elles; — par ce fait enfin que le poison n’est point reproduit par l'organisme qu'il a affecté, de sorte que la transmission par le malade lui-même ou par les produits émanés de lui est absolument nulle. La coNTAGION dans ce sens restreint, ou TRANSMISSION PERSONNELLE, n'existe pas pour le typhus cérébro-spinal; quant à la TRANSMISSION MATÉRIELLE (par les objets provenant du malade ou du foyer épidémique), je suis enclin à la nier sans plus de réserves; car sur le nombre vraiment considérable d’épidémies et de faits qui m'ont servi de base pour cette étude, je n'ai pas trouvé un seul exemple complet et indiscutable de ce mode de transmission. Qu'on examine de près les quelques faits qui pourraient être invoqués (4), et l’on verra comme moi qu'ils doivent recevoir une tout autre interprétation : c’est le déplacement en bloc d’un foyer épidémique avec persistance de la maladie dans la nouvelle station, mais sans extension; c'est l’'empoisonnement par un milieu préalablement infecté, mais ce n’est Jamais la transmission matérielle, positivement et exclusivement établie.
En résumé, ignoré dans sa nature et dans son origine, favorisé dans son développement par certaines conditions hygiéniques qui ont pu être appréciées, l'élément générateur du typhus cérébro-spinal n’est pas repro-
A Bonn, le plus grand nombre des malades étaient âgés de 1 à 9 ans (Silomon). — A Jérusalem, 6 cas de 10 à 15 ans (Sandreczky). — A Nauplie, la plupart des malades (sur 93) ont été compris dans la période de 10 à 20 ans (Kotsonopulos). — A Thisted dans le Jutland septentrional, sur 12 cas, 9 au-dessous de 15 ans (Heiberg). — A Crawford dans l'Illinois, les enfants de 4 à 5 ans ont fourni la plus grande proportion (Weller). — À New-York, sur 41 cas observés par Knapp, la plupart au-dessous de 10 ans, les autres de 10 à 16. — Dans l'épidémie de 1872 dans la même ville, les 40 cas de Rodenstein ont été compris entre 3 et 16 ans. — Pour la même épidémie le relevé de Morris, qui porte sur 412 cas, nous en montre 236 au-dessous de 10 ans. — Enfin Smith, dans un travail plus complet sur cette même épidémie de 1872 à New-York, donne les chiffres suivants qui se passent de commentaires. Sur 975 cas :
125 de quelques mois jusqu’à la
fin de la première année 106 de 10 à 15 336 de 1 à 5 ans 94 de 15 à 2 204 de 5 à 10 ans 19 de 20 à 30
71 au-dessus de 30 ans.
(1) Histoire du régiment de Bayonne en 1837; — début de l'épidémie dans le bourg de San-Vito en Istrie (1868) ; — fait de Snively à Germantown (Maryland) en 1871; — faits de Sandreczky à Jérusalem (1872).
ductible par l'organisme, partant il n’est pas contenu dans les produits qui en émanent, et par suite 1l manque de la transmissibilité personnelle et de la transmissibilité matérielle; par exclusion, nous devons lui attribuer la transmissibilité aérienne. Mais cette diffusibilité atmosphérique est limitée à courte distance, et le poison n’a pas à beaucoup près la puissance d’extension &es agents infectieux, que nous avons précédemment appris à connaitre.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
Dans les cas foudroyants qui tuent entre dix et vingt-quatre heures, les lésions peuvent être nulles, alors même que l’autopsie est complétée par l'examen microscopique (cas de Leyden et Recklinghausen). On dit souvent alors que l’altération caractéristique n’a pas eu le temps de se développer ; il est certain que le temps a été bien court, et cette banalité serait difficilement contestée; ne serait-il pas d’une logique plus instructive de conclure de là que cette altération n’est pas absolument nécessaire, puisque la maladie peut tuer sans elle ?
Dans les cas communs, on observe une INFLAMMATION SÉRO-PURULENTE OU PURULENTE des méninges et notamment de la PIE-MÈRE CÉRÉBRO-SPINALE. A l'ouverture du crâne et du rachis, on trouve fréquemment les méninges congestionnées et les sinus gorgés de sang; dans quelques autopsies, ces altérations sont uniques ou prédominantes (Tourdes), mais le plus souvent la lésion caractéristique est un exsudat purulent localisé dans l'espace sous-arachnoïdien, à la surface externe de la pie-mère. Ce liquide purulent sous-arachnoïdien est tantôt diffluent et peu épais, tantôt d’une consistance telle qu'il simule des pseudo-membranes, et atteint jusqu’à six millimètres d'épaisseur. La matière fibrino-purulente est déposée sous forme de plaques ou de stries dans les scissures cérébrales et le long des vaisseaux; quelquefois elle est épanchée en couches continues, qui constituent une véritable calotte au cerveau, et une gaîne à la moelle (Boudin).
La localisation de ces altérations présente quelque différence suivant les individus et suivant les épidémies. Dans le travail de Tourdes, nous voyons que 29 fois sur 39 cas, l’inflammation était généralisée aux méninges cérébro-spinales ; 7 fois, elle était localisée à la méninge cérébrale; on n’a pas constaté de localisation exclusive à la méninge spinale. Pour ce qui
(1) BôamER, Zur path. Anat. der M. cereb. spin. epid. (Aerztl. Intellig. BL., 1865). — HELLER, Zur anat. Begründung der Gehôrstôrungen bei M. cereb. spin. (Arch. f. klin. Med., 1867). — RUDNEW und BURZEW, Ueber die Epid. von M. cereb. spin. in Russland (Arch. f. path. Anat., 1867). — Rupnew, Path. anat. Untersuchungen des Auges bei Meningilis (Journ. f. normale und path. Histologie, 1870). — HUTCHINSON, Cases of cereb. spin. Men. (Philad. med. Times, 1873).
est de l’encéphale, c’est au niveau du chiasma des nerfs optiques et dans son voisinage que la lésion est le plus accusée et le plus constante ; pour ce qui est de la moeile, c’est vers son extrémité mférieure et à sa face postérieure. Cette prédominance des lésions coïncide du reste avec la prédominance des symptômes. L’exsudat purulent se forme avec une telle rapidité qu'il est généralisé en trois ou quatre jours, et qu'on l’a même constaté chez un militaire, dont la mort survint vingt heures après le début de la maladie. Ce sont ces lésions que Virchow a rapprochées de celles de l’érysipèle infectieux, en faisant remarquer qu’elles ont en commun la marche extensive sans foyers circonscrits, et la nature de lexsudat qui, dans les deux maladies, est ou bien séreux, ou séreux avec formation eellulaire, ou purulent parfait.
Le cerveau est aussi altéré ; déjà Chauffard avait signalé, en y insistant, le ramollissement des couches superficielles dans les points correspondant à l’altération la plus prononcée des méninges, et ce fait, qui a été souvent contesté, presque nié même par les auteurs du Compendium de médecine, est parfaitement exact; il a été noté par Frerichs, par Heller, et l’étude microscopique des lésions, faite à propos de l'épidémie de Pétersbourg par Rudnew et Burzew, a pleinement confirmé le fait, et en ont démontré non-seulement la fréquence, mais la constance (au moins dans cette épidémie) ; voici les caractères assignés par ces observateurs à laltération cérébrale : € Dans les points où la méningite élait notablement développée, la substance cérébrale n’a jamais été normale; elle a toujours présenté une prolifération cellulaire dans l’adventice des vaisseaux d'un certain calibre, et dans les éléments de la névroglie (encéphalite interstitielle); les cellules nerveuses en revanche n'étaient pas modifiées. Ge processus était diffus, il pénétrait plus ou moins profondément, mais 1} n’a jamais atteint la limite de la couche corticale et de la substance médullaire ; celle-ci ne présentait qu'une hyperémie forte, sans allération des parois des vaisseaux. Les ventricules étaient plus ou moins remplis d’un liquide trouble, jaunâtre, dans lequel le microscope a toujours démontré la présence de globules purulents. — Quant à la substance blanche de la moelle, elle n’a été altérée que 2 fois sur 10 autopsies, savoir à la surface postérieure du cône médallaire, là où il y avait une abondante accumulation de pus; les fibres nerveuses étaient détruites, sans trace de myéline, en un mot il y avait une dégénérescence graisseuse des fibres à moelle par suite d’un processus inflammatoire interstitiel, analogue à celui du cerveau. Dans un plus grand nombre de cas, on a trouvé du pus dans le canal central dans la région du conus médullaire. »
Du reste, l'examen microscopique est toujours nécessaire avant de conclure à l'absence de lésions, car les observations de Küttner ont démontré qu'en dehors de toute suppuration, de toute lésion saisissable à l'œil nu, les méninges peuvent être notablement altérées, et cela de la
manière suivante : « l'altération porte sur les vaisseaux nourriciers qui de la pie-mère vont au cerveau ct à la moelle; elle consiste en une production considérable de noyaux dans les espaces intervasculaires de la piemère ; par suite le vaisseau lui-même n’est plus visible, et au lieu d’un canal délié, à contours nets, on ne voit qu’un tissu grossièrement granuleux, qui ne se révèle comme vaisseau que par la division dichotomique. Sur la moelle, le processus présente sa plus grande netteté dans les vaisseaux qui pénètrent dans le sillon longitudinal postérieur, et dans ceux qui sont situés de chaque côté du canal central. »
Les lésions cérébro-spinales sont loin d'être uniques. Le CŒUR est mou, les stries transversales et longitudinales des fibres musculaires sont peu ou point marquées (Rudnew et Burzew). — L'INTESTIN GRÈLE présente dans sa partie inférieure les signes d’une inflammation catarrhale avec injection et tuméfaction plus ou moins fortes des glandes solitaires ; on à constaté dans quelques cas une intumescence notable des glandes de Peyer surtout vers la valvule iléo-cœcale, mais sans aucune ulcération, et les glandes mésentériques ont été souvent grosses et ramollies (1). — Le FOIE et la RATE sont altérés dans le plus grand nombre des cas; ils Font été constamment dans l'épidémie de Pétersbourg; c’est tantôt une simple augmentation de volume avec hyperémie, tantôt l’hypermégalie coïncide avec le ramollissement (2); le foie a présenté mainte fois une coloration grise avec état trouble des cellules (Rudnew et Burzew), et Kratschmer à constaté la stéatose de cet organe. — Les REINS ont présenté au même observateur une dégénérescence graisseuse, et les médecins de Pétersbourg les ont trouvés augmentés de volume, décolorés, avec tuméfaction trouble de l’épithélium dans les tubes sinueux. — Dans le cas de la clinique de Frerichs, dont Hæœpker a fait le sujet de sa dissertation inaugurale, les MUSCLES ont présenté une couleur rouge-pourpre tout à fait anormale, et dans une de leurs autopsies, Rudnew et Burzew ont observé une dégénéralion cireuse dans la partie inférieure de l'un des muscles droits de l'abdomen. — Les différentes SÉREUSES, la plèvre, le péricarde, la tunique vaginale, les séreuses articulaires sont souvent le siége d’épanchements séreux ou purulents. Sur 13 autopsies, à Orléans, Corbin a rencontré quatre fois du pus dans les cavilés articulaires.
La tuméfaction de la PAROTIDE a élé signalée par Rudnew et Silomon. —_ Le sanG, je l'ai dit déjà, ne présente pas toujours les caractères de dyscrasie inflammatoire qu'ont démontrés les anciennes analyses de Tourdes et d'Andral; souvent, au contraire, il offre l'état dit de fluidificalion ; c’est-à-dire qu'il y a une destruction rapide des globules rouges avec in-
(1) FRERICHS, KRATSCHMER, NIEMEYER, RUDNEW et BURZEW. (2) FRERICHS, HUTCHINSON, KRATSCHMER, MESCHEDE, MURCHISON, RuDNEW ct BURZEW, SANDERSON, SILOMON, SINGER, WUNDERLICH.
filtration des vaisseaux et des tissus par de l’hématine devenue libre (1). Dans ce cas on peut observer, sans déchirure préalable des vaisseaux, l'effusion d’une sérosité colorée en rouge, processus qui n’a de l’hémorrhagie vraie que l'apparence, et que j'ai signalé le premier sous le nom de pseudo-hémorrhagie. |
Que l’on envisage dans son ensemble cet exposé anatomique, et l’on reconnaitra comme moi que des notions incomplètes sur ce sujet ont seules pu donner naissance à l'opinion, qui ne voit dans le typhus cérébro-spinal qu’une simple méningite épidémique. À côté de ces altérations diffuses qui rappellent, trait pour trait, l'expression anatomique des maladies infectieuses, je dois signaler en outre un groupe de lésions vraiment spéciales, qui sont le produit de la détermination fondamentale de la maladie sur l'appareil central de l’innervation, je veux parler des désordres de l'oreille et de l’œil.
Les lésions de l’ereille, qui d’ailleurs ne sont pas constantes, peuvent être rapportées à deux groupes que distingue leur gravité respective. Dans les cas LÉGERS c’est l’inflammation catarrhale de la caisse du tympan, suivie parfois de la perforation de la membrane. Dans les CAS GRAVES, ce sont l’inflammation purulente de la caisse, et surtout les lésions de loreille interne, à savoir l’hémorrhagie (Erhard), et plus souvent la suppuration et la destruction des ampoules et des membranes du labyrinthe. Dans un cas, Heller a constaté des ecchymoses punetiformes en succession régulière sur la partie périphérique des circonvolutions de la lame spirale ; les lamelles elles-mêmes étaient infiltrées de pus. Souvent les nerfs faciaux et auditifs sont entourés de pus dans le conduit auditif interne, et parfois le pus est infiltré entre les fibres des deux nerfs. D’après Trôltsch, le pus de l'oreille interne y arriverait par migration de celui des méninges, mais Heller, Lucæ, Turnbull et la plupart des observateurs le considèrent comme né sur place, à la suite d’une inflammation labyrinthique. li est à noter que dans les cas légers les lésions sont souvent unilatérales, tandis que dans les cas graves elles sont doubles, et laissent après elles, cela va de soi, une surdité définitive (2).
Les lésions des yeux ont même dualité, tantôt LÉGÈRES, et bornées à une conjonctivile plus ou moins intense, plus ou moins persistante; tantôt GRAVES, et constituées par une trilis, et surtout par une choroïdile purulente ; dans les eas les plus sévères, il y a en outre des extravasals punctiformes dans la rétine (Rudnew), épanchement d’un exsudat amorphe dans les milieux de l'œil, et infiltration purulente du tissu conjonctif périoculaire, dont l’aboutissant ultime est l’atrophie de l'œil. Le cristallin est le plus souvent intact dans les cas de gravité moyenne; cependant Knapp
ERHARD, HELLER, KNAPP, LUCÆ, SMITH, TURNBULL
en a constalé l’opacité, et Kotsonopulos à observé une cataracte capsulaire chez un enfant de un an et demi. La cornée a toujours été respectée. — Rudnew, qui dans l'épidémie de Pétersbourg en 1867, a sounis à l'examen microscopique les yeux de tous les cadavres, a constaté que les lésions oculaires sont très-précoces, qu’elles sont appréciables au microscope avant d’être visibles à l'œil nu, qu’elles sont indépendantes de l’âge de la maladie, et de ces observations il conclut avec raison que l’inflammation purulente de l'œil dans la méningite épidémique, ne doit point être considérée comme un effet de propagation du processus méningitique sur l'œil, mais qu’elle est contemporaine de ce dernier, et engendrée par les mêmes causes qui provoquent la suppuration des méninges (1).
SYMPTOMES ET MARCHE (2)
En étudiant la fièvre typhoïde, j'ai signalé l'erreur qui consiste à prendre les prédominances symptomatiques pour des formes morbides, et jai
(1) Cozix, HirscH, KNAPP, KOTSONOPULOS, RUDNEW, SMITH.
(2) Gosser, Deux cas de méningite avec taches lenticulaires rosées sans lésions inteslinales (Gaz. hôp., 1851). — GourAUD, Méningite cérébro-spinale; érysipèle intercurrent de la face. Guérison (Bullet. thérap., 1863). — WunpERLICH, Ueber epid. Cerebro-medullar Meningitis (Arch. der Heilkunde, 1865). — MESCHEDE, Zur Kenntniss der epid. Cerebrospinal Meningitis (Deutsche Klinik, 1865). — ErnarD, Ueber Taubheit nach Meningitis cereb. spinalis (Berlin. klin. Wochen., 1865). — Vozz, Drei Fülle von M. cereb. spin. epid. (Würtemb. med. Corresp. Bl., 1861). — BÂUMLER, Case of cereb. spin. mening. wilh reference to the temperature of the body (Med. Times and Gaz., 1867). — BIERBAUM, Mening. cereb. spin. (Deutsche Klinik, 1868). — Wizxs, Case of cereb. spin. mening. with maniacal symptoms (Brit. med. Journ., 1868). — GrIMsuAW, Thermometric obs. on epidemic cereb. spin. menin. (Med. Times and Guz., 1868). — JOHNSON, Eodem loco. — Wyarr, The Lancet, 1868. — Wire, Case of supposed spotted fever (New-York med. Rec., 1868). — TurNBuLL, Obs. on the nature and treatment of diseases of the eye in cereb. spin. Mening. (Philad. med. and surg. Rep., 1868). — POPHAM, Case of cereb. spin. fever (Dublin quart. Journ. of med. Sc., 1869). — WRIGHT, Case of cereb. spin. Men. Recovery (New-York med. Rec., 1869). — MACKENZIE, Case of cereb. spin. Mening. (The Lancet, 1870). — CLousTon, Case of cereb. spin Men. (Journ. of mental Sc., 1871). __ KRATSCHMER, Æin Beitrag æum Kranhkeilsbilde der M. cereb. spin. (Wien. med. Wochen., 1872). — DwWyEr, RODENSTEIN, WHITHALL, PACKARD, Morris, New-York med. Record, 1872. — Smirn, Eight cases of cereb. spin. men. with remarks (Eodem loco). — BorLAND, WEBBEr, Boston med. and surg. Journ., 1872. — HozLoway, Philad. med. and surg. Rep, 1872. — BERNOUILLI, Fall von epid. Cereb. spin. M. complicirt mil croupôser Pneumonie (Corresp. Bl. f. Schweizer Aerzte, 1872). — TEMPINI, Un caso sporadieo e fulminante di men. cereb. spin. (Guz. med. Lomb., 1872). — Knarr, Blindness and deafness in consequence of epid. cereb. spin. Men. (New-York med. Rec., 1872). — Hurrox, Pract. remarks on cereb. spin. Men. (Philad. med. and surg. Rep., 1873). —
montré que dans les fièvres de cette classe, la distinction des formes doit être fondée avant tout sur la marche de la maladie. Ces principes sont plus vrais encore, s’il est possible, pour le typhus cérébro-spinal, qui présente une étroite solidarité entre ces trois termes : rapidité d’allures, modalité clinique, gravité. Par suite, il y a lieu de reconnaitre et de décrire quatre formes, savoir : la forme foudroyante; — la forme commune; — la forme latente; — la forme abortive.
Forme foudroyante (1). — Levick rapporte le fait suivant. Une fille de 18 mois est mise au lit en bonne santé; à une heure après minuit, elle s’éveille en présentant les signes d’une violente douleur de tête; le matin elle est couverte de taches pétéchiales, à trois heures de l'après-midi elle est morte. L'autopsie, pratiquée avec le plus grand soin en présence de plusieurs médecins, n’a révélé aucune altération, pas même de l'hyperémie, ni dans les méninges, ni dans le tissu nerveux.
Un garçon de dix-sept ans, observé par Leyden, 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 lopisthotonos, du délire, du coma, et la mort au bout de quatorze heures. L'autopsie faite par Recklinghausen, a donné des résultats complétement négatifs.
Ces deux faits donnent les peux Tyres de cette forme vraiment foudroyante ; tantôt on n’observe que les phénomènes d'une infection générale que l’on serait embarrassé de rapporter à sa véritable source, n’était la céphalalgie et surtout le fait de l'épidémie régnante; — tantôt, malgré le peu de durée de la survie, les effets de la déterminalion morbide sur le système cérébro-spinal se succèdent à coups pressés, et imposent le diagnostic à l'observation la plus superficielle.
Cette forme est observée avec une fréquence variable dans toutes Îles épidémies, ce sont les enfants et les jeunes gens qui y sont le plus exposés ; le plus souvent alors l’autopsie est muette, et ce caractère négatif est de haute importance; car, ainsi que je l’ai fait remarquer déjà dans les pre- - mières éditions de cet ouvrage, il démontre que la méningite n’est qu'une localisation, un effet secondaire de l'infection, au même titre que l'altération
GirrorD, Boston med. and surg. Rep., 1873. — Dorn, Notes on a singular case of spotted fever (Philad. med. and surg. Rep., 1873). — BAILEY, WELLER, GILLESPIE, Philad. med. and surg. Rep., 1873. — IMMERMANN, Men. cereb. spin. epid. als terminale Complication einer chronischen Encephalopathie (Arch. f. klin. Med., 1873).
SHAFFNER, À mild case of cereb. spin. Men. followed by blindness (Philad. med. Times, 1874). — Oscoon, Case of cereb. spin. Men. ending in Recovery (Boston: med. and surg. Journ., 1874). — Muxson, Five cases of cereb. spin. Men. in the same fanuly, presenting peculiar phœænomena (New-York med. Record., 1874).
(1) Von DEM BUSsCH, ALTIN, ARENTZ, FAURE-VILLARS, FORGET, GILBERT, HANUSCHKA, Hinscu, LEvViCKk, LEYDEN ct RECKLINGHAUSEN, SALOMON, TOURDES, WERBER.
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des plaques dans le typhus abdominal. — Parfois cependant les résultats de l'examen cadavérique ne sont pas absolument nuls; à Bromberg, au rapport de Salomon et de Hirsch, on à constaté chez des individus morts en douze heures de la turgescence dans la substance cérébrale, et une légère augmentalion de la sérosilé cérébro-spinale.
Quelque rapide qu'ait été la mort dans les deux cas précités, elle peut être plus fulminante encore; Gilbert à vu plusieurs malades tués en dix heures; à Bromberg nombre de décès ont eu lieu dans un intervalle variant entre trois et douze heures; en Silésie, dans l'hiver de 1863-64, il y eut des cas presque immédiats, car, selon les paroles mêmes de Hanuschka qui a décrit cette épidémie, des malades ont succombé avant qu’on eût eu le temps d'aller chercher un remède à la pharmacie; enfin, dans la grande épidémie de Suède, les médecins en étaient arrivés à parler d’une forme apoplectique; et cela non sans raison, puisque à plusieurs reprises la maladie, frappant inopinément des individus en bonne santé, les avait couchés dans la rue sans connaissance, après quoi elle les avait tués de huit à douze heures après. — Quant aux cas bien plus nombreux déjà dans lesquels la survie est de 24 à 36 heures, ils peuvent servir de transition entre la forme foudroyante et la forme commune.
Forme commune. — Les PRODROMES dans le typhus cérébro-spinal sont exceplionnels, et quand ils existent, leur durée est comprise entre un et huit Jours, rarement davantage ; ils consistent en troubles nerveux tels que vertiges, tremblement, céphalalgie, douleurs rachialgiques, vomissements. Le début brusque est la règle, l'invasion est subite, et le sujet est pris en pleine santé, au milieu de ses occupations ou pendant son sommeil. La céphalalgie est un des phénomènes les plus constants et les plus précoces, elle peut dominer la scène au point d’apparaître comme un symptôme unique et isolé; occupant de préférence la nuque ou le front, elle est d'une violence telle, qu'elle arrache des cris au malade. Un autre symptôme constant est la rachialgie, indice de la méningite spinale, aussi sûrement que la céphalalgie témoigne de la méningite cérébrale. Les douleurs rachialgiques variables, comme intensité, et localisées sur les différentes régions de l'axe spinal, ne sont pas exaspérées par la pression, mais elles sont en général accompagnées de douleurs spontanées, continues ou intermittentes, qui S'irradient dans le trone, dans les membres et dans la face. L'hyperesthésie cutanée qui se déclare dès le début de la maladie, et qui persiste jusqu'à la dernière période, fait partie de ces phénomènes douloureux qu’il est aisé de comprendre et de prévoir, vu la prédominance de la lésion à la région postérieure de l'axe médullaire.
En même temps apparaissent des troubles de la MOTILITÉ, des contractures partielles ou généralisées, de l'opisthotonos, du trismus, des crampes douloureuses, des secousses convulsives et des trémulations musculaires. Les convulsions, toniques et cloniques, surviennent par accès, et ces accès
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sont accompagnés d’une agitation extrême qui reconnait pour cause la violence des douleurs. Quant aux paralysies, qu'il ne faut pas confondre avec l'affaiblissement et le collapsus dans lesquels finissent par tomber les malades, elles sont extrêmement rares, et la raison nous en est donnée par l'absence presque complète de lésion dans le système antérieur de l’axe médullaire.
Les FACULTÉS INTELLECTUELLES, intactes dans les premiers jours de la maladie, sont atteintes à leur tour, on observe les différentes formes du délire, depuis le subdélirium tranquille et loquace jusqu’au délire violent et furieux qui nécessite la camisole de force. Dans la période de collapsus, qui fait suite à la période d’excitation, le malade est plongé dans une stupeur qui ressemble beaucoup à celle du typhus abdominal. Les bourdonnements d'oreille, les hallucinations sont signalés dans la plupart des observations, et l'oubli de tout ce qui s’est passé durant la maladie est un fait fréquent chez ceux qui guérissent; certains malades conservent des symptômes maniaques, plusieurs fois observés par Wilks, et dont la cause réside dans l’altération de la couche corticale des hémisphères. Les symptèmes que je viens de décrire ont une importance capitale, et la prépondérance de certains d’entre eux résulte de la prédominance des lésions, plus spécialement localisées sur les organes encéphaliques ou rachidiens.
A côté de ces symptômes principaux, prennent place des symptômes de moindre importance. Les vomissements, qui sont le plus souvent contemporains de la céphalalgie, sont constitués par un liquide fortement chargé de bile. La constipation est la règle, au moins au début de la maladie; plus tard la diarrhée survient, et dans certaines épidémies, celle de Versailles par exemple, sur 53 autopsies, on a rencontré quarante-trois fois une grande quantité d’ascarides lombricoides (Faure-Villars). — L'herpès labialis est très-fréquent (Wunschendorff). Dans bien des cas ce n’est pas seulement l’herpès des lèvres qu’on observe, mais des groupes de vésicules apparaissent aux narines, aux paupières, sur Île cuir chevelu, sur le cou, sur le tronc, et l’on peut se demander si ces éruptions vésiculeuses ne seraient pas un trouble trophique, ayant son point de départ et sa raison anatomiques dans les lésions déjà signalées. Peut-être pourrait-on Interpréter de la même manière les affections articulaires, douleurs rhumatoïdes et suppurations des jointures, qui ont été vues dans certaines épldémies, notamment dans celle de Nauplie (Kotsonopulos).
La FIÈVRE ET LA TEMPÉRATURE n'ont pas ici, comme dans le typhus abdominal, un cycle défini; l'élévation de la chaleur survient d'emblée, et le maximum est atteint dès les premières 24 heures de la maladie. Ge maximum est compris entre 38° et 39°, 5; on a constaté, mais c’est une exception, un maximum de 40° et 41°, 8 (Hôrschelmann); en revanche, dans certaines épidémies le chiffre de 39° n’a pas été dépassé. La chute de la température survient le lendemain, et dès lors sa marche et ses
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irrégularités ne peuvent être que difficilement précisées. D’une manière générale, on peut dire que le thermomètre atteint rarement les degrés élevés des autres pyrexies, et les écarts entre les températures du matin et du soir sont beaucoup moins marqués que dans les autres maladies infectieuses ; ils sont même quelquefois nuls. Entre l'élévation du chiffre thermique et la gravité du cas, il n'existe aucun rapport; chez le malade de la clinique de Frerichs, dont l’histoire à été rapportée par Stadthagen, le chiffre le plus élevé de toute la série fut 41°, 2, et précisément c'était un cas léger. Par contre, une température sous-normale est toujours un indice de danger. Quant aux changements thermiques plus ou moins brusques, ils ne devancent pas les grandes modifications symptomatiques, ils marchent avec elles (1), leur importance est donc minime comme pronostic. Dans ces caractères thermiques, dont la variabilité ne permet de poser aucune règle fixe eu égard à la marche de la maladie, il est facile de reconnaitre l'influence du siége de la lésion qui, suivant qu’elle intéresse plus ou moins les organes centraux de la calorification, détermine des résultats variables; ces caractères négatifs, qui distinguent le typhus cérébro-spinal de toutes les autres maladies infectieuses, sont pour moi l'effet nécessaire et logique de la détermination morbide principale sur le système nerveux.
Cette interprétation est démontrée par les rapports qui unissent le pouls (2) à la température; tantôt on observe une sorte de parallélisme et d'harmonie entre la température et le pouls; tantôt la divergence est flagrante, et l’un descend quand l’autre monte. Rarement le pouls dépasse 100 à 110 pulsations, il oscille le plus souvent entre 80 et 100. Quant à la fièvre, dans son ensemble, elle est ordinairement continue, souvent rémittente, et parfois franchement intermittente.
Les MANIFESTATIONS CUTANÉES affectent trois types principaux :
1° L’herpès que j'ai déjà signalé, et dont j'ai indiqué les localisations multiples et la cause probable (3); — 2° les pétéchies, avec ou sans taches ecchymotiques, qui sont d’un pronostic d'autant plus défavorable qu’elles sont plus abondantes et plus précoces (4). L'apparition de cette éruption
(1) FRENTZEL, GITHENS, GRIMSHAW, HÜRSCHELMANN, KEMP, MAPOTHER, NIEMEYER, SMITH, STADTHAGEN, WUNDERLICH.
(2) AMOROSO, GITHENS, GRIMSHAW, HÔRSCHELMANN, KOTSONOPULOS, NIEMEYER, READ, STADTHAGEN, UPHAM, WUNDERLICH.
(3) CHAUFFARD, FAURE-VILLARS, FORGET, LAMOTHE, LESPÈS, TOURDES. — BONSAING et PIMSER (Pola). — CoLin (Dublin). — HEIBERG (Jutland sept.).— HiRSCH (Bromberg). — KOTSONOPULOS (Nauplie). — MESCHEDE (Suisse), — NIEMEYER (Würtemberg). — SILOMON (Bonn). — SMITH (New-York). — STADTHAGEN (Berlin). — WERBER (Hochdorf). — WUNDERLICH (Leipzig).
(4) Tous les médecins américains, notamment JENKS, GITHENS, LIDELL, LOGAN, PAc- KARD, UPHAM. — En Europe : BAXA (Pola). — BoNSAING et PIMSER (Pola). — KOTSONOPULOS (Nauplie). — MESCHEDE (Suisse). — NIEMEYER (Würtemberg). — REID (Suède); sur 10 cas,
est rapide, elle débute en général par les cuisses et par les mains, limitée à 40 ou 50 taches, et quelquefois étendue à toute la surface tégumentaire (cas de Day); — 3° l’exanthème dans certaines circonstances est rubéoliforme (1) et disparaît sous la pression. — A côté de ces trois types on a encore observé, à titre exceptionnel, d’autres manifestations cutanées qu'il est utile de connaître malgré leur rareté, afin de ne pas être égaré, le cas échéant. Ce sont un exanthème scarlatiniforme plus ou moins étendu (2), des sugillations (3), de l’urticaire (4), de la varicelle (5), et des éruptions à caractère mal déterminé (6). Ces diverses mamifestations cutanées ne sont pas constantes, mais elles sont fréquentes, puisqu'on peut les évaluer à 65 pour 400. Elles peuvent même être complexes chez le même malade; ainsi dans l’épidémie de Philadelphie (1866-1867) décrite par Githens, Stillé et Ludlow, on a observé, sur 95 malades :
306 fois des pétéchies ; 13 fois des pétéchies avec éruption scarlatiniforme ; 9 fois l’érythème avec urticaire.
: L'ALBUMINURIE (D), depuis qu’on la recherche avec soin, a paru tellement fréquente, qu’on la regarde comme constante dans certaines épidémies. Parmi tous les faits que j'ai analysés, ce symptôme ne m'est apparu qu'une fois avec les caractères de lalbuminurie brightique, c’est dans un cas de Kratschmer ; mais il est juste d'ajouter que ce cas n’était certainement pas pur, puisque le malade était ictérique, ce qui est fort insolite. L’albuminurie du typhus cérébro-spinal est transitoire, elle se montre dès le début de la maladie ou dans la période d'état, puis cesse avec la convalescence; variable suivant les épidémies, elle accompagne mdifféremment les cas graves et les légers.
T avec péléchies. — WERBER (Hochdorf). — En Irlande la fréquence de ces taches pétéchiales était telle que la maladie y a été plusieurs fois désignée sous le nom de purpuric fever par analogie avec la dénomination de spotted fever usitée en Amérique; deux qualifications également mauvaises du reste, par suite de la confusion qu'elles créent avec le typhus exanthématique. — Cette même éruption a été observée en Angleterre dans le Lincolushire par DAY, LOWE et WOLLEY.
(1) CRooks (Indiana). — FRENTZEL (Berlin). — HanuscukaA (Silésie). — HirscH (Prusse).
—— HOWARD (Montréal). — Korsonopuros (Nauplie). — MESCHEDE (Suisse). — LIDELL (États-Unis). — PFEIFFER (Eisenach). — SILoMoN (Bonn). — RyYDBERG et MôRCK (Suède). — WERBER (Hochdorf). — WunpERLICH (Leipzig).
(2) Hirscu (Prusse). — GITHENS, STILLÉ et LUDLOW (Philadelphie).
(3) RYDBERG et MÜRCK (Suède). — SMTH (New-York).
(4) MESCHEDE (Suisse). — GITHENS, STILLÉ et LuDLOW (Philadelphie).
(o} OsGoop (Boston).
(6) Horner (Washington). — LoGAN (Albion). — STiLLé (Canada, New-York).
(7) FRENTZEL, FRERICHS, GORDON, HEIBERG, STADTHAGEN, WUNDERLICH.
Je ne connais que trois faits de GLYCOSURIE, deux sont dus à Heiberg, et le troisième à Stadthagen.
Les SYMPTOMES OCULAIRES ET AUDITIFS sont nombreux et variés ; oulre les douleurs du fond de l'orbite et la dilatation de la pupille, plus fréquente que le rétrécissement, on observe encore des inflammations, telles que conjonctivite, irilis, et des troubles visuels, la dyplopie, l'amblyopie et la perte complète de la vision. Ces différentes altérations sont en rapport avee les lésions précédemment décrites. Chez cinq enfants de la même famille, Murson a observé des phénomènes de diplopie et de dysphagie paralytiques. Schaffner à constaté la cécité dès la seconde semaine, et cette cécité, curable dans certains cas, persiste définitivement s’il existe des lésions profondes. Le même malade est quelquefois sourd et aveugle ; quand la surdité est grave et quand elle doit être définitive, elle est généralement double (Knapp). Sur les 37 malades observés par Kotsonopulos, il existait six fois des lésions graves des organes auditifs, et sur ces six cas, la surdité a persisté trois fois d’une façon absolue; deux fois, louiïe n’a été qu'en partie abolie, et une fois le malade est resté sourd de l'oreille gauche.
Comme PHÉNOMÈNES EXCEPTIONNELS survenant dans le cours du typhus cérébro-spinal, je signalerai l’épistaxis, les hémorrhagies pulmonaires, l'injection rosée des conjonctives indiquée comme phénomène initial révélateur dans l'épidémie de Nauplie.
Les COMPLICATIONS les plus fréquentes sont les inflammations simples ou purulentes des séreuses, de la plèvre, du péricarde et des synoviales articulaires ; la péricardite est la plus rare (Lindstrom, Upham); on a observé des preumonies, des parotidites qui ne sont pas toujours d’un pronostic fàcheux, ainsi que le prouvent les cas de Philadelphie, des eschares du sacrum, du catarrhe bronchique (Frerichs, Stadthagen), et plus tard, du calarrhe gastro-intestinal à caractère adynamique (Tourdes, Forget, Lindstrom).
Diverses ASSOCIATIONS MORBIDES ont été constatées sur le même individu; on a cité la fièvre intermittente, la rougeole (Richardson), le choléra (Lévy), la fièvre typhoïde ; mais pour ce qui est de cette dernière affection, je crois plutôt qu'il y a eu confusion et erreur de diagnostic avec la forme spinale du typhus abdominal. On a signalé deux fois l’ér'ysipèle de la face (Summerell, Gouraud), et dans les deux cas les malades ont guéri.
DURÉE, TERMINAISONS. — Cette forme commune a une durée très-variable, non-seulement d’une épidémie à l’autre, mais encore dans les divers cas d’une même épidémie; quand la maladie tue par elle-même, abstracüon faite de complications plus ou moins tardives, elle ne dépasse pas 9 à 8 jours; au delà de ce terme, elle tue par complication ou elle guérit. Lorsque la terminaison est favorable, la durée du typhus est comprise entre deux et trois septénaires, mais il est des cas d’une longueur vrai-
ment exceptionnelle, témoin l'observation rapportée par Fleury, où 1l est question d’un individu qui eut 68 jours de maladie, et cinq mois de convalescence. Quand la mort doit être prompte, les accidents ultimes sont dus soit à l’asphyxie résultant elle-même des contractures des muscles de la respiration, soit aux paralysies généralisées; quand la mort survient tardivement, elle est provoquée par les différentes complications que J'ai énumérées, par l’hydrocéphalie, et aussi par le marasme profond qui marque le début de la convalescence. En effet, ce marasme souvent lié à une hydropisie cachectique est tellement accusé, que, même dans les cas favorables, il est un obstacle sérieux à la convalescence, dont il retarde indéfiniment le terme.
Le malade guéri, tout n'est pas dit encore, car il est sous le coup des suites du typhus, exposé aux troubles de la vue, de l’ouie, de l’odorat, (Amez-Droz), menacé d’un affaiblissement des facultés intellectuelles et surtout de la mémoire, sans compter l’affaiblissement du système musculaire, les tremblements généralisés, les paralysies localisées et une céphalalgie persistante.
Forme latente. —- Cette forme est tout à fait l’analogue du éyphus ambulatorius ; elle a été signalée seulement par les médecins suédois, qui lui assignent comme caractère essentiel la persistance d’une santé apparente, jusqu’à la veille ou l’avant-veille de la mort. Elle diffère de la forme foudroyante parce qu'il suffit qu’un individu ait été malade un jour ou deux, pour qu’on retrouve à l’autopsie les signes positifs de l’exsudat purulent.
Forme abortive. — Cette forme (1) qu'ont signalée d’abord les médecins suédois, dans les épidémies de 1856-1859, dénote une influence atténuée du poison morbide, comme la forme correspondante de notre typhus abdominal, comme la forme muqueuse du choléra indien; la coïncidence de cette forme avec une épidémie régnante de typhus cérébrospinal, l'analogie des symptômes, sont déjà des raisons suffisantes pour justifier le rapprochement nosologique de ces deux modalités morbides, et la démonstration est parachevée par ce fait qu'après ces formes abortives on peut observer la même lenteur, la même difficulté, les mêmes éventualités fâcheuses dans la convalescence.
DEUX VARIÉTÉS GLINIQUES doivent être signalées; dans l’une, le mal est atténué dans ses symptômes et dans sa durée, mais il procède d'une seule traite, la marche est continue ; l'individu est pris, sans prodromes, de ce malaise général qui dénote l'invasion des maladies aiguës, 1l souffre d’une céphalalgie plus ou moins intense, lidéation est confuse et difficile, il y a un peu de raideur dans la nuque, parfois quelques vomisse-
(1) ACHARIUS, BAUER, COPPOLA, GILLKREST, HEIBERG, KAMPH, MARTIN, SUMMERELL, Von DEM BusCcH.
ments, et au bout de deux jours, trois jours au plus, tout est fini, la convalescence commence, Cette variété est la plus commune; elle à été observée non-seulement en Suède, mais Bauer, dans l'épidémie de la Hesse, en a vu 13 cas sur 109 malades; Gillkrest la constatée à Gibraltar, Coppola en Italie, Summerell aux États-Unis (1).— La seconde variété infiniment plus rare, observée jusqu'ici seulement en Suède et en Danemark, est caractérisée par la marche intermiltente des accidents. Sans malaise préalable, ou après un état particulier de confusion et de vide dans la tête, un frisson survient, bientôt suivi de chaleur avec céphalalgie véritable, soif et vomissements; après trois ou quatre heures ces symptômes prennent fin; le jour suivant, le malade éprouve un grand abattement, il ressent de nouveau la confusion céphalique du début, puis tout est dit; ou bien un paroxysme semblable au premier reparait une fois, deux fois au plus, à douze heures d'intervalle, et la convalescence s'établit franchement. En raison de sa marche, de l’absence de contracture cervicale, cette variété pourrait donner l'idée d’une affection par malaria; toutefois l'unité de l'accès, la reproduction des paroxysmes (lorsqu'ils se répètent) à douze heures de distance, épidémie régnante, la terminaison très-rapide du mal ne permettent pas d’attacher à cette opinion une valeur bien sérieuse.
Nous ne savons rien de précis touchant les RECHUTES et les RÉCIDIVES.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Le diagnostic avec la FIÈVRE TYPHOIDE a été présenté au chapitre correspondant. Même dans la forme spinale de cette affection, la méprise ne me paraît pas possible; en effet, la lenteur de Ja période prodromique, le mode d’invasion, les oscillations graduellement ascendantes de la courbe thermique, les symptômes abdominaux, la date tardive de lexanthème, ne permettent pas la confusion.
(1) La forme abortive observée par Summerell dans la Caroline du N. a présenté des caractères tout à fait particuliers ; il est utile de les connaître. Après un à trois Jours d’un état semblable à celui de la forme abortive à marche continue, on voyait apparaitre, le plus souvent aux paupières ou aux tempes, une rougeur érysipélateuse très-circonscrite ; cette rougeur envañissait très-rapidement la totalité du visage, et fes téguments devenaient en quelques heures le siége d’une tuméfaction telle que l'ouverture des yeux n'était plus possible, Avec le développement de cet exanthème, tous les symptômes antécédents prenaient fin; mais si la rougeur ne se montrait pas, ou si, une fois apparue, elle ne présentait pas l'extension qui vient d’être indiquée, alors les symptomes nerveux prenaient plus d'intensité, et la méningite cérébro-spinale, perdant son caractère atténué, s’affirmait bientôt par la totalité de ses phénomènes.
Plusieurs médecins suédois ont cru voir dans le typhus méningitique une forme de FIÈVRE PERNICIEUSE ACCOMPAGNÉE. Telle n’est pas mon opinion, d’abord parce qu’il n’est pas ordinaire de voir la malaria sévir en même temps, ensuite parce que, avec un tel frisson, une fièvre palustre donnerait des températures autrement élevées, enfin parce que le sulfate de quinine à dans le typhus une inefficacité absolue. — La MÉNINGITE COMMUNE à quelques points de contact avec la maladie que je viens de décrire, mais elle en diffère autant qu’une maladie locale peut s’écarter d’une maladie générale, elle n’en à ni le début brusque, n1 les allures rapides ni les symptômes multiples et généralisés. — Le diagnostic du TYPHUS EXANTHÉMATIQUE à été indiqué précédemment.
Le pronostic est très-grave; la mortalité varie, c’est vrai, dans les différentes épidémies, mais, même en ne considérant que les minima, on arrive à conclure que cette maladie est des plus meurtrières. Dans les cas les plus favorables, je trouve une moyenne de 33 pour 100 (Pfeiffer à Eismach) et de 35 pour 100 (Bauer dans la Hesse); le chiffre le plus ordinaire est de 45 à 60 pour 100, et dans certaines épidémies on arrive à la mortalité colossale de 70 à 75 pour 100, ce qu'on n'observe dans aucune autre maladie. Je me hâte d’ajouter qu'il est des traitements, la saignée surtout, qui ne sont pas sans influenee sur la terminaison fatale. La plus grande mortalité, en tout pays et en toute épidémie, atteint toujours le sexe masculin, et les sujets au-dessous de dix ans.
TRAITEMENT (1)
Les indications fondamentales sont au nombre de trois. Au début abattre l’excitabilité exagérée de l'appareil cérébro-spinal, et diminuer la fluxion qui est le fait initial du processus aratomique ; — plus tard, favoriser la résorption des produits phlegmasiques.
La PREMIÈRE INDICATION a été longtemps remplie exclusivement par l'opium à hautes doses; cette médication, employée en Amérique depuis 1808 au rapport de Williams, et que plusieurs médecins français, notam-
(1) BAïzLY, De l’opium à haute dose dans le traitement du typhus céreb. spinal (Revue méd. chir., 1851).— KorrskY, Zur Pharmakodynamik des lodkali (Med. Zeit. Russlands, 1853). — Opiacés à haute dose (Revue de thérap., 1854). — DunLar, Permanganate of potass in Spolted fever (Cincinnati Lancet and Observer, 1864). — BITTER, Beitrag zur Behandlung der M. cereb. spin. epid. (Allg. Wien. med. Zeit., 1868). — RoBiNsoN, Hydrate of chloral in cereb. spin. Men. (New-York med. Gazx., 1871). — ARMSTRONG, Spotled fever and its treatment (Philad. med. and surg. Rep., 1872).
CROOKS, Cereb. spin. Men. and its treatment (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — LITTLE, À case of cereb. spin. Men. in which hypodermic injections of morphia and atropia were freely used (Dublin Journ. of med. Sc., 1874).
ment le professeur Chauffard, ont préconisée sans avoir connaissance de ces faits, a donné des succès qui témoignent de sa supériorité relative; il en est de même des injections de morphine, autre procédé de la même méthode (1). La même indication a été remplie dans ces dernières années par divers agents qui peuvent être rapprochés de l’opium au point de vue des effets d’anémie et d’hyposthénie sur le système nerveux, ce sont le bromure de potassium (2), le chloral (3), l'ergotine et la belladone (4). Si les résultats de cette dernière médication sont ultérieurement aussi satisfaisants qu'ils l'ont été à Boston, elle l’emporterait sur toutes les autres en efficacité, puisque Read, qui me paraît Pavoir employée le premier, n'a eu que trois morts sur 20 cas graves, soit 15 p. 100, la plus faible mortalité, et de beaucoup, qui ait jamais été observée; le procédé est le suivant : toutes les quatre heures un grain d’ergotine et 1/10 de grain d’extrait de belladone.
Pour remplir la SECONDE INDICATION, on fait usage de révulsifs, tels que l'application diode (Remy), ou de collodion cantharidé (Sewall) sur la région vertébrale. Les vésicatoires ont été recommandés par Stillé, mais je doute de leur opportunité en raison de leurs fächeux effets dans les maladies du système spinal postérieur. La glace sur le dos et sur la tête a été employée par Sewall et Suüllé; sans expérience personnelle, je ne puis en nier l'utilité, mais elle me paraît douteuse en raison de la fluxion compensatrice qui se produit dans la profondeur. Dans les cas à haute température, J'aimerais mieux les lotions froides préconisées par Müller et Diamantopulos.
La TROISIÈME INDICATION à été poursuivie au moyen de l’iodure de potassium, mais je ne connais pas de fait qui en prouve l'utilité; Amoroso, qui l’a employé récemment dans l'épidémie de la basse Italie en 1874, déclare n'en avoir rien obtenu.
Une autre indication capitale est tirée de l’ÉraT pes FORCES: elle doit être remplie au moyen des stimulants, notamment par l'alcool. Il faut en tout cas maintenir une certaine activité dans les fonctions intestinales. — Quant à la quinine, elle doit être réservée pour les cas dans lesquels on constate des intermittences positives ; ainsi s'expliquent peut-être les bons effets obtenus par Levick, alors que tant d’autres observateurs ont constaté linutilité de cette médication.
Je n'ai rien dit de la saignée, parce que Pimpuissance en a été universellement reconnue, et que, dans certaines épidémies, on a même observé que ce moyen, employé comme méthode générale, augmentait la mortalité.
(1) SINGER, DIAMANTOPULOS, PITTS, LITTLE.
(2) TRAYER, AMOR9SO.
(3) ROBINSON, HEIBERG.
(4) READ (épidémie de Boston de 1873-74).
CHAPITRE PREMIER
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'unique condition du développement de la rage chez l'homme (1) est la pénétration du POISON où VIRUS RABIQUE dans l'organisme par effraction de l’épiderme. Le poison provient du chien, du loup et du chat, plus ra-
(1) R. Mao, Opera medica. Güttingen, 1749. — VAN SWIETEN, Comment. Lugd. Batav., 1755. — MorGAGnt, De sed. et causis morb., epist. VIII. — VAUGHAN, Cases and obs. on the hydrophobia. London, 1719. — MEDERER, Syntagma de rabie canina. Frib. Brisg., 1783. — HAMILTON, Bemerkungen über die Mittel wider den Biss toller Hunde (aus dem englischen von Michaëlis). Leipzig, 1787. — Th. PERCIVAL, London med. Journal, 1789, —_ J. Hunrer, Obs. and heads of inquiry on canine madness (Transact. of «a Soc. for the improvement of med. and chir. Knowledge, 1193). — Cursius, Von der Tollheit, Wusserscheu oder Hundswuth. Leipzig, 1795. — Von HiLDENBRAND, Ein Wink zur näheren Kenntniss und zur sicheren Heilart des Hundswuths. Wien, 1797.
BOSQUILLON, Mém. sur les causes de l'hydrophobie. Paris, 1802. — GorrY, Journ. de méd. de Corvisart, XIII. — Zinke, Neue Ansichten der Hundswuth. Iena, 1804. — LEvrar, Traité analytique de l'hydrophobie. Paris, 1808. — GüDEn, Von der Bedeutung und Ieilmethode der Wasserscheu. Breslau, 1816. — BLAINE, Canine pathology, or descriplion of the Diseases of Dogs. London, 1817. — GRENE, Erfahrungen und Beobachtungen über die Krankheiten der Hausthiere, im Vergleich mit den Krankheiten des Menschen. Oldenburg, 1818. — TROLLIET et VILLERMÉ, art. RAGE, in Dict. des sc. méd. Paris, 1820. — Rigge, Natur und med. Geschichte der Hundswuthkrankheit. Leipzig, 1820. — MaAROCHETTI, Obs. sur l'hydrophobie. Saint-Pétershourg, 1821. — Journ. de physiol., 1825. — MAGENDIE, Journal de physiol., 1824. — MAGISTEL, Mém. sur l'hydrophobie. Paris, 1824. — GaspARD, Journ. de physiol., 1824. — BERNDT, Neue Erfahrungen und Jmpfversuche zur Aufklürung der Wuthkrankheit, ete. (Hufeland's Journal, 1824). —_ KRuGELSTEIN, Die Geschichte der Hundswuth und der Wasserscheu. Gotha, 1826. — HERTWIG, Beiträge zur nüheren Kenntniss der Wuthkrankheit. Berlin, 1829. — LENHOSSEK, Die Wuthkrankheit. Pesth und Leipzig, 1837. — HerBsr, Ueber die Wasserscheu (Holschers Annalen, 1839). — BRESCHET, DUPUYTREN et MAGENDIE, Comp. rend. Acad. sc., AS40. — BarTHÉLEMx et RENAULT, Bullet. Acad. méd., 1843. — TExTOR, Wasserscheu
rement 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 l'INOCULATION, soit que le virus ait pénétré par les plaies d’une morsure, soit qu'il ait été mis en contact avec des érosions cutanées superficielles et presque imperceptibles. On a cité des exemples de rage développée après l’ingestion de la chair (Lanzoni, Brogiani, Boerhaave, Van Swielen), du lait (Timaens, Rahn) d'animaux enragés, après la respiration de leur haleine (Cælius Aurelianus); mais à ces faits d’une authenticité
und Hundswuth, zwei wesentliche von einander verschiedene Krankheiten (Henke’s Zeits. f. Staatsarzneik., 1843). — MarocHETTI, Theoret. prakt. Abhandlungen über die Wassercheu, etc. Wien, 1843. — FABER, Die Wuthkrankheit der Thiere und des Menschen. Carlsruhe, 1846. — Wirtx, Lehrb. der Seuchen und ansteckenden Krankheiten der Hausthiere. Zürich, 1846. — AsTraLCKk, De hydrophobiæ sede ac natura. Halis, 1847.
ROMBERG, Lehrb. der Nervenkrankheiten. Berlin, 1851. — RENAULT, Rapport sur la rage (Recueil de méd. vétér. prat., 1852). — BRUCKMÜLLER, Beitrüge zur Lehre von der Hundswuth (Prager Viertelj., 1852). — Boucuarpar, Supplément à l'annuaire de thérapeutique, 1856. — PERRIN, Obs. d'hydroph. rabique développée après une incubation de neuf mois (Gaz. méd. Paris, 1858). — L. Torrout, Della Rabbia, etc. Pavia, 1859. — C. GROS, These de Paris, 1860. — ARENDT, SKAKOwSKkY, Med. Zeit. Russlands, 1860.— VERGA, Commissione permanente nell Ospedale maggiore di Milano, etc. (Gazz. med. ital. Lombardia, 1860).— Appart, Bullet. de l’Institut égyptien, 1861. — Bouin, Études sur la rage dans divers États de l’Europe (Gaz. méd. Paris, 1861). — FAuUvEL, Union méd., 1861. — Bouin, Documents pour servir à l’histoire de la rage chez l’homme et chez les animaux (Ann. de méd. et chir. milit., 1862). — BERGERON, Arch. gén. de méd., 1862. — Union méd., 1862. — MATToN, Thèse de Strasbourg, 1862. — VERNOIS, Étude sur la prophylaxie administrative de la rage (Ann. d'hygiène publ. et de méd. légale, 1863). — GossELIN, Bullet. Acad. de méd., 1863. — TARDIEU, art. RAGE, in Dict. d'hygiene publ., et discussion sur la rage, in Bullet. Acad. méd., 1863. — EULENBERG, Ueber die Wuthkrankheit beim Menschen (Preuss. Med. Zeit., 1863). — Rey, Note sur l’incubation de la rage (Gaz. méd. Lyon, 1863). — EssroGer, 22 Fülle von Lyssa human« durch die Verwundung eines tollen Wolfes (Oester. Zeits. [. prakt. Heilk., 1864). — JACCOUD, La Commission permanente de Milan (Gaz. hebdom., 1864). — TROUSSEAU, Clinique méd. — RENARD, Rapport sur plusieurs cas de rage observés à Batna, province de Constantine (Mém. de méd. militaire, 1865). — Scmvarni, l’Idrofobia trattata collo corrente costante (Gaz. med. ital. Lomb., 1866). — GüNTHER, Zusammenstellung der in den lezten 30 Jahren in dem Regierunsbezirke Zwickau in Folge des Bisses wutlhkranker Thiere vorgekommenen Todesfülle (Zeits. f. Med. Chir. und Geburtsh, 1860). — ScnecHer, Beitrag. zur Lehre von der Hydrophobie (Wiener med. Wochen., 1866). — Die Hundswuth in Mittelfranken. Amtlicher Bericht der K. Regierung von Mittelfrankien (Bayr. ürztl. Intelligenzblatt, 1866).— GAMGEE, art. HYDROPHOBIA, in System of Medicin edited by Russel Reynolds. London, 1866. — RoncHER, De la rage en Algérie (Ann. d'hyg. publ., 1866).
Fucus, Der Dermo-Pneumo-Tetanus, eine Auffassung der von wuthkranken Thieren
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 (Lenhossek), par des armes empoisonnées de même, appartiennent exclusivement aux auteurs anciens (Lemmery, Lacutus Lusitanus, Schenk), 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; l'injection de ce même liquide dans les veines d’animaux sains n’a pas mieux réussi, et Breschet a infructueusement renouvelé ces tentatives.
ausgehenden Hydrophobie. Hermannstadt, 1867. — LEDIBERDER, ALLEVIN, Gaz. hôp., 1867. — PETER, RIGAUD, Union méd., 1868. —— CoNSTANTINESCU, These de Paris, 1869, — Fa- BER, Wuthkrankheit und Tetanus (Zeils. f. Staatsarzneikunde, 1869). — HENCKEL, Ueber Wuthhrankheit. Berlin, 1869. — KrEets, Ueber die Wuthkrankheit beim Menschen. Berlin, 1869. — WypLer, Zur Casuistik der Lyssa (Virchow’s Archiv,1869).— DELPECH, BAZIN, Gaz. hôp., 1869. — JAcoBs, Presse méd. belge, 1869.— VAN STAPPEN, CAUTERMANN, Communications à la Soc. de méd. de Gand, et Discussion (Bullet. de la Soc. de méd. de Gand, 1869). — MizLARD, Union méd. et Gaz. hebdom., 1869. — Marrius, Das Herrschen der Hundswuth in Bayern (Bayr. ürztl. Intell. Blatt, 1869). — Hascuek, Drei Fülle von Lyssa beim Menschen (Wiener med. Presse, 1869). — Srork, Fall von Wuthkrankheit beim Menschen (Würtemb. med. Corresp. Blatt, 1869). — SCHÔNLEUTNER, Fall von Wasserscheu (Bay. ärztl. Intell. Blatt, 1869). — WiEsxer, Fall von Lyssa humana (Berlin. klin. Wochen., 1869).
Von KACzKOWSKI, Studien und Erfahrungen über die Pathologie und Therapie der Hydrophobie (Wien. med. Presse, 18170). — FiEpLER, Deuts. Arch. f. klin. Med., 1870. — HELD, Bayer. ürztl. Intel. Blatt, 1870. — MüLLer, Eodem loco, 1870. — BETz, Bemerkungen zur Path. und Therapie der Lyssa humana (Memorabilia, 1870). — BouLEY, Comm. relative aux cas de rage constatés en France dans la période de 1863 à 1868 (Compt. rend. Acad. sc., 1870). — Kopp, Gaz. méd. Strasbourg, 1870. — Meics, Clin. lecture on hydrophobia (Philad. med. Times, 1870). — Davimson, Med. Times and Gax., 1870. — MAYER, Wasserscheu in Bayern (Bayer. ürztl. Intel. Blatl., 1870). — NEUBERT, Arch. der Heilkunde, 1870.
MAscakA, Ein Beitrag zur Lehre der Hundswuth (Prager Viertelj., 1871).— SOMMER, Würlemb. med. Cor. Blatt, 1871. — LascakEwWITZ, Sauerstoffinhalationen bei Wasserscheu (Allg. Wien. med. Zeit., 1871). — Kocn, Bayer. ürztl. Intell. Blatt, 1871.—AUER, Eodem loco, 1871. — PLAss, Zwei Fälle von Lyssa (Berlin. klin. Wochen., 1871). — KocH, Wäürtemb. med. Corr. Blatt, 1871. — ELver, British. med. Journ., 1871. — FOTHERGILL, Eodem loco, 1871. — ELuis, Two cases of hydrophobia treated by hydrate of chloral (Brit. med. Journ., 1871). — BRUMWELL, Case of hydrophobia following the bite of cat (Eodem loco, 1871). — Mac GiLzL, Cases of hydrophobia (the Lancet, 1871). — LAFONT, Obs. d’un cas de rage (Gaz. hôp., 1871). — VERRI, Il cloralio nell’idrofobia (Ann. univ. di med., 1871). — DIEULAFOY, De la contagion, thèse de concours. Paris, 1872.
SCHALLER, Die Wuthkrankheit. Freiburg in Brisgau, 1872.
FLEMING, Rabies and hydrophobia; their history, nature, causes, ete. London, 1872. — MAIER, Fülle von Wasserscheu in Bayern im d. 1869-1870 (Bayr. ürztl. Intellig. BL,
On dit généralement que la maladie ne peut être inoculée de l’homme 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’est 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
1872). — SPAETH, Eodem loco. — GAUSTER, Æin Fall von Lyssa humana (Wemorabilien, 1872). — BosCHER, HARTMANN, Württemb. med. Corresp. BL., 1872. — STERN, Wien. med. Wochen., 1872. — STRAUSS, WOLFF, Berlin. klin. Wochen., 1872. — LIVINGSTONE, The Lancet, 1872. — Doson, Brit. med. Journ., 1872. — NEWMAN, {lydrophobia nine months after the bite of a dog (Eodem loco). — SATTERTHWAIT, Ün hydrophobia (Philad. med. and surg. Rep., 1872). — SAINTER, Chloral in Iydrophobia (The Lancet, 1872). — LEESON PRINCE, The employment of the lichen cinereus terrestris (of Ray) as a prevenlion against hydrophobia and rabies (Brit. med. Journ., 1872). — ARMAND, Cas de rage obs. sur un enfant de quatre ans (Lyon méd., 1872). — LAScHkEwITZ, L'inhalation de l'oxygène pur dans le traitement de l’iydrophobie (Gaz. méd. Paris, 1872).
MAJER, Wasserscheu in Bayern wäührend des Jahres 1871 (Bayr. àrztl. Intellig. BL, 1873). — Mascaka, Ein Beitrag zur Lehre von der Hundswuth (Prager Viertelj. f. Heilk., 1873). — Krauss, Württemb. med. Corresp. Bl., 1873. — NEPVEU, Gaz. méd. Paris, 1873. — LEMOINE, Lyon méd., 1873. — PLONQUET, Ann. Soc. de méd. d'Anvers,
1873. — PHILPOTS, On canine madness ; when communicable and when no communicable lo man (Brit. med. Journ., 1873). — PARTRIDGE, Eodem loco. — Two cases of hydrophobia (The Lancet, 1873).
LOEFFLER, Berlin. klin. Wochen., 1874. — SCHOLZ, Viertelj. f. gericht. Med. und offentl. Sanitätswesen, 1874. — BouLEy, La rage, moyens d'en éviter les dangers et de prévenir sa propagation. Paris, 1874. — HaANor et CARTAZ, injections intra-veineuses de chloral (Progrès méd., 1874). — Bucquoy, Méme sujet (Bullet. thérap., Guz. hebdom., 1874). — VERDALLE, La rage à Bordeaux (Bordeaux Méêd., 1874). — GRUENDLER, Deuts. militär. äratl. Jahrb., 1874. — Hiver, Philad. med. Times, 1874. — FÉRÉOL, Note
sur un cas d'hydrophobie rabique survenue deux ans et demi apres la morsure d'un chien enragé (Union méd , 1874). — Mac Corwac, Possible arrest of hydrophobia (Med. Press and Circular, 1874). — ARrNozaN, Bordeaux Méd., 1874. — LoriNser, Zwei Opfer der Hundswuth (Wien. med. Wochen., 1874). — HogFLicx, Bayr. ürztl. Intellig. BL.,
1874. — FLOEGEL, Wiener med. Presse, 1874. — WEINLECHNER, Beilrag zur Kenniniss der Hydrophobie (Wien. med. Wochen., 1874). — GLASNER, Wien. med. Presse, 1874. — BRECHER, Eodem loco. — SAUTER, Bayr. ürztl. Intellig. Bl., 1874. — Sperric, Wien. med. Wochen., 1874. — Hesse, Beitrag zur Aetiologie der Wasserscheu (Arch.
der Heilk., 1874). — Hapnon, The present treatment of biles by dogs (Med. Times and Guz., 1874). — Muscrort, The Lancet, 1874. — MACLEAN, Eodem loco. — Mons, Brit. med. Journ., 1874. — Duzuc, Bordeaux méd., 1874. — JOSIAS ET CONSTANTIN PAUL, Obs. de deux cas de rage (France méd., 1875).
individus ; 1ci aussi la réceptivilé de l'organisme est indispensable, c’est une condition sine quà 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’hydrophobie. Dans sa statistique concernant le royaume de Würtemberg, Faber a relevé les cas de 145 individus mordus; 28 seulement furent atteints de la rage. — La proportion des cas d’hydrophobie 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 tête, 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 dge 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’allération 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 nerveux 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 constate des effusions sanguines dans l’arachnoïde et dans les ventricules latéraux.
L'hyperémie et les exsudations séreuses signalées dans le 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. Froriep, 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. Dans un cas, Maschka a constaté un ramollissement blanc de la moelle épinière (région de la quatrième et de la cinquième vertèbre dorsale) qu'il a attribué à une infiltration œdémateuse. Dans un autre fait, le même observateur a noté une hydrocéphalie ventriculaire.
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.
À l’œdème et à la congestion hvpostatique 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 au médiastin, gagne le tissu cellulaire du cou, de la poitrine et de l'abdomen, et finit ainsi par se généraliser (Trolliet, Herbst); il est 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
À 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 le 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, ef, par exception, de huit à quinze jours. Les prétendues ineubations 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 à 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 214 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 145, 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 l'Ospedale maggiore de Milan, a varié entre vingt-cinq et cent soixante-dix jours. Les variétés de l’incubation dépendent de la disposition individuelle. Ainsi ilest évident que l’âge abrége sa durée, car elle n’a élé 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.
Il 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 élé constaté par Trolliet : 23 individus sont mordus dans l’espace de neuf heures par une louve enragée; 13 meurent hydrophobes, et la maladie a éclaté chez 6 entre quinze et trente jours; chez 4 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 trouvons done pas ici la régularité propre aux poisons pyrétogenes ; 1l est probable, du reste, que le virus rabique n’agit pas de la même facon. 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 nerfatteint, suivant l'individualité du blessé, gagne plus ou moins rapidement, el surtout plus ou moins efficacement le mésocéphale. Cette manière de voir qu’a récemment encore soutenue Fuchs (en laffirmant par un nouveau nom donné à la rage qu'il appelle dermo-pneumo-telanus), rend mieux compte des divergences des faits.
Au commencement de ce siècle, un médecin russe, Marochetti, dans un mémoire sur l'hydrophobie, et le docteur Xanthos de Siphinus, dans une lettre adressée à Hufeland, appelèrent l'attention sur le développement de vésicules ou de vésico-pustules 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 lysses (use, rage). Suivant Marochetti et Xanthos, l’éruption sublinguale apparaîtrait du troisième au neuvième jour de lincubation. Magistel a constaté les lysses sur dix malades, le sixième, le onzième et le vingtième jour, et il ne les aurait Jamais observées après le 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 lysses existaient et où on les avait laissées intactes, la rage n’est pas survenue (Riltmeister). L'existence des Iysses est loin d’être constante, on peut affirmer qu'elle est rare. Barthélemy 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 elle-même, ou sur la cicatrice qui lui suécède. — Si la plaie n’est pas cicatrisée, elle prend un aspect livide, ses lèvres deviennent blafardes; tantôt 11 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 gérréralement 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 érupon vésiculeuse que l’on pourrait rapprocher de lauréole 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 des 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
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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 essayent 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! Cest 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 (Pantophobie, Gœlius Aurelianus) et refuser toute espèce de secours, dans la crainte qu’on attente à leur vie. Les phénomènes intellectuels acquièrent quelquefois une activité insolite; la mémoire est plus fidèle, 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 singultueuses, pendant lesquelles la projection de l’épigastre dénote l’abaissement maximum du diaphragme, tandis que les museles respirafoires supplémentaires (angulaire, trapèze, ete.), 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’hyperesthésie 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. Ges 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'HYDROPHOBIE (Stadium irrilalionis 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 exaoérée. — Les SPASMES RÉFLEXES s’accentuent davantage et tendent de plus en plus à 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 veux 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 Gelse avait énergique-
ment dépeint : « Miserrimum genus morbi, in quo simul æger et siti et aquæ 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 déglutilion, 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 constriction 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'execitants; 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 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 de la 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, tuujours 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, quant une 1mpression 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 ré-
missions vont sans cesse en diminuant et les accès redoublent de fréquence et d'intensité; il est remarquable qu'il y a souvent un intervalle le 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 l'empire de la tristesse, assiégés de noirs pressentiments, 1ls tombent dans un profond chagrin, dans une sombre mélancolie comparable à la lypémanie 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 maitriser; ils frappent, piétinent, grattent, mordent, rompent Îles liens qui les retenaient enchainés, et ces accès de fureur sont de nouveau remplacés par labattement 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 tendresse extrème 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 extrèmement rare de voir des 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.
Il n’est pas rare d'observer une excitation vénérienne très-vive (pridpisme, saltyriasis, 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 TERMINAL (Stadium paralylicum). — Une fois parvenus à leur aemé, 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 et visqueuse, la bouche est remplie d'une
salive blanchätre qui coule incessamment des commissures labiales, les pupilles sont largement dilatées, les veux sont immobiles et vitreux, là voix s'éteint, le corps est agité d’un léger tremblement, et, après um courte et trompeuse amélioration, le malade tombe dans le collapsus et meurt, ac Si universalis paralysis mortem induxisset (Van Swieten).
Dans d’autres cas, la mort a lieu par suffocalion au milieu d'accés convulsifs. 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 la dit il v 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 ct 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 par les 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, — létanique, — 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.
TRAITEMENT
Le seul traitement de la rage est le TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE, qui prévient l'absorption du virus en détruisant la partie sur laquelle il à été déposé. La conduite à tenir à la suite de morsures suspectes est la suivante :
1° Gautériser 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 galvanocaulère (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 résultat d'autant plus complet qu’elles ont été employées plus vite. Ce sont, à vrai dire, les seules qui permettent d'espérer le succès.
Il 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 tincloria), que les paysans de l'Ukraine regardent comme un spécifique sans égal (Marochetti, 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 (Scutellaria lateriflora), qui prévient la rage après la morsure, ou la guérit lorsqu'elle est déclarée! (Laurence van der Vier, 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 (muse, camphre, etc.). Ces résultats sont si surprenants qu’il faut songer au précepte : Non numerandæ sed ponderandæ sunt observationes. — Moore a traité avec succès deux malades en les soumettant alternativement aux inhalations de chloroforme et aux affusions froides, avec une vésication établie sur la gorge et la colonne vertébrale au moyen du caustique lunaire.
La voie gastrique étant fermée pour ladministration 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 raonnelle ; mais ils n’ont produit qu'une amélioration passagère imputable peut-être à la marche naturelle de la maladie. I 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, cette 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 ra- .bique; trois premières tentatives eurent lieu à cette époque, mais l’élec-
tisation trop imparfaite ne permit pas de conclusion. La question était donc tout entière à résoudre, quand une occasion nouvelle s’offrit de la juger sur une enfant de po 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, ct 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. phone 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; tous les phénomènes nerveux disparurent, et il ÿ eut un sommeil prolongé et tranquille; la malade mangeait, buvait et causait très-bien. Tous les sy mptômes hydrophobiques avaient cessé dès le sixième jour de l'invasion, mais il restait une prostration profonde, une faiblesse extrême avec tendatics invincible au sommeil. Bientôt les symptômes urémiques se confirmérent de plus en plus, et enlevérent 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 de la 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 élait 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). Ge ferment, qui peut être un microphyte ou un microzoaire, est inoculé par la salive de l'animal enragé, et il séjourne dans le COrpPS 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 grande 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 lintoxication du sang. »
L'hypothèse de laltération 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’entozoaires en 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 Thieghem, 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 If
MORVE ET FARÇHN,.
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 SPÉCI- FIQUES 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).
(?) SCHILLING, Merkwürdige Krankheits-und-Sectionsgeschichte einer wahrscheinlich durch Uebertragung eines thierischen Giftes erzeugten Brandrose (Rust's Magazin f. d. gesam. Heilkunde, 1821). — Morer, Traité raisonné de la morve. Paris, 1823. — Mus- CROFT, Edinb. med. Journal, 1825. — J. BaroN, Recherches, obs. et expériences sur le développement des maladies tuberculeuses (trad. de Boivin).-Paris, 1825. — VATEL, Journ. de méd. vetér., 1826. — BRESCHET, Revue médicale, 1826. — TRAVERS, An Jnquiry concerning that disturbed state of the vital functions usually denominated constituhional Trritation. London, 1826. — HECKkER, Geschichte der Heilkunde. Berlin, 1829. — BROWN, London med. Gaz , 1829. — GRuB, Diss. sistens casum singularem morbi contaqio mallei humidi in hominem translato orti. Berolini, 1829. — Kriec, De typho maliode. Berolini, 1829, — Eccrotson, On the glanders in the human subject. (Med. chir. Transact., 1830). — Dupcay, Arch. gén. de méd., 1832. — ELLIOTSON, Addit. facts res-
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 inoculalion ou par infection. L'INOCULATION est produite par le contact accidentel de la peau dépouillée de Pépi-
pecting glanders in human subject (Med. chir. Transact., 1833). — HEerTwic, Medic. Zeit. von Preussen, 1834. — VoGELLr, Quelques faits tendant à établir la contagion du farcin à l'homme (Journ. de méd. vétér., 1835). — WoLrr, Ueber die durch Uebertragung des Rotzcontagiums der Pferde auf Menschen erxeugte Krankheit (Preuss. med. Vereinszeilung, 1835). — ALEXANDRE, De la diathèse purulente de la morve communiquée à l'homme (Arch. gén. deméd., 1836). — Paicipre, Sur le tubercule comme donnant lieu à la phthisie tuberculeuse el aux scrofules de l’homme comparées à la morve et au furcin, thèse de Paris, 1836.
HARDWICKE, Brilish Annals of Medicin, 1837. — Ecx, Beitrag zu den Erfahrungen über die schäüdliche Einwirkung des Rotzgifles auf Menschen (Preuss. med. Vereinszeit., 1837). — Lirpop, De malleo humido et farciminoso eorumque in organismum humanum efficacia. Berolini, 1837. — RAYER, De la morve et du farcin chez l’homme. Paris, 1837. — VicLA, De la morve aiguë, thèse de Paris, 1839. — LaAuGtER, Bullet. Acad. méd., 1839. — BouILLAuD, Gas. méd. Paris, 1841. — LESUEUR, Thèse de Paris, 1841. — Tar- DIEU, De la morve, du farcin chroniques chez l’homme et chez les solipèdes, thèse de Paris, 1843. — Januel de palh. et de clinique méd. — REemaK, Diagnostische und pathogenet. Untersuchungen. Berlin, 1847. — Bock, De maliasmo sive typho maliode. Berolini, 1848. — WEISSiÈRE, Des maladies transmissibles des animaux à l’homme. Paris, 1893. — PATELLANI, Giornale di Veterinaria in Torino, 18535. — CHRISTEN, Ein Beitrag zur Kenntniss der Rotzkrankheit (Prager Viertelj., 1853). — Vircaow, Handb. der Path. Erlangen, 1855. — RôLL, Lehrb. der Path. und Therapie der nutzbaren Hausthiere. Wien, 1856. — BROWNE, On acute Farcy-Glanders (Dublin quart. Journ. of med. Se., 1856). — JAHN, De malleo humido ejusque in homines transposilione. Berolini, 1857. — BourRDON, Union méd., 1857. SPITCZER, Ueber akute Rotzinfection bei Menschen (Zeits. der Gesells. der Aerzte in Wien, 1858). — TocHERNING et RAGGE, Tütskrift for Veterinairer. Kopenhagen, 1858. — GUBLER, Obs. de morve aiguë (Mém. Soc. de biologie, 1859). — FaALKkE, Die Princip. der vergleich. Path. und Therapie der Haussüugethiere. Erlangen, 1860. — BouiLLAUD, BOULEY, J. GUÉRIN, RENAULT, TARDIEU, Discussion à l’Acad. de méd. en 1861.
ZIMMERMANN, Vier Fälle von Rotzinfection durch flüchtiges Contagium (Virchow’s Archiv, XXII, 1862). — Savoye, De la morve chez l'homme, thèse de Strasbourg, 1862. — LEISERING, Bericht über das Veterinürwesen im Kônigreich Sachsen. Dresden, 1862. — Ervr, Die Rotzdyskrasie und ihre verwandten Krankheilen, oder die skrophulôse Dyskrasie des Pferdes. Leipzig, 1863. — Peter, Des maladies virulentes, thèse de con- SKEY, Med. Times and Gaz., 1863. — Duparry, Union méd.,
cours, Paris, 1803.
derme, 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 apparait 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 siége de l’inoculation est souvent le doigt ou la main, et la paille employée 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 (boucs, brebis, chiens), ainsi qu’il
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résulte d'expériences aujourd'hui assez nombreuses. La transmission de l’homme à l’homme, relativement très-rare, a néanmoins déjà fait 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 seul mécanisme de la transmission, a cité le fait du gardien des chevaux morveux de l’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 sans aucune plaie, sans aucune écorchure, contracter la maladie pour avoir séjourné dans les écuries ou dans les infirmeries de chevaux morveux ; mais la voie de cette infection nous échappe complétement.
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 transmissibles, 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 linoculation 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, équarisseursiMetch):
La morve parait se développer également bien sur toutes les constilulions ; 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 expériences les femelles des chiens et des lapins moins aptes que les mâles à contracter la maladie par voie d’inoculation.
La durée de l'INCUBATION varie suivant le mode de transmission. Lorsque linoculation à eu lieu, la maladie se développe avec rapidité; elle est consu.uée en un lemps très-court, quelquefois en vingt-quatre heures, plus ordinairement en quatre ou cinq jours, au bout desquels se manifestent les premiers accidents locaux. Dans le cas d'infection, Pincubation 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 complétement 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 appar- Hennent à deux variétés : 1° des granulations sphériques de 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 corpuseules 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 900 grammes d’eau distillée, il les recueille sur un filtre et ül 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 parait concluante, et démontre 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, Langenbeck, depuis plusieurs années déjà, a eru voir dans l’exsudation nasale de la morve des végétaux microscopiques qui pourraient bien être semblables à ceux qu'a produits Hallier d’'Iéna 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 autres 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 fareino-morveuse, comme la syphilis et la tuberculose, présente DEUX ORDRES DE LÉSIONS : les unes sont purement inflammatoires, suppuralives, les autres sont constituées par des nodules spéciaux. On à 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 apparait 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 sont souvent assez grandes, qu’elles se rapprochent des globules du 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 Cornil 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 eranulation tubereuleuse humaine. Aussi s’étonnent-ils de ce que Virchow ait rangé les tubereules parmi les produits Iymphatiques, et la morve parmi les tumeurs
de granulations (granulomes). — Cette question de l’analogie entre les eranulations 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 à émis une théorie toute nouvelle qui se rapproche de ces vues. Pour lui, € la morve et le farcin aigus ou chroniques sont la manifestation d’une même maladie, qui consiste essentiellement dans des hyperplasies multiples du système lympho-connectif, dans des lymphomes 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 tuberculose sont identiques : les différences des symptômes tiennent aux différences des espèces. La morve (chez le cheval), la pommelière (chez la vache), la tubercalose (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 à basé Ia plupart de ces conclusions sur un cas de morve aiguë observé dans le service d’'Hérard par Carville et Cornil. L’examen microscopique fait par ce dernier ne lui a rien montré qui ressemblàt 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 inflammatoires consécutives à une infection purulente. Le larynx et la trachée présentaient simplement de petits abeès 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. Cest 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 règnent 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 lé-
sions de la peau, du tissu cellulaire, des ganglions et des 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 (exanthème morveux ; farcin cutané, V irchow). — Les éruptions cutanées de la morve aiguë ont été étudiées avee 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 (Foliin). 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 différent pas sensiblement de celles de la variole. Au début, les globules du 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 dureie dans l'alcool on voit parfois une foule de leucocytes infiltrés dans les aréoles les plus superficielles du derme, immédiatement au-dessous 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 des chevaux. Chaque pustule consiste en une masse assez solide, tenace, d'un blanc foncé ou d’un jaune blanchâtre, déposée dans les mailles du derme et recouverte simplement par l’épiderme. 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 noiràtre.
LÉSIONS DU TISSU CELLULAIRE. — Le farcin cutané peut atteindre tousles 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 siége 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-foncé ou brun-noiràtre, mêlée de détritus cellulaires et parfois de véritables bourbillons. Rarement ces foyers sont circonserits 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 œdémateux, et particulièrement autour des articulations, le tissu cellulaire infiltré de sérosité gélatineuse ou de pus.
LÉSIONS 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. Küttner); 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 issu conjonctif intermusculaire, et donnant ensuite lieu soit à de simples abcès, soit à des foyers hémorrhagiques ou nécrobiotiques. 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 dureissement 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 très-souvent altérés (lymphangite farcineuse); leurs parois s’épaississent, le tissu connectif ambiant prolifère (périüymphile, Virchow), et
produit à son tour des nodosités qui donnent au vaisseau l'apparence moniliforme, — Des parois des vaisseaux lymphatiques l'inflammation peut se propager à la peau avoisinante, et donner lieu à un érysipèle à tendance gangréneuse. Les ganglions lymphatiques sont, dans plusieurs régions, rouges et tuméfiés ; les ganglions sous-maxillaires 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, les ganglions 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 siége primitif et le foyer habituel de l'infection. La surface de la pituitaire 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 miliaires, atteignent le volume d’un grain de chènevis ou d’un pois, et produisent, en sé ramollissant, de petites ulcérations arrondies ou irrégulières, grisätres, parfois longueuses, 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 sagnent 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, à bords mousses et amincis, parfois entourés d’un bourrelet saillant et fongueux. De semblables désordres ont également été con- Stalés 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, la pituitaire 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 (Ra vitsch); c'est cet état que Liesing appelle l'infiltration morveuse, par
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opposition à la première forme de lésions, qu'il désigne sous le nom de morve luberculeuse. — 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 parfois une 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 sous-glottique 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 äse 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).
Cornil, qui à étudié dans un cas de morve aiguë les altérations laryngotrachéales, 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’épithélium devenu muqueux, vésiculeux, et des globules de pus formant un magma blanchätre, 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 épaisst par la formation de nombreuses pelites cellules en rangées parallèles, et résultant bien évidemment de lhyperplasie des cellules du tissu conjonctif, Le relief des granulations et ilots saillants du larynx et de la trachée était constitué par la chute et la disparition de lépithélium, et par l'hyperplasie des cellules du tissu conjonetif. Dans les glandes, multiplication des cellules épithéliales. Sur les parties ulcérées de la muqueuse, l’ulcération était causée par la chute complète de l’épithéliam 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 cousistent en une infiltration diffuse de granulations morveuses dans le tissu interalvéolaire, ou dans le tissu sous-muqueux; ces dernières entrainent une destruction rapide du parenchyme (Kühmer). Le poumon, examiné à l'état frais ou après dureissement 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 lobulaire ; lexamen microscopique montre les alvéoles pulmonaires remplis de petits
noyaux et de détritus granuleux, sans globules de pus. Autour de ces loyers pulmonaires on trouve une zone dans laquelle les alvéoles sont pleins de sang et les petits vaisseaux obstrués par des coagula (Sommerbrodt). 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 plèvre offre parfois des 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 complétement détruit, et les os sont mis à nu. La surface osseuse correspondante est souvent hérissée d'ostéophytes; le tissu Spongieux est infitré 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 injeclion 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 (sarcocèle forcineux, Virchow), le foie (hépatile morveuse, Sommerbrodt).
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; — % 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.
L. Farein 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 ansioleucites se tuméfier, se ramollir et donner lieu à de véritables abcès. Dans quelques cas la piqüre 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 piqüres anatomiques, comme Graves l'avait déjà fait remarquer. Ils s’en distinguent cependant en ce qu'au lieu dapparaitre 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. Cette angioleucite farcineuse aiguë, accompagnée de troubles généraux modérés, el 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, de la 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 siége 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 abeès 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 culanée, 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 rencontré, 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 farein aigu est plus longue que celle de la morve aiguë. — Les seuls cas de guérison qui ne puissent pas être mis en doute sont ceux dans lesquels la maladie est bornée à l'angioleucite farcineuse.
Il. 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’emblée. L’angioleucite est rare au début; dans la majorité des cas, les troubles généraux ouvrent la scène,et il semble que le poison à immédiatement agi sur le sang, sans rencontrer les barrières que les Iymphatiques lui opposent parfois dans le farcin aigu. La maladie est, pour ainsi dire, primitivement généralisée; c'est une septicémie aiguë presque soudaine dans son début, rapide dans sa marche, fatale dans ses effets.
STADE DES PRODROMES, période arlhralgique. — Les phénomènes généraux du début n'ont rien de caractéristique, ils ressemblent aux prodromes de toutes les pyrexies 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, À 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 conjoncetive 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, 1l est plutôt phlegmoneux et gangréneux à la face et sur les autres parties du corps. Dans ce dernier cas, des taches violettes et noïràtres, des phlyctènes remplies d’une sérosité sanguinolente, ne tardent pas à se former; les paupières restent closes et laissent suinter une maüère 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’éruplion 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 très-exceptionnellement 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’'embarrasse, 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 Ié-oères 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 amvygdales présentent les mêmes pustules; elles sont également corrodées par l’ichor, prennent une teinte rouge-foncé et se couvrent deschares et d’ulcérations. Ces lésions déterminent une certaine gêne dans la déglutition et une sensation de constriction dans larrière-gorge ; elles sont souvent accompagnées de l'écoulement spontané ou de lexpuition d’une bave écumeuse et sanguinolente (Mackenzie). La dyspnée, la toux et les ràles muqueux et sibilants, l'expectoration de crachats mousseux, fétides ou rouillés, révèlent les déterminations bronchiques et pulmonares.
NTADE ULTIME, période lyphoïde. — La fièvre persiste pendant toute la durée de lévolution 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 (110-126), mais devient petit, irrégulier,
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mou, dépressible. La température s'élève notablement et présente un type franchement rémittent avec exacerbations 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 (voyez fig. 85). La respiration devient laborieuse et haletante; les inspirations montent à 40 et 44 par minute; la peau se couvre de sueurs froides, profuses, d’une odeur nauséabonde toute particulière (Alexander, Williams, Lunier). La langue est noirâtre, les dents sont fuligineuses, l'haleine est fétide, l’abdomen météorisé ; il y a des évacuations alvines abondantes et souvent mvolontaires; la prostration est extrème, 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 quinze à vingt jours. La mort arrive quelquefois beaucoup plus tôt (au 3° jour), surtout lorsque la morve aiguë est consécutive au farcin ou à la morve chronique; on a vu cependant, dans quelques cas, la maladie se prolonger jusqu'au 28°, 34°, même 54° jour (Bérard et Denonvilliers).
IT. Farcin chronique. — Le farcin est beaucoup plus fréquent à état chronique qu’à l’état aigu. Dans cette première forme il peut se montrer sous trois aspects : 1° l’'angioleucite farcineuse chronique ; 2 l'ulcère farcineux : 3° le farcin proprement dit.
L’ANGIOLEUCITE FARCINEUSE CHRONIQUE (farcin local) succède souvent à la Iymphangite aiguë qui a été précédemment décrite. Quelquefois le farcin local est chronique dès son début, et toute la maladie peut être bornée à des trainées violàtres, à des nodosités et des indurations sur ie trajet des vaisseaux Iymphatiques, accompagnés d’un engorgement peu douloureux des ganglions correspondants. Ces tumeurs sont lentes dans leur évolution, et s’ouvrent en donnant lieu à des fistules souvent intarissables. 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 fareineuse on la morve aiguë ne se développe consécutivement.
ULCÈRE FARCINEUX. — Dans ce cas, il n’y a ni gonflement du membre, ni abcès sur aucune partie du corps. Les phénomènes généraux qu accompagnent le farcin proprement dit (faiblesse, diarrhée, douleurs articulaires) ne se montrent qu'après le développement complet de FPulcère, 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 eachexie croissante (Tardieu, Vogelli).
FARCIN CHRONIQUE PROPREMENT DIT. — Quel que soit le début de Ja
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 dans les articulations, des crampes dans les mollets et les avant-bras (douleurs prodromiques).
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 autres 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 reparaitre 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 de tumeurs farcineuses (lupus farcineus, 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.
À 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 fièvre hectique, s'il n’est enlevé auparavant par des accidents de pyémie ou par la morve aiguë, qui succèdent assez souvent au farcin chronique. La terminaison funeste doit être considérée comme la règle dans cette forme du farcin chronique, malgré les cas de guérison qui ont été cités (Hertwig, Alexander, Tarozzi, Monneret, Tardieu).
La marche de la maladie est en général fort lente, insidieuse, irrégulère, 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 malaise, 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 disparaît spontanément au bout de quelques jours.
MORVE CHRONIQUE FARCINEUSE. — (Juand 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 jetage; 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 siége d’ulcérations en général opiniätres et rebelles.
Quelquefois la morve débute par de la toux et de la dyspnée, suivies de l’expectoration de mucosités grisätres, 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. I existe en même temps de l’enrouement, de l’aphonie, de la gêne de la déglutition, avec expuition de mucosités épaisses et rougeàtres. — Les symptômes fournis par l'appareil respiratoire paraissent ordinairement les premiers, les lésions des fosses nasales ne se manifestent que plus tard.
Le tissu cellulaire sous-cutané est assez souvent le siége d’une infiltration œdémateuse, principalement à l'extrémité inférieure des jambes. La peau ne tarde pas à devenir sèche et jaunâtre comme dans le farein : 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, à l’altération profonde de l’économie et à la fièvre hectique, tantôt aux accidents de la 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 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 la 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 phénomènes suivants : lésions nasales et laryngo-bronchiques, douleurs articulaires et musculaires, lymphangites, éruptions pustuleuses, collections 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 l'ANGIO- LEUCITE SIMPLE, et tant qu'il ne s’est point développé d’abcès dont on puisse inoculer le pus à un solipède, lincertitude est permise. Si linoculation est sans effet, le cas reste douteux, et il est sage de se conduire comme si la spécificité de la maladie était démontrée.
Cest 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 ; 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 TYPHOïpE. Le diagnostie ressort forcément de la marche ultérieure des accidents; au début, il ne peut être basé que sur la profession et les renseignements du malade.
Dès que l’éruption cutanée, les lésions des fosses nasales se sont manifestées, le jugement ne peut être incertain; cependant des ÉRYSIPÈLES GRAVES 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 phlyctènes ne permettront jamais de confondre l’éruption farcino-morveuse avec celle de la VARIOLE Ou de la PUSTULE MALIGNE.
On à 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 mutiples, de douleurs arthritiques et musculaires, de phlyctènes 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, Gely, Mackenzie).
Les formes chroniques de laffection 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 OZÈNE ; dans ce dernier cas, l’état général reste intact, les fonctions respiratoires ne sont pas troublées, il n’y a ni pleurodynie ni douleurs musculaires.
Les accidents secondaires et tertiaires de la sypmiLiS 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. — II est difficile de confondre la morve ou le farcin chronique avec la scroruze. Les manifestations scrofuleuses qui occupent les fosses nasales et le tissu cellulaire sous-cutané n’ont qu'une analogie fort éloignée avec les lésions farcinomorveuses, 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 ULCÉRA- TIONS TUBERCULEUSES qui surviennent quelquefois chez les phthisiques dans larrière-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 à aucune sécrétion anormale; d’ailleurs, en pareil cas, la marche des accidents, jointe à l’exploration de la poitrine, ne laisse aucune incertitude.
Le pronostie 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 (Makenzie, Carnevale Arella).
L’angioleucite farcineuse, sorte de farcin bâtard (farcin bénin), a en cénéral une terminaison favorable, à moins qu’elle ne soit compliquée dans son cours par la morve chronique.
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 des 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, puisque 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 Virchow, qui, à laide 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 guérisons ont été attribuées à l'emploi des préparalions iodées (Genzmer, Remak, Monneret) sous différentes formes : teinture diode à doses croissantes de deux à vingt gouttes (Tardieu), iodure de potassium (Andral), iodure d'amidon à la dose de 0,05 à 0,20 par jour {de la Harpe), 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 cette médication.
Tardieu 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 voix 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).
Carpenter à cité le cas d’un farcin aigu transformé en morve, guéri par le traitement mercuriel. — Les saignées répétées (6 en ne 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 Mackenzie (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 (9 à 10 centigrammes), et à l'extérieur, sous forme d’eau phéniquée au millième (Bouchut).
À cette série déjà longue de médieations malheureusement trop incertaines il convient d'ajouter les moyens généraux destinés à relever l’état des forces et à modifier la constitution.
CHRONIQUE
L’absorption brusque, à doses massives, des substances toxiques provoque des phénomènes morbides immédiats, qui présentent dans leur évolution
(4) STOCKHAUSEN, De lithargyrii fumo noxio morbifico, ejusque mettallico frequentiori morbo, vulgo dicto die Hültenkaze. Goslar, 1656. — FiscHER, De saturno, ejus natura, usu et noæa. Erfurti, 1720. — HENCKEL, Von der Bergsucht und Hüttenkaze. Dresden, 1745. — CHorLEY, De plumbi in corpus humanum viribus, el noæarum remediüs. Lugd: Bat., 1781. — FoTHERGILL, Cautions to the heads of families. Bath, 1790. — MÜLLER, Ueber Bleykrankheiten. Frankfurt, 1796. — PercivaL, Obs. and Exper. on the poison of Lead (Med. Comm. of Edinb. WA, B ). — HorMaNN, Etwas über das Bley, die Bleyglasur, vorzüglich über eine allgemeine Bleyvergiftung der kleinen Kinder. Leipzig, 1797.
LAMBE, Researches into the properties of Springwater with med. cautions against the use of Lead in Waterpipes, pumps, cisterns, ete. London, 1803. — MÉRAT, Traité de la colique métallique. Paris, 1812. — TANQUEREL DES PLANCHES, Trailé des maladies de plomb. Paris, 1839. — GRisoLLE, Traité de path. interne. — BRACHET, Traité pratique de La colique de plomb. Paris, 1850. — MonneRET et FLEURY, Art. PLOMB, in Compend. de méd. Paris, 1846. — BRocKMANN, Die metallischen Krankheiten des Oberharzes. Osterode, 1851.— Boys DE LourY, Intoxications et paralysies résultant de l'usage du cidre (Revue méd., 1852). — ALbersoN, On the effects of lead upon the system (The Lancet, 1852). — SrrAUSs, De cerussæ effectu in organismum animalem. Marburgi, 1854. — GROS, Quelques remarques pratiques sur l'intoxicat. saturnine (Gaz. hôp., 1854). — FALCk, Vergiflungen durch Bleipräparate (Virchow’s Handb. der Pathologie). Erlangen, 4854. — Mittheilungen über die Wirkungen des Bleiweisses (Deutsche Klinik, 1855— 1856). — GirARD, Union méd., 1857. — JACKSON, Diseases of miners of Arkendale an Swaledale (Brit. med. Journ., 1857). — SrIELMANN, Action du plomb sur les animaux (Deutsche Klinik, 1858). — LEGRAND DU SAULLE, Méme sujet (Gaz. hôp., 1858). — FREITAG, Ueber die Wirkungen der Bleiverbindungen auf den mensehlichen Kôrper (Monalssch. des Gewerbevereins zu Cüln, 1860). — GusseRow, Unlersuchungen über Bleivergiftung (Virchow’s Archiv, 1861). — C. PAUL, Influence de l'intox. sat. sur le produit de la conception (Arch. gén. de méd., 1860. — Soc. biologie, 1861). — TARDIEU,
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rapide les traits caractéristiques des MALADIES AIGUËS ; ces états pathologiques ressortissent à la toxicologie, ce sont les empoisonnements Proprement dits. — L'absorption lente et prolongée de ces mêmes agents morbi-
Dict. d'hygiène. Paris, 1862. — Étude clin. el med. légale sur l’empoisonnement. Paris, 1867. — Tierz, Beiträge zur Statistik der Bleivergiftungen. Leipzig, 1862. — RIZERAU, De intoxicatione saturnina. Berolini, 1864. — WILLSHIRE, The Lancet, 1864. — LOIGNON, Journ. de méd. de Bordeaux, 1864. — LE FRANÇOIS, Considérations sur l'intoxication salurnine primitive et en particulier sur l'encéphalopathie, thèse de Paris, 1866. — LARCHER, Gaz. méd. Paris, 1866. — Huinier, Revue de thérap. méd. chir., 1866. — KRUEGER, Ueber chronische Bleivergiftung. Berlin, 1867. — FABER, Ein Fall von chronischer Bleivergiftung (Würtemb. Corresp. Blatt, 1867). — HERMANN, Ueber eine Bedingung des Zustandekommens von Vergiftungen (Arch. f. Anat. und Physiol., 1867).— GUBLER, De la tumeur dorsale des mains (Bullet. et mém. de la Soc. méd. hôp. Paris, 1868). — Art. BOUCHE, in Dict. encyclop. des sc. médicales. — HÉRARD, De la tumeur dorsale des mains dans la paralysie saturnine (Soc. méd. hôp. Paris, 1868). — Hirzrc, Studien über Bleivergiftung. Berlin, 1868. — BERMEL, Üeber Bleivergiftung. Berlin, 1868. — CLapron, Notes of practice amongst the outpatlients at St. Thomas’s Hosp. (Med. Times and Gaz., 1868). — NicaisEe, Du gonflement du dos des mains chez les saturnins (Gaz. méd. Paris, 1868). — Bucquoy, Sur La pathogénie de la goutte dans ses rapports avec lintoxication saturnine (Union méd., 1868). — MuRCHISON, Cases illustrating various effects of lead poisoning (The Lancet, 1868). — CLARK and LANGDoN, Cases of lead poisoning (Med. Times and Gazx., 1869). — Davior, Sur les tumeurs de la face dorsale de la main dans l'intox. saturnine, ete., thèse de Paris, 1869.
BrAL, Die chronische Bleiintoxication. Berlin, 1870. — BRICHETEAU, Goutte chez un Saturnin (Gaz. hôp., 1870). — LANCEREAUx, Salurnisme chronique avec accès goutteux el arthriles uratiques (Gaz. méd. Paris, 1871). — Horus, Can mercurial tremors coexist with chronic lead poisoning (Brit. med. Journ., 1871). — HEUBEL, Pathogenese und Symptome der chronischen Bleivergiftung. Berlin, 1871. — Roque, Des dégénérescences héréditaires par l'intoxication saturnine lente (Mouvement méd., 1872). — Gar- ROD, On lead poisoning (relations avec la goutte) (The Lancet, 1872). — Kerscn, Zwei Fülle von Bleiintoxication, nebst Angabe der leichtesten Art zur quantitativen und qualitativen Bestimmung des Bleis in Legirungen (Memorabilien, 1870). — Lewis, Employinent of women in white-lead manufactories (Med. Times and Gaz., 1872). — BROWNE, On an extensive series of cases of lead-poisoning at Davenport (The Lancet, 1873). — SCHOENBROD, Bayer. ürztl. Intellig. Blatt, 1873. — TownsenD, Lead colik with marked
lead cachexia (Philad. med. and sury. Rep., 1873). — Lewis, Med. Times and Gaz. 1873. — CHARCOT, Arch. de physiol., 1868. — Maladies des vieillards, 1873. — Progrès méd., 1874. — CREVAUX, Guz. hôp., 1874. — MaANouvRiEz, Rech. clin. sur l’intoxicat. sat. locale el directe par absorption cutanée, thèse de Paris, 1874. — SournweLz, Lead poisoning (The Lancet, 1874). — BERGERON et LHÔTE, Sur un cas d'empoisonnement par le plomb (Compt. rend. Acad. Sc., 1814). — BROUARDEL, Mouvement méd., 1874. — WANDEL, Ueber Bleivergiftung. Berlin, 1873. — DAHManN, Ueber die Genese und das Wesen der saturninen Erkrankungen. Berlin, 1874. — Bünm, Bayr. ürztl. Intellig. BL, 1874. — RENAUT, De l’intoxication saturnine chronique, thèse de concours. Paris,
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gènes, à doses trop faibles pour la production des accidents subits et aigus de l’empoisonnement, détermine, avec une dyscrasie habituelle, une altération plus ou moins profonde dans le processus nutritif général et dans la constitution propre de chaque organe en particulier. Ces états morbides dont l’évolution est essentiellement celle des MALADIES CHRONIQUES ressorussent à la pathologie médicale, c’est à eux qu’il convient de réserver le nom (l’intoxications.
Les poisons métalliques sont ceux qui présentent le plus nettement ce double mode d'action, et l’intoxication par le plomb est le type à la fois le plus complet et le plus important du genre.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Quelle que soit la voie de pénétration du métal dans l’économie (appareil digestif, — appareil respiratoire, — tégument externe), il suit la même évolution ; des ALBUMINATES DE PLOMB sont formés aux dépens des éléments albuminoïdes du sang (Buchheim, Clarus, Lewald); une portion de ces produits anormaux est élüninée par les sécrétions notamment par l'urine, une autre portion se fixe dans les organes, avec une affinité qui varie pour chacun d'eux.
Ainsi est constituée une imprégnation, une modalité organique spéciale qui est bien exprimée par le mot SATURNISME; cette modalité a ses caractères distinctifs qui permettent de la reconnaître, même dans un état de santé d'apparence satisfaisante, elle est le fond permanent et en même temps le seul effet constant de l’intoxication chronique. Que dans cette situation l’absorption du poison cesse, alors l'élimination continuant à se faire, l'organisme se débarrasse, et tout rentre dans l’ordre sans autre manifestation; — qu'au contraire l'absorption devienne plus abondante ou que l'élimination diminue, alors sur le fond permanent de dyscrasie, apparaissent des phénomènes divers de gravité variable, ‘qui dénotent un degré de plus dans l'intoxication.
Telle est la genèse générale et du saturnisme et des accidents paroxystiques qui en interrompent brusquement l’évolution silencieuse. La genèse spéciale de chaque groupe d'accidents est variable, et les quelques notions que nous possédons sur ce sujet, dont l'étude est toute récente, seront mieux à leur place, si elles sont rapprochées respectivement du complexus symptomatique correspondant.
L'Étiologie du Ssaturnisme chronique est très-complexe (1). Les ou-
(1) EBeLr, Die Bleyglasur des irrdenen Küchengeschirrs, als eine anerkannte Hauptquelle vieler unserer Krankheilen. Hannover, 1794. — PIEPENBRING, Ueber die Schüdlichkeit der Bleyglasur der gewühnlichen Tüpferwaaren, ete. Lemgo, 179%, — WESTRUME,
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vriers des mines de plomb, ceux qui emploient le métal en nature (marteleurs, ferblantiers, fondeurs de caractères, imprimeurs, tailleurs de
Ueber die Bleyglasur unserer Tüpferwaare und ihre Verbesserung. Hannover, 1795. — Fucxs, Beiträge zu der Geschichte der Prüfungen der Schädlichkeit der Tüpferglasur. lena, 1797. — HOFMANN, Efwas über das .Bley, die Bleyglasur, etc. Leipzig, 1797. Von MoELLER, Ueber das geführliche Haushaltungsgeschirr des Bleyzinns. Paderborn, 1802. — VEEnoF, Diss. de ustensilibus stanneis et veneno plumbi. Groningæ, 1800. — OTTo, Tabac à priser (Gaz. méd. Paris, 1843). — Grains de plomb restés dans une bouleille (Journ. de Chimie méd., 1843). — ROBERTSON, An account of cases of chronic lead poisoning, caused by drinking water kept in a leaden cistern (The Lancet, 1851). — HARRISON, Some remarks on the contamination of water by the poison of lead. London, 1850. — Suit, Report of an attack of Colic, which occurred as an Epidemic amonÿ the troops at Newera-Ellia Ceylon (The monthly Journ., 1853). — FIÉVÉE, Mém. sur les accidents morbides produits par l'usage der cosmétiques qui ont le plomb pour base (Gas. med. Paris, 1853). — Moreau, Cas d'empoisonnement et de folie aiguë par un cosmélique, etc. (Union méd., 1855). — THIBAULT, Dessinateurs en broderies sur étoffes, ouvrières en dentelles (Ann. d'hygiène, 1856). — LowBarD, Sur l'empoisonnement par les pains à cacheter (Union méd., 1856). — TunsTALL, À case of unsuspected poisoning by lead (Associat. med. Journal, 1856). — Smiru, Second report of an epidemic colic among fhe troops at Newera-Ellia, Ceylon, in 1852 (Edinburgh med. Journal, 1856). — Bonrirs, Intoxication par le cidre (Union méd., 1857). — MEYER, Intoxication par du tabac à priser ( Virchow's Archiv, XI, 1857). — GÜNTHER, Vases et conduits de plomb pour l’eau potable (Henke’s Zeits., 1857). — BaierLacuEer, Tabac à priser (Günsburg's Zeits., 1858). — Influence du travail de la dentelle (Journ. des conn. méd. chir., 1858). — CHEVALLIER, Sur les causes des coliques saturnines observées chez les marins et chez les personnes qui font des voyages de long cours (Ann. d'hyg. publ. 1859). — LEFÈVRE, Sur les causes de la colique sèche, observée sur les navires de querre français, etc. Paris, 1859. — LADREIT DE LA CHARRIÈRE, Poudre de cristal (Arch. gén. de méd., 1859). — EULENBERG, Influence du caoutchouc vulcanisé (Monatssch. f. Sanit. Poliz., 1861). — RevEIL, Des cosmétiques au point de vue de l'hygiène et de la police médicale (Ann. d'hyg. publique, 1862). — BouLey, Sur les cosmétiques (Bullet. Acul. de méd., 1862). — Un cas d'intoxication par le tabac à priser (Casper’s Vierteljahrs., 1863). — ZIEMSSEN, Même sujet (Greifswald. med. Beiträge, 1864). — Cousins, Cosmélique (Med. Times and Gaz., 1864). — Farine contenant du plomb (Journ. de pharm., 1864). — HiLLAIRET, Sur l'intox. salurnine des ouvriers qui travaillent à La fabrication du verre-mousseline (Bulletin Acad. méd., 1865). — Du MEsniz, Hygiène des ouvriers employés à la fabrication du verre-mousseline (Ann. d'hyg. publ., 1865). — MauNOURY et SALMON, Plombage des meules de moulins à farine (Gaz. méd. Paris, 1865). — RumonT, Tabac à priser (Berlin. klin. Wochen., 1865). — GALLARD, De la fabrication du verre-mousseline (Ann. d'hyg. pub., 1866). — Marmisse, Nouvelles sources d’émanations plombiques. Paris, 1866. — Gaz. hôp. et Arch. gén. de méd., 1866. — Wozrr, Tabac à priser (Deutsche Klinik, 1867). — LüTON, Eau blanche en lopique (Bullet. de thérap., 1867). — MizzarD, Sous-nitrate de bismuth impur (Bull. de thérap., 1867). — LAURENCE, Fil (Brit. med. Journ., 1867). — BROUVIN, Eliologie de la colique de plomb (Union méd., 1867). — PAPPENHEIM, Die bleiernen Uslensilien JACCOUD. — Path. int. 6° édit, ul. — 61
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cristaux); ceux qui fabriquent les diverses préparations de plomb (céruse, minium, chromate de plomb); ceux qui, dans d’autres professions, emploient ces préparations (peintres, doreurs, vitriers, fabricants de cartes olacées, etc.), sont particulièrement exposés à l'intoxication. Dans d’autres. conditions, celle-ci peut être encore produite par l'absorption habituelle du métal contenu dans des boissons ou des aliments falsifiés (eau des conduites de plomb, vins lithargés, éte.); dans des topiques (fards, cosmétiques, teintures, etc.), ou enfin dans certains médicaments (injections: vaginales, collyres, etc.).
Les causes prédisposantes les plus actives sont les écarts de régime et la malpropreté. L'influence de fa saison chaude serait très-notable (Tanquerel); et d’après Mialhe, les gros mangeurs de sel marin seraient plus: exposés que les autres.
Les surfaces d'absorption qui peuvent donner passage au plomb sont le tube digestif, les voies aériennes, les diverses muqueuses et la peau (Manouvriez).
fur das Hausgebrauchswasser. Berlin, 1868. — KoEuLER, Ueber die Anwendbarkeit bleierner Ustensilien und Leitungsrôhren fur das Hausgebrauchswasser (Zeits. f. die gesammte Nalurwissenschaft, 1868). — WiTrsTEIN, Cartes de visite (Vierteljahrs. f. prakt. Pharm. XVII, 1868). — E8erT, Cartes de visite (Americ. Journ. of Pharm., 1868). — HÉRARD, Pilules d’acetale de plomb (Union méd., 1868). — TayLor, À case of leadpoisoning (Med. Times and Gaz., 1868). — CHEVALLIER, Conduits de plomb pour l'eax (Journ. de chimie méd., 1868). — TayLor, Bière contenant du plomb (The Lancet, 1870). — WiLTSHiRE, Brit. med. Journ., 1870. — WENz, Tabac à priser (Würtemb. Corresp. Blatt, 1870). — HoLzzis, Power, British med. Journ., 1871. — DAvIN, GARROD, Tabac à priser (Gaz. hôp., 1872). — Bou, Méme sujet (Corresp. Blatt f. Schweizer Aerzte, 1872). — FISCHER, Pansement d'un ulcère avec des préparations saturnines (Blätter für Wundürzte, 1872). — DuPuTEeL, Des conditions chimiques de l’étiologie de l’intoxicalion saturnine. Paris, 1873. — ALTHaAUs, Application d’un emplâtre plombique (Brit. med Journ., 1874). — ATTFIELD, Siphons à eau de seltz (Eodem loco, 1874). — BALARD, Action de l’eau sur le plomb (Compt. rend. Acad. sc., 1874). — BELGRAND, Même sujet (Eodem loco, 1873). — BEsnou, Méme sujet (Eodem loco, 1874). — Bo- BIERRE, Meme sujet (Eodem loco, 1874). — Forvos, Méme sujet (Eodem loco, 1875- 1874). — HUTCHINSON, On two cases in which cerebral symptoms were produced by the use of white leal as a cosmetic (Philad. med. Times, 1874). — Du MEsniL, Des accidents salturnins obs. chez les ouvriers employés à la fabrication des meubles de laque (Ann. d'hyg., 1874). — Fornos, De l’action des liquides alimentaires ou médicamenleux sur les vases en étain contenant du plomb (Compt. rend. Acad. Sc., 1874). — ATTFIELD, Report on the supposed presence of lead in aereted water from Syphon-bottles. (Brit. med. Journ., 1874).
CHENET (service de Proust), Inox. saturnine chez les passementiers qui préparent les mèches à briquet (France méd., 1875).
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)
L'analyse chimique décèle dans les organes et dans le sang la présence du plomb. D'après Heubel, le système osseux, le rein, le foie, en renferment la plus grande proportion : puis viennent les centres, nerveux. et en dernier lieu les muscles, contrairement à l'opinion de Gusserow, qui admet une affinité et une accumulation prépondérantes dans les muscles striés et lisses.
Le sang présente une légère augmentation de la fibrine (Pope) et une diminution notable dans la proportion des globules rouges (Andral ;et Gavarret, Malassez). La forme des hématies est un peu modifiée; elles deviennent plus résistantes et plus volumineuses.
Le eœur est un peu plus gros qu’à l'ordinaire (Beau, Duroziez), et Kussmaul a démontré que l’action du plomb sur le myocarde déterminait une rigidité des fibres cardiaques, allant jusqu’à la contracture. Duroziez a même signalé des endocardites, de la dégénérescence graisseuse du myocarde, et des lésions organiques valvulaires dues à l’athérome, mais il n’est pas certain que ces allérations ne proviennent pas de toute autre cause (alcoolisme, goutte, ete.). Dans la plupart des organes, le calibre des grtérioles est diminué, et leur membrane celluleuse est manifestement épaissie (Kussmaul et Maier), ce qui rend la paroi vasculaire plus rigide (Malassez).
(1) STOLz, Loc. cit. — LASSAIGNE, Recherches sur la présence du plomb dans le cerveau, la moelle épinière et le foie d’un homme mort à la suite de la maladie saturnine (Journ. de chimie med , 1851). — HOPFGARTNER, Beilrag zur Path. der chronischen Bleivergiftung (Zeits. Wiener Aerzte, 1852). — TROUSSEAU, Gaz. hôp., 1856-1862. — REX, Einige Worte über die Wirkung der Dünste bei der Bleier:schmelzung (Med. Zeit. Russlands, 1857). —- MorEAU (de Tours), Autopsie d’un saturnin (Gaz. hôp., 1857). — POTAIN, État du foie dans la colique sat. (Soc. méd. hôp. Paris, 1860). —'MA3ER, Blei im Blute und in den Eingeweiden eines an Colica saturnina gestorbenen Malers (Würtemb. Corresp. Blatt, 1860). — LANCEREAUX, Altération granuleuse des muscles (Bullet. Soc. biologie, 1862). — Lewarn, Untersuchungen über die Ausscheidung von Arzneimilteln aus dem Organismus (Abhand. der schles. Ges. f. vaterl. Kultur, 1861). — LEMAIRE, Hémorrhagie cérébrale après l’éclampsie saturnine (Gaz. hôp., 1863). — MOUTARD-MARTIN, Gaz. méd. Paris, 1869. — OLLIVIER, Des atrophies musculaires, thèse de concours. Paris, 1869. — KussMAUL und MAIER, Zur path. Anatomie des chronischen Saturnismus (Arch. f. klin. Med., 1872). — GOMBAULT, Contrib. à l'hist. anat. de l'atrophie musc. saturnine (Arch. de physiol., 1873). — MaYENcoN et BERGERET, Recherche du plomb dans les sécrétions (Lyon méd., 1873). — TRoISIER et LAGRANGE, Réclierche du plomb dans l’encéphale d’un ouvrier étameur (Gaz. méd. Paris, 1874). —— DAREMBERG, De la présence du plomb dans le cerveau (Compt. rend. Acad. Sc., 1874). — MaïASsEZ, Recherche sur l'anémie saturnine (Gaz. méd. Paris, 1873).
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Les lésions de l'appareil digestif ont été étudiées par Kussmaul et Maier ; voiei ce qu'ils ont constaté chez un homme qui avait travaillé plus de 20 ans avec des couleurs à base de plomb, et qui, après plusieurs années de dyspepsie avec constipation et douleur de ventre, eut deux attaques de coliques proprement dites, et succomba pendant la dernière atteinte, après avoir présenté de la diarrhée, des vomissements, de la dysurie, ete. : L’estomac, considérablement dilaté, l'intestin et le canal cholédoque présentaient les lésions du catarrhe chronique; les glandules gastriques s'étaient atrophiées ou avaient disparu par dégénérescence graisseuse ; celte atrophie portait aussi sur la muqueuse intestinale jusqu'à la partie inférieure du côlon, intéressant à la fois le stroma et les glandules; le tissu sous-muqueux avait pris un développement exagéré dans l'estomac et surtout dans l'intestin par prolifération du tissu conjonctif aréolaire, et cet épaississement scléreux se montrait principalement au niveau des petites artéroles dont le calibre était manifestement rétréci; quant à la tunique musculeuse, elle avait subi un commencement de dégénérescence graisseuse dans l'estomac, surtout à la région du pylore et dans toute l'étendue de l'intestin avec prédominance du côté de l'intestin grêle; la même lésion existait dans les organes lymphoïdes du tube intestinal; il y avait aussi prolifération et sclérose des cloisons conjonctives de plusieurs ganglions sympathiques, notamment dans le cœliaque et dans le cervical supérieur; ces organes étaient indurés, ischémiés et présentaient une diminution de leurs cellules nerveuses.
Le FOIE des saturnins présente de remarquables variations de volume : pendant la colique de plomb, il se rétracte (Potain), puis reprend peu à peu ses dimensions normales; cette rétraction devient permanente, quand le sujet est arrivé à la période cachectique.
Les muscles sont altérés de trois manières (Gombault) : 1° ils sont amineis, mais sans modifications dans leur structure ; 2 l’amincissement est aussi marqué que dans le dernier stade de l'atrophie musculaire; le muscle est incolore comme de la chair de poisson, ou bien il prend une teinte qui varie du jaune au jaune-brun ; 3 dans une troisième modalité de l’altération, les muscles ont l'aspect du jambon fumé; leur volume est augmenté ; ils sont durs et rigides, et leur coupe, sèche et brillante, est parcourue par un réseau de trabécules grisàtres. — Un même muscle peut présenter les trois altérations. Gombault a trouvé qu’au bras, la lésion intéressait les muscles innervés par le nerf brachial; au membre inférieur, les muscles de la région postérieure étaient tous altérés, tandis que ceux de la région antérieure et interne étaient sains, sauf deux, le couturier et le droit interne.
L'examen microscopique révèle dans les muscles malades toutes les formes de l’atrophie progressive, à l'exception de la dégénérescence ce1reuse, depuis la simple diminution de volume avec conservation de l’état
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strié, jusqu'aux degrés plus accentués de la dégénérescence granulo-graisseuse. Dans les muscles durs et rigides, la fibre musculaire a augmenté de dimensions et, sur beauceup de points, la prolifération du tissu conjonctif et l’augmentation des noyaux qui s'accumulent dans un espace restreint, donnent à cette fibre un aspect moniliforme. On peut rapprocher ces faits de l’altération granuleuse signalée par Laneccreaux en 1862.
Le cerveau contient du plomb; il est ischémié, et quelquefois œdémateux; il est souvent jaunàtre, ferme, résistant; les circonvolutions paraissent plus dures, elles sont aplaties, tassées les unes sur les autres, ce qui donne à l'organe une apparence d'hypertrophie. La substance cérébrale donne au doigt la sensation de pâte de guimauve, mais l'examen histologique n’a révélé, jusqu'à présent, aucune lésion appréciable.
La moelie et les RACINES des nerfs sont intactes; mais les nerfs périphériques sont altérés par la diminution ou la disparition de la myéline, l'augmentation des noyaux du tissu conjonctif, avec épaississement des vaisseaux voisins; le cylindre-axe est conservé dans la plupart des cas. Cette altération complexe, signalée par Gombault, a été de nouveau constatée par Westphal dans le nerf radial, les racines et la moelle étant d’ailleurs saines.
D'après Charcot, Ollivier, Gombault, et Kelsch, les reins des saturnins sont petits, durs à la coupe; leur substance corticale est souvent réduite dans ses dimensions, leur surface présente qnelquefois de petites granulations jaunâtres ou rosées. La région médullaire n’est habituellement pas altérée; mais dans les interstices des tubes contournés on voit apparaitre des cellules embryonnaires qui, plus tard, s'organisent par place en tissu fibreux; ces lésions répondent à la néphrite interstitielle atrophique. Je crois que lon a trop généralisé cette théorie des néphrites secondaires par élimination du plomb; les expériences et les observations de Rosenstein ont montré que le rein peut être parfaitement sain dans l’intoxication saturnine; il a d’ailleurs trouvé moins de plomb dans cet organe que dans le cerveau; et, de plus, Leidesdorf cite le cas d’un malade qui pendant la vie n'avait pas d’albuminurie, et dont le rein fut trouvé normal à l’autopsie.
Lévy a décrit sous le nom d’ASTHME SATURNIN une affection des voies respiratoires, qui survient dans 1/60 des cas environ chez les individus exposés à inhaler des poussières plombiques ; à l’autopsie, il a trouvé la muqueuse bronchique rouge, ecchymosée, et, dans des circonstances plus rares, parsemée (le taches grisàtres, au niveau desquelles le tissu pulmonaire apparait cirrhosé. — Chez des chevaux employés dans des fabriques de céruse, et morts saturnins, Gunther, Gurlt et Hertwig ont rencontré le nerf récurrent atrophié, et les muscles dilatateurs de la glotte en dégénérescence graisseuse.
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Lévy a signalé des altérations siégeant dans les SYSTÈMES osseux et articulaires et apparaissant dans les formes les plus avancées de l’intoxicaom; ainsr sur 1186 saturnins, il a observé 23 fois des caries et des nécroses ayant leur maximum de fréquence à la mâchoire inférieure.
Les TISSUS FIBREUX ne restent pas indemnes; la tumeur dorsale du poignet, assez fréquente chez les saturnins, n’est autre qu’une synovite, quelquefois fongueuse, des tendons et de leur gaine, accompagnée dans quelques: cas de ténosite crépitante au niveau de l’avant-bras.
SYMPTOMES ET MARCHE
Les individus qui sont soumis à l’action des préparations plombiques présentent de bonne heure du côté de la nutrition des troubles plus ou moins graves, dont l’ensemble constitue l’état de ayserasie anémique d’origine saturnine. Celle-ci est caractérisée par trois ordres de phénomènes : des symptômes anémiques, des colorations spéciales de la peau etides muqueuses, des troubles circulatoires. Les sujets maigrissent, pàlissent; car le sang est le premier tissu dont les éléments subissent linfluence du plomb, qui exerce sur eux une action destructive. La fonte du tissu adipeux est plus marquée à la face, qui se ride et prend une expression de tristesse (Tanquerel).
Les téguments, la face en particulier, prennent une teinte jaune-pâle caractéristique qu'il est important de ne pas confondre avec la teinte jaune de lictère ou celle de la chlorose; outre cette coloration, il existe chez les saturnins un ton grisètre de la peau qui dépend uniquement de la présence, à la surface de celle-ci, d’une petite quantité de sulfure de plomb. La première teinte est en rapport avec la rigidité et la diminution du calibre des artérioles de la peau; son caractère dominant est d’être fixe et de ne pas se modifier sous l'influence des émotions morales, par exemple, ainsi qu'il arrive dans l’anémie simple; on la différencie de l’ictère vrai par sa coloration plus fauve, moins vive, ne tirant pas sur le vert. À côté des colorations spéciales de la peau, il faut ranger le liséré saturnin des gencives qui s’observe généralement à toutes les périodes de l’intoxication, soit qu'il provienne d’un dépôt métallique (sulfure de plomb, Darcet) que laisseraient les poussières plombiques à leur passage dans la bouche (liséré primitif), soit qu'il résulte d’une sorte d’élimination du métal par les glandes buccales et par les gencives, action comparable à celle qui se produit dans l'intoxication mercurielle (liséré secondaire, Schoenbrod). Les dents, particulièrement les incisives et les canines dela mâchoire inférieure, sont entourées d’un liséré bleu-foncé de deux à trois millimètres de largeur; quelquefois les gencives sont boursouflées et saignent facilement, mais, le plus souvent, elles subissent une
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sorle de résorption moléculaire, s’amincissent au niveau du liséré et laissent les dents plus ou moins déchaussées avec une teinte d’un brunclair. On trouve encore chez les saturnins des plaques ardoisées siégeant sur la muqueuse des joues et des lèvres, et qui paraissent se produire au niveau de petites ulcérations correspondant aux plaques du tartre ou à des dents cariées, par un mécanisme analogue à celui du tatouage. — L'haleine à une odeur repoussante, presque caractéristique, etles malades accusent en même temps une saveur à la fois sucrée et styptique.
Le pouLs des saturnins est petit, mou, facilement dépressible; le nombre des pulsations est diminué et s’abaisse à 50 et 40 par minute. L'étude des tracés sphygmographiques démontre l'existence d’un plateau, ondulé par des ressauts qui donnent à la pulsation le caractère tricrote et même polycrote; en outre, la ligne de descente est finement tremblée. Marey attribue le premier de ces caractères à une anomalie dans la contraction ventriculaire, preuve de l’action du plomb sur le muscle cardiaque; les oscillations de la ligne de descente sont dues à une légère trémulation musculaire, indépendante du tricrotisme et ordinairement insensible à l'œil de l'observateur. — L'URINE émise dans cette période est souvent peu acide, et dans certains cas neutre ou alcaline (Albert Robin).
Les individus qui sont dans cet état dyscrasique peuvent ne pas présenter d’autres phénomènes ; mais s’ils continuent à être exposés à la cause toxique, si l'élimination journalière du poison est brusquement diminuée (excès alcooliques), ou si enfin le plomb fixé dans les tissus est subitement déplacé et réintroduit dans la circulation (Rosenthal), on verra survenir des épiphénomènes aigus, de nature diverse, que je vais successivement décrire, et dont la colique saturnine peut être considérée comme le {fype.
Colique saturnine (1). — L'école physiologique regardait la colique de
(1) Ciresius, Diatribe de novo et populari apud Pictones dolore colico bilioso; in Opusc. Paris, 1639. — WEDEL, Diss. exhibens ægrum colica saturnina laborantem. Xen., 1712. — MoursonsmITH, De colica apud incolas Caribienses endemica. Leid, 1717. — DE HAËN, De colica Piclonum. Hagæ, 1745. — SEGNFR (llsemann), De colica saturnina metallurgorum Goettingæ, 1752. — GrAsHuYs, Tentamen de colica Pictonum. Amst., 1752-1755. — SToLL, Ratio medendi, t. I. — ComBaLusiER, Obs. et réflexions sur la colique de Poitou ou des peintres. Paris, 1761. — KoENIG, Diss. exhibens casum ægroti colica saturnina laborantis. Argent., 1764. — GARDANE, Conjeclures sur l'électricité médicale avec des recherches sur la colique métallique. Paris, 1768. — BAKER, Essay concerning the cause of the endemial Colic of Devonshire. London, 1767. -— SCHOMBERG, Treatise on the colica Pictonum London, 1764. — ALcoek, The endemial Colic of Devonshire caused by a solution of Lead in the cyder. Plymouth, 1769. — TKONCHIN, De colica Pictonum. Ten., 1771. — Laure, De plumbi virlutibus medieis. Edinb., 1775. — FOURAGE, De cohca Pictonum. Herbip., 1777. — PoKorNY, De colica Piclonum. Viennæ, 1777. — ARMISTEAD, De colica Damnoniorum. Edinb., 1781. — KüÜnN, Gesammelte
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plomb comme étant de nature inflammatoire; Astrue localisait l'affection dans la moelle épinière; Briquet faisait siéger les douleurs dans les muscles abdominaux et non dans les viscères. S'il est vrai que l'hyperesthésie musculaire existe dans quelques cas, elle n’est qu’un élément fort peu important de la colique de plomb, et la théorie la plus satisfaisante sans comparaison est celle de la névralgie des plexus sympathiques abdominaux, la constipation étant l'effet de l'excitation anormale du splanchnique, nerf d'arrêt des mouvements péristaltiques ; de ce nerf dépendent aussi, suivant Heubel, le ralentissement du pouls et la diminution de la diurèse ; quant à l’irradiation plus ou moins générale de la douleur, elle tient aux différences dans le nombre de plexus intéressés, d’où l’apparition possible de quelques symptômes assez inconstants du côté de la vessie, par exemple. Cette interprétation, qui a pour elle l'anatomie pathologique (Tanquerel, Sesgond, Kussmaul et Maier), est la seule qui soit à l'abri de tout reproche capital, car les recherches de Heubel ont établi que, contrairement à l’ancienne théorie de Henle et de Hitzig, le plomb absorbé à l’état d’albuminate, n’exerce aucune action astringente ou tétanisante sur les muscles
Schriften zur Erkenntniss und Behandlung der Bleycolik. Leipzig, 1784. — BRUGGEN, De colica vulgo sic dicta Pictaviensi, pro nova et singulari specie non habenda. Lug. Bat., 1784. — PRENDERGAST, De colica Pictonum. Edinb., 1786. — RODRIGUES, De colica
Piclonum. Lugd. Bat., 1788. — Nissæus, De nonnullis in Colonia Surinamensi observatis morbis. Haderov., 1791. — FoERrscH, De colica spasmodica Pictonum vulgo dicta. Lugd., 1790. — LauBe, De colica saturnina. Francof., 1792, — Per, De colica Picto-
num. Edinb., 1793, — LuzurIAGA, Diss. med. sobre el colico de Madrid. Madrid, 1796. — BouTÉ, Anc. Journ. de méd., t. XV-XX.— PLANCHON, Eodem loco., t. XXII. — Bor- DEU, Æodem loco., t. XVI-XXIIT. — BRAMBILLA, Abhandl. der Joseph. Akad., 1 B. — MARTEAU DE GRANDVILLIERS, Journ. de méd., t. XIX.
LupwiG, De colica saturnina. Lipsiæ, 1800. — MÉRAT, Diss. sur la colique métallique. Paris, 1804. — Journ. de méd. continué, t. VII. — Traité de la colique métallique. Paris, 1812. — CHOMEL, Art. COLIQUE MÉTALLIQUE, in Dicl. de méd. — BouILLAUD, Art. COLIQUE DE PLOMB, in Dict. en 30 vol. — CoRBIN, Recherches sur la colique de plomb (Gas. méd. Puris, 1830). — GRisoLLE, De la colique de plomb, thèse de Paris, 1855. — TANQUEREL, Loc. cit. — BorGur, Des complications de la colique de plomb, thèse de Paris, 1840. — SALLES, Méme sujet, thèse de Paris, 1841. — BRACHET, Traité pratique de la colique de plomb. Paris, 1850. — BEaupoIz, De l’entéropathie métallique (Journ. de méd. et de chir. de Bruxelles, 1854). — BRriQueT, Arch. gén. de méd., 1858. — LE- FÈVRE, De la colique sèche, etc. (Gaz. hebdom., 1860). — SonRier, Colique sèche (Gaz. hôp., 1861).— HERVÉ, Non-identilé de la colique sèche et de la saturnine (Union méd., 1862). — Luzet, Thèse de Strasbourg, 1861. — GERMAN, Sur la colique nerveuse des pays chauds, thèse de Paris, 1862. — Oppozzer, Spilals Zeitung, 1864. — Hir- LAIRET, Ét. clinique sur la colique de plomb, thèse de Paris, 1866. — VAULLEGARD, Méme sujet, thèse de Paris, 1865. — Mac KELLAR, Case of lead colic (Glasgow med. dourn., 1870). — GusTix, Note sur la colique saturnine qui a régné à St. Nicolas en 1871 (Arch. méd. belges, 1872). |
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lisses et sur les vaisseaux, non plus qu'aucune action desséchante sur la muqueuse intestinale.
Le même auteur pense que les attaques de coliques qui surviennent après un long intervalle de santé, tiennent# une absorption plus abondante, ou bien à la rentrée, dans la circulation, du plomb dépesé dans les organes.
La colique de plomb existe environ 12 fois sur 14 cas d'intoxication saturnine; dans la moitié des cas elle constitue le seul épiphénomène morbide; dans l’autre moitié, elle s'accompagne, par ordre de fréquence, d'accidents arthralgiques, paralytiques, encéphalopathiques ; mais la subordination que Tanquerel avait voulu établir entre les uns et les autres aceidents est plus spécieuse que réelle, et résulte évidemment d’une statistique purement arithmétique; cette subordination n'existe pas; le développement des épiphénomènes secondaires n’est point en rapport avec la nature ou l'intensité de l'accident primitif; chaque forme de la maladie varie de fréquence suivant des conditions individuelles ou étiologiques encore obscures, et chaque accident peut naître isolément et pour son propre compte.
La colique de plomb peut débuter d'emblée, mais elle est ordinairement précédée de symptômes prodromiques que l’on peut réunir sous le nom de DYSPEPSIE SATURNINE; la bouche est pâteuse et amère ; il existe un état nauséeux permanent, avec vomissements pituiteux le matin; la langue est blanche, l’anorexie plus ou moins complète, l’haleine devient plus fétide, la saveur métallique s’accuse davantage: les garde-robes sont rares, difficiles et formées de matières dures et ovillées. — Cette forme de dyspepsie préparatoire ne doit pas être confondue avec la dyspepsie chronique des saturnins cachectiques, laquelle est due à un catarrhe gastrointestinal permanent, qui est lui-même sous la dépendance des altérations anatomiques décrites par Kussmaul.
L’intensité plus grande des phénomènes dyspeptiques, linappétence absolue, constituent un signe quelquefois important de l'apparition 1imminente d’une colique, qui débute par des douleurs de ventre dont Pacuité atteint en peu de temps un degré intolérable. Le siége de la DOULEUR est variable; elle peut occuper lombilic, l’épigastre, les flancs, l'hypogastre, soit ensemble, soit séparément; elle peut même se généraliser à tout l'abdomen, ou s’irradier vers les parties génitales, la vessie ou les lombes. Cctte douleur est continue et obtuse; mais, à des intervalles variables, elle présente des paroxysmes plus ou moins aigus, pendant lesquels le facies se grippe et prend le caractère abdominal ; les malades cherchent à se soulager en comprimant leur ventre sur une large surface ; ce moyen palliatif que connaissent tous les saturnins, avait été indiqué déjà par Fernel; il réussit dans les deux tiers des cas. La contraction spasmodique des muscles abdominaux produit dans les coliques violentes une rétraction de l'abdomen, qui s’observe moins fréquemment dans les coliques ordinaires. Quelquefois, ces muscles sont hyperesthésiés et le
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pincement ou le grattage de la paroi du ventre réveille des douleurs, dont Briquet à peut-être exagéré l'importance.
La CONSTIPATION est presque toujours très-opiniâtre, et les phénomènes dyspeptiques du début s’accentuent; la langue est saburrale, l’anorexie complète; les malades ont des nausées, des éructations, souvent même du hoquet; ils vomissent fréquemment des matières glaireuses ou bilieuses. La sécrétion de l'urine est naturellement diminuée, et la miction est douloureuse chez quelques malades.
La colique de plomb s'accompagne aussi d’une rétraction du foie, per- <eptible à l’aide de la percussion, mais qui n’affecte aucun rapport avec l'intensité de la colique ou des autres symptômes. Quand les douleurs commencent à se calmer, le foie reprend peu à peu ses dimensions antérieures, qu'il ne récupère, dans quelques cas, que longtemps après la cessation de tout symptôme abdominal (Potain). Cette rétraction du foie reconnait deux causes : tantôt une anémie véritable par défaut d'apport: tantôt une ischémie due à la contraction des vaisseaux hépatiques par suite de l’action du plomb sur les fibres musculaires lisses, qui entrent dans la constitution de ceux-ci.
La colique ne détermine pas généralement de réaction bien marquée sur les autres organes et sur l’état général; on observe néanmoins de la céphalalgie, des douleurs et des tiraillements dans les muscles des membres, un sentiment de constriction thoracique, etc. ; l’acuïté et la durée des douleurs provoquent une insomnie persistante, et les forces du malade S'épuisent rapidement. La température ne s'élève pas, le pouls présente une tendance à l’abaissement, l’apyrexie est ordinairement complète, mais elle n’est pas aussi constante que l'avait indiqué Grisolle ; ainsi, il n'est pas très-rare de voir, au début de la colique, la température s'élever à 38 et même à 39°, sauf les variations diurnes, et se maintenir à ce chiffre pendant un à deux nychthémères (Lorain).
La colique guérit habituellement au bout de quelques jours, à moins qu'elle ne soit abandonnée à elle-même, auquel cas elle peut durer plusieurs semaines; le retour des garde-robes et de l'appétit marque la cessation des douleurs.
ICTÈRE SATURNIN. — En dehors des colorations spéciales de la peau qui ont élé signalées plus haut, on peut rencontrer chez les saturnins deux formes d’ictère. La première forme ou ictère vrai, hépatique, est assez rare;ses conditions pathogéniques sont encore mal connues. Tanquerel admettait que la colique de plomb, à raison des douleurs si vives qu'elle détermine avait une influence directe sur les canalicules biliaires, dont elle déterminait le spasme ; mais outre que Tanquerel à confondu entre elles loutes les colorations jaunâtres de la peau chez les saturnins, on observe l'ictère vrai chez des individus qui n’ont jamais eu de coliques, et dans quelques cas, Tanquerel lui-même l'a vu disparaître dans le pa-
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roxysme des douleurs. Peut-être pourrait-on rattacher cet ictère aux mo- «<ifications du foie signalées plus haut. — La seconde forme, que l’on pourrait appeler ictère hématique, est plus fréquente; elle n’est que l’exagération de la teinte ictéroïde dont j'ai parlé à propos de la dyserasie saturnine ; les sclérotiques sont jaunes, mais la peau à une teinte moins franche que dans l’ictère vrai; en outre, les urines ne contiennent pas de matière colorante de la bile. Cette forme d’ictère est la conséquence d'une déglobulisation aiguë causée par la présence du plomb dans le Sang; celte déglobulisation jette dans la circulation une trop grande quantité de matériaux colorés pour que le foie, momentanément insuffisant, puisse les éliminer à l’état de pigment biliaire; ceux-ci infiltrent alors tous les tissus, et tendent à passer par l'urine à laquelle ils communiquent la teinte hémaphéique ; c'est encore là une application de la doctrine fé- <onde de notre éminent professeur Gubler sur l’ictère hémaphéique. Saturnisme cérébro-spinal. Névropathie saturnine (1). — C’est de propos délibéré que je n’inscris pas en tête de ce paragraphe le terme habituel d'encéphalopathie saturnine : cette qualification, proposée par Tanquerel, n’est pas toujours rigoureusement exacte, puisqu'elle laisse en <lehors d'elle tous les phénomènes afférant à la moelle, À vrai dire, je ne puis croire que ces phénomènes soient aussi exceptionnels que semble l’indiquer le silence des auteurs ; une observation plus aiten‘ive, l'application plus générale de l'analyse physiologique, montrera peut-être que les ac- <idents spinaux, pour être voilés par les phénomènes plus saisissants de-
(1) SToz, Loc. cit. — Monranceix, Du traitement de la colique métallique par l’alun (Arch. gén. de méd., 1828). — LAENNec (Mériadec), Sur l’épilepsie saturnine (Revue méd., 1828). — CoRBin, Rech. sur la colique de plomb (Gaz. méd., 1830).
GRISOLLE, Mém. sur quelques-uns des accidents cérébraux produits par les préparahions saturnines (Journ. heblom., 1836). — TANQUEREL, £odem loco, 1836. — Niver, Gaz. méd. Paris, 1836. — Emris et ROB!NET, De l’encéphalopathie saturnine (Arch. gén. 1851).— DELASIAUVE, Paralysie gén. saturnine (Ann. méd. psychol., 1851. — Soc. méd. H6p., 1852). — Ewpis, Journ. des conn. méd. chir., 185%. — DEVOUGES, De la paralysie gén. d’origine salurnine (Ann. méd. psychol., 1857).—Bour:esoL, Parallele entre la paralysie gén. des aliénés et la paralysie gén. saturnine, thèse de Paris, 1861. — Du- CHESNE, Éclampsie salurnine, méningile aiguë; mort (Soc. biologie, 1862). — Jaccoun, De la névropathie saturnine in Clin. méd. de la Charité. Paris, 1867. — ROSENSTEIN, Ueber Epilepsia saturnina und ihre Bexiehungen zur Uræmie (Virchow's Archiv, 1867). — REDCLIFFE, À case 0f Epilepsy associated with lead poisoning (The Lancet, 1868). — VoisiN, Art. EPILEPSIE, in Vouv. Dict. de méd. et chir. prat., t. XIII. Paris, 1870. — BIERMER, Eklamptische Zufülle bei chronischer Bleintoxication (Corresp. Blatt f.
Schweizer Aerzte, 1871). — LEipesporr, £in Fall von saturniner Epilepsie mit Geistesstürung (Allg. Wiener med. Zeit., 1873). — QuLmonr (service de), Cus grave d'intoæ. sat. (Union méd., 1873). — Lépine, Intoxicat. rapide par le plomb; basse température
(Gaz. méd. Paris, 1874). — BERGER, Ein Beitrag zur Lehre von der Encephalopathia saturnina (Berlin. klin. Wochen., 1874).
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la perturbation cérébrale, n’en sont pas moins présents dans un certain nombre de cas. Quoi qu'il en soit, il est certain que le terme encéphalopathie, à ne considérer même que la forme commune de la maladie, prête encore à la critique, tandis que l’expression névropathie s'applique à tous les cas; pourtant elle à aussi un défaut, car elle embrasse à la fois les accidents du système nerveux périphérique et ceux du système central, deux ordres de faits qu'il importe de séparer, ne füt-ce qu’au point de vue du pronostic; le terme saturnisme cérébro-spinal me parait répondre à toutes les exigences.
Je n’admets pas que la névropathie saturnine soit d’origine urémique, par ce simple fait que j'ai vu plusieurs fois les accidents cérébraux survenir chez des individus qui ne rendaient d’albumine ni avant, ni pendant, ni après l'attaque; d’ailleurs, Palbuminurie n’impliquant pas forcément une encéphalopathie urémique, il faudrait, en outre, que l'examen de l’urine démonträt l’existence de la lésion brightique, avec une diminution sensible de l’urée ou des matières dites extractives. — La théorie pathogénique la plus satisfaisante est celle qui rapporte les phénomènes à l’anémie cérébrale, soit que le plomb exerce son action surtout sur les éléments musculaires des plus petits vaisseaux du cerveau, au niveau de leurs ramifi cations capillaires, mais encore contractiles (Rosenstein) ; soit que les capillaires soient comprimés par l’œdème interstitiel de la substance cérébrale (Heubel). — Enfin, je dois citer l'opinion d'Hermann, pour qui l’encéphalopathie serait une manifestation d’un véritable empoisonnement aigu, produit par le passage du plomb de la masse du sang dans la substance cérébrale.
Le saturnisme cérébro-spinal est beaucoup plus rare que la colique : il n’est observé en général qu'une fois sur 14 malades. Il succède à la colique dans le plus grand nombre des cas, mais n'apparaît qu'au moment où l’affection abdominale diminue d'intensité, et l’on doit le redouter quand on voit cesser brusquement une violente atteinte de colique, et que les signes prodromiques dont je vais parler viennent à apparaître. Dans d’autres circonstances plus rares, lencéphalopathie peut débuter brusquement, sans avoir été précédée d'aucune manifestation saturnine.
Le saturnisme cérébro-spinal est précédé, dans la moitié des cas, par des PRODROMES qui sont communs aux diverses formes de la maladie, et qui viennent un jour ou quelques heures seulement avant l'invasion des symptômes aigus. Ces prodromes sont : une céphalalgie frontale accompagnée de vertiges, un léger degré de stupeur; le sommeil est agité, interrompu par des hallucinations, d’autres fois l’insomnie est complète, et ce signe a une grande importance pronostique, surtout quand il s'accompagne de troubles passagers du côté des organes des sens, tels que l’hébétude du regard, la diplopie, le strabisme et d’autres modifications pupillaires, affaiblissement de l’ouïe ou tintements d'oreille. On observe aussi des fourmillements, de l'embarras dans les mouvements et quelquefois de la dysphagie,
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ou bien une sensation de constriction au pharynx. L'état moral est toujours plus ou moins troublé; tantôt ce trouble se traduit par de l'agitation sans motif, des terreurs soudaines, tantôt par un état de tristesse et de dépression profondes.
Quand le saturnisme cérébro-spinal est constitué, il peut affecter plusieurs modalités qui sont en rapport avec la prédominance de tel ou tel ordre de phénomènes, et que les auteurs classiques (Grisolle, Tanquerel) ont différenciées sous les noms de forme délirante, comateuse, convulsive et mixle. Ges diverses formes, que leurs qualifications désignent assez, ne restent pas toujours isolées; elles peuvent se succéder ou se combiner, c'est même là le cas le plus ordinaire.
Le DÉLIRE salurnin varie beaucoup dans son intensité; il constitue une des formes les plus fréquentes de l'encéphalopathie. Parfois, c’est un délire tranquille qui n'offre rien de bien caractéristique, s'accompagnant de phénomènes d'excitation ou de dépression cérébrale, et d'expressions diverses très-mobiles de la face et en rapport avec la nature de ces symptômes; les facultés intellectuelles sont toujours assez atleintes, les malades confondent leurs mots, font des réponses incohérentes, perdent la notion des personnes ou des lieux, ou se livrent à des actes étranges rappelant le vertige épileptiforme; ou bien ils présentent des hallucinations de la vue et de l’ouïe, phénomènes qui ont une grande analogie avec ce que l’on observe chez certains Iypémaniaques. Parfois, le délire furieux plus ou moins continu, avec incohérence des idées, reproduit assez exactement l’apparence d’un maniaque en fureur.
Les CONVULSIONS salturnines, qui comprennent aussi l’épilepsie plombique, apparaissent plus fréquemment encore que le délire. Elles peuvent être générales ou partielles : dans le premier cas, elles débutent ordinairement par un tremblement généralisé, comparable à celui qui accompagne le frisson des fièvres intermittentes (Compendium) ; dans le second, elles se montrent à la face, dans un ou plusieurs membres ou dans un groupe de muscles. Ordinairement, elles affectent la forme elonique; plus rarement, elles sont toniques et déterminent alors un état semi-tétanique, avec extension de la tête, roideur du corps et du cou (Nivet). Mais, dans ces formes particulières, et c’est ce quiles différencie surtout des convulsions épileptiformes, la connaissance est conservée; toutefois les malades présentent toujours un degré nettement accusé de stupeur. — Les convulsions épileptiformes ne sont pas précédées d’aura; on à pourtant noté dans quelques cas une sensation vertigineuse de tournoiement; un cri initial a été observé dans 1/16 des cas. Elles débutent par une- perte de connaissance subite et d'assez longue durée; puis l'individu revient peu à peu à lui, ou bien des mouvements convulsifs apparaissent, accompagnés ou non de roideur; les secousses spasmodiques sont brusques et générales, avec prédominance dans les membres supérieurs; l’orifice buccal est cou-
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vert d’écume sanguinolente; la respiration est courte et anxieuse. C’est dans celte forme surtout que l’on observe des symptômes médullaires, tels que mouvements automatiques, contractures, et un certain degré de faiblesse et d’anesthésie des membres inférieurs, contrastant avec l'intégrité de la motilité aux membres supérieurs; plus rarement il y a des mouvements automatiques de déglutition, et de la rétention d'urine, ainsi que je l'ai constaté à l'hôpital de la Charité. Au bout de quelques instants, la résolution survient; la respiration est sterloreuse, la face palit, les pupilles se dilatent, l'intelligence reste obtuse, et le patient tombe dans un: état de somnolence plus ou moins profond, jusqu’à l'explosion d’un nouvel accès. Dans quelques cas très-rares, les convulsions peuvent prendre l’apparence cataleptiforme (Tanquerel).
Le CoMA saturnin peut constituer à lui seul toute la maladie : mais ordinairement, il apparait, comme je viens de le dire, soit après un accès épileptiforme, soit après une attaque délirante dont il vient constituer le stade terminal. Cet état comateux, quand il survient d'emblée, n'est généralement pas très-intense; la somnolence est interrompue d’un instant à l’autre par un peu d’agitation et quelques mouvements automatiques ; le malade excité, puis interrogé, répond encore aux questions qu'on lui fait, mais 1l retombe aussitôt dans sa torpeur.
Parmi les formes rares que peut affecter le saturnisme cérébro-spinal, je citerai la forme paralytique générale (Devouges, Bourdesol), et la forme hydrophobique (Montault).
Îl'est impossible d'associer les symptômes précédents et de déterminer des types d’encéphalopathie saturnine; tous ces accidents, en effet, peuvent se combiner de diverses manières, et l’on peut dire que chaque malade présente son type particulier.
La marche et la durée du saturnisme cérébro-spinal sont extrêmement variables : chaque symptôme dominant arrive rapidement à son summum d'intensité, persiste pendant quelques minutes, puis disparaît graduellement ; une période d'accalmie survient : elle dure plus ou moins longtemps, jusqu'à ce qu'un nouvel accès apparaisse. Le délire, quand il est intermittent, peut durer de 3 à 15 jours : les convulsions, de quelques minutes à 24 heures; le coma incomplet, de 2 à 8 jours : telles sont les moyennes. le plus généralement adoptées. — Les malades peuvent succomber brusquement, soit au milieu ou à la suite d’une seule attaque convulsive ou délirante, soit quand celles-ci deviennent subintrantes, soit après un coma de durée variable. Autrement, la sterteur se dissipe, les accès s’éloignent et diminuent de durée; le patient revient à lui.
Paralysies saturnines (1). — Bien connues quant à leurs symptômes, ces paralysies ont une pathogénie encore hypothétique. Dans la majorité
(1) ANDRAL, Clinique méd., t, IV. — TANQUEREL, Essai sur la paralysie de plomb ou
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des cas, la localisation est toute spéciale, et Manouvriez l'attribue à une action locale directe du plomb sur les parties atteintes; mais, quant à ce qui concerne la genèse de la paralysie elle-même, les opinions sont trèsvariables : Westphal croit à une affection primitive du tronc nerveux, aboutissant à la régénération; Raymond admet une lésion des cornes antérieures de la moelle, mais l'hypothèse la plus vraisemblable, puisqu'elle est en quelque sorte commandée par la diffusion de la paralysie, est celle de Heubel qui, dès 1871, a admis une action du plomb sur les rameaux Intra-musculaires des nerfs.
Les paralysies saturnines sont rarement primitives, à moins qu'elles ne se déclarent chez des individus qui ont été exposés depuis longtemps aux émanalions plombiques. Elles existent environ 2 fois sur 14 saturnins. Qu’elles succèdent ou non à des épiphénomènes aigus, elles sont annoncées par des lassitudes et une sensation d’engourdissement dans les parties qui vont être atteintes ; l'excitation déterminée par la marche diminue ou accroit ces signes prodromiques; mais bientôt, l'engourdissement augmente, les parties deviennent le siége de petits tremblements irréguliers, la paralysie s'établit, incomplète d’abord, et n'atteignant son maximum qu'après un certain espace de temps.
Le siége de la paralysie offre de nombreuses variétés ; ainsi, elle est rarement générale et peut se limiter à un membre, à un groupe de membres ou même à un muscle seul; toutefois elle intéresse plus particulièrement les museles extenseurs. Les membres supérieurs sont cinq à six fois plus souvent atteints que les inférieurs, mais ils sont rarement paralysés
saturnine, thèse de Paris, 1834. — Mém. sur l’anesthésie saturnine (Expérience, 1838). — LETAILLIS, De la paralysie saturnine. thèse de Paris, 1841. — Boys DE LouRY, Intoæications et paralysies résultant de l'usage du cidre (Revue méd., 1852). — BROECK, Ann. de la Soc de méd. d'Anvers, 1855. — AzAm, Journ. de méd. de Bordeaux, 1855. — M. MEYER, Virchow’s Archiv, XL, 1857. — MASSE, Traitement par l'électricité (Gaz. hôp., 1864). — BENEDIKT, Ueber elektrische Untersuchung und Behandlung (Wiener med. Halle, 1864). — Graves, Clinique méd. (trad. de Jaccoud). Paris, 1862. — JaccoUn, Les paraplègies et l'ataxie. Paris, 1864. — Hrrzic, Sfudien über Bleivergiftung. Berlin, 1868. — EULENBURG, Ueber Bleilähmung (Berlin. klin. Wochen., 1868). — La- FONT, Étude sur le tremblement salurnin, thèse de Paris, 1869. — DucHENNE (de Boulogne), De l’électrisation localisée. Paris, 1872. — WEnz, Ein Fall von Bleilähmung (Würtemb. Corresp. Blatt, 1870). — Horris, Muscular tremors in their relation to lead poisoning (Brit. med. Journ., 1872). — FERNET, Des tremblements. Paris, 1872.— ELGNOWSKI, Zur Casuistik der Bleilähmungen. Berlin, 1873. — EuLENBURG, Zur Therapie des Tremor (Berlin. klin. Wochen., 1872). — Foor, Partial hemiplegia with rhythmical unilateral tremor in the affected side (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — HUC-MAZELET, Du gonflement qu'on observe sur le dos de la main à la suite de quelques paralysies des extenseurs des doigts, thèse de Paris, 1874. — WESTPHAL, Ueber eine Veränderung des N. radialis bei Bleilähmung (Arch. f. Psychiatrie, 1874). — Kir- CHEN, Two cases of paralysis (Americ. Journ. of insanity, 1874).
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dans toute leur étendue; l’avant-bras, le poignet et la main, sont ordinairement les seules parties affectées; l’avant-bras est dans une position intermédiaire entre l’abduction et l’adduction; le poignet et les doigts sont fléchis, et le malade ne peut écarter ceux-ci que très-imparfaitement; les mouvements d'opposition du pouce sont diminués; la main, ne se fermant qu'incomplétement, ne peut plus retenir les objets d’un petit volume. La paralysie portant plus spécialement sur tel ou tel groupe de muscles, il en résulte dans l'attitude et les mouvements de l’avant-bras et du poignet des différences notables; le poignet peut être dévié en dehors et en dedans, la pronation est plus ou moins exagérée, etc. Les deux membres sont généralement atteints au même degré. Au milieu des muscles paralysés, certains restent indemnes, comme le long supinateur par exemple, dont l'intégrité constitue un signe diagnostique différentiel entre les paralysies radiales à frigore et les saturnines (Duchenne). Mais cette intégrité n’est pas constante, témoin le cas où Elgnowski a vu les deux supinateurs pris à la fois. — Je rattacherai à la paralysie radiale le phénomène connu sous le nom de fumeur dorsale du poignet. Gette tumeur, bien étudiée dans ces derniers temps par le professeur Gubler, est caractérisée par une tuméfaction indolente, rarement accompagnée de rougeur, située sur la face dorsale de la main, pouvant varier de volume dans un très-court espace de temps, et se compliquant quelquefois de ténosite crépitante au niveau des gaines synoviales de l’avant-bras. Elle survient après la paralysie, et disparait en général quand les mouvements ont repris leur intégrité; quand elle à disparu, on ne trouve plus trace de son existence dans les synoviales du dos de la main (Gubler). Rattachée soit à la goutte saturnine, soit à une influence trophique (Charcot), elle est probablement identique aux arthropathies et aux adénites que le repos amène dans quelques cas de fractures (Gosselin); au surplus, dès 1857, Moritz Meyer avait déjà signalé dans ces cas le soulèvement des os mélacarpiens.
Plus rarement la paralysie siége sur les membres inférieurs, l'appareil vocal, les muscles intercostaux et le diaphragme, ce qui implique autant de symptômes particuliers, qui sont en rapport avec la fonction des parties atteintes et le degré de la lésion.
Dans les muscles paralysés, la contractilité électrique est rapidement abolie; mais on n’est pas encore absolument fixé sur la question de savoir si le désordre de cette contractilité précède ou suit la perte de la contractilité volontaire. Cette lésion électro-musculaire porte de préférence sur certains muscles, ainsi le supinateur et l’anconé gardent habituellement leur intégrité, et les muscles de l’éminence thénar sont simplement parésiés. Toutefois, j'ai signalé dans mon TRAITÉ DES PARAPLÉGIES UN Cas où la contractilité électrique était conservée partout, el Moriz Meyer à observé quelques faits semblables.
Quand la paralysie a une durée un peu longue, il peut survenir des
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modifications diverses dans la température, la nutrition et la circulation des parties affectées. Tanquerel a vu les membres paralysés souvent couverts «de sueur ; si le membre est pris dans sa totalité, il finit par s’atrophier; si la lésion est limitée à un groupe de muscles, ceux-ci seuls s’atrophient, et les dépressions qui se forment alors à la place qu'ils occupent, font un remarquable contraste avec les reliefs des muscles voisins que la paralysie n’a point affectés.
La paralysie saturnine suit une marche lente, mais progressive; elle n'arrive à son maximum qu'après plusieurs jours. Elle peut rester limitée aux muscles primitivement envahis; mais, dans la plupart des cas, elle marche de haut en bas, se généralisant ainsi au membre, ou à un segment de membre tout entier. La durée est absolument indéterminée; la guérison peut être complèle ou incomplète; elle s'opère lentement, par degrés, de haut en bas, sauf pour les doigts qui reprennent parfois leurs mouvements avant le poignet.
La paralysie présente rarement des formes particulières, différant de celles que je viens d'indiquer. La forme hémiplégique, signalée par Stoll, Andral, Tanquerel, étudiée à nouveau par Raymond, est accompagnée d'une hémianesthésie, semblable à celle que l’on remarque chez les hystériques, ou dans les lésions du pied de la couronne de Reïl; mais la lésion causale de cette anesthésie, si tant est qu’elle existe, demeure encore inconnue. On peut observer aussi une forme paraplégique, mais c’est la plus rare de toutes, ainsi que je l’ai établi dans mon travail sur les PARAPLÉGIES.
Tremblements, névralgies, arthralgies Cri — Plusieurs formes de tremblements sont dues au saturnisme chronique : l’une est une sorte de trémulation musculaire, insensible à l'œil, et que révèlent seules les ondulations brèves et isochrones qui s'inscrivent sur la ligne de descente des tracés sphygmiques; cette trémulation paraît indépendante du tricotisme. — La seconde, qu'on pourrait ranger dans la classe des astasies musculaires (Gubler), précède habituellément la paralysie, dont elle pourrait être considérée comme le premier degré; elle est produite par une diminution de l’action musculaire. — La troisième, ou véritable tremblement saturnin, est précédée d’une faiblesse progressive dans les membres thoraciques, affecte d’abord les mains, reste souvent unilatérale et localisée à droite, et devient rarement générale. Les oscillations décrites par les mains des trembleurs, ne présentent rien de caractéristique ; elles augmentent par la fatigue et vers la fin de la journée, caractère distinctif d’avee le tremblement
(1) ANDRAL, Clinique méd., t. IV. — BERGSON, Sur les névralgies du bras (trad. ital. de Lussana). Milano, 1860. — ManouvriEz, Recherches sur les altérat. des diverses espèces de sensibilité, spécialement chez les saturnins (Arch. de physiol., 1870). — Rica, Causes et pathogénie des névralgies. Paris, 1872. — ALQuiIER, De l’anesthésie cutanée et de sa valeur sémiologique, thèse de Paris, 1873. — DE Cours, De l’hémianesthésie saturnine. Paris, 1875.
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alcoolique (Lafont). Mais tandis que chez certains malades le tremblement prend l'apparence que je viens de décrire, chez d’autres, comme chez les mineurs du Harz par exemple (Brokmann), il peut présenter plusieurs variétés offrant avec le tremblement mercuriel la plus grande analogie. Ainsi, dans quelques cas, il consiste dans un tremblement partiel, siégeant aux mains, acéru par les mouvements spontanés, pouvant gagner lorbiculaire des lèvres et les zygomatiques; dans d’autres, plus rares, 1l se rapproche du type de la paralysie agitante (trémulation des lèvres, claquement des mâchoires, branlement de la tête, ete). Ces variétés suivraient les grandes attaques de colique.
Le tremblement saturnin a été nié par quelques auteurs qui l'ont rapporté à l’alcoolisme. Gette opinion est évidemment très-exagérée ; néanmoins l’on peut dire que ce symptôme ne présente en lui-même aucun caractère qui permette de le distinguer des tremblements toxiques en général. La pathogénie en est obscure : on l’a attribué à la présence du plomb dans le cerveau, dans les muscles, et à la lésion microscopique de ces derniers, ete. Hollis prétend qu'il atteint surtout les ouvriers qui travaillent le plomb à de hautes températures.
Les symptômes douloureux que l’on désigne sous le nom de NÉVRALGIES saturnines, ARTHRALGIES, myalgies, sont ceux que l’on rencontre le plus fréquemment, après la colique, dans le cours de l’intoxication plombique. Tanquerel les considérait comme étant d’origine névralgique, quoiqu'ils n’aient aucun rapport avec le trajet des nerfs. La vérité est que ces douleurs ont un ssiége extrêmement variable : elles peuvent être superficielles et n’occuper que la peau ; profondes et siéger soit dans les os, soit dans les masses musculaires, soit enfin au niveau des articulations. [ci, d'après Hitzig, l’action du plomb sur ces divers systèmes est surtout en jeu comme condilion pathogénique, et cette action se produirait sous l'influence du sang intoxiqué, dont les albuminates métalliques se dialyseraient plus facilement dans les tissus, quand, pour une cause quelconque, la pression augmente .dans les artérioles.
Les douleurs saturnines siégent surtout aux membres inférieurs, au niveau des masses musculaires et des articulations, avec prédominance du côté de la flexion; plus rarement elles occupent les membres supérieurs, les muscles lombaires.et thoraciques, le cuir chevelu et la face; elles sont précédées d’engourdissements, de lassitudes. Une fois constituées, elles présentent de grandes différences dans leur nature et dans leur intensité ; tantôt c’est une simple sensation de fatigue, une constriction, tantôt c'est une véritable douleur contusive et lancinante, continue, avec exacerbations qui surviennent plutôt pendant la nuit, et empêchent tout sommeil. La chaleur les calme quelquefois et les exaspère souvent, mais la pression douce exercée sur les régions douloureuses produit presque toujours une sensible rémission. Aux membres inférieurs, et principalement aux mollets,
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les douleurs saturnines sont fréquemment accompagnées de contractures à répétition, pendant lesquelles les muscles atteints offrent une rigidité comme tétanique. Elles ne déterminent aucune réaction phlegmasique locale ou générale. La durée de ces douleurs varie de quelques jours à un ou plusieurs mois, la marche en est très-irrégulière, la terminaison toujours favorable.
Troubles de la sensibilité générale. — L'ANESTHÉSIE apparait à une période assez avancée de l’intoxieation ; elle accompagne ordinairement la paralysie, mais peut succéder aussi à une colique, et coïncider avec l’apparition des douleurs saturnines. Elle à été rapportée à une dégénérescence granuleuse de la myéline au veau des parties paralysées (Lancereaux) ; mais 1l est plus simple d'admettre avec Gubler, Rosenstein et Hitzig, qu’elle est sous la dépendance d’une anémie de la peau par contracture des artérioles du derme, puisqu'on peut la faire cesser temporairement par la rubéfaction de la peau (Gubler), ou par une sudation énergique (Albert Robin).
Cette abolition de la sensibilité peut se montrer sous les apparences les plus variables, elle est superficielle, profonde, anesthésique, analgésique, hypesthésique thermanesthésique ou bien encore hypopallesthésique (Gubler). La sensibilité électrique est abolie ou diminuée. Toujours partelle, l’'anesthésie est limitée à une portion du tronc ou des membres, et occupe le dos de la main, la partie postérieure de l’avant-bras, le côté externe du mollet, le ventre, la poitrine, respectant cependant l’épigastre ; d'une manière générale, le côté droit et le membre supérieur seraient plus particulièrement atteints (Manouvriez). La réception des impressions sensitives est aussi parfois modifiée; le malade se trompe sur la sensation qu'on lui fait éprouver, et perd le se imentde la possession et de la continuité de ses membres. La perception des impressions tactiles éprouve un retard très-sensible, variable avec les individus, et qui atteint de 1/15 à 1/2 seconde, suivant les régions explorées (Brouardel). Parmi Les formes plus rares d’abolition de la sensibilité, je signalerai l’anesthésie hémilatérale de la main avec intégrité de la motilité (Tanquerel), lhémi-anesthésie qui accompagne toujours le phénomène hémiplégie, et en dernier lieu des phénomènes ataxiques (Raymond); mais, dans les quelques observations connues d’ataxie saturnine, l'influence du plomb n’est encore rien moins que prouvée.
L’anesthésie n’est pas le seul trouble de la sensibilité générale qui puisse survenir dans l’intoxication saturnine ; Rosenthal a observé des byperesthésies et des névralgies véritables à siége intercostal; mais comme ces dernières apparaissent surtout dans l’anémie cachectique des saturnins, il y a lieu de se demander si elles sont bien d’origine plombique, ou si elles ne dépendraient pas plutôt de la dyscrasie anémique.
Troubles des sens (1). — Il existe des malades chez lesquels les
(1) BEER, Lehre von den Augenkrankheiten. Wien, 1813-1817. — DupLay, De l'amau-
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troubles de la VUE constituent la première expression symptomatique de l'intoxication, mais ceux-ci, le plus souvent, succèdent à d’autres accidents. Ces troubles reconnaissent des causes très-variées, de sorte qu’il est possible de les classer suivant plusieurs chefs : 1° troubles dus à l’action du métal sur le système musculaire de l'appareil de la vision, et dont les plus importants sont : la parésie de la paupière supérieure, le strabisme et les troubles dans l’accommodation (Stellwag) ; — 2° troubles dus à une névrite optique, ou à une atrophie pupillaire consécutive à celleci (Schneller, Hutchinson), ou enfin à un ædème de la pupille, lequel dépend d’un étranglement du nerf optique par du liquide accumulé dans l’espace intervaginal; les deux première® lésions sont habituellement primitives et constituent une affection saurnine spéciale; la dernière, causée par une augmentation de la pression intra-crànienne, succède au saturnisme cérébro-spinal ; — 3° troubles dus à une rétinité albuminurique où à une amaurose urémique, ne différant en rien de ceux que l’on observe dans la maladie de Bright ou chez les urémiques.
Chacune de ces formes possède une symptomatologie particulière, en rapport avec la lésion causale, mais dont les termes ne sont pas encore nettement connus; en général, les troubles de la vue, chez les saturnins, suivent la marche suivante : la vue baisse peu à peu, et en quelques heures ou quelques jours au plus, la cécité survient, complète ou incomplète, mais les deux yeux sont toujours atteints; la pupille est plus ou moins dilatée, peu ou point contractile, le regard est fixe; au bout de 4 à 6 jours, la guérison s'opère graduellement ou même brusquement ; dans le premier cas, elle est complète après un ou deux mois. Évidemment, quand l’on aura affaire à une atrophie prononcée de la pupille, le pronostic sera beaucoup plus grave.
La surniTÉé chez les saturnins est mal connue ; d’après Tanquerel, elle
rose suile de La colique de plomb (Arch. gén. de méd., 1834). — Weiss, Ann. d'oculistique, IL. — ALDERSON, Eodem loco, t. IL. — FUETER, Eodem loco, XXXII. — Rau, Græfe’s Archiv f. Ophthalmologie, I, 1855. — STELLWAG VON CARION, Die Ophthalmoloqgie von naturwissenschaftlichen Standpunkte aus bearbeitet. Erlangen, 1856. — FoL- LIN, Leçons d'ophthalmoscopie. Paris, 1859. — DanioY, De l’albuminurie dans l'encéphalopathie et l’'amaurose saturnines (Arch. gén. de méd., 1864). — HiRsCHLER (Pesth), Amaurosis saturnina (Wien. med. Wochen., 1866). — HAASE, Amaurosis salturnina. Heilung durch subcutane Morphium-Injectionen (Monatsblatt f. Augenheilk., 1867). — MEYER, Deux cas d’amaurose saturnine (Union méd., 1868). — HUTCHINSON, On leadpoisoning as a cause of oplic neuritis (Ophthal. Hosp. Reports, 1871). — SCHNELLER, Neuritis optica aus Bleivergiftung (Monatsblatt f. Augenheilk., 1871). — DesrrÈs, Nature de l’amaurose dans lintoæication salurnine (Gaz. hôp., 1872). — Chronic lead poisoning ; amaurosis (Med. Times and Gax., 1872). — SAMELSONN, Zur Casuistih der Amblyopia saturnina (Zehender's klin. Monatsbl., 1873). — Emmert, Schweizer Gorresp. Blatt, 1873.— Porr, Bleivergiltung mal Gesichls-una Geñôrshallucinalionen (Buyr. üretl. Intellig. Bl., 1874). — RENAUT, De l'intox. sat. chrosique. Paris, 1879.
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succéderait toujours à l’arthralgie. Quant aux modifications qui ont été remarquées dans le goût et l’odorat, elles sont sous la dépendance immédiate de l’hémianesthésie saturnine.
Dans des cas très-rares, on a observé, chez des jeunes filles employées dans des fabriques de blanc de céruse, des accidents hystériques et choréiques (hémichorée) (Lewis).
Manifestations rares (de l’intoxication saturnine. — Quoi qu’on en ait dit, l'ALBUMINURIE (1) n’est pas commune dans le cours de lintoxication saturnine ; si elle peut apparaître au moment de lexplosion d’un épiphénomène aigu, tel que colique très-intense, accidents cérébraux, etc. (AID. Robin), il n’en est pas moins vrai que ce cas est de beaucoup le moins fréquent, et que la condition pathogénique la plus nette du symptôme est la cachexie saturnine. Dans sa forme la plus accentuée, cette albuminurie est d'origine purement humorale et cachectique; les lésions rénales, quand elles existent, ne sont que consécutives; si elle était due à une irritation sécrétoire, les composés plombiques que l’on administre dans un but thérapeutique produiraient de lalbuminurie, tandis que ces préparations sont assez fréquemment employées pour déterminer un effet diamétralement opposé.
Les affections saturnines du SYSTÈME OSSEUX sont toujours survenues au milieu des symptômes ordinaires de la cachexie la plus avancée. Ils ont été bien observés par Lewy, qui les a notés 23 fois sur 1186 saturnins, et qui les attribue à ce que le système osseux est un des points où le métal s’accumule en grande proportion (2 à 3 pour 100 (Lewy). Ces lésions, carie, nécroses, périostites alvéolaires, ont siégé 15 fois à la mâchoire supérieure, 4 fois aux os de l’avant-bras, 2 fois aux vertèbres, 2 fois à la cuisse, 1 fois aux côtes et 1 fois au sternum, chez des hommes de 20 à 36 ans. Le pronostic est favorable.
Sur 1186 saturnins, Lewy a observé 26 fois les accidents qu'il désigne
(1) OLIVIER, De l’albuminurie saturnine (Arch. gén. de méd., 1863). — Mem. Soc. biologie, 1864. — LANCEREAUX, Union méd., 1863. — DaAnJoy, De l’albuminurie dans l’encéphalop. et l’amaurose saturnines (Arch. gén. de méd., 1864). — ROSENSTEIN, Ueber Epilepsia saturnina und ihre Beziehungen zur Uræmie (Virchow’s Archiv, 1867). — BIERMER, Eklamptische Zufülle bei chronischer Bleintoæication (Corresp. Blatt f. Schweizer Acrste, 1871). — HEUBEL, Pathogenese und Symptome der chronischen Bleivergiftung. Berlin, 1871. — Leinesporr, Ein Fall von saturniner Epilepsie mit Geistesstürung (Allg. Wiener med. Zeit., 1873). — GArFky, Ueber den ursächlichen Zusammenhang zwischen chronischer Bleintoxication und Nierenaffection. Berlin, 1873. —Bou- CHARD, Quelques altérat. de l'urine chez les saturnins (Soc. biologie, 1873). — JOHNSON, The Lancet, 1813. — KeLscH, Sur la maladie de Bright (Arch. de physiol., 1874). — SHEARMANN, The Practitioner, 1874. — Lécorcé, Traité des maladies des reins. Paris,
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sous le nom d'ASTHME SATURNIN (1). La forme aiquë a été dans 8 cas l'unique manifestation du saturnisme; elle reconnaît pour cause des inflammations locales que produit sur la muqueuse bronchique l’inspiration d’un air imprégné de poussières plombiques; elle est essentiellement caractérisée par une bronchite avec dyspnée paroxystique, toux pénible et quinteuse, respiration courte, expectoration rare formée de crachats muqueux et grisätres, sans autres signes stéthoscopiques que des râles de bronchite. Cet asthme aigu dure de quelques heures à huit et douze jours; la réaction fébrile est faible ou nulle. Par son origine (poussières) et par sa forme symptomatique, on peut assimiler cet asthme saturnin aux Catarrhes d'été et aux asthmes de foin. — La forme chronique à une pathogénie et une étiologie toutes différentes : il ne s’agit plus ici d'action locale; c’est en effet dans l’intoxication confirmée, chez les ouvriers exposés aux vapeurs du plomb en fusion, ou chez ceux qui, convalescents d’une pneumonie ou de toute autre affection grave des voies respiraloires, se remettent hâtivement au travail, c’est dans ces cas, dis-je, que l’on voit naître l’asthme saturnin chronique. La toux est sèche, l’expectoration peu abondante, la respiration accélérée, la dyspnée extrême pendant les paroxysmes qui durent très-longtemps, et ces symptômes évoluent au milieu des signes de l’anémie cachectique. Get asthme chronique conduit à l’'emphysème, à la mélanose saturnine du poumon, avec tuberculose (caséification) comme complication.
Cachexie saturnine, — Les individus qui ont éprouvé à plusieurs reprises des accidents saturnins plus ou moins graves, et qui continuent pourtant à travailler les préparations plombiques, arrivent à un état cachectique qui n’est autre qu'une exagération de la dyscrasie décrite au début de cet article. Dans des circonstances plus rares, chez des malades plus susceptibles, la cachexie apparaît primitivement sans avoir été précédée d’épiphénomènes aigus. — L'action stéatosante du plomb sur les fibres musculaires produit une dénutrition des muscles striés, une altération granulo-graisseuse des fibres lisses qui entrent dans la constitution des plans sous-muqueux des artères et des veines, et l’activité de ces divers systèmes s’en trouve d'autant ralentie; en même temps le sang, diminué dans le nombre, la forme et la qualité des globules, ses éléments actifs, ne suffit plus à l'entretien des échanges organiques, la résultante de ces diverses déchéances est le ralentissement des combustions et du double mouvement continu d’assimilation et de désassi-
(1) SANTLUS, Bleiasthma (Deutsche Klinik, 1857). — DuroOZIEZ, Des maladies organiques du cœur et de l’aorte et du double souffle crural d'origine saturnine (Gaz. hôp., 1867). — LE MÊME, Méme sujet (Gaz. hôp., 1869).
LEWY, Seltene Formen der Bleivergiftung (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1870). — Mc CREADY, Lead poisoning with cardiac disease (New-York med. Gaz., 1870).
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milation. En admettant même qu'à un moment donné, le plomb: ait complétement disparu de lorganisme, ces altérations n'en existent pas moins, sans compter celles que le métal a laissées dans son passage à travers les émonétoires. — Les symptômes de cette cachexie seront donc ceux d’une dyscrasie saturnine très-avancée, compliquée de tous les signes de Fanémie : le malade maigrit considérablement, les colorations plombiques des dents et de la face, l'état fongueux des gencives, la fétidité de l’haleine, laridité de la peau, les troubles digestifs se présentent avec leur plus haut degré d'intensité; en même temps tous les tissus pâlissent, le pouls devient petit, irrégulier, et l'on perçoit au cœur et dans les artères les bruits anormaux symptomatiques de l’anémie.
Le saturnisme chronique prédispose aux avortements (C. Paul); la mortalité des eufants nés de parents saturnins serait considérable, et ceux qui résistent présenteraient une infériorité marquée du côté du système nerveux (Roques.)
On a admis qu’il existe un antagonisme entre le saturnisme et la PHTHISIE TUBERCULEUSE (Tanquerel, Beau, Pidoux), mais les statistiques de Ludwig Hirt montrent que la tuberculose est plus fréquente chez les ouvriers qui manient le plomb (21 pour 100) que chez ceux qui travaillent le fer ou le cuivre (12 pour 100). Reste à savoir maintenant si le plomb exerce sur les individus une influence propre, ou s’il ne faat tenir compte que de l’action des poussières inspirées.
La question des rapports de cause à effet qui relieraient le saturnisme à la courre est loin d’être élucidée. Garrod, se fondant sur l’insuffisance des combustions et par conséquent l'excès d’acide urique dans le sang des saturnins, en même temps que sur l'insuffisance dans l'élimination de cet acide par le fait des lésions rénales, admet une influence pathogénique directe du saturnisme sur la goutte; mais, outre que les termes de la genèse établie par Garrod ne sont pas tous démontrés, il faut se rappeler que la goutte est très-rare chez les ouvriers cérusiers de Paris, et que, dans les cas bien établis de goutte chez les saturnins, la simple coïncidence pourrait bien être en jeu. J’admets toutefois que les conditions nouvelles que crée dans les échanges nutritifs l'apparition du saturnisme, peut favoriser l'explosion d'accidents goutteux, chez un individu en puissance de goutte héréditaire, ou exagérer des phénomènes goutteux préexistants:
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Quelle que soit la forme de l’intoxication saturnine, abstraction faite des paralysies brachiales et de la colique qui présentent une symplomatologie presque pathognomonique, le diagnostic ne peut être fait que par l’anamnèse, ou par la coexistence d’une autre affection saturnine, de sorte
984 INTOXICATIONS. — DYSCRASIES TOXIQUES.
que le clinicien doit d’abord et avant tout connaître et avoir présentes à l'esprit toutes les causes possibies d'intoxication.
L'ensemble des symptômes anémiques et cireulatoires, et les colorations diverses qui constituent l’état de dyscrasie saturnine, permettront difficilement de confondre celle-ci avec une autre affection, et la profession ou les habitudes du malade fixeront immédiatement le diagnostic dans les cas embarrassants. — Le liséré saturnin a la valeur d’un signe pathognomonique, et la coloration des gencives que détermine l'absorption longtemps prolongée d’un sel d'argent ne pourrait même pas en imposer, en l’absence de toute anamnèse, vu la teinte ardoisée spéciale de la peau produite par les composés binaires. Des douleurs vives, à paroxysmes, siégeant dans l’abdomen, soulagées par la pression; une constipation trèsopiniâtre, des vomissements, avec une apyrexie complète, constituent un ensemble symptomatique caractéristique de la colique saturnine, et qui ne pourra être confondu avec aucune affection douloureuse de l'abdomen, s’accompagnant de fièvre ou de diarrhée. — Les douleurs saturnines et les accidents cérébro-spinaux réclament impérieusement pour l'établissement de leur diagnostic la notion des commémoratifs. Il n’est qu'un cas où la forme même des accidents pourrait avoir un caractère spécial, c’est quand les divers symptômes de saturnisme cérébro-spinal sont réunis et alternent entre eux dans un court espace de temps : le délire, le coma, les convulsions, survenant tour à tour, sans coïncidence d’une affection aiguë et s’accompagnant des symptômes que j'ai signalés plus haut, ne se rencontrent guère, avec ce mode d'association, dans un autre groupe de maladies. Enfin, l'étude de la température pourra venir en aide au diagnostic, ainsi que je l'ai montré dans mon cas de l'hôpital de la Charité; la coexistence des symptômes ci-dessus avec une température normale devra toujours éveiller des doutes sur la possibilité d’une névropathie saturnine. — Les paralysies ont quelque chose de plus caractéristique : ainsi, le mode de début, la circonscription à une certaine partie du système musculaire, notamment aux extenseurs, l'intégrité du supinateur, l’anesthésie, l’abolition de la contractilité électrique, la bilatéralité habituelle du désordre, le tout coïncidant avec l'absence de signes pouvant faire songer à une affection cérébrale ou médullaire, ne permettront pas de confondre l'akinésie saturnine avec une autre paralysie. Quant au diagnostic des autres épiphénomènes de l’intoxication, tels que l'asthme, les troubles de la sensibité spéciale, il est impossible sans le secours de l'anamnèse.
Le pronostie ne peut être formulé d'une manière générale, la suscepübilité individuelle domine tout : cependant on peut dire que le plus ordinairement la eolique et l’arthralgie sont peu dangereuses; que les paralysies ont souvent une durée et des conséquences fàcheuses, et que, de tous les accidents, la névropathie est le plus redoutable,
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TRAITEMENT (1)
La PROPHYLAXIE des maladies saturnines comprend un certain nombre de préceptes que les individus qui font travailler ou qui travaillent le plomb et ses composés doivent avoir toujours présents à l'esprit : ne pas chauffer les pièces où travaillent les peintres, ne pas faire de grattage dans des lieux confinés, aérer les endroits où se manipulent les composés saturnins, empêcher les ouvriers de préparer ou de prendre leurs repas dans les ateliers, ou de travailler à jeun; user, avec une grande exactitude, de tous les soins de propreté, y compris l’emploi de bains savonneux ou sulfureux, éviter les excès de tout genre et en particulier les excès alcooliques, enfin quitter les travaux saturnins dès que surviennent l’amaigrissement el la pâleur, telles sont les règles les plus indispensables.
- La DYSCRASIE SATURNINE réclame l'emploi des foniques et de l'iodure de potassium : les toniques ont pour but d'activer la nutrition et la régénération des globules sanguins : l’iodure de potassium active l'élimination du plomb par les émonctoires (Oettinger), et la désassimilation des albuminates métalliques fixés dans la trame de l'organisme (Gubler). — L’administration de l’opium pourra aussi rendre des services dans les cas d’asthénie profonde, en déterminant chez le saturnin cachectique une
(1) CLUTTERBUCK, Method of trealing those affections which arise from the poison of Lead. London, 1794. — MonTanceIx, Du traitement de la colique métallique par l'alun (Arch. gén. de méd., 1828). — Guiccor (Natalis) et MELSENS, Action thérap. de l’iodure de potassium (Compt. rend. Acad. Sc., 1849). — MALHERBE, Rech. clin. et chim. sur l'emploi de l'iodure de potassium dans les maladies saturnines (Revue méd. chir., 1854). — DECAISNE, Même sujet (Bullet. Acad. de Belgique, 1854). — NICHOLSON G00L- DEN, Même sujet (The Lancet, 1854). — Persulfure de fer dans l'intox. sat. (Bullet. de thérap., 1855). — ARAN, Traitement par le chloroforme (Union méd., 1855). — FOURNIER, Même sujet (Gaz. hôp., 1855). — BEauporz, Sur le traitement par l’iodure de pot. et les sulfureux (Journ. de méd. de Bruxelles, 1856). — Briquer, Bullet. de thérap., 1857. — VAN HOLSBECK, Électricité (Ann. de l’électr. méd., 1862). — Mrcuez, lodure de potassium (Union méd., 1867). — MarGuEriTTe, Soufre à l’intérieur (Bullet. de thérap., 1867). — PANTHEL, Nitrate de bismuth (Memorabilien, 1867). — BoURDON, Injections de morphine et purgatifs (Gaz. méd. Paris, 1868). — Banzouinr, Bromure de potassium, thèse de Paris, 1868.
MÉHU, De l’hypochlorite de soude dans le traitement externe, etc. (Bullet. de thérap., 1870). — DIDIERJEAN, Sur l'emploi du lail comme préservatif des affections saturnines (Compt. rend. Acad. Sc., 1870). — Farr, Therapeutics of lead poisoning (Brit. med. Journ., 1871). — THOMSON, Jodure de potassium (Eodem loco, 1871). — KiPLiNG, Courant continu (Med. Press and Cireular, 1872). — ALBERT ROBIN, Études physiologiques et thérapeutiques sur le Jaborandi. Paris, 1875,
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augmentalion des activités musculaires et circulatoires (Gubler). — Les bains sulfureux peuvent constituer un adjuvant utile, mais leur emploi ne devra jamais primer les moyens précédents, le bain sulfureux n’ayant d'autre action que de fixer à l’état de sulfure de plomb les particules saturnines déposées dans les interstices de la peau, ou entrant dans la constitution des épithéliums les plus: superficiels. Ce traitement général, spécialement dirigé contre l’état dyscrasique, n’est complet qu’à la condition qu'on surveille le tube digestif, et qu’on prévienne la constipation par l'usage opportun de lavements, rendus laxatifs à l’aide de 60 grammes de: miel de mercuriale; cette médication doit être employée dans toutes les. formes de l’intoxication, mais chacune d’entre elles fournit en outre une indication particulière, d'ordre surtout symptomatique. — Dans la COLIQUE, les antiphlogistiques, le tabac, ete., sont plus nuisibles qu’utiles; il en est de même du traitement dit chimique (limonade sulfurique, alun, etc.); les narcotiques du genre chloral et bromure de potassium ne m'ont jamais. donné de résultats bien satisfaisants ; l'électricité, le chloroforme rendront des services dans les cas de colique violente, réclamant un soulagement immédiat, mais les évacuants associés aux opiacés et les boissons sudorifiques constituent encore la meilleure méthode thérapeutique. Parmi les évacuants, je choisis les drastiques, l’eau-de-vie allemande à la dose de 20 à 40 grammes, associée à une même quantité de sirop de nerprun, ou le séné à la dose de 15 à 20 grammes; contre les constipations les plus rebelles je donne deux gouttes d'huile de croton dans 10 grammes d'huile de ricin. — On ne traite plus et, à juste titre, la névropathie saturnine par les saignées; quand le saturnisme cérébro-spinal eoexiste avec la colique je prescris le traitement évacuant; quand cette coïncidenee n’a pas lieu, il faut se borner à lexpectation dans les formes convulsives et comateuses, et donner l’opium en lavement dans la forme délirante (15 à 25. gouttes de laudanum dans un quart de lavement). Dans ces cas-là, Gubler a préconisé récemment l'emploi du bromure de potassium. — L’électricité constitue le meilleur mode de traitement des PARALYSIES, et les courants induits, qui mettent mieux en jeu la sensibilité musculaire, doivent être employés de préférence. La strychnine administrée à l’intérieur, ou par la méthode endermique, peut agir sur les membres paralysés en augmentant le pouvoir excito-moteur du centre nerveux spinal, mais il est bien rare que j'aie recours à ce médicament, l'électricité bien appliquée donnant presque toujours les résultats les plus satisfaisants.
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CHAPITRE IT
INTOXICATION MERCURIELLE. — HYDRARGÇGYRISME.
L'intoxication mercurielle (1) est THÉRAPEUTIQUE ou PROFESSIONNELLE. Cette dernière est aujourd’hui la plus importante ; mais l’autre a longtemps été prépondérante, un peu par ignorance des notions d'hygiène profes-
(1) BALDINGER, Historia mercurii et mercurialium meudica. Gôtting., 1783-1785. — VoiGTEL, System der Arzneimittellehre. Leipzig, 1817. — Bourin, Dict. des se. méd., t. LIV. — SPRENGEL, Versuch einer pragmatischen Geschichte der Arzneikunde. Halle, 1821-1828. — Ricuter, Ausführliche Arzneimittellehre. Berlin, 1830. — ZwikLirz, Diss. inaug.med. hist. continens usum et præparata mercurii apud veteres. Berlin, 1831.
WiLsON, Obs. on the use and abuse of mercury. Edinb., 1806. — MaTaiAs, An Inquiry into the history and nature of the diseases produced in the human constitution by the use of mercury. London, 1811-1816. — Swan, An Inquiry into the action of mercury on the living body. London, 1823. — WeEnDT, De abusu hydrargyri. Hafniæ, 1823. — SIMON, Ueber die Merkurialkrankheit mit besonderer Bexiehung auf Mathias (Horn’s Archiv, 1826). — Simon JuN., Ueber die Zeichen der venerischen Krankheiten und über das wahre Wesen der Merkurialkrankheit. Hamburg, 1825. — SOBERNHEIM, Arzneimittellehre. Leipzig, 1843. — CoLson, Arch. gén. de méd., XIV-XV. — DreTricH, Die Mercurialkrankheit in allen ihren Formen. Leipzig, 1837. — MARSHALL HALL, Behrend's Syphilidologie, T. — Sacase, Ueber Merkurialismus und Syphilis (Eodem loco, H). — SCHARLAU, Ueber Merkurialkrankheit (Casper’s Wochens., 1846). — Zaxper, De hydrargyrosi. Berolini, 1849.
FALCK, Die klin. wichligen Intoxicationen in Virchow’s Handbuch. Erlangen, 1855. — SIMON, Geschichte und Schicksale der Inunctionskur. Hamburg, 1860. — KussmAuL, Untersuchungen über den constituhionellen Mercurialismus. Würzburg, 1861. — OvERBECK, Mercur und Syphilis. Berlin, 1861.
BAUER, Ueber Mercurialismus. Erlangen, 1860. — HECHENBERGER, Lustseuche und Quecksilber (Ungar. Zeits., 1860). — KussmAUL, Der syphiloide Mercurialismus (Wien. med. Wochen., 1862). — EmANuELt, La sifilide e l’idrargirosi cronica (Gaz. med. ital. Lombard., 1862). — Minica, Esame critico della nuova teoria sulla sifilide dei Dott. Hermann e Lorinser (Giorn. Venet. d. sc. med., 1861). — Kussmauz, Deutsche Klinik, 1864. — AynarD, Cas de chorée mercurielle (Journ. de méd. de Bordeaux, 1863). — KIRGHGÂSSER, Ueber die Wirkung der Quecksilberdümpfe bei Inunctionscuren (Virchow’s Archiv, XXXIT; 1865). — GALLARD, Des maladies causées par le mercure (Union méd., 1867). — TOLMATSCHEFF, Zur Lehre über die Wirkung der Quecksilberpräparate auf den tlierischen Organismus (Hoppe-Seyler's med. chem. Untersuchungen, 1867). — FERRAND, Hydrargyrisme aigu (Union méd., 1868). — KLo, Zur path. Anatomie der Vergiftungen (Wiener med. Presse, 1868). — LANDE, Intoæication hydrargyrique (Journ. de méd. de Bordeaux, 1869). — Scamirz, Ueber Quecksilbervergiftung. Berlin, 1869. — BORDIER, Intoxication mercurielle (Gaz. hôp., 1870). — BoucaarD, Cas d'intoxication mercuriel (Gaz. méd. Paris, 1873).
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sionnelle, et beaucoup par abus véritable de la médication mercurielle. De plus, à cette prépondérance réelle, s'ajoutait une importance artificielle née de la confusion qui était faite entre les symptômes de lintoxication, et les symptômes des maladies contre lesquelles le mercure était administré. De là, pour la pathologie de l’hydrargyrisme, une richesse d'emprunt qui en a faussement agrandi le domaine ; de là aussi, un débat, qui a produit des volumes, sur la part du mercure dans les symptômes attribués à la syphilis et sur le traitement de celle-ci sans mercure. L'observation a fait justice de ces conceptions erronées, et il suffit d’opposer la pauvreté de la littérature médicale sur ce sujet depuis dix ans à l’exubérant épanouissement qu’elle à présenté dans les périodes antérieures, pour être convaincu que le terrain a été déblayé, et que la question de l’hydrargyrisme a été ramenée à ses véritables proportions. À cette phase d’épurement, dont ils ont marqué le début, appartiennent de remarquables travaux sur l’évolution du mercure dans l'organisme, entre lesquels ceux de Bärensprung, Voit et Overbeck brillent au premier rang.
Le mercure pénètre dans l’économie par la peau, par l'appareil respiratoire et par l'appareil digestif. À chacune de ces voies d'introduction correspond un groupe spécial de préparations; ainsi, les frictions à l’onguent mercuriel et les cautérisations au nitrate acide de mercure constituent l’intoxication la plus habituelle par l'appareil tégqumentaire: -— les vapeurs mercurielles s’introduisent par les voies respiratoires, et sont la principale source de l’intoxication professionnelle; — enfin, l'appareil digestif est la porte d’entrée des préparations sèches et liquides, qui ressortissent à la thérapeutique ou à la toxicologie.
Quelle que soit la voie d'entrée, et quelle que soit la forme sous laquelle le métal est introduit, il subit dans l’économie une remarquable évolution (1); il est {ransformé en sel soluble par l’action combinée des chlo-
(1) MiaLuE, Journal de pharmacie, 1840. — Acad. des Sc. el Acad. de méd., 1843. — Chimie appliquée à la physiologie et à la thérap. Paris, 1856. — SOBERNHEIN, Arzneimittellehre. Leipzig, 1843. — OESTERLEN, Handb. der Heilmittellehre, 1853. — Bucaein, Lehrb. der Arzneimittellehre. Leipzig, 1853-1856. — Von BÂRENSPRUNG, Ueber Quecksilberwirkung (Annalen der Charité, 1856). — Voir, Ueber die Aufnahme des Quecksilbers und seiner Verbindungen in den Kürper. Augsburg, 1857. — MicHAELiIS, Compendium der Syphilis. Wien, 1859. — RECKLINGHAUSEN, Virchow’s Archiv, XV. — VIRCHOW, Dessen Archiv, XV-XVIIL. — LEHMANN, Physiolog. Chemie. Berlin, 1850. — KLETZINSKY, Wiener med. Woch., 1858. — OVERBECK, loc. cit.
SALMÉRON et MALDORE, Élimination du mercure par la peau et les glandes salivaires (Bullet. de thérap., 1866). — BLomBerG, Nägra ord om quicksilfvrets absorption af or-
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rures alcalins et de l’albumine, et il existe dans l’organisme sous forme d'albuminate d'oxyde de mercure combiné avec le chlorure de sodium. Les recherches de Voit et d’Overbeck ont établi le rôle nécessaire de l'ozone dans la formation de ce sel double; l'interprétation ne diffère que par les détails : selon Voit, c’est le mercure lui-même qui détermine la modification de l'oxygène en ozone, et les globules du sang auraient pour rôle de lransporter l'ozone, du mereure au chlorure de sodium, lequel accomplit, avec l'aide de l’albumine (Selmi et Grimelli), la métamorphose du métal en sel soluble. — Le processus serait plus simple, d’après Overbeck, en ce que le métal n'aurait aucune propriété ozonogénique, mais trouverait tout fait dans le sang et dans les sues des tissus, l'ozone nécessaire à la formation du sel double, qui est l’aboutissant ultime et constant de l’évolution du mercure dans l'organisme. La propriété ozonogénique qu'Overbeck refuse au mercure, il l'attribue au fer de l’hématine des globules sanguins. — La formation du sel double est, à vrai dire, le seul fait positif; même la transformation initiale du mercure en sublimé laquelle, d’après Voit et Overbeck, serait la première et nécessaire étape du processus, n’est pas absolument certaine. Dans des recherches plus récentes, Blomberg a été conduit à une autre interprétation; au lieu de cette formation transitoire de sublimé, il admet une oxydation directe du mercure par l’ozone de lorganisme, et une combinaison de cet oxyde à l’état naissant avec l’albumine, combinaison qui circule à travers les tissus, dissoute dans un liquide chargé de chlorure de sodium et d’albumine. Il est certain que si la théorie de Voit était exacte, on devrait observer souvent des phénomènes d'empoisonnement par le sublimé, notamment après les frictions mercurielles répétées. Du reste, Overbeck a parfaitement établi que cette opinion est trop absolue, en démontrant que la transformation du calomel en sublimé n’est pas totale, et que Le calomel introduit dans l’organisme donne lieu à une formation de mercure métallique.
Plus récemment les travaux de Bellini ont également établi que la transformation du calomel en sublimé n’est point du tout ia règle; ces remarquables recherches peuvent être ainsi résumées : introduit dans
ganismen. Helsingfors, 1867. — RIEDER, Ueber den Nachweis von Quecksilber im thierischen Organismus (N. Repertor. f. Pharm., XNI; 1868), — JEANNEL, Théorie de la dissolution du calomel dans l'organisme (Journ. de méd. de Bordeaux, 1869). — Rinp- FLEISCH, Zur Frage von der Resorption des regulinischen Quecksilbers (Arch. f. Dermatologie, 1870). — MÜüLLER, Ueber das Doppelsalz von Quecksilberchlorid und Chlornatr'um (Berlin. klin. Wochen., 1870). — Byasson, Sur l'élimination des sels mercuriels ingérés par l’homme (Journ. de l'anat. et de la physiol., 1872). — MAYExÇoN et BER- GERET, Moyen clinique de reconnaître le mercure dans les excrétions el spécialement dans l'urine, et de l'élimination et de l'action physiol. du mercure (Eodem loco, 1873). _ BELLINI, Contributo alla storia terapeutica del calomelano o protocloruro di mercurio (Lo Sperimentale, 1873).
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l'appareil digestif en l’état de vacuité, le calomel est amené à l’état dissous, en petite partie dans l’estomac, en grande partie dans lintestin grêle. Dans l'estomac, la solution résulte des chlorures alcalins et de l’acide lactique ; il se forme d’une part un sel double de chlorure de mercure et de chlorure de sodium ou d’ammonium, et d'autre part un lactate de mercure. Dans l'intestin grêle la solution est Le fait des carbonates alcalins, qui donnent aussi lieu à de l’oxyde de mercure et à la formation du sel double. — [ngéré pendant la digestion stomacale, le calomel est décomposé en totalité ou en très-grande partie par Les substances protéiques, pour la plus grande proportion en mercure métallique, pour la plus petite en une combinaison soluble. Si l’estomac ne contient point de substances protéiques, mais seulement des hydrocarbures, le calomel subit les mêmes transformations qu’en l’état de jeûne.
Quoi qu’il en soit des étapes, le terme final est certain, c’est la formation du sel double, albuminate d'oxyde de mercure uni au chlorure de sodium. Ce sel se présente aux organes d'élimination, et apparait dans les urines, dans la salive, dans la bile et à la peau. L’expérimentaion a prouvé que, chez les animaux, l'intestin est la voie d’élimination la plus précoce et la plus active; pourtant Overbeck, à qui est due cette conclusion, n’a pu retrouver le mereure dans les fèces de l’homme. Si J’absorption a été considérable, le mercure se dépose dans les organes, et les investigations chimiques ou microscopiques l’ont découvert partout où il a été recherché (Voit, Overbeck, Kussmaul). La similitude est donc complète, entre la genèse de l’intoxication mercurielle et celle de la saturnine ; les rapports variables de l’élimination à l’absorption, et les divers degrés de la susceptibilité individuelle rendent compte des différences observées chez des sujets, soumis en apparence aux mêmes influences morbigènes.
Les eauses de l’intoxication mercurielle peuvent être résumées dans les deux groupes suivants : 1° CAUSES THÉRAPEUTIQUES, usage interne du calomel, du sublimé, du protoiodure, etc. ; frictions mercurielles, fumigations, cautérisations avec le nitrate; — 2° cAUSES PROFESSIONNELLES (1).
(1) W. Porr, Extract of a letter written from Venice by the Dr Walter Pope to Dr J. Wilkins, concerning the Mines of Mercury in Friul (Philosoph. Transact., 1665). — RAMAZZINI, De morbis artificum diatribe. Mutinæ, 1700. — Traduction française de Fourcroy. Paris, 1777. — ACKERMANN, Ramazzinis Abhand., etc., neu bearbeitet, und vermehrt. Stendal, 1780-1783. — A. DE Jussieu, Sur les mines d'Almaden in Jlist. de lAcad. roy. des Sc. pour l’année 1719. Paris, 1721. — KEYssLER, Neueste Reisen durch Deutschland, Bühmen, Ungarn, die Schweitz, Italien und Lothringen. Hannover, 1740- 1741.— Scorout, De hydrargyro Idriensi tentamina physico-chimico-medica. Venet., 1761. — TREW, Afrox mercurii vivi imprudenter tractati effectus (Acta phys. med., 1737). — DE HAËN, Rat. medendi. Vindob., 1764.
BARTHOLDI, De morbis artificum et opificum quorumdam imprimis deaurantium e
INTOXICA'FION MERCURIELLE. — HYDRARGYRISME. 991
Les principaux travaux qui exposent à l’intoxication sont ceux des doreurs sur métaux, des étameurs de glace, des chapeliers, des ouvriers employés aux mines de mercure, des constructeurs de baromètres, etc. Au reste, la lecture de la bibliographie ci-jointe pourra donner une idée exacte de la multiplicité des causes du mercurialisme industriel. On comprendra facilement la fréquence .de cette intoxication, si l’on songe que le mercure, ainsi que l’a démontré Merget, émet encore des vapeurs à une température de — 40°, et que l'émission deces vapeurs a lieu avec une force telle que, dans un espace libre, elles peuvent être projetées jusqu’à 1700 mètres de distance.
mereuno oriundis. Erlang., 1783. — SWÉDIAUR, Traité complet sur les symptômes, les effets, la nature et le traitement des maladies syphilitiques. Leipzig, 1798. — MÉRAT, Mém. sur le tremblement auquel sont sujettes les personnes qui emploient le mercure. Paris, 1804. — Traité de la colique métallique. Paris, 1812. — Art. TREMBLEMENT MER- CURIEL in Dict. des sc. méd., 1821. — BATEMAN, Edinb. med. and surg. Journ., 1812. — PERCIVAL, Eodem loco, 1813. — WEERBECK DU CHATEAU, Beobachtungen über die schädlichen Wirkungen der Quecksilberdünste und besonders das Zittern der Gliedmassen, etc. (Med. Jahrb. des K. K. Oester. Staates, 1814). — BAYER, Beobachtung einer Quecksilber-Vergiftung, entstanden in einer Spiegelbelege (Horn’s Archiv, 1820). — SUNDELIN, Ueber die durch das Einathmen. der Quecksilberdümpfe entstehende Krankheit (Horn’s Archiv, 1820). — Burpin, Dict. des se. méd., t. LIV:; 1821, — PATISSIER, Maladies des ouvriers, etc. Paris, 1822. — MARTIN DE GUÉRARD, Sur le tremblement produit chez les doreurs sur métaux par l'effet des vapeurs mercurielles. Paris, 1818. — MITCHELL, London med. and phys. Journ., 1831. — Bricur, Reports of med. cases. London, 1831. — PEYROT, Arch. gén. de méd., 1834. — ArrowsmiT, London med. Gaz., 1834. — VAN CHARANTE, Beobachtung eines Falls von Gliederzittern in Folge von Quecksilbervergiftung (Pract. Tijdschrift, 1834). — OLuvier et RoGEr, Ann. d'hygiène, 1841. — GRAPIN, Des effets des vapeurs mercurielles sur l’homme (Arch. gén. de méd., 1845. — HALFORT, Entstehung, Verlauf und Behandlung der Krankheiten der Künstler und Gewerbtreibenden. Berlin, 1845. — RAYER, GUÉRARD, Ann. de thérap. de Rognetta, 1846. — CANSTATT, Ueber Hydrargyrosis. Klinische Rückblicke, 1848.
GorRuP-BEZANEZ, Jenaische Annalen, B. IT. — FRONMÜLLER, Das christliche Krankenhaus zu Fürth (Deutsche Klinik, 1855). — LErèÈvRE, Effets toxiques des vapeurs mercurielles (Journ. de med. de Bordeaux, 1848). — BAmeERGER, Xlin. Beobachtungen (Deutsche Klinik, 1550). — VALLON, Wien. med. Zeits., 1854. — Kocx, Bemerkungen über Hydrargyrose (Canstatt's Jahresb., 1855), — PLriscur, Tremores mercuriales. Ihre Hüufigheit und ihre Wichtigkeit in sanitätspoliseilicher Hinsicht (Oest. Zeits. f. prakt. Heilk., 1856). — Perrers, Prager Vierteljahr., 1856. — Fincer, Klin. Mittheilungen (Eodem loco, 1858). — HErRMANx, Sfudien über Krankheitsformen in Idria (Wien. med. Wochen., 1858). — KELLER, Ueber die Erkrankungen in den Spiegelfabriken zu Sophienhütte, Friedrichsthal, Neuhurkenthal und Eisenthal in Bôhmen (Wien. med. Wochen., 1860).
ALDINGER, Zur Lehre vom Mercurialismus nach Beobachtungen an Fürther Quecksilberarbeitern. Würzburg, 1861. — KussmauL, Unfersuchungen über den constitutionellen Mercurialismus und sein Verhältniss zur constitutionellen Syphilis. Würzburg, 1861. —
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le mercure à été retrouvé dans presque tous les organes, onen a même constaté la présence dans les os; ce dernier fait a rapport aux intoxications par frictions et par fumigations de cinabre. L’altération du sANG consiste dans la diminution de l’albumine et des globules rouges, dans l’augmentation de la coagulabilité et peut être aussi de la quantité de la fibrine (Overbeck), enfin dans l'accroissement ordinaire, mais non constant, de la quantité d’eau.
Dans un cas d'intoxication rapide par le cyanure de mercure, Klebs a constaté, entre autres lésions, une DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE très-prononcée du foie, avec accumulation d'éléments lymphoïdes dans les gaînes des vaisseaux portes ; 1l y avait dans les reins une stéatose commencçante des canalicules de la substance corticale ; les muscles du tronc et des extrémités n'avaient plus de striation et présentaient un trouble finement granuleux. Bien qu'il s'agisse ici d’un cas à marche très-rapide, il est permis cependant d'appliquer ces données aux intoxications lentes, mais assez graves pour menacer la vie. »
Dans les expériences qu'ils ont entreprises sur eux-mêmes, Mayençon et Bergeret ont constaté que l’ingestion du sublimé continuée pendant quelques jours, donne lieu à une fluxion des reins avec chute de l’épithélium, à la formation de mucosités et de sédiments dans l’urine, à une fluxion du foie avec augmentation de la sécrétion biliaire, et à la tuméfaction de la muqueuse buccale avec gonflement des glandes salivaires. C’est principalement dans l'urine et dans les fèces qu’ils ont retrouvé le mercure, et
OVERBECK, Mercur und Syphilis. Physiologiseh-chemische und path. Untersuchungen über das Quecksilber und über die Quecksilberkrankheiten. Berlin, 1861.
GRUBER, Mattel zur radicalen Beseitigung der bei Hutmachern vorkommenden Morbilitülsmomente (Wien. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1868). — Lewy, Die Gewerbekrankheiten der Hutmacher. (Wien. med. Wochen., 1869). — PAPPENHEIM, Ueber den Gesundheits-
schulz in den Spiegelbelegereien. Berlin, 1869. — HiLLAIRET, Note sur un nouveau moyen de préparer sans mercure les poils de lièvre et de lapin destinés à la fabrication des chapeaux de feutre (Bullet. Acad. de méd., 1872). — ScHRÔTTER, Ueber einen
Vorschlag von Stokes, die schädlichen Wirkungen der Quecksilberdämpfe ganz oder theilweise zu beseiligen und über das Verhalten von Iod und Schwefel zu diesen Dämpfen (Wiener Sitzungsberichte, 1872). — MEYER, {Influence de l’ammoniaque dans les ateliers où l’on emploie le mercure (Compt. rend. Acad. Sc., 1873). — A:NSLIE HoLLIS, À source: of mercurial poisoning (Brit. med. Journ., 1873). — BataursT WoopMaAN, Cases of chronic mercurial poisoning from the use of pink and red vulkanile in artificial gums (Hospital Reports, 1874). — KERSCHENSTEINER, Die Fürther Industrie in ihrem Einfluss auf die Gesundheit der Arbeiter (Bayr. àrztl. Intellig. BL., 1874).
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ces deux voies d'élimination sont, pour l'abondance, en raison inverse l’une de l’autre.
Quant à la pénétration des globules mercuriels à travers la peau à la suite de frictions, fait qui semblait définitivement établi par les expériences d'Overbeck, de Blomberg et d’autres observateurs, elle n’est plus guère admissible en présence des recherches très-ingénieuses de Rindfleisch, lequel a montré aussi que l'application directe du mercure sur les muqueuses, sur les séreuses, dans la cavité péritonéale, n’était pas suivie de pénétralion. Si done, à la suite de l’ingestion, on retrouve des globules de mercure dans les glandes lymphatiques du mésentère, c’est, d’après lui, parce que ces globules arrivent dans le courant lymphatique par les ulcérations intestinales, qu'il croit constantes en pareil cas. Le même observateur a toujours retrouvé dans les fèces de gros globules de mercure, dont la surface était partiellement transformée en oxydule.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début des accidents diffère suivant la source de lintoxication; ainsi le MERCURIALISME THÉRAPEUTIQUE S'annonce presque toujours par la stomatite ; il est même rare qu'il aille au-delà, si la cause est supprimée et si le traitement est bien dirigé; dans tous les cas, les accidents nerveux et la cachexie sontsecondaires.
Le MERCURIALISME PROFESSIONNEL peut débuter aussi par la stomatite et par la salivation, mais plus souvent il se manifeste d'emblée par d’autres accidents, notamment par des phénomènes nerveux, et la cachexie peut survenir sans qu'il y ait jamais eu d’inflammation buccale. Souvent c’est le tremblement qui est le symptôme initial; dans d’autres cas, c’est une modification générale de l'organisme, connue depuis Pearson sous le nom d'éréthisme mercuriel. Les caractères principaux de cet état sont les suivants : perte de l'entrain et des forces, décoloration du visage qui devient päle ou grisàtre, amaigrissement, apathie au travail, irritabilité psychique extrême, lourdeur habituelle de tête allant jusqu’à la douleur, vertige, tintements d'oreille, douleurs dans les membres et dans les jointures, tressaillements involontaires surtout à la face, enfin incertitude des mouvements délicats, de l'écriture par exemple, surtout lorsque le malade se sait regardé. Quand l'appareil digestif est en cause, ce qui n’est pas constant, on observe les signes plus ou moins marqués d’un catarrhe gastrique, qui disparaît rapidement si l'individu est soustrait à l'influence toxique; mais si la cause nocive n’est pas supprimée, on voit survenir le tremblement, soit seul, soit avec d’autres accidents. Cela dit sur ce début spécial du mercurialisme professionnel, voyons les effets communs de cette intoxication.
JACCOUD. — Path. int., 6e édit. 11, — 63
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Appareil digestif (1). — J'ai décrit ailleurs la stomatite, je n’y reviens pas. L’ANGINE CHRONIQUE est souvent liée à de petites ulcérations plates, de couleur cuivrée, et à récidives fréquentes. Kussmaul déclare que la connaissance de cette angine est d’une grande importance pratique, mais il ajoute qu’il n’est pas possible de la distinguer d’une forme semblable de l’angine syphilitique, ce qui me paraît diminuer singulièrement cette grande valeur clinique. — Le ptyalisme mercuriel pancréatique de de Dietrich, la lientérie mercurielle de Falck, sont fort problématiques; il n’en est pas de même d’un CATARRHE GASTRO-INTESTINAL, Qui, en raison de sa persistance, peut compromettre labsorption, par conséquent la nutrition, et produire un effet analogue à celui de linanition. Il est bon de noter que chez les animaux, on a pu provoquer une ulcération néerosique de l'intestin par des frictions mercurielles sur la peau. D'éminents observateurs, entre autres Graves et Rokitansky, ont rangé le mercurialisme parmi les causes de l’altération lardacée du foie et de la rate; Graves surtout insiste beaucoup sur les rapports de Paltération du foie avec l’imprégnation mercurielle ; mais ses observations, comme celles de Rokitansky, concernent des syphilitiques, et jusqu’à nouvelle preuve, ces lésions hépato-spléniques doivent être distraites de la pathologie de l’intoxication mercurielle.
Appareil d’innervation (2). — Ici encore, le domaine de lhydrargy-
(1) Srour, Rat. medendi. — OpPERT, Pemerkungen über die Angina faucium mercurialis, etc. Berlin, 1827. — KRAMER, Ueber die Angina mercurialis faucium. Erlangen, 1830. — CANSTATT, Zandb. der med. Klinik, 1847. — WunpERLICH, Handb. der Path. und Therapie. Leipzig, 1856. — Byrorn, Americ. Journ. of med. Sc., 1857. — VIRCHOW, Deutsche Klinik, 1860.
DIETERICH, FALCK, KUSSMAUL, OVERBECK, loc. ci.
HERMANN, Wien. med. Wochen., 1858. — LOoRINSER, Eodem loco, 1858.
BERNAZKY, Zur Lehre von der mercuriellen Salivation (Virchow’s Jahresbericht, 1869). — SAMELSONN, Ueber die Entstehung des Speichelflusses bei Inunctionskuren durch Aufnahme von Quecksilberdämpfen (Berlin. klin. Wochen., 1872). — Kuws, Obs. de salivation produite par le sublimé corrosif (Ann. Soc. méd. d'Anvers, 1873). — CHEADLE, Severe salivation and gastric irritation following a single dose of five grains of calomel (Brit. med. Journ., 1873). — FARQHARSON, The action of mercury (Eodem loco, 1873).
(2) DIETERICH, FALCK, KUSSMAUL, OVERBECK, loc. cit.
Perrecr, Auserlesene Fülle von verschiedenen Arten des Wahnsinns (trad. de Michaelis). Leipzig, 1789. — CuLLERIER, Art. MERCURE in Dict. des sc. méd. Paris, 1819. — REUMONT, Hufeland’s Journal, 1817. — Cu. BEL, Physiol. und path. Untersuchungen des Nervensystems (trad. de Romberg). Berlin, 1836. — BRETSCHNEIDER, Versuch einer Begründung der Path. und Therapie der äussern Neuralgieen. Iena, 1847, — VIDAL DE Cassis, Traité des maladies vénériennes. Paris, 1853. — FLEMMING, Path. und Therapie der Psychosen. Berlin, 1859. — PoLAck, Wiener med. Wochen., 1860. — AYNARD, Chorée mercurielle (Journ. de méd. de Bordeaux, 1863). — GuÉNEAU DE Mussy, Étude physiol. et thérap. sur le tremblement mercuriel (Gaz. hôp., 1868). — Foor, Partial
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risme a été élargi ontre mesure, et de fait les arthralgies, le tremblement, les paralysies sont les seuls désordres bien positifs. — Pendant le repos, le TREMBLEMENT est nul, ce qui le distingue de la paralysie agitante, mais le malade veut-il faire le moindre mouvement qu’aussitôt des oscillations surviennent, et augmentent d'intensité en raison directe de l'effort, et de l’étendue du mouvement voulu. En général, le tremblement mercuriel s’annonce lentement, il est le signe d’une intoxication invétérée, il envahit successivement les membres supérieurs, les membres inférieurs, la tête, les lèvres et la langue, ce qui détermine une incertitude de la parole analogue au bégayement. Chez certains malades, le tremblement peut devenir si violent qu’on est obligé de les faire manger, car les mouvements désordonnés sont si prompts, qu'ils se meurtrissent la figure en voulant porter les aliments à leur bouche (Mérat).
Les PARALYSIES sont fort rares, celles que Falek a nommées myopathiques ne sont vraisemblablement que l’effet de la cachexie, ce sont des amyotrophies (Gubler); celles qu'il a nommées névropathiques, sont en général limitées aux mains et aux bras, c’est par exception qu’elles s’étendent aux membres" inférieurs et revêtent la forme de paraplégie. Les observations contemporaines n’ont pas confirmé l'existence de l’épilepsie, de l’hypochondrie, de la manie et de l’idiotisme mercuriels. Même remarque pour l'amaurose et la surdité. Quant aux inflammations oculaires, l'iritis appartient à la syphilis et non au mercure; tout ce qu’on peut attribuer à ce dernier, c’est la conjonctivite, qui accompagne quelquefois la stomatite (Ammon).
Appareil respiratoire (1). — Le CATARRHE LARYNGO-BRONCHIQUE n’esl jamais observé comme manifestation isolée du mercurialisme, mais il accompagne assez fréquemment les autres accidents. Quant à la PHTHISIE PULMONAIRE, elle n’est pas directement justiciable de l’intoxication mercurielle ; mais cet état constitutionnel, agissant à l’égal d’autres causes débilitantes, en favorise le développement. Du reste, toutes ces affections n'ont de spécial que leur cause; il serait superflu de les décrire.
Appareil génito-urinaire (2). — ci encore, nous retrouvons une con-
hemiplegia with rhythmical unilateral tremor of the affected side, after exposure to the influence of mercury and lead (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — Paralysis of the muscles of the hand and forearm from local contact with cattle blister (red oxide of mercury) (Eodem loco, 1873).
(1) Kocu, Bemerkungen über Hydrargyrose (Ganstatt's Juhresb. f. 1855).
FALCK, WALLER, OVERBECK, Loc. cit.
BUCHHEIM, Loc. cit. — HERMANN, Wien. med. Wochen., 1858. — MicHAËLIS, Archiv {. phys. Heilkunde, X.
(2) EiSENMANN, Ueber Urämie (Würzb. Verhandl., 1852). — ROSENSTEIN, Zur Aeliologie der parenchymatôsen Nephritis (Virchow’s Archiv, 1858).—PAyY,Guy's Hosp. Reports, 1860.
COLSON, De l'influence du traitement mercuriel sur les fonctions de l'utérus (Arch,
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fusion presque totale avec la syphilis, témoins le chancre mercuriel et l'orchite mercurielle. Les seuls accidents positifs d’après les observations de Colson sont la métrorrhagie, l’aménorrhée et l’avortement ; la faculté de concevoir n’est pas compromise (Spilsburg, Kussmaul), mais les enfants de parents mercurialisés sont débiles, et apportent souvent en naissant une disposition marquée à la scrofule et à la tuberculose.
Appareil tégumentaire (1). — À la suite de l'application du mercure sur la peau, des éruptions cutanées (hydrargyrie) prennent naissance, qui revêtent la forme d'ÉRYTHÈME, de ROSÉOLE, d’ÉCZÉMA. Ces faits sont trèsfréquents, et mon distingué collègue Isambert a montré que les bains sulfureux déterminent des rougeurs, des phlyctènes et parfois des eschares sur les parties, qui préalablement ont été soumises à des frictions mercuelles. L'usage interne du mercure, sans aucune application cutanée, peut aussi donner lieu à des manifestations cutanées de même forme que les précédentes, ou bien à des poussées d’uURTICAIRE. Cela est rare, mais les cas d'Ascherson, d’Alley, de Kahleis, d’Auer (rapportés par Kussmaul), celui qu'a observé Kussmaul lui-même ne laissent pas de doute sur ce point.
Sous le nom d’'HYDRARGYRIA FEBRILIS, On décrit une éruption qui ressemble beaucoup à la rougeole; les taches, d’abord isolées, se réunissent,
gén. de méd., 1828). — TROUSSEAU et PiDoux, Traité de thérap. — P. DuBots, HUGUIER, ROSEN, Behrend’s Syphilidologie, 1839, 1843, 1860.
SCHLICHTING, De diuresi copiosa et simul salutari loco salivationis exorta. Ephemerid. Norimberg, 1748. — LouvriEr, Nosogr. therap. Darstellung syphilit. Krankheitsformen. Wien, 1819.
(1) B. BELL, Trealise on gonorrhoed virulenta and lues venerea. London, 1793. — Mac MULLIN, De erythemate mercuriali. Edinb., 1805.
ALLEY, Obs. on a peculiar eruptive disease arising from the exhibition of the Mercury. Dublin, 1804. — Obs. on the hydrargyria, or that vesicular disease arising from the exhibition of the Mercury. London, 1810. — MoriarTtY, Description of the mercurial Lepra. Dublin, 1804. — Spexs, On erythema mercuriale (Edinb. med. and surg. Journ., 1805). — Horn, Die Mercurialrose (Dessen Archiv, 1815). — RuTtER, Edinb. med. and surg. Journ., 1809. — Ramsay, Eodem loco, 1811. — Cunisnozm, Eod. loco, 1812. — CrAwrorD, £odem loco, 1820. — KanLeïs, Hufeland’s Journal, 1823. —— HREC- ZYMA, De exanthemate mercuriali. Vilnæ, 1815. — Rayer, Trailé des maladies de la peau. Paris, 1826. — Esser, Gräfe’s und Wallher’s Journal, 1827. — RAmBACH, De hydrargyrosi. Dorpati, 1825. — LoEWENHARDT, Diag. pract. Abhandlungen aus dem Gebiete der Med. and Chir. Prenzlau, 1838. — Baron, Gas. méd. de Paris, 1850. — BRUNZLOW, Preuss. Vereins.-Zeit., 1851. — MarreLs, In Moleschotts Untersuchungen, 1857. — Marx, Journ. de méd. de Bordeaux, 1859. — FaLck, loc. cit. — WALLER, Beiträge zur Lôsung einiger Streitfragen in der Syphilidologie (Prager Viertelj., 1859). — KusSMAUL, loc. cit. — OVERBECK, loc. cit.
ISAMBERT, De quelques accidents locaux dus aux préparations mercurielles appliquées. a la surface de la peau (Bullet. de thérap., 1867).
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les vésicules sont volumineuses; vers le quatrième jour, la desquamation commence, et elle est précédée de mal de gorge et d’exfoliation de la muqueuse palatine et pharyngée. Dans certains cas, la fièvre est violente, l’angine très-douloureuse, l’éruption confluente et pourprée, on observe des phlyctènes, le malade se plaint d’anxiété et d’oppression, c’est l’nv- DRARGYRIA MALIGNA, laquelle peut entrainer la mort du sujet (Alley).
Système osseux (1). — Après d'innombrables controverses, après des erreurs tenant toutes à la confusion du mercurialisme avec la syphilis, on peut conclure aujourd'hui avec Overbeck, Kussmaul et les observateurs les plus autorisés, qu’à l'exception des altérations des maxillaires dans les stomatites graves, il n’existe aucune maladie des os de cause mercurielle.
Cachexie (2). — L'intoxication finit par déterminer une détérioration générale de l’organisme, accompagnée quelquefois d’hémorrhagies, et caractérisée par la décoloration des tissus, par l’æœdème de la face et des extrémités, par une torpeur des facultés intellectuelles, et par un affaiblissement de presque toutes les fonctions.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Sauf pour la stomatite, dont les traits sont bien caractérisés, on ne peut faire le diagnostie que par la connaissance préalable de la cause, d’où la nécessité, devant un cas douteux ou difficile, de remonter immédiatement à l’étiologie. Il n’est pas jusqu’au tremblement qui, malgré les quelques différences qu'il présente avec le symptôme analogue issu de la
(1) DIETERICH, FALCK, KUSSMAUL, OVERBECK, loc. cit.
HEINTKENS, Veber Tüuschungen durch Quecksilber in Knochen. Nürnberg, 1765. — SWAN, An Inquiry into the action of mercury on the living body. London, 1823. — GRAVES, Clinical Lectures. Dublin, 1848. Trad. de Jaccoud. Paris, 1860. — BEHREND, Syphilidologie., F, 1857. — HERMANN, Behandlung der Syphilis ohne Mercur. Wien, 1857. — MicnaËLis, Wochenbl. der Gesells. der Wiener Aerzte, 1857. — Compendium der Lehre von der Syphilis. Wien, 1859. — VircHow, Dessen Archiv, XVIIT. — PATRUPAN, Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1859. — Sicmuno, Ueber Beinbrücheheilung bei mercurialisirten Syphililischen (Zeits. der Wiener Aerzte, 1860). — JERITTELES, Gibt es Knochensyphilis, ete. Olmütz, 1862.
(2) SOBERNHEIM, Arzneimillellehre. Berlin, 1843. — Avyres, The Lancet, 1845. — Le- 8ERT, Handb. der prakt. Medicin. Tübingen, 1859. — Mosrer, Ueber den Uebergang von Sloffen aus dem Blute in die Galle. Giessen, 1860.
OESTERLEN, BUCHHEIM, SIMON, Loc. cit.
ARMAINGAUD, Le mercure engraisse-t-il? (Bordeaux méd., 1874). — WILBOUCHEWITCH, De l'influence des préparations mercurielles sur la richesse du sang en globules rouges el en globules blancs (Arch. de physiol., 1874).
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sclérose en plaques ou de l'alcoolisme, n’ait besoin d’être éclairé par les notions anamnesliques.
Le pronostie dépend de la persistance de la cause et de l'intensité de lintoxication. IT faut aussi tenir compte de l’âge du sujet et de sa constitution; le tremblement, bien que moins grave que la cachexie, n’en in- ‘dique pas moins une intoxication invétérée.
Les intoxications mercurielles légères peuvent guérir par la suppression seule de la cause. Dans tous les cas, les règles de l'hygiène en ce qui concerne le vêtement, l'habitation, les soins de propreté doivent être scrupuleusement observées. Le CHLORATE DE POTASSE, l'IODURE DE POTASSIUM à la dose de À à 3 grammes par jour, les bains sulfureux, S'il n’y a pas d’accidents cutanés, constituent la base de la médication; on en seconde les effets par un régime tonique et par les préparations de quinquina. Les perfectionnements des procédés industriels, la stricte observation des mesures prophylactiques dans les ateliers ont rendu l’hydrargyrisme moins fréquent et moins redoutable; c’est là pour le progrès la voie la plus certaine. Toutefois la volatilisation du mercure à des températures très-basses en rendra toujours le maniement redoutable.
(1) KNoD vON HELMENSTREIT, Usage interne de l’iode (Hufeland's Journal, 1832). — MELSENS et NAT. GUILLOT, Sur l'emploi de l'iodure de potassium pour combattre les affections saturnines et mercurielles (Compt. rend. Acad. Sc., 1844, 1849). — Ann. de Chimie et de Phys., XXVI; 1849. —"SrRuMPF, System. Handb. der Arzneimittellehre. Leipzig, 1855. — SCHWARZENBACH, Verhandl. der phys. med. Gesells. zu Würzburg, 1856. — HERMANN, Oesterr. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1861. — Scarorr, Lehrb. der Pharmalkologie, 1856. — PLEiscuz, Oesterr. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1856. — HER- MANN, Die Behandlung der Syphilis ohne Mercur. Wien, 1857. — LORINSER, Mercur und Syphilis (Wiener med. Wochen., 1858). — HELLER, Aerztl. Jahresb. aus dem K. K. allg. Krankenhause zu Wien, 1857-1859.
SCHNEIDER, Ueber das chemische und electrolytische Verhalten des Quecksilbers. Wien, 1860.,— Ueber die Ausscheidung des Quecksilbers während und nach Mercurialkuren (Wiener med. Jahrb., 1866). — KussMAUL, loc. cit. — OVERBECK, loc. cit.
GAUDEFFROY, De l'emploi de l’iodure de potassium dans le tremblement mercuriel.
Paris, 1867. — GUÉNEAU DE Mussy, Et. physiol. et thérap. sur le tremblement mercuriel (Gaz. hôp., 1868). — OULMONT, Traitement du tremblement mereuriel et du trem-
blement sénile par l'hyoscyamine (Gaz. hôp., 1873).
CHAPITRE LITE
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
En raison de ses effets immédiats sur la muqueuse gastro-intestinale, et de sa puissance nocive après absorption, l'acide arsénieux donne lieu le plus souvent à un empoisonnement véritable ; et même lorsqu'il n’est pas ingéré à dose toxique, il produit fréquemment des accidents aigus, qui ne sont autre chose que des formes atténuées de l’empoisonnement proprement dit. Il résulte de là que l’arsenicisme chronique (1) est beau-
(1) Les TRAITÉS de foxicologie et de matière médicale.
SCHAFFNER, Versuch einer diagnost. und therap. Darstellung der Arsenikvergiftungen Leipzig, 1817. — Hinx, Ueber Arsenik. Wien, 1820. — KLEINERT, De arsenici virtutibus chemicis, medicis. Ienæ, 1825.— CHATIN, Compt. rend. Acad. Sc., XVIIT. — DurLos und Hirsca, Das Arsenik. Breslau, 1842, — CHAïTIN, Journ. de chim. med., 1848. — BRoCKk- MANN, Die metallurg. Krankh. des Oberharzes. Osterode, 1851. — WunperLicx, Handb. der Path. und Therapie. Stuttgart, 1856. — FaALck, Intoxicationen in Virchow’s Handb. Erlangen, 1855.
CHRISTISON, À Treatise on Poisons. Edinburgh, 1845. — Gi8B, Neuralgie und Paraplegie wahrscheinlich in Folge langen Arsenikgebrauchs (Transact. of the path. Soc. of London, 1861). — Leroy, Des paralysies des membres inf. Paris, 1857. — KRANs, Des paralysies sans lésions matérielles appréciables. Liége, 1862. — SmoLer, Lähmung nach Arsenikvergiftung (Oester. Zeits. f. prakt. Heilk., 1863). — JaAccouD, Les paraplégies et l’ataxie. Paris, 1864.
BERREND, Die Krankheiten der Tapetendrucker, Tapetenmaler, etc. (Henke’s Zeits., 1861). — VAN DEN BROECK, Sur les accidents produits par l'emploi des verts arsenicaux chez les ouvriers fleuristes (Bullet. Acad. de méd. de Belgique). — Cunze, Ueber die Wirkung der arsenigen Süure auf den Organismus (Zeits. f. rat. Med., 1866). — CLE- MENS, Deutsche Klinik, 1866. — WuHaLLEy, Med. Times and Gaz., 1866. Empoisonnement par des couleurs d’aniline contenant de l’arsenic. — FERRAND, Jnfluence sur la santé publique de la fabrication de l’aniline et des produits qui en dérivent (Gaz. méd. Lyon, 1866). — CHEVALLIER, De la fuchsine, etc. (Ann. d'hygiène, 1866). — MACNAB, Arsenical rashes (Med. Times and Gaz., 1868). — LOLLIOT, Ét. physiol. de l'arsenic, thèse de Paris, 1868.
TRÉBUCHET, Préparation des étoffes arsenicales (Ann. d'hyg., 1802). — CHEVALLIER, Sur la présence de l’arsenic dans divers produits (Eodem loco, 1863). — Vorsichtsmaassregeln für die Fabrikation von arsenikgefärbten Blältern (Casper's Viertelj., 1863). — CHARVET, Éf. sur une épidémie qui a sévi parmi les ouvriers employés à la fabrication
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coup plus rare que les intoxications congénères issues du plomb et du mercure.
Au point de vue de ses eauses, l’intoxication arsenicale est thérapeuüique, professionnelle ou accidentelle.
L’'INTOXICATION THÉRAPEUTIQUE est moins fréquente que l’autre, mais elle mérite une sérieuse attention, en raison de l’extension qu'a prise de-
de la fuchsine (Ann. d'hyg., 1863). — KuAGGs et MOoRELL MACKENZIE, Empoisonnement par les vapeurs d'aniline (Eodem loco, 1863). — PARKER, Arsenicophagie comme cause le mort (Edinb. med. Journ., 1864). — Howirz, Arsenvergiftung durch grüngefürbtes Papier (Zeits. f. prakt. Heilk., 1864). — CHARCOT, Gaz. hôp., 1864. — DEVERGIE, Bullet. de thérap., 1864. — IMBERT GOURBEYRE, Gaz. méd. Paris, 1864. — SONNENKALB, Anilin und Anilinfarben in toxikologischer und medicinalpolizeilicher Beziehung. Leipzig, 1864.
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puis quelques années l'emploi médical des arsenteaux. Dans le plus orand nombre des cas, c’est à la suite d'une médication interne plus ou moins prolongée qu’apparaissent les phénomènes de saturation, bientôt SUIVIS des accidents confirmés de intoxication. La précocité très-variable de cette phase est entièrement subordonnée à l'individualité des malades; elle parait indépendante de la nature et du mode d'administration de la préparation, tout au moins ne savons-nous rien de positif aujourd'hui touchant les rapports qui peuvent exister entre les formes du remède et les degrés de la tolérance. S'il ne s’agit que de la tolérance gastro-intestinale, je puis affirmer, en me fondant sur de nombreuses observations, que lappareil digestif est plus patient à l'égard de l'acide arsénieux que pour les arsénites et les arséniates (celui de quinine excepté). — La médication externe (pâtes, pommades, onguents, liniments) borne ordinairement ses effets à des accidents cutanés aigus, ou à des phénomènes d’empoisonnement plus ou moins grave; mais elle peut cependant, elle aussi, être le point de départ de la dyscrasie chronique qui constitue J'intoxication.
L'INTOXICATION PROFESSIONNELLE a une étiologie multiple, et les progrès de l'industrie contemporaine, notamment en ce qui concerne la fabrication et l'emploi de certaines couleurs, en ont grandement étendu la sphère; mais cette complexité est purement numérique, le mode pathogénique est toujours le même, et toutes ces causes disparates peuvent être embrassées dans cette seule proposition : tous les travaux qui mettent l’ouvrier en contact avec des préparations arsenicales sont des sources d'intoxication; là où le poison est en solution, et surtout en vapeur, là aussi sont plus nombreuses les chances de saturation rapide. En tête de ces métiers nuisibles, prennent place les travaux de métallurgie, la fabrication de l'acide arsénieux, du vert de Schweinfurt, des grains de plomb, des couleurs d’aniline et de fuchsine, la préparation des peaux pour la confection des chapeaux, elc., etc. Qu'on lise la bibliographie ci-jointe, et lon y trouvera l'énumération des nombreuses et diverses circonstances qui peuvent engendrer la dyscrasie arsenicale.
L'INTOXICATION ACCIDENTELLE résulte de l'emploi d'objets qui contiennent de l’arsenic; de là le danger des tentures de papier vert, des étoffes, des tapis colorés avec l’aniline, de certains jouets, des bonbons colorés en vert. Des blessures faites avec des grains de plomb arsenifères, là présence tout exceptionnelle de l’arsenic dans des conduits de fontaine ou des réservoirs d’eau, appartiennent au même ordre de causes. Bien qu’elles soient exceptionnelles, il importe de Îles connaître, car dans certains cas elles peuvent seules donner la clef d'états morbides obscurs qui, sans ces notions, échapperaient à la fois au diagnostic, et au traitement convenable.
La débilité constitutionnelle, les mauvaises conditions hygiéniques, la
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malpropreté, les excès alcooliques favorisent l’intoxication, et peuvent en être considérés comme des causes prédisposantes.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le cadavre des individus qui ont succombé à l’intoxication arsenicale (tabes arsenicalis) présente une dessiccation, on peut dire une momification qu'on ne retrouve à ce degré dans aucune autre circonstance; il résiste à la putréfaction au delà des limites ordinaires. Le SYSTÈME mus- CULAIRE est atrophié, le tissu contractile est remplacé sur plusieurs points par une substance blanchâtre d'apparence tendineuse (Falck). Sila mort, indépendante de tout incident rapide, a été amenée par les seuls progrès de la cachexie, on constate la disparition totale de la graisse non-seulement au-dessous de la peau, mais autour du cœur, des reins, et dans le mésentère; le fait est d'autant plus remarquable que pendant un certain temps l’ingestion de l'acide arsénieux à petites doses est suivi d’un développement positif du tissu adipeux, de sorte que dans les premières périodes le poison peut à bon droit être considéré comme un agent d'épargne.
L'Esromac et l'INTESTIN présentent des points disséminés de congestion chronique; dans l'APPAREIL RESPIRATOIRE on constate, soit du catarrhe bronchique ou broncho-pulmonaire simple, soit de l’infiltralion caséeuse.
Mais les lésionsles plus notables, les plus caractéristiques sont les stéatoses multiples, dont les travaux de Munk, de Leyden et surtout de Saikowsky, ont établi la constance. La DÉGÉNÉRESCENCE GRAISSEUSE occupe le foie, l’épithélium des canalicules urinaires, le cœur; elle a été vue aussi dans l’épithélium des glandes gastriques, et dans le diaphragme. Cette dégénéralion est en raison directe de la durée de l’intoxication; dans le foie, elle marche de pair avec la disparition de la substance glycogène. — Qu'il s'agisse d’empoisonnement aigu ou d'intoxication chronique, l'arsenic est donc, par excellence, un poison stéatogène.
SYMPTOMES ET MARCHE
Saturation thérapeutique. — Avant d'en venir aux accidents auxquels donne lieu l'intoxication confirmée, je tiens à signaler les phénomènes qui révèlent la saturation et les limites de la tolérance, dans le cours de la médication arsenicale. En raison de la fréquence de leur application, ces notions sont assurément pour le médecin praticien la partie la plus importante du sujet. Or donc, un malade, un phthisique au début par exemple, a été soumis à l’usage de l’acide arsénieux : par une gradation lente et non interrompue, il est arrivé sans encombre à la dose de six, huit
ou dix milligrammes par jour; la dose maximum une fois atteinte est maintenue durant des semaines ou des mois, et pendant cette période, dont la durée varie selon l’individualité de chaque malade, on n’a observé que les effets favorables de la médication, notamment l'accroissement de l'appétit, la facilité des digestions, l’augmentation des forces et de l’embonpoint, la coloration plus animée du visage. Un beau jour, tout change : sans éprouver aucun des symptômes grossiers de l'intolérance, le malade voit son appétit diminuer, il se sent lourd et peu dispos après le repas; il a un mauvais goût dans la bouche, et la langue devient saburrale ; un peu plus tard, s’il a continué la médication, il pälit, les trails Uüirés expriment le malaise et la fatigue ; les nuits deviennent mauvaises, le sommeil est agité, troublé par des cauchemars ou nul, et pourtant il y a par instants, dans la journée et surtout le soir après le diner, une tendance invincible à la somnolence; tout entrain a disparu, la locomotion est pénible et redoutée, la céphalalgie est fréquente, une hyperesthésie rétinienne rend limpression de la lumière vive de plus en plus pénible, lapathie intellectuelle est complète, et la sphère morale même est troublée par la prédominance de la mélancolie et de la tristesse; cependant l’anorexie fait place à une répugnance invincible pour les aliments, l’amaigrissement commence, et si par malheur le médicament, devenu un poison, est maintenu quant même, les accidents de l’intoxication confirmée ne tardent pas à paraitre. Si au contraire, imputant tout d’abord à leur véritable cause ces modifications insensibles, le médecin suspend le traitement, il voit dans l'espace d’une quinzaine de jours au plus tous ces symptômes se dissiper, et le malade ne conserve ainsi que le bénéfice de la médication qu'il a subie.
Tel est le tableau clinique trop ignoré de la saturation silencieuse ; en raison même de ses allures sourdes et insidieuses, c’est cette forme qu'il importe surtout de connaitre; il ne peut y avoir en effet ni surprise ni erreur dans les cas où une saturation éclatante se découvre et s'affirme bruyamment elle-même par des inflammations oculaires, des gastralgies persistantes ou une diarrhée opiniätre.
Intoxication. — Quelle qu’en soit l'origine, l’intoxication arsenicale débute dans l'immense majorité des cas par des TROUBLES DIGESTIFS dont la durée est celle de la dyscrasie elle-même; au début, et dans les cas légers, les accidents peuvent être bornés à des crampes d'estomac extrèêmement violentes qui, à l'inverse de la gastralgie simple, ne sont point calmées par l'alimentation, tout au contraire ; il y a une diarrhée habituelle, ou bien des alternatives non motivées de constipation et de diarrhée ; l’anorexieest constante et absolue. Dans les cas plus graves, la diarrhée est souvent sanglante, ou bien elle revêt la forme lientérique ; alors aussi la langue se dessèche et devient parcheminée, 1l y a des ulcérations sur les. gencives et à la face interne des joues, un véritable état scorbutique de toute la muqueuse buccale, et l’haleine prend une fétidité repoussante qui
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s’accroit de jour en jour. En même temps le TROUBLE DE LA NUTRITION est révélé par l’abaissement de la température, et par la diminution du chiffre quotidien de l’urée (Lolliot), phénomènes qui démontrent, en en donnant la mesure, l'insuffisance des échanges nutritifs.
Des accidents oculaires, cutanés et nerveux achèvent de caractériser celte phase initiale de l’intoxication.
Les SYMPTÔMES OCULAIRES sont constitués par des blépharo-conjonctivites dont la précocité varie selon la source de l’intoxication; chez les ouvriers exposés aux poussières et aux vapeurs arsenicales, les inflammations des yeux se montrent de très-bonne heure, elles peuvent devancer tous les autres phénomènes.
Les SYMPTÔMES CUTANÉS n'ont pas de forme anatomique spéciale ; des rougeurs érythémateuses ou érysipélateuses, des éruptions papuleuses, vésiculeuses et pustuleuses peuvent également être observées; ce qui les distingue surtout, c’est la tendance ulcérative, quelle que soit la forme initiale, c’est l'aspect irrégulier et déchiqueté des bords des ulcérations ; ces caractères sont assez marqués parfois pour mettre sur la voie du diagnostic pathogénique, en tout cas ils indiquent l'opportunité d’un interrogatoire dirigé dans ce sens. On ne doit pas attribuer ces accidents cutanés à une action externe, topique, de l’arsenic; les ouvriers qui manipulent des substances arsénifères sont sujets, il est vrai, à des éruptions pustulo-ulcéreuses qui siégent aux mains et à la face, éruptions produites évidemment par contact, et dès longtemps signalées, entre autres, par Trébuchet et par Falck; mais la DERMATITE ULCÉREUSE ne siége point exclusivement sur les mains et les parties découvertes, elle est observée sur tous les points du corps indistinetemeut, elle présente même une affinité toute spéciale pour le scrotum, et cette simple notion de localisation tranche la question de l'origine par action topique exclusive. Cette dermatite uleéreuse doit être envisagée comme un résultat de l'intoxication elle-même ; elle en est un des effets les plus remarquables, elle peut en être un des effets les plus rapides; ainsi, dans le fait de Lordereau, il y eut une eschare au serotum chez un ouvrier, qui n'avait travaillé que quatre jours au vert de Schweinfurt.
[n’est pas douteux que la peau ne soit une des voies d'élimination de l’arsenic; il suffirait pour le prouver de l'expérience de Chatin, qui a constaté la présence de cette substance dans la sérosité d’un vésicatoire appliqué sur un homme empoisonné. Ce fait a servi de point de départ à une théorie, qui attribue sans réserve les manifestations cutanées de l’intoxicaon chronique à l’action irritante exercée sur les téguments par l’élimination même; cette manière de voir est trop exclusive; qu’on donne cette genèse à la dermatite, lorsque celle-ci est tardive, et marche de pair avec l’acuvité de l'élimination, rien de mieux; mais si cette éventualité est fréquente, elle n’est point constante; il est des cas dans lesquels le parallé-
lisme fait défaut entre la dermatite et l'élimination, et pour ceux-là du moins, 1l faut admettre une influence directe du poison, j'entends une influence indépendante de l'élimination, comparable à celle qu’il exerce sur le système nerveux central. L'observation de Lordereau, dont j'ai déjà parlé, est bien instructive à cet égard : l'ouvrier n’a travaillé que quatre jours au vert asenical, il a une eschare au scrotum, des ulcérations cutanées graves et étendues; dans la théorie examinée, l’élimination par la peau doit donc avoir été d'emblée très-abondante ; mais s’ilen est vraiment ainsi, l'individu n'ayant été soumis que quatre jours à l’action du poison, doit en être totalement délivré ; or la dermatite guérit, et six semaines plus tard la paraplégie survient. L'élimination cutanée n’a done pas été totale, il s’en faut, et l’on cherche vainement ici un rapport entre cet acte de dépuration et la production des lésions cutanées. Toute réserve faite des cas où ces lésions sont d’origine topique, je ne puis y voir pour ma part que l’une des expressions précoces de la dyscrasie, au même titre que lun quelconque des autres symptômes de lintoxication.
Les ACCIDENTS NERVEUX sont multip'es; dans les cas légers, et au début de intoxication, les phénomènes peuvent être les mêmes que j'ai signalés à propos de la saturation thérapeutique, à savoir céphalalgie, insomnie, apathic intellectuelle et morale, fourmillements et douleurs dans les membres; à un degré plus marqué, apparaissent des névralgies dont la violence et la ténacité imposent au malade une véritable torture; ces névralgies occupent souvent la face, elles n’ont cependant pas de siége déterminé, parfois elles présentent une remarquable mobilité. Enfin des paralysies, de localisation variable, sont au nombre des symptômes plus tardifs ; la paraplégie, qui est la forme la plus commune de ces akinésies, peut résulter de lempoisonnement aigu aussi bien que de l’intoxication chronique; le premier fait est établi par les expériences d’Orfila et par les cas d’Aran, de Leroy, de Krans et de Smoler; le second est prouvé par de nombreuses observations entre lesquelles celles de Christison, de Gibb et de Leroy peuvent particulièrement être citées (1). Les paralysies sont parfois accompagnées de névralgies diffuses qui peuvent revêtir la forme rémittente; lorsqu'elles ne sont pas invétérées, lorsque surtout le malade est soustrait aux influences nocives avant d'être arrivé à la période cachectique, une guérison complète peut être obtenue; dans les conditions opposées, le pronostic de ce symptôme particulier est défavorable. Je pense que dans ces cas-là, le poison exerce son action stéatogène sur la moelle
(1) ARAN, Union méd., 1852. — RAoOUL LEROY, Des paralysies des membres inférieurs. Paris, 1857. — KrANS, Des paralysies sans lésions matérielles appréciables. Liége, 1862. — SmoLer, Lühmung nach Arsenikvergiftung (Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1863). — (188, Trans. of the path. Soc., 1861. — Jaccour, Les paraplégies et l’ataxie. Paris, 1864,
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épinière comme sur les autres viscères, mais nous manquons de données positives sur ce point, et ce n’est là qu'une opinion vraisemblable. En revanche, les paralysies, qui guérissent rapidement après la soustraction . de la cause, ne peuvent être attribuées qu’à l’anéantissement de lexcitabilité (névrolysie) par altération du sang.
Cachexie. — Expression dernière et souvent irrémédiable de la dyscrasie arsenicale, cette période ne se manifeste avec l’ensemble de ses caractères que chez les individus qui, en puissance de lintoxication, continuent à subir l'influence du poison; quoi qu'il en soit alors des symptômes précédents, ce qui domine c’est la déchéance profonde du processus nutritif. L’amaigrissement incessant arrive à l’émaciation, la peau devient sèche et terreuse, les cheveux tombent, la faiblesse est telle qu'il y a de l’essoufflement et des lipothymies au moindre effort, de l’œdème cachectique se montre à la face et aux membres inférieurs, la dégradation des facultés intellectuelles se prononce de plus en plus, un état voisin de l’idiotie peut en être la conséquence; dans cet état lamentable, le patient est encore tourmenté par des névralgies, des fourmillements douloureux dans les membres, par les ulcères dont il est recouvert, et 1l est tué soit par les progrès du marasme, soit par une complication pulmonaire (inflammatoire ou tuberculeuse), soit par l’exaspération de l'affection intestinale et la diarrhée colliquative qui en est la suite. En l’absence de ces complications la marche du tabes arsenicalis est extrêmement lente, elle peut embrasser une période de plusieurs années.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
Quelle que soit sa forme symplomatique, l’intoxication arsenicale ne peut être reconnue que d’après la notion de cause, et le diagnostic est entièrement basé sur les signes anamnestiques; en conséquence, penser à la possibilité de cette intoxication, connaître, de la première à la dernière, toutes les conditions diverses qui peuvent y donner lieu, exclure par un examen complet du malade les affections qui pourraient produire des Symptômes analogues, voilà la seule méthode de l’appréciation clinique.
Le pronostie dépend de l'ancienneté des accidents, bien plutôt que de leur nature; toutefois les lésions cutanées par contact, les troubles digestifs et les inflammalions superficielles des yeux sont d’une signification moins grave que les troubles nerveux et nutritifs, et cela à deux points de vue, parce qu'ils sont plus facilement curables, et parce qu'ils indiquent une imprégnation moins profonde. La persistance ou la suppression de la cause, voilà ce qui domine la prognose, il est à peine besoin de le dire.
TRAITEMENT
La PROPHYLAXIE repose sur l'emploi des mesures qui ont été indiquées à propos de l’intoxication saturnine; mais une plus grande sévérité dans l’'observance de ces règles est ici nécessaire, en raison de l’action beaucoup plus redoutable du poison. — Le TRAITEMENT est fondé avant tout sur l'éloignement des causes qui ont amené lintoxication; dans les eas légers et récents, qui n’en sont encore qu'aux troubles gastro-intestinaux, cette simple précaution suffit pour amener en quelques jours la disparition des accidents. Mais on ne doit pas perdre de vue qu'ils se reproduisent avec une extrême facilité et avec une gravité toujours croissante, de sorte que l’intoxication professionnelle exige non pas seulement la suspension momentanée du travail, mais la suppression définitive; c’est là la véritable difficulté; bien souvent les ouvriers ne peuvent obéir à cette prescription, et c’est pour ce motif qu’on observe trop souvent encore la période cachectique. — Dans les cas plus sérieux il ne faut pas se borner à soustraire le malade aux causes nuisibles; il faut favoriser l'élimination du poison par les purgalifs, qu'on choisira de préférence parmi les sels végétaux (tartrates, citrates), et si l'individu est déjà trop affaibli pour qu'on puisse le soumettre à cette médication, je conseille l'usage du lait, soit comme régime exclusif, soit comme régime mixte; la diurèse ainsi obtenue remplit avec moins de frais pour l'organisme le même office que les spoliations intestinales, et en outre cette alimentation à une influence des plus favorables sur la dermatite ulcéreuse ; mais elle doit être alors rigoureusement pure au moins pendant deux septénaires. Des bains, des friclions sèches (selon l’état de la peau), l'administration libérale des toniques et des stimulants doivent venir en aide à ce traitement, qui doit être ensuite complété par l’iodure de potassium à l'intérieur. Hannon a recommandé le chlorhydrate d'ammoniaque, comme ayant la propriété de décomposer les sels arsenicaux contenus dans le sang et dans les organes, et d'en provoquer l'élimination; je signale le fait, mais je n'ai sur ce moyen aucune expérience personnelle. — Les affections oculaires, les névralgies, les paralysies doivent être l’objet d’un traitement symptomatique ad hoc: mais il ne présente rien de spécial.
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CHAPITRE IV
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'intoxication par le phosphore (1) est d'une grande rareté, et par suite les notions que nous possédons sur ce sujet sont peu complètes. Les progrès réalisés dans ces dernières années se rapportent presque exelusivement à l’empoisonnement aigu; les nombreux et remarquables travaux concernant l'absorption du phosphore, la forme sous laquelle il agit, ses effets sur les globules du sang, son action stéatogène, ont trait à l’empoisonnement proprement dit, et ce n’est que par une extension peut-être un peu arbitraire, que nous pouvons en appliquer les conclusions à l’intoxication chronique ; cependant les travaux de Bibra et Geist, de Poggiale, de Chevallier, de Brenner, de Bellini, les recherches de Ranvier, de Gubler, de Parrot et Dusart, les observations de Hartcop, de Gallevardin et de Bucquoy, justifient cette assimilation, au moins dans une certaine mesure. En ce qui concerne le point de vue clinique de lintoxication, les:
(1) BRERA, Riflessione med. pral. sull'uso interno del phosphoro. Pavia, 1798. — BouTTATZ, Ueber den Phosphor als Arzneimittel. Güttingen, 1800. — Huss, Hygiea, 1844. — HarTcop, Casper’s Wochen., 1846. — DurLos, Die wichtigsten Lebensbedürfnisse. Breslau, 1846. — Vox BiBRA und GEIST, Die Krankheiten der Arbeiter in den Phosphorzündholzfabriken. Erlangen, 1847. — J. FRANK, Magazin für Arsneimittellehre und Toxicologie, 1853. — FALcKk, Intoxicationen in Virchow’s Handb. Erlangen, 1855.
HORNEMANN, Ueber den Handel und die Verarbeitung des Phosphors in hygienischer und forensischer Hinsicht (Henke’s Zeitsch., 1860). — PoGciALE, Rapport sur la fabrication et l'emploi des allumettes chimiques (Bullet. Acad. méd., 1860). — CHEVALLIER, Mémoire sur les allumetles chimiques, etc. (Ann. d'hyg. pub., 1861). — Du Mouin, Méme sujet (Bullet. Soc. de méd. de Gand, 1861).
Mayer, Der Phosphor in seiner Wirkung auf den thierischen Kôrper als Arzneimittel und als Gift (Viertelj. f. gericht. Med., 1860). — Wacner, Zur Kenniniss der Phosphorvergiftung (Arch. der Heillkunde, 1862). — LEwIN, Même sujet (Virchow’s Archiv. XXI, 1861). — EurLE, Charakleristik der akuten Phosphorvergiftung des Menschen. Tübingen, 1861. — FLECKLES und RoOKktTANSKY, Sléatose diffuse (Wochenbl. der Zeits. d. Wiener Aerzte, 1862). — TÜNGEL, Klinische Mittheilungen. Hamburg, 1863. — MANx- KopFF, Spilal’s Zeitung, 1863. — RANVIER et VERLIAC, Arch. gén. de méd., 1863. — LANCEREAUX, Union méd., 1863. — GALLEVARDIN, Les paralysies phosphoriques (Gas. méd. Paris, 1864). — O0. Wyss, Leucin und Tyrosin bei Phosphorvergiftung (Schweiz. Zeils., 1864). — BRENNER, Chronische Vergiflung durch Phosphorwasserstoff (Petersb. med. Zeils., 1865). — HusemANN und MARMÉ, Nachrichlen von der Gessells. der Wis-
acquisitions contemporaines ont trait surtout à la question chirurgicale de la nécrose; pour le reste, nous ne sommes guère plus avancés qu’à l’époque relativement éloignée (1846), où Hartcop a retracé le tableau du malade affecté de PHOSPHORISMUS CHRONICUS.
Ingéré dans l'estomac, le phosphore paraît positivement absorbé à l’état de phosphore; d’après Munk et Leyden, il serait absorbé à l’état d’acide phosphorique, mais les recherches entreprises dans le but de vérifier cette proposition, celles entre autres de Husemann, de Vohl et Marmé, de Bamberger, de Dybkowsky, ne l'ont point confirmée. Sans doute le phosphore, une fois absorbé et parvenu dans le sang, passe à un degré d’oxydation très-élevé, probablement au degré d'acide phosphorique, et cette oxydation, qui se fait aux dépens de l'oxygène du sang, rend compte de l’altération profonde de ce liquide, notamment des globules rouges véhi- <ules du gaz oxydant ; mais pour ce qui est de la première étape de l’évolution, c’est-à-dire pour l'absorption gastrique, le phosphore y est soumis à l’état de nature. — Poison stéatogène plus actif encore à cet égard que larsenic et l’antimoine, le phosphore détermine, après absorption à dose toxique, la dégénérescence graisseuse du foie, des reins, du cœur, du diaphragme, des muscles, des poumons (Wagner), et la stéatose aiguë de ces organes se traduit respectivement par ses symptômes ordinaires, de sorte que l’ictère, les hémorrhagies diffuses, les phénomènes de délire et de coma qui marquent la dernière période de l’empoisonnement, doi-
sensch. zu Gôttingen, 1866. — BAMBERGER, Würzb. med. Zeit., 1866. — DYBKOWSKY, Hoppe-Seyler's med. chem. Untersuchungen, 1866. — SENFTLEBEN, Virchow’s Archiv, XXXVI, 1866. — Ranvier, Recherches expérimentales au sujet de l’action du phosphore sur Les tissus vivants (Gaz. méd. Paris, 1867). — WiTricHEN, Ueber acute und chronische Phosphorvergiftung (Zeits. f. Staatsarzneikunde, 1867). — BeLLini, Della fabbrica di fiammiferi di Rimini. Firenze, 1867. — BeLLin, Lo Sperimentale, 1867. — Bucquoy, Nécrose phosphorée, albuminurie, stéatose généralisée (Gaz. hôp. — Union méd., 1868). — FouRNIER et OLLIVIER, Note sur un cas d'intoxication professionnelle par le phosphore, de forme aiguë et sidérante (Union méd. — Gaz. hebdom., 1868). — ANDANT, Essence de térébenthine comme antidote du phosphore (Bullet. de thérap., 1868). — BELLINI, Sulla essenza di trementina come mezzxo atlo a diminuire la nocevolezza delle emanazione fosforiche nelle fabbriche di fiammiferti (Lo Sperimentale, 1868). — MiALuE, Note sur l'absorption du phosphore (Union méd., 1868). — Porte, Nécrose phosphorée, thèse de Paris, 1869. — PEPPER, On phosphorus poisoning and fatly degeneration (Americ. Journ. of med. Sc., 1869). — SERÉE, Des effets physiologiques du phosphore, thèse de Paris, 1869. — PARROT et DUSART, Sur la pathogénie de la stéatose viscérale dans l'intoxication phosphorée (Compt. rend. Acad. Sc. et Gaz. hôp., 1869). — OBLEMANN, Ueber die operative Behandlung der Phosphornekrose. Güttingen, 1873). — GUBLER, De l’action physiologique et des effets thérap. du phosphore (Bullet. de thérap., 1873). — SAVORY, À case of necrosis of the jar and other bones from the fumes of phosphorus (Med. chir. Trans., 1874). — Croco, Rapport au congrès médical international de Bruxelles, 1875.
JACCOUD, — Path. int., 6e édit. ir, — O4
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vent être envisagés comme l'effet de l’atrophie graisseuse aiguë du foie, et non pas comme le résultat d’une action directe du poison sur le sang et sur le cerveau. }
Les travaux cités plus haut, particulièrement l’observation de Bucquoy qui est à ce point de vue d’une majeure importance, montrent qu'en ce qui concerne l’action stéatogène, on est fondé à rapprocher l’intoxication chronique de l’empoisonnement aigu ; par suite les faits précédents peuvent, sous réserve d’une grande atténuatiou dans la rapidité et dans la violence des phénomènes, donner la clef de la déchéance organique générale qui caractérise l’intoxication. Il est bien vraisemblable aussi que les symptômes de paralysie, de paraplégie surtout, qui sont parfois observés chez ces malades, sont encore l'expression de l’action stéatogène du poison, action exercée dans ce cas sur le centre nerveux spinal (1).
Les causes de l’intoxication sont thérapeutiques ou professionnelles. Les causes THÉRAPEUTIQUES consistent dans l'abus de la médication phosphorée sous loutes ses formes; cette origine de la dyscrasie est extrêmement rare; on n’en concevrait même pas la possibilité si l’on ne savait que l’imprégnation organique se fait dans ce cas avec une très-grande lenteur, subrepticement pour ainsi dire, de sorte qu'aucun symptôme bien notable ne vient donner l'éveil sur les phases initiales de l'intolérance.
Les causes PROFESSIONNELLES sont tous les travaux chimiques ou industriels dans lesquels l’ouvrier manipule des substances phosphorées, ou est exposé aux vapeurs du phosphore. La fabrication des allumettes chimiques, qui est la source ordinaire des intoxications, a perdu de ses dangers dans tous les établissements où l’on a substitué le phosphore amorphe découvert par Schrotter au phosphore ordinaire; en effet le phosphore rouge ou amorphe ne produit aucune émanation, et il est insoluble dans les sucs gastriques.
SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La NÉCROSE DES MAXILLAIRES n’est observée que dans lintoxication professionnelle ; elle est généralement considérée comme le résultat de laction directe des vapeurs de phosphore, et non point comme l'effet d’une maladie constitutionnelle. Cette manière de voir a pour elle l'absence de cet accident dans l’intoxication thérapeutique, et l'absence des autres phénomènes issus de la dyscrasie chez les individus affectés de cette nécrose. Toutefois cet argument est moins absolu que le premier, puisque des observations positives ont établi pour quelques cas la coïncidence de la stéatose généralisée avec la lésion des maxillaires. Mais je n'ai pas à m'ar-
(1) Jaccoun, Les Paraplégies et l'ataxie. Paris, T864.
rêter plus longtemps sur cette altération osseuse, dont l'étude ressortit à la pathologie chirurgicale.
L’intoxication chronique par le phosphore est caractérisée par un état général dont les traits principaux sont les suivants. Des TROUBLES DIGESTIFS sont les symptômes initiaux et prédominants; avec une anorexie absolue il y a une augmentation constante de la soif; la dyspepsie est habituelle, elle est constituée et par la difficulté de la digestion, et par des accès de vastralgie, dans l'intervalle desquels l'estomac reste le siége d’une ardeur pénible; les nausées sont fréquentes, 1l y a parfois des vomissements soit alimentaires, soit bilieux ; dans ce dernier cas, les matières vomies changent de nature au bout d’un certain temps; la bile y devient de moins en moins abondante, puis elle cesse de s’y montrer; cette modification est de mauvais augure, en ce qu’elle dénote l'insuffisance de la fonction du foie, et partant la stéatose de cet organe. Le malade souffre de coliques qui augmentent après les tentatives d'alimentation, il a souvent de la diarrhée avec ou sans ténesme.
Ces phénomènes gastro-intestinaux sont liés à une inflammation chronique avec épaississement et induration des parois de l'estomac, plus rarement de l'intestin; entravant à la fois l’alimentation et l'absorption, ils restreignent lPassimilation dans une limite incompatible avec le maintien de l'équilibre organique, et bientôt le désordre de la NUTRITION proprement dite se révèle par un amaigrissement croissant, par la perte des forces, par l’altération de la peau qui devient sèche, terreuse, blafarde, plus tard par la chute des cheveux, l’albuminurie (stéatose rénale) et l’'œdème des extrémités inférieures. Plus tôt ou plus tard surviennent des douleurs vagues dans la poitrine, et la dégénérescence du cœur et des poumons se traduit par une dyspnée habituelle, qui s’exaspère sous l’influence de la moindre cause, par des palpitations et par l’altération du pouls, qui devient petit, dépressible, inégal et intermittent. — L'appareil d'INNERVATION participe, cela va sans dire, à cette dégradation générale, et l'impuissance musculaire, l’apathie, l'indifférence, l’obtusion des facultés supérieures témoignent de son état de souffrance ; dans quelques cas, des déterminations plus localisées s’ajoutent à ces troubles d'ensemble, ce sont des fourmillements surtout dans les membres inférieurs, des douleurs dans les jointures (arthralgies), des parésies de siége variable, mais qui revêtent le plus ordinairement la forme paraplégique.
L'état de CACHEXIE confirmée est presque toujours accompagné d’une fièvre quotidienne vespérale (hectique), qui précipite la consomption du patient. — La marche de cette maladie est très-lente ; la mort est amenée par les progrès du marasme, ou par quelque complication pulmonaire.
Le diagnostie n’est possible que par l’anamnèse, car les phénomènes morbides que je viens d'exposer (la nécrose maxillaire réservée) ne présentent aucune nuance sémiologique qui puisse en déceler l'origine. —
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Le pronostie est subordonné à l'ancienneté de l’intoxication et à la persistance de la cause nocive.
En raison de l'emploi très-limité du phosphore en thérapeutique, en raison surtout des progrès de l'hygiène industrielle, cette intoxication est chaque année plus rare, et bientôt, on peut l’espérer, la description précédente ne sera plus qu’un vestige historique.
TRAITEMENT
La réserve thérapeutique, la stricte observance des règles de l’hygiène industrielle, la substitution du phosphore rouge au phosphore ordinaire, voilà les principes d’une prophylaxie qui, si elle est rigoureusement appliquée, peut être toute-puissante, Pour l'assainissement des ateliers, on peut utiliser l’essence de térébenthine, qui a la propriété de transformer l’oxyoène en ozone; or l’air ozonisé brüle immédiatement le phosphore, et 1l constitue ainsi un moyen préservatif rationnel de l’action délétère de ses vapeurs. Ces propositions, sur lesquelles l'accord n’est pas encore établi, ont été présentées et développées avec un remarquable talent au Congrès médical international de Bruxelles (1875) par mon savant ami, le professeur Crocq. |
Quant au traitement individuel, les indications et les moyens ne diffèrent pas de ceux que j'ai exposés en traitant de l’intoxication arsenicale.
INTOXEICATION PAR LE SULFURE DE CARBONE
C'est aux remarquables travaux de Delpech qu'est due la connaissance des accidents produits par le sulfure de carbone (1) chez les ouvriers qui
(1) Decrecu, Sur les accidents que développe chez les ouvriers en caoutchouc l’inhalation du sulfure de carbone (Union méd., 1856. —- Monit. des hôp., 1856. — Gaz. hebdom., 856). — Étude hygiénique de l’industrie du caoutchouc soufflé (Bullet. Acad. de med., 1862). — Recherches sur l'intoxicalion spéciale que détermine le sulfure de carbone (Ann. d'hyg. pub., 1863). — BERGERON et LÉVY, Anesthésie de la cornée (Gaz. hôp., 1864). — TaverA, De l’intoæication par le sulfure de carbone, thèse de Paris, 1865). — GALLARD, Union méd., 1866. — FLIESS, Cas de paraplégie (Berlin. klin. Wochen., 1866). — CLoËz, Compt. rend. Acad. Sc., 1866. — GourDon, De l’intoxication par le sulfure de carbone, thèse de Paris, 1867. — BERNHARDT, Ueber einen Fall von Schwefelkohlenstoffvergiflung (Berlin. klin. Wochen., 1871). — Hit, Die Krankheïiten der Arbeiter.
Leipzig, 1874.
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travaillent le caoutchouc ; la fabrication de cette substance, les manipulations qu'elle subit pour les diverses destinations industrielles, toutes ces opérations exigent l’adjonction du sulfure de carbone, et l'on peut mesurer la fréquence et l'importance de cette intoxication par la multiplicité des travaux qui ont le caoutchouc pour objet : la distillation de cette matière, sa révivification après emploi, le dégraissage des laines, l'extraction et la purification de la paraffine, la fabrication des bougies, l'insufflation du caoutchouc, voilà les plus importantes de ces manipulations; le sulfure de carbone en est un des moyens constants, et les recherches de Delpech ont établi que c’est à lui, et à lui seul, que doivent être imputés les accidents d'intoxication, à l’exelusion des autres matières employées dans ces opérations complexes.
Le temps nécessaire pour que le travail nuisible provoque les phénomènes morbides spéciaux est très-variable ; il parait être plus court chez les individus qui ont atteint l’âge adulte; cependant, si trois semaines ont suffi chez la jeune fille dont Bernhardt a rapporté l’histoire, il a fallu cinq mois chez un des malades de Gourdon; il est donc difficile de formuler à ce sujet quelque proposition générale, puisqu'il est en outre des cas dans lesquels les accidents débutent brusquement, dès que l'organisme subit l'impression de l'agent toxique. Ce qui est bien certain, en revanche, c’est la prédisposition puissante qui résulte d’une première atteinte, et par suite l'extrême facilité des récidives; une observation de Gallard prouve que la cohabitation avec un ouvrier, dont les vêtements étaient imprégnés de vapeurs de sulfure de carbone, a suffi pour reproduire les accidents caractéristiques chez un individu bien et dûment guéri.
La division des symptômes en deux périodes, l'une d’excitation, l'autre secondaire de dépression, division proposée par Delpech, est vraie pour le plus grand nombre des cas; elle n’est cependant pas constamment réalisée, et chez certains malades la diminution de la mémoire, la perte de la sensibilité cutanée sont les accidents vraiment initiaux. Le plus souvent l’apparition des phénomènes est autre ; le mal débute par de la céphalalgie et du vertige, par des modifications du caractère qui devient inquiet et irascible; le sommeil se perd, il est troublé par une agitation incessante et des cauchemars ; il y a des douleurs dans les jointures, surtout dans les membres inférieurs ; souvent ces douleurs sont accompagnées de crampes, de fourmillements, d’un prurit cutané extrèmement pénible ; lorsque ce prurit occupe la région recto-anale, ce qui n’est pas rare, l’insomnie est invincible. Bientôt surviennent d’autres symptômes plus caractéristiques encore ; avec une excitation anormale de l’idéation, on constate un affaiblissement notable de la mémoire, un abaissement des facultés intellectuelles avec tendance à la mélancolie et à l'hypochondrie, et une diminution de la sensibilité qui peut aller jusqu'à l’anesthésie absolue ; celle-ci est loujours plus marquée aux mains et aux bras; elle peut être,
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ainsi que je l'ai dit, un phénomène tout à fait initial, elle est accompagnée souvent, et précédée parfois, d’une anesthésie non moins complète de la cornée. Les organes des sens peuvent également être atteints, du moins ceux de l’ouïe et de la vue: et dans un cas de Tavera, les troubles visuels ont pu être rapportés par l’examen ophthalmoscopique à une atrophie commençante des nerfs optiques.
Moins constants que les désordres de sensibilité, les troubles de motilité consistent dans des paralysies de localisation variable, qui revêtent parfois la forme paraplégique, et qui prédominent en général dans les muscles extenseurs; dans d’autres cas, souvent mal interprétés, c’est de l’ataxie qui est produite, et non de la paralysie; ce sont des troubles de la coordination qui empêchent la locomotion, et rendent la préhension des objets hésitante et difficile. Ultérieurement les muscles peuvent subir une atrophie plus ou moins notable, mais la contractilité électrique persiste. L’anaphrodisie est la règle, souvent il y a des pollutions; et chez la femme le désordre de la menstruation est un symptôme constant ; elle est exagérée au double point de vue de l’abondance et du rapprochement des époques. Du reste, l'augmentation de l'écoulement menstruel est, un fait habituel même chez les ouvrières qui ne sont pas malades; la plupart sont obligées à ce moment-là d'interrompre leur travail, et de rester chez elles (Favera).
Les troubles digestifs et nutritifs sont plus tardifs que les symptômes cérébro-spinaux; mais ils ne sont pas moins constants; il y a de lanorexie, une dyspepsie de plus en plus accusée, un peu plus tard de la diarrhée, des vomissements bilieux, et par suite un affaiblissement et un amaigrissement rapides. — Comme phénomène plus rare, il faut noter les syncopes, qui ont été un symptôme précoce et dominant chez la malade de Bernhardt, et la pigmentation de la peau, observée par Delpech et Laboulbène.
On conçoit que l’aggravation continue de cet état puisse aboutir à un marasme mortel, on conçoit aussi que sous l'empire de laffaissement croissant de ses facultés, le patient demande au suicide le terme de ses maux, mais ces éventualités sont bien rarement réalisées aujourd’hui que la cause de ces accidents est connue; la soustraction du malade à l'influence toxique est certainement et rapidement suivie de la guérison; l’anesthésie, tant cutanée que cornéenne, est le symptôme qui persiste le plus longtemps; souvent aussi il reste quelque modification plus ou moins accusée dans l'activité cérébrale. J'ai déjà signalé la facilité des récidives; aussi, toutes les fois que la chose est possible, l'individu doit renoncer définitivement à ce genre de travail.
Les préparations de fer et de quinquina, l’hydrothérapie, les bains sulfureux, l'électricité constituent les meilleurs moyens de traitement; on devra en seconder les effets par une alimentation substantielle et l'usage modéré du vin,
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Après de nombreuses oscillations entre deux théories extrêmes, celle de Liebig qui affirme la combustion rapide et complète de l'alcool, et celle de
(1) HurELAND, Ueber die Vergiftung durch Branntwein, 1802. — Forster, Reflectlions on the destructive operation of spirituous and fermented liquors. London, 1812. — KopP, Beobacht.im Gebiete der ausübenden Heilkunde. Leipzig, 1821.— Lipricx, Grundzüge zur Dipsobiostatik oder über den Missbrauch der geistigen Getränke. Leipzig, 1834. — ROYER-COLLARD, De l'usage et de l’abus des boissons fermentées, thèse de concours, 1838. — RoEscx, De l’abus des boissons spiritueuses, etc. (Ann. d’hyg. et de méd. legale, 1839). — MEINEcKkE, Ueber die Wirkung geistiger Getränke auf den menschlichen Organismus. Wien, 1840. — MonNERET et FLEURY, Compend. de méd., V; Paris, 1842. — PROCHASKA, De morbis potatorum. Wien, 1842. — ENGEL, Zeits. der Wiener Aerzle, 1845. — KuBik, Prag. Viertelj., 1846. — OGsron, The Edinb. med. and surg. Journ., 1842. — CARPENTER, On the use and abuse of alcoholic liquors in health and disease. London, 1850. — CHATTWICK, Essay on the use of alkoholic liquors. London, 1849. — SPEYER, Veue Zeits. für Med. und Medicinalreform, 1850. — THomsoN, Temperance and total abstinence of the use and abuse of alkoholic Liquors. London, 1850. — BERGERET, De l'abus des boissons alcooliques. Paris, 1851. — MaARING, De mutationibus spiritus vini in corpus ingesti. Dorpati, 1854. — Ducek, Prager Viertelj., 1853. — FALCK, Intoæicationen durch Spirituosen in Virchow’s Handb. der Path. Erlangen, 1855. — NEVEU- DEROSTRIE, De l’abus des boissons alcooliques, thèse de Paris, 1856. — BERNARD CL., Leçons sur les effets des subst. toxiques et médicamenteuses. Paris, 1857. — MOREL, Traité des dégénérescences physiques, etc. Paris, 1857. — Trailé des maladies mentales. Paris, 1860. — THOMEUF, Essai clinique sur l'alcoolisme, thèse de Paris, 1859. — MorET, Considérations sur l'alcoolisme, thèse de Paris, 1859. >
RACLE, De l’alcoolisme, thèse de concours. Paris, 1860. — LALLEMAND, PERRIN et DUROY, Du rôle de l'alcool et des anesthésiques dans l’organisme. Paris, 1860, — Srraucn, De demonstratione spiritus vini in corpus ingesti. Dorpati, 1862. — BAuDorT, De l’alcool ; de sa destruction dans l'organisme (Union méd., 1863, 1864). — CoNTESSE, Étude sur l'alcoolisme, thèse de Paris, 1862. — DRUITT, /Intemperance and its prevention (Med. Times and Gaz., 1862). — MarcerT, Case illustrating the difference between chronic and acute alcoholism (Eodem loco, 1862). — MarcÉ, Sur l’action toxique de l’essence d'absinthe (Compt. rend. Acad. Sc., 1864). — A. FOURNIER, Art. ALCOOLISME in Nouv. Dict. de méd. et chir. prat. Paris, 1864. — Scaucinus, Untersuchungen über die Vertheilung des Weingeistes im thierischen Organismus (Archiv der Heilkunde, 1866). — JAccoun, Leçons sur la pneumonie in Clinique de la Charité. Paris, 1867. — SIDNEY-RINGER and
1016 INTOXICATIONS. — DYSCRASIES TOXIQUES.
Lallemand, Perrin et Duroy, qui en soutiennent l'élimination, et font ains: de l’évolution de l'alcool une simple promenade à travers l'organisme, la science est fixée sur les points fondamentaux de cet intéressant problème. Les conclusions d'aujourd'hui diffèrent peu ou point de celles que j'aï exposées il y a quelque dix ans dans mes leçons cliniques de la Charité. En fait, on peut dire que l’évolution de l'alcool, ingéré à doses non toxiques d'emblée, est la même que celle de tous les agents dont nous avons précédemment étudié les effets. Une portion, la plus petite, est éliminée rapidement par les organes sécréteurs, notamment par les reins; le reste est brûlé comme aliment hydrocarboné, et la dépense d'oxygène nécessitée: par cette combustion a pour conséquence une diminution proportionnelle dans la combustion des matériaux protéiques, de là le rôle et la qualification d'agent d'épargne justement attribués a l'alcool comme au thé et au café par exemple. Mais cette combustion de l'alcool n’est point instantanée, et, jusqu’à destruction totale, il est en circulation dans le sang, où il a été retrouvé même plusieurs jours après que l’ingestion avait pris fin. Pendant
W. RicKkARDS, Effets de l’alcoo! sur la température (Brit. med. Gaz., 1866). — SULZYNSKI, Ueber die Wirkung des Alkohols, Chloroforms und Aethers auf den thierischen Organismus. Dorpat, 1866. — Fovice, Du delirium tremens, de la dipsomanie et de l’alcoolisme (Arch. gén. de méd., 1867). — DAY, Methomania, a trealise on alcoholie poisoning. Boston, 1867. — Aupnout, Path. gén. de l’empoisonnement par l'alcool, thèse de Paris, 1868. — Auory, Experiment. and obs. on absinth and absinthism (Boston med. and surg. Journ., 1868). — FERBER, Notizen über einige ungewôlhnliche Krankheitsfälle (Archiv der Heilkunde, 1868). — PAscAL, De l'alcoolisme et de son influence sur le develop. et la marche des maladies, thèse de Montpellier, 1868. — Boucaarp et PROUST, Anal. path. (Gaz. méd. Paris, 1869). — Dupuy, Même sujet (Gaz. hôp., 1869). — ZIMMERBERG, Untersuchungen über den Eïinfluss des Alkohols auf die Thätigkeit des Herzens. Dorpat, 1869.— Bouvier-Cuny, Ueber die Wirkung des Alkohols auf die Kürpertemperatur (Arch. [. Physiol., 1869). — Binz, On the influence of alcohol upon the temperature of the body (The Practitioner, 1869). — OgErnier, Zur Kenntniss der Wirkungen des Weingeistes (Arch. f. Physiol., 1869). — GopFriN, De l'alcool, etc., thèse de Paris, 1869. — FABRE, Maladies produites par l’abus des boissons alcooliques. Montpellier, 1869. — LECORRE, Sur l’abus des boissons alcooliques. Montpellier, 1869. — Macnan, Sur l'alcoolisme avec expér. comparatives sur l'action de l'alcool et de l'absinthe (Gaz. méd. Paris, 1869). — DECAISNE, Sur les effets produits par l’absinthe (Compt. rend. Acad. Sc., 1869,. RUGE, Wüirkung des Alkohols auf den thierischen Organismus (Arch. f. path. Anat., 1870). — PARkES and WoLLoWICz, Experiments on the effect of alcohol on the human body (Glasgow med. Journ., 1870). — RABuTEAU, De quelques propriétés nouvelles ou peu connues de l'alcool du vin (Union méd., 1870). — Bouvier, Alkoholstudien (Centralbl. f. d. med. Wissens., 1871). — RABowW, Beobacht. über die Wirkung des Alkohols auf die Kôrpertemperatur (Berlin. klin. Wochen., 1871). — MainzER, Ueber die Einwirkung des Alkohols auf die Temperatur des gesunden Menschen. Bonn, 1870. — BINz, * Même sujet (Arch. f. path. Anat., 1871). — FokKkEr, Over den invloed van alcohol op de temperatur en de ureumaitscheiding (Nederl. Tijdschr. voor Geneeskunde, 1871). — Ro-
qu'il fait ainsi partie intégrante de l'organisme, l'alcool exerce sur le cerveau une action dont l'intensité etla durée sont proportionnelles à la quantité absorbée et à l'impressionnabilité de l'individu, action d’excitation d’abord, puis de dépression et de collapsus, analogue à celle de tous les poisons anesthésiques.Cette perturbation passagère constitue l’alecolisme aigu l'ivresse dans ses divers degrés; si cet empoisonnement n'est pas renouvelé, ou s’il n'est répété qu'à de très-rares reprises, tout rentre dans l’ordre une fois l'alcool éliminé ou détruit ; l'organisme ne présente dans l'intervalle de ces orages ébrieux aucune modification pathologique notable. Si au contraire ces phases d'intoxication aiguë sont fréquentes, ou bien, si, sans attemndre le degré nécessaire pour produire les accidents de l'alcoolisme aigu, l'absorption de l'alcool est habituellement supérieure à la quantité qui peut être détruite ou éliminée en un temps donné par l'évolution organique, alors survient une imprégnation, qui se traduit non plus seulement par des désordres cireulatoires et fonctionnels, mais par des altérations dans l'ensemble des organes ; bien portant peut-être en apparence, l'individu vit sui-
BERTS, On intemperance us a cause of chronic Brighls disease (Brit. med. Journ., 1871). — Bouvier, Pharmakolog. Studien über den Alkohol. Berlin, 1872. — MaARRAND, L'alcool, son action physiologique, ete. (Mém. de méd. milit., 1872). — RABOW, Ueber die Wirkung des Alkohols. Strassburg, 1872. — Binz, Versuche welche den Gründen der temperalurerniedrigenden Wirkung des Alkohols nüher treten (Berlin. klin. Wochen., 1872). — PuriEr, Démonstration expérimentale de l’action des boissons dites spirilueuses (Comp. rend. Acad. Sc., 1872). — Dickivson, On the morbid effects of Alcohol as shown in persons who trade in liquor (The Lancet, 1872). — ANSTIE, Même sujet (Eodem loco, 1872). — DE Ripper, De l'alcool en général, ete. (Ann. de med. d'Anvers, 1872). -— DUPRÉ, On the elimination of alcohol (The Practitioner, 1872). — GUÉNEAU DE Mussy, Et. clinique sur l'induration des artères (Arch. gén. de méd., 1872). — HAECK, Sur les causes des effets bienfaisants et les causes des effets nuisibles des boissons alcooliques. Bruxelles, 1872. — RieceL, Ueber den Einfluss des Alkohols auf die Kôrperwürme (Arch. f. klin. Med., 1873). — BoAGINE, Sull’azione fisiologica del alcoot nell'organismo del uomo (Lo Sperimentale, 1873). — Ross, On the aclion of alcohol (Brit. med. Journ., 1873). — ANSTIE, Remarks on certain recent papers on the action of alcohol (The Practitioner, 1873). — Daus, Neue Versuche über Alkohol und Kürperwärme (Centralbl. f. d. med. Wissen., 1873). — DickiNsON, Med. chir. Transact., 1873. — Brit. med. Journal, 1873. — MAGnaw, Recherches de physiol. path. avec l'alcool et l'essence d'absinthe (Arch. de physiol., 1873). — CuRSCHMANN, Zur Lehre von Fettherz (Virchow’'s Archiv, 1873). — FALIN, De l'alcool, de son action physiol. (Ann. de la Soc. de méd. d'Anvers, 1814). — LEWIN, Ueber die Wirkung des Alkohols auf den thierischen Organismus (Centralbl. f. d. med. Wissen., 1874). — Lucas, The physiolog. and chemical action of alcohol (Brit. med. Journ., 1874). — Russezr, Remarks on alcoholism from a clinical point of vlew (Brit. med. Journ., 1874). — SUTHERLAND, Alcoholism in private praæis (Brit. med. Journ., 1874). — ANSTIE, Final experimental researches on the elimination of alcohol in the body (The Practitioner, 1874). — LEUDET, De l'alcoolisme dans les classes aisées
(Gaz. hôp., 1874).
1018 INTOXICATIONS. — DYSCRASIES TOXIQUES.
vant une modalité anormale qui constitue l’état d’alcoolisme; cette situation persistant, des symptômes adéquats aux désordres matériels apparaissent tôt ou tard, qui mettent cliniquement en évidence la triple action du poison sur nos {issus; ces phénomènes en effet peuvent être rapportés aux trois chefs principaux que voici : altération des organes glandulaires : — action irritative sur les éléments conjonclifs; — action stéatogène sur les éléments parenchymateux. Ainsi est créé un état morbide, à évolution plus ou moins lente, dont la chronicité peut être incidemment rompue par des épisodes aigus, c’est l'alcoolisme chronique.
€auses.— L'étiologie de L'ALCOOLISME AIGU ne présente rien de spécial ; mais la rapidité et l'intensité de l'ivresse sont en rapport proportionnel avec diverses circonstances dont les principales sont la richesse de la boisson en alcool, la vacuité de l’estomac et l’impressionnabilité individuelle. — L’ALCOOLISME CHRONIQUE reconnait pour cause d’abord l’ingestion quasi journalière et répétée des liquides alcooliques, pris en quantité exagérée, ensuite la présence dans ces liquides d’une forte proportion d’alcool; aussi la bière produit rarement l'alcoolisme chronique, il en est de même du vin, quoiqu'il renferme de 8 à 14 p. 100 d’alcool. L’eau-de-vie et les boissons dont la richesse en alcool varie de 40 à 60 p. 100, voilà Les générateurs les plus efficaces de l'alcoolisme. Les liqueurs, dont l’absinthe et la chartreuse sont les types, produisent une variété spéciale d’intoxicaüon, dans laquelle l’action des essences surajoutées vient se combiner, sans les obscurcir pourtant, avec les phénomènes directement issus de l'alcool. En revanche, les accidents produits par les essences sont retardés, affaiblis, et dominés par l’intoxication alcoolique. — La PRÉDISPOSITION INDIVIDUELLE à une influence positive, bien démontrée par ce fait qu’à consommation égale tous les buveurs ne deviennent pas alcooliques. — Enfin l'explosion des accidents peut être favorisée par des cIRCONSTANGES occA- SIONNELLES, telles que : émotions morales, débauche, alimentation insuffisante, Les individus qui travaillent en plein air, ou qui exercent une profession exigeant un grand déploiement de force, résistent plus facilement à l’action nocive des alcooliques.
ALCOOLISME AIGU
La seule forme d’alcoolisme que je range sous ce titre est l'ivresse à tous ses degrés. C’est une erreur que de placer le delirium tremens dans
(1) WaLoscHMIDT, De ebrietale et insolentibus aliquot ejus effectibus, 1677. — MALLIN-
KROT, Diss. ebrietatis pathologiam sistens, 1723. — DARWIN, Zoonomia. On Drunkness. London, 1794.
TROTTER, An essay on Drunkness, ete. London, 1804, — BRÜHL-CRAMER, Üeber die
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le cadre de l'alcoolisme aigu; cet état constitue un épisode aigu de Pintoxication chronique; la faute au surplus a été déjà signalée par Falck et Wunderlich.
L'ivresse reconnait trois degrés, dans lesquels s'associent une série de phénomènes ayant surtout pour siège le système nerveux et le tube digestif; mais l'alcool, par sa diffusion dans l'organisme, impressionne aussi les autres appareils, qui tous réagissent plus ou moins sous l'influence du porson. Dans le DEGRÉ LÉGER el dans le MOYEN, les premiers symptômes sont une sensation de bien-être avec excitation générale, qui, dans le système nerveux, se traduit par une exaltation des facultés cérébrales, mais surtout des facultés actives, d'expression mimique ou verbale, de conception intellectuelle, etc., tandis que les facultés de réceptivité (impressions et perceptions sensorielles, attention) sont amoindries et émoussées.
Une violente céphalalgie ou une pesanteur de tête avec affaissement intellectuel plus ou moins prononcé, succède à cette excitation. La force musculaire s'accroît un instant, mais les mouvements voulus n’ont plus leur précision ordinaire, et la marche devient incertaine et titubante. Les sécrétions du tube digestif, augmentées aux premiers instants de Pivresse, diminuent peu à peu; la bouche se sèche, la salive devient épaisse et visqueuse ; l'ivrogne a des renvois aigres, avec sensation pénible à l’épigastre, et des nausées qui dans la plupart des cas aboutissent à des vomissements extrèmement acides, après lesquels il se sent soulagé. Ces vomissements sont en rapport à la fois avec la quantité de liquide ingérée, avec la qualité de ces liquides, et avec la susceptibilité digestive de l’alcoolique. En même temps le malade accuse des borborygmes, quelquefois des coliques, et émet, après un temps plus ou moins long, une selle molle ou diarrhéique très-abondante. Je signalerai encore parmi les troubles digestifs moins communs l’'hépatalgie (Beau), et plus rarement l’ictère, qui doit être rangé d’ailleurs dans l’ordre des accidents consécutifs. — La respiration et la circulation
Trunksucht und eine rat. Heilmethode derselben. Berlin, 1819. — Macnisx, The Anatomy of Drunkness. London, 1827. — DEMEAUX, Note relative à l'influence de l'ivresse sur la fécondation (Acad. Sc., 1860). — LEGRAND pu SAULLE, Du crime accompli par l’homme ivre (Gaz. hôp., 1861). — DECAISNE, Effets de l’absinthe (Compt. rend. Acad. Sc., 1864). — BADHURST WooDMAN, Med. Times and Gaz., 1866. — Gaurr, Würtemb. Corresp. Blatt, 1866. — Srepnan WARD, The Lancet, 1866. — MirscnerLicH, Todesfall durch Alkoholvergiftung (Arch. f. path. Anat., 1867). — BLACHEZ, Intoxication alcoolique aiguë (Gaz. hôp., 1867). — BourpoN, Même sujet (Union méd., 1867). — Gaz. hôp., 1867. — Hericu, Seltener Leichenbefund nach Alkoholvergiftung (Viertelj. f. gerichtlich. Med. 1868). — Acute poisoning by portwine (Med. Times and Gaz., 1868). — ELLISTON, Alcoholic poisoning (Brit. med. Journ., 1871). — Casrornr, Sull'alcoolismo acuto (Gaz. med. Lomb., 1871). — Kuuprer, Alkohol in de hersenen by dronkenschap (Nederl. Tijdschr. voor Geneeskunde, 1871). — Knecur, Tod durch akute Alkoholvergiftung (Arch. d. Heilkunde, 1874).
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sont accrues d'abord, puis s’abaissent, la sécrétion urinaire est augmentée ; Voisin et Hérard ont même signalé deux cas d’albuminurie passagère. La peau est congestionnée comme tous les appareils d'élimination, enfin les fonctions génitales, légèrement exaliées au début, subissent au bout d’un temps très-court la dépression générale.
Dans le TROISIÈME DEGRÉ de l’intoxication aiguë, les troubles cérébraux s’accentuent davantage et dominent la situation : l'intelligence s’anéantit, l'ivrogne tombe dans un état comateux, avec anesthésie plus ou moins complète, respiration bruyante, petitesse du pouls et collapsus cardiaque ; cet affaiblissement du cœur doit être attribué avec Zimmerberg à l’influence irritative de l'alcool sur les origines des nerfs vagues. Le trouble considérable de l'hématose, qui résulte de la présence de l'alcool dans le courant circulatoire et de son action sur les vagues, s’accuse par un abaissement de la température surtout aux extrémités, une diminution dans la proportion d'acide carbonique exhalée, et une coloration violacée de la face et des membres. Dans une autre variété beaucoup plus rare, on observe de véritables accès convulsifs, mais c’est surtout dans ces cas qu'on doit faire intervenir l'influence des huiles essentielles, qui entrent dans la consttution des liqueurs d’absinthe ou autres.
Les deux premières formes de l'alcoolisme aigu ne durent généralement que quelques heures; après un sommeil profond et une transpiralion abondante, l’alcoolique se réveille guéri : dans la forme plus intense, l'intoxication peut se terminer par la mort (Orfila, Christison, Tardieu, Knecht). En tout cas, ses effets persistent pendant un ou plusieurs jours, et laissent toujours après eux un état dyspeptique plus ou moins persistant.
Les LÉSIONS ANATOMIQUES de l'ivresse appartiennent pour la plupart à la classe des congestions, ou en dérivent; le sang dilué, noir, se coagule mal, s’extravase facilement, et produit des ecchymoses en quelques points de la surface cutanée (purpura alcoolique). L’estomac contient un liquide très-acide et des aliments plus ou moins chymifiés ; la muqueuse est rouge et quelquefois ecchymotique; dans des cas rares on a rencontré de petits abcès dans le tissu sous-muqueux (Leudet, Raynaud); l'intestin est plus ou moins hyperémié, Le cœur gauche et le système artériel sont vides de Sang; toute la circulation de retour, système veineux et cœur droit, sont gorgés de sang liquide. Les poumons congestionnés ont une couleur rougebrique; à la coupe, ils laissent échapper une grande quantité de sérosité sanguinolente et mousseuse ; les bronches sont rouges etremplies d’écume. L'hyperémie pulmonaire peut aller jusqu'à l'inflammation et jusqu'à l’hémorrhagie (Tardieu, Gasté). Parfois on peut observer de la gangrène de la vessie, comme dans les cas de Mitscherlich et de Heinrich. La substance cérébrale est quelquefois remarquablement blanche et dure, caractère: qu'elle doit à l’action directe du poison; d’autres fois elle est congestionnée ; les ventricules sont remplis par une sérosité qui répand une odeur d'al-
coo! (Ogston, Perey) ou par du sang (Bernt, Cooke, Christison); les plexus choroïdes, les sinus veineux et les méninges sont fortement hyperémiés, et la quantité du liquide céphalo-rachidien subit une notable augmentation. Dans le cas de l’anonyme de Baden (1871), concernant un empoisonnement aigu chez un individu qui avait des habitudes alcooliques, on a trouvé, avec une dégénérescence graisseuse du foie et du cœur, une énorme dilatation des ventricules latéraux par de la sérosité transparente; la paroi ventriculaire, comprimée par cet excès de liquide, avait subi un notable amincissement, et l’imbibition aqueuse avait envahi la substance cérébrale dans sa totalité.
ALCOOLISME CHRONIQUE
L'imprégnation alcoolique habituelle détermine, ainsi que je lai dit plus haut, des altérations multiples et diffuses portant principalement sur les éléments glandulaires, sur les éléments conjonclifs, et sur les éléments parenchymateux; de là résulte une modalité organique vicieuse qui, à son plus haut degré, produit la cachexie alcoolique. Ces altérations, dont le groupement constitue l'anatomie pathologique de l’alcoolisme chronique, n’ont rien de spécial si ce n’est leur cause; entre lathérome sénile et l’athérome alcoolique par exemple, il n’y a aucune différence notable, aussi est-ce une simple énumération de ces lésions, classées par appareils, qu’il convient de faire ici, car une deseriplion proprement dite ne serait que la répétition d'un cerlain nombre de nos chapitres. Ce qui crée l’alcoolisme chronique, ce qui justifie jusqu’à un certain point la conception qui à fait de cet état une entité morbide, ce n’est point le caractère des lésions observées, e’est leur développement simultané sous l'influence gé-
(1) Mac6nus Huss, Chronische Alkoholskrankheit (Aus dem Schwedischen von Von den Busch). Stockholm und Leipzig, 1852. — MARCET, On chronic alcoholic intoxication. London, 1853, — LASÈGUE, Arch. gén. de méd., 1853-1860. — DEZWARTE, De l'influence de l'abus des alcooliques sur la marche el le traitement des maladies aiguës, thèse de Paris, 1860. — GooDFELLOW, Med. Times and Gazx., 1860. — Suirtx, The Lancet, 1861. LAUNAY, Union méd., 1862. — DumÉNIL et POUCHET, Gaz. hebdom., 1862. — RAFFAELE, Sulla degenerazione adiposa per abuso di bevande alcooliche (Morgagni, 1862). — KRIEGER, De alcoholismo chronico. Berolini, 1864. — RENARD, Amincissement des os du crâne chez trois buveurs d’absinthe (Mém. de méd. milit., 1864). — LanceREAuUx, Anat. path. (Gaz. hebdom., 1865). — SurMAY, De quelques formes peu communes de la cachexie alcoolique, et particulièrement de sa terminaison par l’intoxication urémique sans albuminurie (Union méd., 1868). — Mac CLinrock, Remarks on the semiology of chronic alcoholism (Dublin Journ. of med. Sc., 1873). — GARMAN, On habilual drunkenness (Brit. med. Journ., 1874). — CARPENTIER, De l'alcoolisme chronique (Presse méd. belge, 1874).
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nératrice d’une même cause. Qu'on supprime la notion de cause, et il est impossible de distinguer ces altérations des lésions similaires produites par les causes communes ; c’est par là que l’entité, alcoolisme, retient quelque chose d’artificiel.
De même les symptômes engendrés par ces lésions n’ont aucune particularité qui soit en rapport avec [a cause alcoolique, ils expriment cliniquement le désordre organique en lui-même, abstraction faite de son origine ; qu'il s'agisse d’endocardite ou de sclérose hépatique par exemple, les phénomènes morbides sont les mêmes, qu’elle soit alcoolique ou non, car ils sont en rapport avec la lésion de l'organe, et non point avec la cause de cette lésion. De là résulte qu’une description symptomatique pour chacune des altérations de l'alcoolisme serait, elle aussi, un double emploi, la notion des lésions anatomiques entraînant naturellement la notion des symptômes, qui en sont les signes révélateurs ordinaires.
On observe toutefois chez les alcooliques des phénomènes vraiment spéclaux, qui doivent être l’objet d’une description détaillée; mais cette apparente exception est la confirmation des principes généraux que je viens d'exposer, car de ces phénomènes les uns sont de simples troubles fonctionnels, tel le delirium tremens dans le groupe des psychopathies, les autres ne sont spéciaux que parce que la lésion même qui les engendre doit à sa cause un caractère spécifique, tel le catarrhe alcoolique dans le groupe des gastropathies. Ces réserves faites, le tableau de l’alcoolisme chronique ne peut être que l’'énumération, à la fois anatomique et symptomatique, des désordres créés dans l’organisme par l'usage excessif et habituel des boissons spiritueuses.
Appareil digestif (1). — La rougeur anormale de la muqueuse linguale et pharyngée, chez les alcooliques, reconnaît aussi souvent pour cause l'abus du tabac, elle n’est donc point un caractère distinctif de l’intoxication. Mais l’EsrTomAc présente une série de lésions dont l’ensemble a souvent été désigné sous le nom d’alcoolismus ventriculi chronicus. Les parois sont épaissies, la muqueuse à un aspect grisätre ou ardoisé: elle est indurée en certains points, et sur d’autres, ramollie ou érodée ; quelques portions sont injectées par plaques; à la surface on trouve un mucus épais mais transparent, sécrété par les glandes stomacales hypertrophiées. L’épaississement porte non-seulement sur la muqueuse,
(1) LEUDET, Étude sur l'ictère déterminé par l'abus des boissons alcooliques (Soc. biologie, 1860). — Des ulcères de l'estomac à la suite des abus alcooliques (Congrès de Rouen, 1863). — Cnerze, De la pituite stomacale alcoolique, thèse de Paris, 1863. — PENNETIER, De la gastrite dans l’alcoolisme, thèse de Paris, 1866. — GANDIL, De la cirrhose alcoolique, thèse de Paris, 1868. — GALLARD, Troubles digestifs dus à l'alcoolisme (Union méd., 1869). — Aro, De l’ictère grave de cause alcoolique (Gaz. hebdom.. 1869.) — Picor, Méme sujet (Eodem loco, 1870).
mais aussi sur la tunique conjonctive et la musculeuse; les glandules sont ordinairement en état de dégénérescence granulo-graisseuse. — Ces lésions peuvent coexister avec des altérations plus rares, telles que la rélraction considérable de l'organe, dont les parois sont alors d’une épaisseur et d’une consistance remarquables, et dont la muqueuse prend une teinte rouge ecchymotique; — l'exagération des saillies glandulaires, et quelquefois une hypertrophie mamelonnée de la muqueuse, dont les protubérances, pédiculées ou sessiles, sont séparées par des sillons rectilignes plus ou moins profonds; — le rétfrécissement pylorique soit primitif par épaississement et sclérose des tuniques, soit consécutif à la cicatrisation et à la rétraction des ulcères; ces ulcérations, décrites par Leudet, guérissent d'ordinaire, mais elles sont accompagnées parfois d’infiltrations purulentes sous-muqueuses ; — la dilatation de la partie profonde des glandes tubuleuses qui suppurent, et sont une nouvelle cause d’infiltrations sous-muqueuses. — Des ulcérations analogues à celles de Leudet ont été trouvées dans le duodénum et dans l’œsophage. L’INTESTIN GRÊLE est plus rarement atteint; tout au plus trouve-t-on dans le cæcum un certain degré d’épaississement, avec induration et coloration ardoisée de la muqueuse.
Les glandes annexes du tube digestif, le FOIE surtout, ressentent puissamment l'influence de l'alcool; l’ingestion de ce liquide détermine, avec l'hyperémie de la glande, une suractivité fonctionnelle que démontre l'accroissement de la proportion de glycogène (CI. Bernard). Répétée, devenue persistante et habituelle, cette congestion aboutit facilement à la dégénérescence scléreuse, qui est une des conséquences les plus fréquentes de l'alcoolisme.
La stéatose hépatique est presque aussi commune (Huss, Carpenter, Peters). Les lésions plus rares que l’on peut rencontrer sont des inflammations catarrhales des voies biliaires, des phlegmasies circonserites du parenchyme pouvant aboutir dans les pays chauds à la suppuration, l'atrophie jaune aiguë, la lithiase biliaire, des inflammations adhésives de la veine porte ou de ses branches. — La RATE est tantôt hypertrophiée et molle, tantôt racornie et dure. — Le PANCRÉAS est volumineux et infiltré de graisse, ou bien induré et bosselé, avec épaississement de sa trame fibreuse, et atrophie de ses éléments glandulaires.
Ces lésions de l'appareil digestif et de ses annexes déterminent un état fonctionnel complexe, qui débute par l’inappétence et la DYSPEPSIE, avec état saburral, soif, malaise et douleurs épigastriques, renvois, pyrosis, vomituritions, etc. De tous ces accidents le plus caractéristique est la piluile, vomissement glaireux qui se produit le matin à jeun, sans efforts, qui est précédé d’une sensation pénible à l’épigastre, et qui est constitué par un liquide filant et blanchâtre, quelquefois coloré en jaune ou en vert par la bile. Cette gastrorrhée peut être longtemps indépen-
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dante de toute lésion stomacale; elle est due alors à une simple hypersécrétion muqueuse. Mais plus tard surviennent tous les symptômes d’une gastrite chronique. L’appétit se perd complétement, les digestions sont de plus en plus laborieuses et accompagnées de vives douleurs, les vomissements sont incessants, l’amaigrissement fait des progrès rapides; dans le cas d’ulcérations de l'estomac, on a noté des hématémèses (Frank, Leudet). Des TROUBLES INTESTINAUX se joignent alors aux accidents gastriques; la diarrhée, qui alterne d’abord avec la constipation, est peu à peu continue. [l y a des coliques, des borborygmes; la tension de labdomen et la flatulence sont habituelles dans les périodes ultimes, la diarrhée devient colliquative, sanguinolente, lientérique. La marche de ces accidents est chronique, régulièrement progressive, ou à rechutes.
Les altérations du FOIE se révèlent par une symptomatologie variée suivant l’état analomo-pathologique de l'organe. Je renvoie donc aux articles spéciaux pour l'étude particulière de la cirrhose, de la stéatose, etc., dont les signes viennent s'ajouter à ceux de la gastrite chronique, et dont la résultante immédiate est une insuffisance biliaire, qui entre pour une grande part dans la pathogénie des troubles digestifs et de la cachexie alcoolique. J’insisterai seulement sur l’ictère aiqu des ivrognes (Leudet). I diffère, par sa gravité, des autres phénomènes hépatiques aigus qui peuvent survenir chez les buveurs de profession (catarrhe hiliaire, congestions hépatiques, ete.); cet iclère s'accompagne de symptômes nerveux et gastriques, avec adynamie rapide et profonde, syncopes et mort dans le coma; il répond anatomiquement aux lésions de latrophie jaune aiquë du foie ; il n’est pas le seul qui puisse se montrer dans l'alcoolisme, chaeun des troubles biliaires que détermine la dyscrasie alcoolique pouvant donner lieu à de l'ictère, mais il est le seul qui affecte cette marche rapide et fatale.
Appareil urinaire et génital. — Que les REINS subissent l’action nocive de l'alcool qu'ils éliminent, qu'ils soient prédisposés par cette action à ressentir plus vivement les impressions morbides extérieures, ou les mfluences réactionnelles des autres altérations organiques et dyscrasiques créées par l'alcoolisme, le fait est qu’il existe un rapport étiologique évident entre les excès de boissons et les lésions rénales (Bright, Christison, Malmsten, Frerichs). Parmi ces lésions, d'ordre brightique, les plus fréquentes sont la cirrhose rénale et la néphrite parenchymateuse; mais ces altéralions paraissent être plus communes chez les buveurs de bière et de cidre que chez les buveurs d’alcool; si ce fait est une fois bien établi, il tendrait à prouver qu'il faut aceuser plutôt l’hyperémie fonctionnelle et la polyurie que l’action irritative de l’alcool. — Des catarrhes de la vessie, des spasmes du col, des congestions prostatiques ont été signalés, mais les désordres qui se rattachent à ces altérations n’offrent rien de spécial. — La sécrétion urinaire est diminuée (Magendie, Basham, Smith), l'urine contient moins
d'urée et plus d'acide urique (Smith); et l'urémie est plus fréquente dans la néphrite parenchymateuse d’origine alcoolique, que dans les autres lésions chroniques du rein.
Les TESTICULES sont parfois atrophiés (Raesch), le scrotum et la verge son! flasques, le sperme, jaunâtre, contient peu de spermatozoïdes et beaucoup de sympexions; il en résulte, au point de vue génital, une sénilité prématurée, caractérisée ou par l'absence de désirs vénériens, où par l'impossibilité de l'érection, ou par l'impuissance génésique. — On ne sait rien encore sur l’état des ovaires chezles femmes alcooliques, mais les troubles de la menstruation, la cessation prématurée de cette fonction, l'avortement paraissent être plus fréquemment observés chez elles. — Les chiffres recueillis par Lippich prouvent que les alcooliques produisent un chiffre d'enfants inférieur à la moyenne normale, ce qui peut tenir soit à l'impuissance du coït, soit à l'impuissance de la fécondation.
Appareil cireulatoire, — Le CŒuR est plus volumineux, mais aussi plus mou et plus friable; le myocarde a une teinte jaune, et la surface en est cachée par une surcharge graisseuse, qui recouvre la base et la plus grande partie du ventricule droit; sur les parties ventriculaires restées libres, on voit des plaques laiteuses d’âges divers. — Les cavités cardiaques sont dilatées, surtout dans le eœur gauche dont la paroi ventriculaire est épaissie (Magnus Huss). L'examen microscopique révèle une légère hyperplasie conjonclive et une striation diffuse des fibres musculaires, qui sont granuleuses, et dans les interstices desquelles on trouve de petits amas graisseux. Les valvules sont épaissies, blanchâtres et peuvent présenter tous les degrés de l'endocardite chronique. — L'alcoolisme est une des causes les plus fréquentes de l’'athérome artériel, qui devient lui-même l’origine d’accidents variés, hypertrophie, anévrysmes, ruptures, oblitérations vasculaires, hémorrhagie ou ramollissement de l’encéphale, ete. L’artérite, la phlébartérite, la pyléphlébite, la phlébite de la veine cave, des veines crurales, ont aussi été notées dans un certain nombre d'observations (Budd, Frerichs, Buman). — Au début de l'alcoolisme, on ne perçoit dans l'appareil cireulatoire que des troubles fonctionnels, palpitations de cœur, congestions passagères de divers organes, dyspnée, légère accélération du pouls, mais plus tard ces troubles sont remplacés ou compliqués par les symptômes des altérations précédemment indiquées. I faut rapprocher des lésions de l’appareil circulatoire les dilatations vasculaires, qui se produisent en certaines régions de la face (couperose du nez et des joues) par l’action d’une hyperémie chronique, et qui jouent un rôle actif dans la production de l'acné rosacea et des indurations tuberculeuses, que l'on rencontre si souvent sur la face des ivrognes.
Le sanG subit aussi des modifications, indépendamment de celles qui tiennent aux altérations multiples des organes; ainsi, les globules sont rétractés et déformés (Klenck, Daménil); le sérum à un aspect laiteux du
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à la présence d’une grande quantité de graisse; d’autres lésions, notamnent la diminution dela masse totale du sang (Engel, Duménil et Pouchet), du nombre des globules rouges, l'augmentation des globules blancs demandent encore confirmation; la diminution de la fibrine est mieux prouvce, le sang restant fluide après la mort. Cet ensemble constituerait, d’après Daménil et Pouchet, un état pathologique spécial qu’ils désignent sous le nom d'anémie aiquë des ivrognes. Parmi les phénomènes issus de l’altératon du sang, on a encore signalé le purpura et la mélanodermie (Addison).
Appareil respiratoire. — Les BRONCHES sont le siége d’un état catarrhal chronique; leur muqueuse prend une teinte grisàtre et ardoisée; quand cet état persiste pendant longtemps, les petites bronches se dilatent etil se produit de lemphysème pulmonaire (Magnus Huss) ; la sclérose du poumon à été observée par le même auteur, soit qu’elle survienne constcutivement aux inflammations chroniques de la muqueuse bronchique, soit qu'elle se produise chez des buveurs atteints de pneumonies aiguës antérieures, dont la résolution à été lente ou incomplète. — La muqueuse laryngée est en état d'hyperémie chronique; l’épiglotte est vascularisée sur ses deux faces, les saillies des cartilages de Santorini sont plus volumineuses, et forment un bourrelet unique; quant aux cordes vocales supérieures et à la muqueuse aryténoïdienne, elles sont tuméfiées et injectées, et recouvertes d’un mücus épais, peu abondant, transparent ou grisâtre ; dans les périodes plus avancées, les cordes vocales inférieures présentent les mêmes altérations; l’examen:laryngoscopique permet de reconnaître facilement cette série progressive de désordres. — (C’est à ces hyperémies chroniques qu’il convient de rapporter; 1° les modifications de la voix qui devient rauque, plus ou moins rude ou caverneuse; l’aphonie ct peut-être le bégaiement ; — 2° la forme de dyspnée signalée par Marcet, dyspnée indépendante de toute affection pulmonaire, et caractérisée par une oppression momentanée s’accompagnant de suffocation gutturale; — 3° l'expectoration de crachats blancs, filants et pelotonnés.
En dehors de ces hyperémies, l'alcoolisme crée une prédisposition extrême aux congestions et aux inflammations aiguës des poumons et des plèvres. La PNEUMONIE d’origine alcoolique, bien étudiée par Grisolle, Gasté, La Borderie-Boulou, offre quelques caractères spéciaux : souvent double d'emblée, elle évolue suivant le type de la pneumonie catarrhale, mais sa marche est très-rapide, elle suppure facilement, et détermine une série de phénomènes secondaires de la plus haute gravité; cyanose, prostration, adynamie, délire, affaiblissement de Paction du cœur, sueurs profuses, de telle sorte qu'à la simple inspection des symptômes et sans l'examen local, on pourrait croire à un accès de delirium tremens; de là la nécessité absolue d’ausculter et de percuter les malades qui présentent ces conditions spéciales. Îl résulte encore de ce qui précède que l’ivrognerie aggravera toujours le pronostic des affections aiguës du poumon et
INTOXICATION ALCOOLIQUE. — ALCOOLISME. 1027 de la plèvre. — Les PLEURÉSIES d’origine alcoolique ont un début insidieux, une marche lente; l'épanchement est d'habitude peu abondant. — Il existe de nombreuses dissidences relativement à l’action exercée par les boissons alcooliques sur la genèse de la rusercuLose. Magnus Huss ne croit pas à cette influence, mais les relevés de Bell démontrent que l'abus de l'alcool favorise le développement de la diathèse tubereuleuse, et qu'il en précipite l’évolution; aussi chez les buveurs, la phthisie revêtelle souvent la forme galopante.
Appareil locomoteur. — [ans les premières périodes, les MUSCLES pàlissent, prennent une consistance plus molle et se chargent de graisse, surtout dans l'intervalle des fibrilles; plus tard, dans la période de tabes, les fibres contractiles subissent la dégénérescence graisseuse, elles perdent en partie leur striation, et la masse musculaire elle-même subit une dtrophie, qui la réduit au quart ou au cinquième de son volume primitif. Les troubles fonctionnels en rapport avec ces modifications anatomiques sont la fatigue rapide, la faiblesse et l'incertitude des mouvements, et plus rarement des #yalgies et des crampes, qui reconnaissent aussi comme facteurs des moûifications du système nerveux. — D’après Rokitansky, les os contiennent beaucoup plus de graisse; celle-ci s’accumule dans la cavité médullaire aux dépens du tissu osseux; cette altération est particulièrement remarquable dans les os courts, dont les vacuoles élargies sont remplies de graisse. Il en résulte des douleurs vagues dans la continuité des membres, et une prédisposition aux fractures, dont la consolidation est presque toujours retardée. —- Les ARTICULATIONS sont le siége de douleurs (arthralgies), d'intensité variable, profondes et souvent irrégulières (Falck), mais on ne sait rien de certain sur les lésions anatomiques auxquelles répondent ces symptômes.
Appareil d'innervation (1). — Les troubles de l’innervation sont (1) Sutton, Tracts of delirium tremens. London, 1813. — RAYER, Mém. sur le deli-
rium tremens. Paris, 1819. — Linn, De delir. trem. Berolini, 1822. — GÔDEN, Von dem Delir. trem. Berlin, 1825. — BARKHAUSEN, Ueber den Süuferwahnsinn. Leipzig, 1828.—- LÉVEILLÉ, Sur l’encéphalopathie crapuleuse (Mém. de l’Acad. de méd., 1828). — BLACKE, À practical Essay on Delir. trem. London, 1830, — Ware, Remarks on the history and treatment of delirium tremens. Boston, 1831. — GASTÉ, Mém. sur l'ivresse considérée sous le double rapport de la méd. et de la discipline militaire (Rec. de mém. de méd. milit., 1845). — BRIERRE DE BOISMONT, Biblioth. du méd. prat., IX, et Ann. méd. psych. I]. — MARCEL, De la folie causée par l'abus des boissons alcooliques, thèse de Paris, 1847. — TARDIEU, Ann. d'hyg. pub., 1848. — LA BoRDERIE-BouLoU, De la pneumonie consécutive à l’intox. alcoolique, thèse de Paris, 1849. — PEbDE, The Path. of Delirium trem. and its treatment. Edinburgh, 1854. — DELASIAUVE, D'une forme grave de delirium tremens (Revue méd., 1852). — FaLrer, Recherches sur la folie paralytique et les diverses paralysies gén., thèse de Paris, 1853. — Laycocx, Clinical IUustr. of the Path: and Treatment of delir, trem. (Edinb. med. Journ., 1858).
MANIFOLD, Delirium tremens. Delailed Report, etc, (Med. Times and Guz.. 1862). —
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multiples, et portent sur la motilité, sur la sensibilité et sur les facultés psychiques. Au point de vue anatomique, les lésions nerveuses de l'alcoolisme présentent une grande variété dans leur nature et dans leur
GONZALEZ ÉCHEVERRIA, On the proximate cause of delirium trem. (Dublin med. Press, 1862). — Marcé, Trailé pratique des maladies mentales. Paris, 1862. — DELASIAUVE, Délire alcoolique (Journ. de méd. mentale, 1863). — Harpwicx, Ueber delirium tremens (Schmidl’s Jahrb., 1864). — Voisis, De l’état mental dans l'alcoolisme aigu et chronique (Ann. méd. psych., 1864). — GiNTRAC, Journ. de méd. de Bordeaux, 1863.— W. SELLER, Edinb. med. Journ., 1863. — LAGAROSSE, Sur la folie alcoolique aigué, thèse de Paris, 1864, — JounsoN, À Lecture on delirium tremens (The Lancet, 1866). — LaAYcock, The theorie of delirium tremens (Eodem loco, 1866). — Fraser, Cases of delirium tremens (London Hosp. Reports, 1866). — Day, Notes on del. trem. (Dublin Journ. of med. Sc., 1866). — TonneLiER, These de Paris, 1866. — LeuDET, Et. clinique de la forme hyperesthésique de l'alcoolisme chronique et de sa relation avec les maladies de la moelle (Arch. gén. de méd., 1867). — Wape, On alcoholic narcotism (Brit. ined. Journ., 1867). — WEsrrHAL, Ueber Epilepsie bei Süufern (Arch. f. Psych. und Nervenkrankheiten, 1867). — Guyor, Six cas de delirium tremens (Gaz. hebdom., 1867;. — THOMAS, Cases of del. (rem. (Edinb. med. Journ., 1867). — M'CREA, On the nature and treatment of delirium trem. (Med. Times and Gaz., 1868). — LECLÈRE, Étude sur quelques accidents nerveux aigus de l'alcoolisme chronique, thèse de Paris, 1868. — BLEY, Obs. de del. trem. (Gaz. méd. Slrasbourg, 1868). — NEuMANN, Ueber die Pachymeningilis bei dem chronischen Alkoholismus. Künigsberg, 1869. — LANGLET et MAGNAN, Conf. clin. sur les maladies mentales et nerveuses; alcoolisme et absinthe; épilepsie ab-
sinthique (Gaz. hôp., 1859). — FonroBERT, Des troubles nerveux de l’ulcoolisme chronique, thèse de Montpellier, 1869. — MaGxan et BoUcHEREAU, Alcoolisme chronique
avec acces subaigu (Gaz. méd. Paris, 1869).
DE SuETu, De l'alcoolisme et de l'épilepsie alcoolique (Presse med. belge, 1870). — CüuiNG, On del. tremens (Dublin quart. Journ., 1870). — HANDFIELD JONES, Méme sujet (Wed. Times and Guz., 1810). — Bennett, Méme sujet (New-York med. Record, 1870). — SINMSs, À case of del. tremens (The Lancet, 1870). — MaGnaw, Epilepsie absinthique (Compt. rend. Acad Sc., 1871). — Laycock, On delirium trem. (Dublin quart. Journ. of med. Sc., 1871). — LockHarT CLARKE, Alcoholic paresis and paraplegia (The Lancet,
1872). — Rose, Delirium tremens und delirium traumalicum (Handb. der Chirurgie von Pitha und Billroth; [. Leipzig, 1872). — MAGNAN, De l'hémianesthésie de La sensibilité générale et des sens dans l'alcoolisme chronique (Gaz. hebdom., 1873). — LoLutor, De l'alcoolisme comme cause de la paralysie générale (Gaz. hôp., 1873). — Broww,
Delirium tremens and alcoholism (Philadelphia med. Rep., 1873). — JoLLy, Des diverses formes du délire aicoolique el de leur traitement (Bullet. Acad. de méd., 1873). — MARTYN, Delirium tremens (Med. Times and Gaz., 1873). — BÉRIER, Cas de pachyméningile (Gaz. hebdom., 1873). — Groïr, Fall von Delirium tremens (Gazeta lekarska, 1873).— HammonD, The effect of alcohol upon the nervous system (New-York med. Record, 1874). — LoncuursT, On the resloralive treatment of delirium tremens (The Lancet, 1874). — Frank, Alcoolisme chron. Accidents nerveux (Bordeaux méd.,1874).— MAGNAN, Des diverses formes du délire alcoolique (Gaz. hebdom., 1874). — Tuornzey, Alcoholism or some of the effects of alcohol on the nervous system (Med. Press and Gircular, 1874). LEUDET, De l’élal mental des alcoolisés (Gaz. hebdom., 1815).
siége : les enveloppes encéphaliques, le tissu nerveux lui-même, et les vaisseaux qui le parcourent peuvent être intéressés; les congestions et les inflammations chroniques, la dégénérescence graisseuse, l’atrophie, l'hémorrhagie et le ramollissement constituent les altérations habituelles. Elles peuvent être isolées ou réunies, et certaines d’entre elles se eroupent suivant des modes assez différents que révèle, d'ailleurs, pendant la vie, leur expression symptomatique; c’est ainsi qu'on peut rencontrer; 4° dans la DURE-MÈRE, les néo-membranes de la pachyméningile, origine fréquente d’hémorrhagies méningées secondaires, en raison de la plus grande vascularité des produelions pachyméningitiques d’origine alcoolique ; —2° l’ARACHNOÏDE et la PIE-MÈRE, surtout à la face supérieure des hémisphères et au pourtour du cervelet, épaissies et opalisées ; les corpuseules de Pacchioni jaunâtres et volumineux; les vaisseaux de la piemère dilatés, engorgés ou en état de dégénérescence graisseuse, entourés ou non de taches ecchymotiques ou ocreuses, résidus de petites extravasations sanguines; le liquide céphalorachidien est en général augmenté; — % dans le cerveau et le ceRveLer les parties les plus vasculaires sont le plus atteintes : dans la substance grise, non-seulement les parois des vaisseaux, mais les cellules qui les avoisinent, sont remplies de granules grisâtres réfractant fortement la lumière; si l’on examine le tissu encéphalique à une période plus avancée, on peut trouver des lésions appréciables à l'œil nu : induration avec atrophie de la masse encéphalique (périencéphalite diffuse atrophique); circonvolutions petites et inégales, ventricules dilatés et remplis d’un liquide séreux ; hyperplasie conjonctive périvasculaire au niveau de la partie la plus externe des cireonvolutions, d'où adhérences de la pie-mère à leur tissu. — Ces lésions diffuses peuvent être compliquées d’altérations circonscriles, encéphalites partielles, congestions, ramollissements, hémorrhagies, dont les altérations vasculaires et parenchymateuses de la masse encéphalique constituent les conditions pathogéniques.
Les troubles nerveux fonctionnels dus à l'alcoolisme peuvent affecter séparément, comme je l'ai dit plus haut, la sensibilité, la motilité ou lPintelligence. |
TROUBLES DE LA SENSIBILITÉ. — Ils débutent par un malaise général, des formications, des tiraillements, localisés surtout aux membres inférieurs, par des douleurs de tête accompagnées de vertige, et par une insomnie persistante; le sommeil est agité, troublé par des cauchemars; le réveil est marqué par un sentiment d'extrême fatigue. Plus tard apparaissent des fourmillements, intermittents ou continus, avec sensation de gonflement des parties douloureuses, accompagnés parfois de douleurs lancinantes, de chaleur ou de froid, siégeant d'ordinaire aux extrémités, mais gagnant les bras, le dos et les lombes dans les périodes plus avancées. — L'hyperesthésie est plus rare; elle n’est jamais cénérale ; elle est limitée
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äun point de la peau ou des portions profondes, le plus communément aux mollets (Huss), et elle coïncide avec les fourmillements et l’anesthésie d'autres régions de la peau. — Cette anesthésie apparait d’abord aux extrémités ef se généralise d’une manière progressive et centripète; plus tard, elle devient continue et succède avec ce caractère aux troubles précédemment décrits. — Les fonctions des appareils sensoriaux, exaltées d’abord, subissent ensuite un affaissement graduel: les alcooliques voient des lueurs fulgurantes, des mouches volantes ; les objets ont des contours indécis ; pendant Pinsomnie, les troubles changent de caractère et font place à des hallucinations ; les malades croient voir des rats et d’autres petits animaux courir sur leurs draps; le jour venu, ils perdent le souvenir de ces visions ; puis l’amblyopie devient permanente et peut aboutir à une amaurose due à l’atrophie rapide des nerfs optiques; l’ouïe altérée par des tintements, des bourdonnements, s’aflaiblit peu à peu; l'odorat subit peu de modifications, le toucher finit par s’'émousser.
TROUBLES DE LA MOTILITÉ. — Le fremblement est l'un des premiers phénomènes. D'abord passager, il s'aceentue avec les efforts que fait le malade pour donner à son mouvement plus de précision; c’est le matin au réveil qu'il est le plus marqué, il diminue d'ordinaire après l’ingestion des boissons alcooliques. Des mains, où il est limité à son début, il envahit bientôt les membres, puis la face, la tête, les lèvres et la langue; il en résulte une certaine hésitation de la parole, compliquée parfois de bégaiement; les mouvements sont moins sûrs et moins réguliers ; il y a de l’hésitation dans la marche, et la force de la contraction est nolablement diminuée. L'affaiblissement musculaire, qui peut se généraliser et atieindre les muscles lisses de l'intestin, de la vessie, de l’œsophage, ete., aboutit, quand les alcooliques ne renoncent pas à leurs excès, à une paralysie qui n’est jamais complète, qui débute par les extrémités supérieures, et qui affecte une marche centripète (Huss). Enfin dans les périodes ultimes, le système musculaire s’atrophie ou subit la dégénérescence graisseuse; la paralysie s’accroit alors, elle devient complète et définitive. Des crampes, des secousses dans les museles des mollets et les fléchisseurs des pieds accompagnent souvent le tremblement; elles ont lieu surtout la nuit; les convulsions, avec roideur consécutive, sont plus rares; elles sont tantôt simples, tantôt d'apparence choréique ou épileptique. L'épilepsie alcoolique succède aux symptômes précédents ou aux attaques de delirium tremens ; elle est précédée d’une aura, et elle peut guérir par suppression de la cause morbigène, à moins qu’elle ne coïncide avec la paralysie générale.
Isolés ou associés aux précédents, les TROUBLES INTELLECTUELS revêtent plusieurs formes, entre lesquelles il convient de distinguer, avant tout, les deux modalités opposées, connues sous les noms de delirium tremens et folie Typémaniaque,
INTOXICATION ALCOOLIQUE, — ALCOOMISME, 10:
Delirium tremens. — !l se produit sous l'influence de causes assez variables, soit qu'il succède à des excès prolongés el répétés, comme par une sorte de saturation, soit à la suite de commotions morales; mais le plus souvent il vient compliquer une affection incidente, à laquelle 1l imprime alors une physionomie toute particulière. Les maladies aiguës, a pneumonie, l'érysipèle, le rhumatisme articulaire, les grands traumatismes constituent pour cet accident un vérituble état d'opportunité, et cela parce qu'ils entrainent la suppression subite de l'alcool, devenu pour lorganisme l'indispensable agent de Péquilibre fonctionnel.
Épiphénomène aigu de l’intoxication chronique, le delirium tremens à souvent des prodromes : malaise mal défini, fatigue sans causes, inquiétudes, faiblesse, anorexie, sommeil pénible, interrompu par des cauchemars ; ou bien ce sont des absences intellectuelles, des pertes subites et temporaires de la mémoire, des craintes imaginaires, des modifications bizarres dans le caractère, les goûts et les instincts. Bientôt accès éclate dans toute sa violence ; les malades furieux sont en proie à l'agitation la plus vive; les yeux saillants, hagards, donnent à la face rouge et turgide une expression étrange d’épouvante et de terreur; tous les muscles s’agitent d’une façon désordonnée, et, dans Îles intervalles de repos, sont pris d’un tremblement violent et général; la parole est brève, entrecoupée, puis tout à coup l’alcoolique pousse des eris, des vociférations, brise les objets qui l'entourent, menace les assistants, lutte contre des êtres imaginaires, ou cherche à s'échapper de son lit, à se briser la tête contre les murs, à se précipiter par les fenêtres. Si la violence initiale de accès a été moins considérable, le délire reste exclusivement cérébral, mais n’est pas moins animé ; le malade parle avec une extrême volubilité, se laisse aller à des accès de gaieté hilariante et loquace; tient conversation avec des personnes absentes, s’empresse à des travaux virtuels, ou cherche à réaliser une préoccupation importante dont l'idée le domine et revient à chaque instant dans les paroles et dans les actes les plus différents; car la mémoire est réduite à un minimum d'activité, et les résolutions prises sont d'une mobilité et d’une instantanéité aussi grandes que les moyens d'expression et d'exécution. Le délire est ordinairement professionnel, il suit assez exactement l’évolution des hallucinations, mais quelque grande que soit l’exaltation, l’état conscient n’est jamais absolument aboli. — Les mouvements, même ceux qui sont voulus, manquent totalement de précision et de coordination. Pendant tout le temps de l’accès, l’insomnie est complète au moins durant trois à quatre jours, mais il n’est pas rare de la voir persister de huit à douze jours et même davantage. L'inappétence, la soif vive, une langue sèche et rouge, plus rarement saburrale et humide, des renvois et des vomissements bilieux, la constipalion ou des évacuations involontaires, sont, du côté de l'appareil digestif, des symptômes habituels. — La peau est couverte de sueurs; le pouls est, quant à son accélération,
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proportionnel à l'agitation générale, — Les deux formes dont je viens d'esquisser le tableau sont les plus fréquentes, mais elles présentent encore plusieurs degrés dans leurs manifestations extérieures et dans leur Symplomatologie réactionnelle; certains phénomènes peuvent manquer, d'autres sont éxagérés et ainsi de suite. La forme suraiquë décrite par Delasiauve, n’est qu’une exagération de la première variété avec des attaques épileptiformes, qui viennent compliquer encore l'effroyable agitation du patient.
La durée de l'accès est de deux à six Jours, rarement davantage; la terminaison est marquée par un sommeil profond, d’où l’alcoolique sort anéanti, sans souvenir bien précis de ce qui s’est passé, puis le retour à l’état antérieur s'effectue avec une rapidité qui surprend d'autant plus, que l'on a été légitimement frappé de la puissance des causes d’épuisement qui ont agi sur le malade. La guérison est donc la règle; les autres terminaisons plus rares sont le passage à l’état chronique qui aboutit à la démence, et enfin la mort. Les relevés de Bougard établissent un cinquième de mortalité (85 sur 447), soit par adynamie consécutive, soit subitement au maximum d’un paroxysme, soitenfin par une complication cérébrale ou pulmonaire intercurrente. Le delirium tremens peut se terminer par une méningite; l'un des premiers, j'ai cité un exemple positif de cette évolution; et j'ai montré que le thermomètre indique exactement le moment de la mutation morbide. Les récidives sont très-fréquentes.
L'ensemble et le mode d'association des phénomènes que je viens de décrire, constituent un tableau Symplomatologique qui permettra d'établir aisément le DIAGNOSTIC du delirium tremens, et de ne pas le confondre avec d'autres affections, telles que la fièvre palustre à forme délirante, la méningile, et certains délires aigus, auxquels il ne ressemble que par quelques symptômes isolés. L'urémie s'en distinguera par les vomissements continus, l'absence d’hallucinations, le coma, l'albuminurie et par les commémoratifs. — Dans le saturnisme cérébro-spinal, le délire est extrémement mobile, les symptômes musculaires moins intenses; des périodes de dépression et de somnolence suivent les phases d’excitalion ; — dans la manie aiquë, on n’observe pas lataxie du mouvement, le tremblement, les terreurs soudaines; les idées sont complétement incohérentes, manquent d'association, et ne sont pas, comme dans le delirium tremens, le produit direct des hallucinations suhies par le malade; — quant aux eMmpoisonnements par lopium, la belladone ou le stramonium, s'ils sont accompagnés d'hallucinations, de délire, de désordres musculaires, ils se terminent par un état comateux bien différent du Sommeil profond, mais calme, qui met fin aux accès de délire ébrieux. — Un point de diagnostie très-important est celui qui consiste à différencier le delirium tremens des délires symplomatiques dans les affections fébriles. Il faudra se fonder surtout sur la loquacité, l'agitation des Mouvements, la trémulation, les hallu-
einations, la vue subjective de petits animaux, linsomnie persistante, et le caractère professionnel des manifestations délirantes.
J'ai signalé dans l'étude des causes l'influence qu'exerce la suppression subite de l'alcool sur le développement du delirium tremens ; de ce fait découle l'INDICATION THÉRAPEUTIQUE. Mon traitement est toujours alcoolique ; quand une dose d'alcool proportionnée à l’intensité des accidents, de 80 à 120 grammes par jour, ne ramène pas un calme relatif en vingt-quatre ou trente-six heures, j'ajoute à la potion 29 à 50 gouttes de laudanum de Sydenham. Dans les cas examinés, le delirium tremens est une ataxie cérébro-spinale par insuffisance de stimulus, et le traitement basé sur cette notion pathogénique est le plus puissant de tous pour le delirium qui éclate dans le cours des maladies aiguës. Pour celui qui naît spontanément, la situation est moins précise; il faut tenir compte des conditions dans lesquelles il a pris naissance : un délire qui éclate après des excès, ne fournit pas les mêmes indications que celui qui naît dans les conditions précitées ou analogues. Dans le premier cas, il faut recourir aux calmants (opium, digitale, chloral), ou se borner simplement à l’expectation, qui donne à l'alcool le temps d’épuiser son action. — L’omission de la distinction étiologique précédente a jeté sur le traitement du délirium une incertitude qui est inévitable, chaque fois qu'on néglige de tenir compte des conditions pathogéniques variables d’un phénomène morbide.
Folie lypémaniaque alcoolique. — Elle est essentiellement caractérisée par des hallucinations qui peuvent même exister seules, et qui portent sur l’ouïe, la vue ou le toucher, plus rarement sur l’odorat ou le goût; de nature toujours triste et dépressive, elles sont l’origine de conceptions délirantes de même ordre, qui aboutissent dans la moitié des cas au suicide (Marcel). Ces conceptions délirantes ne sont pas incohérentes; l'attention etla mémoire sont affaiblies, elles ne sont pas éteintes, mais la conscience des lieux, les sentiments affectifs dénaturés par le délire de persécution, sont à peu près abolis. Les facultés génésiques sont très-apaisées ou quelquefois trés-excitées (Thomeuf). Le sommeil est toujours troublé par Îles hallueinations les plus effrayantes. À ces symptômes dominants viennent s'ajouter les différents troubles de la sensibilité et de la motilité décrits plus haut; les autres fonctions sont médiocrement intéressées. — La Iypémanie alcoolique dure quelques semaines, très-rarement plusieurs mois; elle se termine par des apaisements progressifs, mais non complets, dans les troubles intellectuels qui récidivent avec la plus grande facilité, à moins que les alcooliques ne renoncent à leurs funestes habitudes. Si les accès se prolongent et s'ils se renouvellent, ils aboutissent à la paralysie générale, à la stupidité ou à la démence. — Le diagnostic entre cette affection et la première période de la paralysie générale est assez difficile. L'absence ou la moindre fréquence des hallucinations, les idées de grandeur, incohérentes et sans rapport avec des troubles sensoriels, l'absence
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de tout phénomène du côté des voies digestives, lintégrité du sommeil, la marche progressive et la longue durée, devront aider le clinicien à différencier ces deux maladies. Le traitement moral (Marcel, Leuret), lhygiène bien entendue, l’usage modéré des affusions froides, les dérivatifs intestinaux, constituent tout l'appareil thérapeutique.
Les accidents nerveux précédents sont susceptibles de guérison; ainsi que je l’ai dit, ils constituent des épisodes aigus de lintoxieation chronique. La paralysie générale et la démence sont au contraire des manifestations irrémédiables appartenant à la période terminale de lalcoolisme.
PARALYSIE GÉNÉRALE. — Dans le relevé de Contesse portant sur 1343 cas de paralysie générale, l'alcoolisme intervient 106 fois comme condition étiologique prépondérante. À son début 1l est parfois possible de distinguer cette méningo-encéphalite diffuse de celle qui ne reconnait pas une origine alcoolique (Fournier). Dans la première, en effet, la paralysie commence par les extrémités, est plutôt envahissante que progressive, se complique de débilité musculaire, d’un tremblement plus accusé que dans la paralysie générale ordinaire; le tremblement de la langue est plus marqué tandis que lhésitation de la parole est plus intermittente et plus tardive; l’anesthésie est la règle et marche à peu près parallèlement aux troubles de la myotilité; les fourmillements, les troubles sensoriels, les hallucinations, l’insomnie, sont exceptionnels dans la paralysie générale commune, au moins au début; enfin dans cette dernière, l'intelligence est plutôt désordonnée qu'impuissante (J. Falret, Lasègue), ainsi qu'il arrive dans lalcoolisme. D'autre part, la coexistence de troubles digestifs, la marche, subordonnée à l'influence persistante ou non de la cause morbigène, peuvent, dans les premières périodes, venir en aide au diagnostic différentiel. Plus tard, toutes les nuances s’effacent et l’identité des deux états est aussi complète que possible.
DÉMENCE ALCOOLIQUE. — L’abrutissement des ivrognes est un état d’anéantissement intellectuel, caractérisé par lobtusion de toutes les facultés psychiques. Il est consécutif aux autres troubles du système nerveux, et ce n’est que dans des circonstances rares, qu'il apparaît sans avoir été précédé de troubles intellectuels assez accusés ; il ne diffère en rien de la démence ordinaire, et aboutit comme elle à une existence purement végétative, qui se dénoue par quelque affection intercurrente.
Pour compléter l'indication des accidents possibles dans l'appareil d’innervation, Je dois citer les méningites, les hémorrhagies encéphaliques (surtout l’hémorrhagie méningée), et les ramollissements.
Nutrition. Cachexie. — L'alcool, dans le chemin qu'il parcourt depuis son ingeslion jusqu'à sa destruction ou à son élimination, altère plus ou moins tous les organes qu'il traverse, d’abord ceux qui président à la digestion, ensuite ceux qui sont chargés des transformations et dédoublements, et en dernier lieu de assimilation des matériaux digérés;
de ces lésions intimes, résulte une altération particulière de la nutrition, dont la cachexie alcoolique est lexpresion pathologique. Gette cachexie diffère chez les buveurs de bière et chez les buveurs de liqueurs fortes ; les premiers sont gras, enluminés ; les autres sont pàles, blèmes et assez maigres; mais tous finissent par l’amaigrissement et la päleur; à cette période, les cheveux blanchissent, la face prend un teint jaunâtre, la peau devient sèche et rude, l'individu présente tous les signes d’une caducité précoce; pourtant, au milieu de cet amaigrissement général, le ventre reste toujours gros, par suite de la persistance et même de l’hypertrophie des appendices graisseux de lépiploon et du côlon. La dégénérescence graisseuse des viscères que l’on peut expérimentalement reproduire sur les animaux (Huss, Dahlstrom), la goutte et la diathèse urique, la tendance aux dermopathies, à l’érysipèle par exemple, la cicatrisation plus lente des plaies ou des ulcérations (chanere œno-phagédénique de Ricord), sont encore la conséquence des troubles de la nutrition, soit dans l'organisme en général, soit dans les tissus en particulier.
Je signalerai enfin, pour la nier, la prétendue combustion spontanée, que personne d’ailleurs n’admet plus aujourd’hui.
DIAGNOSTIC ET PRONOSTIC
L’ALCOOLISME AIGU, outre son ensemble symptomatique tout spécial, est caractérisé par les commémoratifs, la production rapide des accidents, leur mode de succession et leur marche, et enfin par l’odeur qu'exhale le malade. C'est ce dernier caractère qui permet de distinguer l'ivresse narcotique des états cérébraux comateux ou apoplectiformes, qui présentent avec elle une étroite analogie pendant la période de résolution générale et de stertor ; cette période passée, 1ls s'accusent clairement par leur persistance et par les symptômes de localisation.
Dans la FORME CHRONIQUE, si l’on met à partle tremblement et le delirium tremens, dont les caractères différentiels ont été fixés plus haut, le diagnostie repose entièrement sur la notion de cause, et sur la réunion, chez un même individu, d’un plus ou moins grand nombre de ces désordres, dont les rapports avec l'alcoolisme ont été précédemment établis. — Les intoæications par les carbures d'hydrogène (benzine, essence de térébenthine, nitrobenzine, aniline), par le sulfure de carbone, ont une marche beaucoup plus rapide, mais la notion étiologique est toujours indispensable pour fixer le jugement.
Le pronestie de l'alcoolisme varie suivant un grand nombre de circonstances ; si l’intoxication ne dépasse pas la première période, si à ce moment le malade renonce à tout excès, le pronostic est favorable; sinon, les récidives sont inévitables, et des lésions incurables prennent naissance, qui
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dominententièrement le pronostic (cirrhose, stéatose hépatique, lésions cérébrales, rénales, ete.). — D'une manière générale, la durée de la vie est considérablement réduite chez les buveurs; dans cette grande mortalité interviennent, en dehors des lésions alcooliques propres, le suicide (530 sur 4595, B. de Boismont), les morts accidentelles (1622 sur 46609, M. Lévy), etc.
Sur 100 eas d’aliénation mentale, on compte 18 alcooliques et la proportion augmente tous les jours. En dehors de ces influences générales, l'alcoolisme, en diminuant la résistance organique de l'individu, crée une prédisposition à contracter un grand nombre de maladies, qui toutes revêtent un aspect spécial et dont [a gravité ne saurait être mise en doute; les phlegmasies sont compliquées d'accidents ataxiques où adynamiques; la convalescence ne s'établit pas franchement; les plaies, les fractures deviennent la source d'accidents plus ou moins sérieux. L'âge avancé, les professions sédentaires, la misère, l'usage de l'alcool à jeun, la mauvaise qualité des boissons ajoutent encore à la gravité de la prognose.
Au point de vue de la famille et de la descendance, les conséquences de l'alcoolisme sont plus pernicieuses encore, parmi les enfants des ivrognes ; les uns deviennent imbéciles où idiots; d’autres présentent un affaissement intellectuel, une perversion morale, et arrivent progressivement à la dégradation la plus complète; d’autres enfin sont épileptiques, sourdsmuets, scrofuleux, hydrocéphales, sujets aux convulsions., etc. — Si lon envisage maintenant la race, on peut affirmer que l'alcoolisme est une des erandes causes de la dépopulation et de la décadence des nations. Dans les pays où règne l'alcoolisme, la mortalité des producteurs est plus grande, et les produits sont à la fois plus rares et dégénérés; cette proposition me paraît résumer cette désastreuse influence.
TRAITEMENT (1)
Le traitement de l'ivresse consiste à provoquer le vomissement, quand l'absorption n’est pas encore complète; et à stimuler l'organisme, à la pé-
(1) NASSE, Zur Therapie des Branntwein-Missbrauchs, 1852. — Jones, Digitale dans le delirium tremens (Med. Times and Gax., 1860). — Pracock, Méme sujet (Eodem Loco, 1862). — WiGLEswoxTH, Même sujet (Eodem loco, 1862). — MoRELL MACKENZIE, Méme sujet (The Lancet, 1862). — KiNNEaR, Cayenne Pepper in Delirium tremens (Eodem loco, 1852). — Suiru and SAYRE, Delirium trem. successfully treated by the iced bath (Dublin med. Press, 1862). — Coxranr, Digitale dans le delirium trem. (Norsk. Magaz., 1864). — Red, Méme sujet (Edinb. med. Journ., 1864). — L. MEYER, Pehandlung des Delirium tremens (Berlin. klin. Wochen., 1865). — Binok, Trailement du delirium tremens par la digitale à haute dose, thèse de Paris, 1866. — Lyons, Traitement du del. trem. par le Capsicum annuum (Rev. de thérap. méd. chir., 1866). —
riode de torpeur, par l'usage du café, de l’acétate d'ammoniaque, ete. Les aspersions d’eau froide ou vinaigrée, les sinapismes seront quelquefois employés avec avantage. Contre les suites habituelles de l'ivresse, 11 faut s'en tenir au repos, à la diète légère, aux boissons acidules. — Dans l’alcoolisme chronique, il faut, avant tout, éloigner les causes, en réglant la désaccoulumance, puis combiner judicieusement l'hygiène et la thérapeutique, dans le but d'améliorer la nutrition et les fonctions d’assimilalion, et de réveiller l’action nerveuse affaiblie : les stimulants des fonctions digestives (amers, thé, café, etc.), les laxatifs, l'exercice musculaire, le séjour au grand air, les bains sulfureux, l'hydrothérapie, l'alimentation analeplique et reconstituante, sont les moyens les plus efficaces dans cet ordre d'idées. Puis viennent les agents pharmaceutiques, spécialement dirigés contre tel ou tel accident prédominant; la noix vomique, indiquée déjà par Falck et Wunderlich, puis par Luton, exerce une double action sur le système nerveux qu'elle fortifie, et sur la digestion qu’elle accélère en augmentant la tonicité des tuniques musculaires gastro-intestinales ; c'est l'agent par excellence pour combattre l'alcoolisme en général, et la dyspepsie alcoolique en particulier. Contre le tremblement, Magnus Huss emploie l'huile empyreumatique de pomme de terre (fermentoleum solani) en pilules, ou en potion, à la dose de 0,25 à 0,30 centigrammes. Il donne l’opium, contre les crampes, les hallucinations ; le camphre et l’asa fœtida contre l’épilepsie; l’arnica, la noix vomique et le phosphore, dans la pa- DEPREz, Tarlre slibie a haute dose (Eodem loco, 1866). — De Lucé, Narcéine dans del. trem. (Bullet. de thérap., 1867). — Lorey, Ueber Behandlung des Del. trem. (Deutsche Klinik, 1867). — FoEnr, Méme sujet (Würtemb. med. Corr. Blatt, 1867). — WmiTe- HEAD, Café (New-York med. Record, 1867). — GascoiGxe, Digitale (Brit. med. Journ., 1868). — GaAcner, Traitement de l'alcoolisme aigu, thèse de Paris, 1869. — ROBERTS, Capsicum dans del. trem. (Brit. med. Journ., 1869). — Hewitr, Méme sujet (Eoder: loco, 1869). — CHApman, Chloral (Med. Times and Gaz., 1869). — NaNKIVELL, Digitale (Eodem loco, 1870).
WiLTSHIRE, Digitale (The Lancet, 1870). — Gore, Méme sujet (Eodem loco, 1810). — Bazrour, Chloral (Edinb. med. Journ., 1870). — Bowen, Méme sujet (Bost. med. Journ., 1870). — Lanspowx, Méme sujet (The Lancet, 1870). — FLETcHER, Méme sujel (Brit. med. Journ., 1870). — Guscer, Traitement du delirium tremens (Gas. hôp., 1871). — DECAISNE, Même sujet (Compt. rend. Acad. Sc., 1871). — DELASIAUVE, Méme sujet (Gaz. hôp., 1871). — ELrior, Chloral (British med. Journ., 1871). -— KINNEY, Chloral (New-York med. Record, 1871). — CurscHMANN, Chloral (Arch. f. klin. Med., 1871). — Per, Chloral (L'Ippocralico, 1871). — MaRAGLIANO, Contribuzione alla terapia del tremore alcoolico (Liguria med., 1871). — Casparr, Ueber die Behandlung des Delirium tremens (Deutsche Klinik, 1872). — JuERGENSEN, Ueber die Behandlung des Säüuferwahnsinns (Deuische Klinik, 1872). — Luron, Le médicament de l'alcoolisme (Mouvement méd., 1873). — CHENErY, Digitale el chloral dans le delirium tremens (Boston med. and surg. Journ., 1873). — De Lisze, Digitale (Med. Times and Gaz, 1873).
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résie musculaire, l’anesthésie, la dépression intellectuelle. L’oxyde de zine a été préconisé dans le même but par Marcet. — Les accidents du côté des viscères abdominaux (le foie surtout) sont combattus par lipéca et le calomel à petites doses, par les révulsifs, et l'hydrochlorate d’ammoniaque (Basham). Enfin, je recommande, dans les formes de dyspepsie plus accentuées, l'usage modéré du porto ou du xérès, qui ont déjà parfaitement réussi entre les mains de Magnus Huss; mais ce moyen ne devra être employé que lorsque les opiacés, la glace et les autres modes de traitement n'auront amené aucun résultat favorable.
CHAPITRE PREMIER
Une 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 perte; de là résulte une privation de sang ou anémie relative ; même iei le mot anémie n’est pas exact, car, dans la rigueur étymologique, il signifie privation totale ou absence de sang, el, dans le cas envisagé, il ne peut y avoir qu'hypémie. Cependant l'expression est juste au point de vue de laltération subie par le liquide : le sang, en effet, 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 reconslituée que ses éléments globulaires; il y a alors une polyémie 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 dyserasié est, Comme la précédente, tout à fait étrangère à la chlorose.
A la suite des suppurations et des flux prolongés, aprés 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, dans le sérum, l’eau est en excès, il y a hydrémie; cette hydrémie est dite
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absolue lorsque avec l'augmentation de Veau coïncide la diminution de l'albumine (hypoalbuminose). L'hydrémie absolue est la dyscrasie hydropigène par excellence, et c’est également à tort qu’elle est désignée sous le nom d’anémie.
La däyserasie de la chiorose est tout aufre, 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 trailant 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 Syn1plomaliques où secondaires; elles sont précédées d’un état morbide ou hygiénique, qui à eu pour effet, soit d’accroitre la consommation du sang, soit d'en diminuer la formation; dans la chlorose, cette subordination éliologique est l'exception, et la maladie survient le plus ordinairement avec toutes les apparences de la 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 Lerme désigne à déjà reçu un nom particulier, Que si pourtant on veut le conserver, ce ne peul 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 :
L° Anémie vraie où posthémorrhagique. -— 2% Anémie séreuse ou polyémique. — 3° Anémie albumineuse ou hydrémique. — 4° Anémie globulaire ou chlorose. Cette caractéristique anatomique, qui équivaut à une définition de la chlorose, peut être complétée par une caractéristique nosologique tirée de l'indépendance de la maladie, et l'on arrive ainsi à ceile autre formule : La CHLOROSE EST UNE ANÉMIE GLOBULAIRE ESSEN- TIELLE.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Sur le terrain physiologique, l’étiologie de la chlorose (4) est d'une admirable simplicité : l'insuffisance globulaire ne peut provenir en effet que
(1) VARANDEUS, De morbis et affectibus mulierum, libri tres. Lugd., 1615.— ALBERTI, De anemia seu sanguinis defectu. Halæ, 1732, — HOFFMANN, De genuina chlorosis indole, origine el curatione. Gen., 1753. — ISENFLAMN, De anemia vera el Spuria. Erlangæ, (GE. — HorrinGer, De Seleclis medicamentis, 1717 (épidémie de Schemni(z), — LIEU« TAUD, Précis de méd. pratique. Paris, 17717. — VALLÉE, De la chlorose, thèse de Paris.
d'une consommation exagérée des cellules sanguines ou d’une formation trop peu 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 laltération du sang. Force est done, malgré la netteté peu commune et le caractère spécial de la lésion, de s’en tenir à l’étiologie empirique, qui consiste à énumérer 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
1SIT. — HALLE, Journ. de méd. de Corvisart, 1813. — ANDRAL, Précis d’anat. path. Paris, 1829. — MaArsHALL HALL, The Cyclop. of pract. Med., t. 1. — CoPLanD, Dict. of pract. Med., part. 1. — BLauD, Sur les maladies chlorotiques (Revue méd., 1832). — PiorRYy, Traité de méd. prat. Paris, 1835. — Ozanam, Hist. méd. des malad. épid. Paris, 1835. — BRÜCK, Journal der prakt. Heilk., 1836. — Foniscu, Analyse du sang chlorotique (Eodem loco, 1836). — TANQUEREL DES PLANCHES, De la chlorose chez l'homme (Presse méd., 1837). — LECANU, Études chimiques sur le sang humain, thèse de Paris, 1837. — HuE-MAzELET, Bruits artériels chlorotiques (Gaz. méd. Paris, 1837). — Puyoz, 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). — Horrer, De la nature de la chlorose. Paris, 1840. — ANDRAL et GAvVARRET, Recherches sur les modifications de proportion de quelques principes du sang. Paris, 1840. — Réponse aux objections, etc. Paris, 1842.— BouILLAUD, Traité des maladies du cœur, 1841. — Traité de nosographie méd., 1846.— ANDRAL, Essai d'hématologie pathologique. Paris, 1843. — CoRNELIANI, Ann. universal. di medicina, 1843. — AscawELL, Guy's Hosp. Reports, 1844. — BECQUEREL et RODIER, Recherches sur la composition du sang. Paris, 1844. — HANNover, De quantitate relativa et absoluta acidi carbonici ab homine sano et œgroto exhalati. Hannæ, 1845. — OwEN REES, London med. Gaz., 1845. — ARAN, Arch. de méd , 1845. — TURNBULL, the Lancet, 1846.— GINTRAC, Remarques sur les états morbides simulant la chlorose (Journ. de méd. de Bordeaux, 1846). — HAMERNIK, Phys. und path. Untersuchungen. Prag, 1841. — GoRUP BESANEZ, Arch. f. phys. Heilkunde, 1849. — MoNNERET, Étude sur les bruits vasculaires et cardiaques (Union med., 1849).
CAZIN, Monographie de la chlorose. Gand, 1850. — CazEaAux, Chlorose de la grossesse (Arch. de méd., 1850. — Revue méd., 1851). — WERoN, De l'hémiplégie chlorotique {Journ. de la Soc. des sc. méd. de Bruxelles, 1851). — Jacquemier, Chlorose de la grossesse (lievue méd., 1851). — BEcQUEREL et Ronter, Trailé de chimie pathologique. Paris, 1854 — RICHTER, Blutarmuth und Bleichsucht. Leipzig, 1851. — VALENTINER, Die Bleichsucht und ihre Heilung. Kiel, 1851. — Hucnes, Guy's Hosp. Reports, 1851. — COTTIN, Paraplègie chlorolique (Journ. des conn. méd.-chir., 1851). — HEUSINGEr, Die sogenannte Geophagie oder Malariachlorosis. Berlin, 1852. — TRIBOULET, Thèse de Paris, 1853. — Uzac, De la chlorose chez l’homme, thèse de Paris, 1853. — RILLIET,
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plus puissantes de la chlorose 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 chlorose. Quelques auteurs ont voulu même faire de cette maladie l'apanage exclusif de la femme; malgré la condamnation d'Hoffmann, qui appelle delirantes ceux qui admettent la chlorose chez l'homme, 1l faut reconnaître que cette affection, très-rare dans le sexe masculin, peut cependant y être observée surtout à l’époque de la puberté.
On a cru trouver l'explication de cette prédominance sexuelle dans la constitution physiologique du sang de la femme. Le sang des jeunes filles 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
Chlorose simulant la phthisie (Soc. méd. hôp. de Paris, 1853). — VocEL, Stürungen der Blutmischung. in Virchow’s Handbuch. Erlangen, 1854. — PuTÉGnaT, De la chlorose. Paris, 1855. — Th. WEBER, Vierordl’s Archiv f. phys. Heilk., 1855. — CHAUVEAU, Étude prat. sur les murmures vasculaires (Gaz. méd. Paris, 1858). — FINGER, Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1859. — BouILLAUD, De la chlorose et de l’anémie (Bullet. Acad. méd., 1859). — NonarT, Eodem loco, 1859.
BÉcHAMP, Journal de physiologie, 1860. — MEIssNER, Monatsschrift f. Geburtskunde, 1860. — Maakx, Arck. f. d. wissenschaft. Heilk., 1860. — ARRONSOHN, Des altérations du sang dans les maladies, thèse de concours. Strasbourg, 1860. — SCHNEIDER, Æinige Beobachtungen über den Stoffwechsel, etc. Marburg, 1861. — MorDreT, Traité des affections nerveuses et chloro-anémiques. Paris, 1861. — BÔTTCHER, Ueber Blut-Kristalle. Dorpat, 1862. — Ueber die Bildung rother Blutkürperchen (Virchow's Archiv, 1862). — JAccouD, De l’humorisme ancien comparé à l’humorisme moderne, thèse de concours. Paris, 1863. — STaARk, Vergrüsserung des Herzens bei Chlorosis (Arch. der Heilk., 1863). — LEwissoN, De ferri in chlorosi effectu. Berolini, 1863. — Onst, Dell” anemia della chlorosi e della melanæmia. Milano, 1863. — HAMERNIK, Prager Viertelj., 1863. — MAREY, Phys. méd. de La cireulat. 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. — BÔTICHER, Virchow’s Archiv, 1864. — NonaT, Traité de La chlorose. Paris, 1864. — LORAIN, art. ANÉMIE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. Paris, 1865. — CoPeLLo, Della transfusione del sangue umano considerata come eroico remedio dell” anemia idiopatica (Ann. univ. di med., 1865). — PELOUZE, Sur l'analyse du fer contenu dans le sang (Compt. rend. Acad. sc., 1865). — A. SCHMIDT, Hæmatologische Studien. Dorpat, 1865. — W. KuuNE, Das Vorkommen und die Ausscheilung des Hämoglobins aus 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, Étude 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. CHLO- ROSE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques, 1867. — PETER, Gaz. hôp., 1867. — Porn, Bullet. Soc. méd. hôp. Paris, 1867. — DUNCAN, Beiträge zur Path. und Thera-
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 Rodier). 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 l’'AGE 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-êtfe 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 fonelions génitales est plus
pie der Chlorose. Wien, 1867. — FABRE, la Chlorose. Paris, 1867. — Aucorr, Étude comparée de l’anémue et de la chlorose, thèse de Paris, 1867. — TROUSSEAU, Clin. méd., 3e édit. Paris, 1868. — GUENEAU DE Mussy, Leçons sur la chlorose (Gaz. hôp., 1868). — SKODA, Ueber das Wesen und die Behandlung der Chlorose (Wiener med. Presse, 1868). — OPPOLZER, Ueber einige nervüse und physikalische Symptome bei der Chlorose (Allg. Wiener med. Zeit., 1868). — Scauze, Ueber Chlorose. Berlin, 1868. — PENKERT, Berlin. klin. Wochen., 1868. — CorRaAzzA, Storia di un caso di oligæmia, etc. Bologna,
DuTRIEUX, Considér. sur l’anémie et la chlorose, etc. (Ann. de la soc. de méd. de Gand, 1870). — CAsTAN, Anémie et Chlorose (Montpellier méd., 1870). — Dyes, Beitrag zur Bekämpfung der Blutarmuth, etc. (Deutsche Klinik, 1870).
DELIOUX DE SAVIGNAC, Bullet. de thérap., 1871. — Kinc, À case of fatal anœæmia (Brit. med. Journ., 1871).
ORSt, Sulle malattie del sangue. Genova, 1866.
VircHOW, Ueber die Chlorose und die damit zusammenhüngenden Anomalieen im Gefüssapparat. Berlin, 1872). — BouiLLauD, Sur la chlorose et l'anémie (Compt. rend. Acad. Sc., 1872). — HUTCHINSON, Philad. med. Times, 1872. — BIERMER, Ueber progressive, perniciose Anämie (Schweizer Corresp. Bl., 1872). — SEccni, Ein Fall von Hüämoglobinuria (Berlin. klin. Wochen., 1872). — Quincke, Ueber den Hämoglobingehalt des Blutes in Krankheiten (Virchow's Arch., 1872). — NauxYN, Même sujet (Corresp. Bl. f. Schweizer Aerzte, 1872) — ManassEÏiN, Ueber die Dimensionen der rothen Blutkôrperchen unter verschiedenen Einflüssen. Tübingen, 1872.
QuinquauD, Sur les variations de l'hémoglobine dans les maladies (Compt. rend. Acad. Sc., 1873). — HABERER, Ueber Chlorose (Aerzil. Mittheil. aus Baden, 1873). — LUTON, Une théorie de la chlorose (Bullet. Soc. méd. de Reims, 1873). — PoTaiN, Journ. de méd. et de chir., 1873.
IMMERMANN, Ueber progressive, perniciüse Anämie (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1874). — ZENKER, Même sujet (Eodem loco, 1874). — LeusE, Corresp. Bl. von Thüringen, 1874. — DE Gi0YANNI, Osserv. cliniche ed anatom. sul sangue (Istituto Lombardo, Milano, 1874).
LESSER, Die Lehre vom Blutersatz. Leipzig, 1875. — Lanpois, Die Transfusion des Blutes. Leipzig, 1875.
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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 [a chlorose chez des femmes âgées de plus de cinquante ans. Ces derniers cas semblent se rapporter à cet état que Canstatt désigne sous le nom de chlorose d'involution. Gette appellation semble assez légitime, puisque, en dehors de tout état 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 hémorrhoïdaires, si communes lors de la ménopause.
La menstruation tient une grande place dans l’étiologie de la chlorose, parce que le travail d’OVULATION, 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 sénésique, 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 (Andral et Gavarret, Becquerel), la pseudo-chlorose puerpérale présente des 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, dans les derniers mois 1l y a done hydrémie absolue; la fibrine augmente légèrement (4,8 pour 1000), la caséine prend des proportions inusitées (Natalis Guillot).
L'ALLAITEMENT prolongé ou répété est une cause aussi fréquente que certaine d'épuisement et de chlorose; enfin l’hérédité peut être justement invoquée dans quelques cas. |
Certaines conditions telles que la séquestration, le cloître, le séjour dans des lieux privés de soleil et de lumière, la privation de mouvement, une mauvaise alimentation, les émotions morales vives, les passions tristes, les mauvaises lectures, l’onanisme, contribuent au développement de la maladie; mais il faut reconnaitre qu'on la rencontre assez souv
chez des jeunes filles qui ont un genre de vie diamétralement opposé. Il serait sans doute fort intéressant de rechercher le mode d'action de ces diverses causes sur les fonctions hématopoïétiques. Mais je lai 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 Hannover 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 globules, 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 des globules restant normale, la destruction en devient plus active, les oxydations 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 (Gubler), donne à la peau cette teinte jaune verdâtre spéciale, qui à valu à la maladie sa dénomination. Malheureusement ces données sont encore trop incertaines pour servir de base à une théorie pathogénique.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
La chlorose peut être considérée avec Vogel comme une oligocythémie 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 4 comme le veut Schmidt, ou par 3 1/3 comme le propose Sacharin, on arrive à représenter la partie liquide contenue dans les globules, et à retrouver les chiffres de 450 à 520 pour 1000 que fournit le pesage des globules à l'état humide. — En adoptant comme étalon physiologique le nombre
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128, le chiffre des globules dans la chlorose est représenté en moyenne par 65.
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 chromométrique comparative du sang chlorotique avec du sang normal. Les principaux faits constatés par cet observateur sont les suivants :
I. La puissance colorante du sang malade a été à celle du sang sain comme 0,530 : 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.
IL. 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.
IT. 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 ; {es hémalies restantes sont malades elles-mêmes, et en fait on peut dire que les globules sont chlorotiques.
De là 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 deux sources : lune 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 Corazza, 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 Carl 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 contenue 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 aue 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 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 complétement vide; les veines elles-mêmes contiennent peu de sang. Dans les chloroses très-anciennes, 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 (Niemeyer). Pareille dégénérescence à été signalée dans les viscères et dans les tissus.
Il est fort vraisemblable que la stéatose des petits vaisseaux est étrangère à la chlorose commune; elle appartient à cette forme beaucoup plus rare que Biermer a récemment décrite sous le nom d'anémie pernicieuse progressive. En revanche, Virchow regarde comme constantes certaines anomalies des gros vaisseaux consistant en un développement insuffisant; c’est l'aorte qui est le plus souvent le siége de cette altération ; le diamètre de l'artère est trop petit, et les parois dans les trois couches présentent une minceur insolite. Avec ces modifications marche souvent de pair l'altération graisseuse de la tunique interne, et même de la tunique moyenne ; mais cette dernière est plus rarement affectée.
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 pàleur 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 loligocythémie sont le plus souvent très-complexes ; leur multiplicité, la diversité
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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 chlorotiques ont habituellement le visage blème, 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 pàleur est le plus prononcée; et parmi les muqueuses, celles des yeux et des gencives se distinguent entre toutes par leur décoloration.
La cause de celte teinte est facile à saisir, la diminution des globules et de l’hémoglobine a été justement invoquée. Mais toutes les chlorotiques sont loin de présenter un tel degré de pâleur; il en est même dont _le visage conserve des couleurs 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 examen attentif permet de reconnaitre des traînées ou des lignes pâles au-dessous des paupières, autour des ailes du nez; la pàleur male caractéristique se dessine sous forme de croissant blanc-jaunâtre dans le cul-de-sac conjonctival inférieur. Ces phénomènes de congestion faciale, passagère ou permanente, sont sous la dépendance des nerfs vasomoteurs, 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 eou : injection des téguments, augmentation de chaleur, distension des capillaires, qui, recevant plus de sang, déterminent une coloration plus marquée. — Les chloroüques 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 extrèmement 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 quise 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 on 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 intrapulmonaire 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.
L’exploration de la région précordiale par la percussion montre, à moins de complications, que le cœur a conservé son volume normal ou à peu près; la diminution signalée par Beau, Hamernjk et Stark est un phénomène exceptionnel qui se rattache probablement à quelque affection concomitante, ou dont l'interprétation demande de nouveaux éclaircissements. — À l'auscullation on entend souvent au cœur et sur les gros 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 siége est résolue d’une manière à peu près identique : on localise généralement le bruit à l’orifice aortique; cependant je l'ai raainte 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 museles papillaires, d’où un certain degré de régurgitation au moment de la systole ; soit à une dilataüon passive du ventricule, d’où élargissement de l’orifice auriculo-ventriculaire et insuffisance relative. — Les souffles de la base (aortiques) sont
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d'une interprétation plus difficile; celle qu’en ont donnée Kiwisch, 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 relàchement 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 siégent pas à la naissance de l'aorte, mais bien à Porifice auriculo-ventriculaire droit, et ils sont dus à une insuffisance relative de la valvule tricuspide par dilatation ventriculaire. En prenant pour eritérium le siége 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 frissonnement manifeste, quelquefois même intense, continu, avec des renforcements (frémissement cataire). Le stéthoscope appliqué à ce niveau fait entendre des bruits anormaux connus sous les noms 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, coïnecident 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 vibrantes (Chauveau). Du reste, malgré les nombreux travaux dont elle a été l’objet, cette question retient encore une certaine obscurité eu égard à la genèse et au siége 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, pour le diagnostic de la chlorose et des anémies, la valeur quasi absolue qui leur a été longtemps imputée. [ls manquent dans un grand nombre de cas de chlorose, et ils peuvent être observés chez des individus 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 estextrèmement 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 d'équilibre instable; c’est une excitabilité exagérée, jointe à une dépression facile (faiblesse irritable des Anglais). Les modifications du caractère sont à peu près constantes, surtout chez la jeune fille; elle devient trascible, bizarre, d'autrefois triste, mélancolique et rêveuse. La céphalalqe, très-fréquente, est accompagnée de vertiges, d’éblouissements, de tintements d'oreille. Des douleurs névralgiques diverses apparaissent sous forme de migraine, de points douloureux dans les côtés, dans l'abdomen, ies lombes, le rachis. La névralgie faciale est la plus commune de toutes, et bien souvent elle alterne avec la névralgie intercostale, avec celle de Pestomac, du foie, de l'intestin, de l'utérus. Ces douleurs diverses, ces troubles multiples ne sont, suivant la saisissante expression de Romberg, 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 lhystérie prend naissance dans le cours de la maladie. Il est difficile alors de préciser la part qui mcombe 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 lorganisme; leur innervation est modifiée et les sécrétions de l’estomac sont altérées dans leur quantité et leur composition. Tandis que lhyperesthésie se révèle par la 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 sorte 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 sue 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 par les signes qui lui sont propres. — Les intestins sont le siége de troubles nerveux qui portent sur la sensibilité et sur la musculation; l’anesthésie et linertie de l’intestin produisent une constipation opiniàtre, qui engendre à son tour un météorisme habituel.
La fonction génitale de la femme est rarement régulière. L’anomalie de l'OVULATION peut se traduire par deux phénomènes opposés : 1° l’aménorrhée, qui est très-fréquente ; 2 la ménorrhagie, qui est relativement rare
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(chlorose ménorrhagique, Trousseau). Quand la menstruation est conservée, elle est irrégulière 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 leucorrhéiques 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 utéro-vaginales (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 est la conséquence du désordre de l'ovulation. — La SÉCRÉTION URINAIRE est en général abondante; la faible densité de l'urine dépend principalement de la diminution de Purée, dont la production, selon Führer 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 chlorose, et de fait le tableau clinique présente quatre formes principales, suivant que prédominent les phénomènes cardio-pulmonaires, — les troubles nerveux, — les accidents dyspepliques, — les SyMptômes utérins. |
La chlorose apparaît quelquefois d’une manière soudaine: c’est surtout alors qu’elle parait 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 son intensité ou des interruptions dans son cours; mais elle n'a aucune tendance à la guérison. Quand la chlorose est traitée, la guérison en est la terminaison la plus fréquente, mais rien n’est plus commun que de voir survenir des récidives. D'ailleurs ja maladie laisse une impression presque indélébile, et c’est surtout à l'époque de la ménopause que se font sentir ses effets lointains.
Biermer a décrit sous le nom d'anémie pernicieuse progressive Une forme grave, à laquelle doivent être vraisemblablement rattachés les cas de chlorose mortelle, qui viennent à de rares intervalles assombrir le pronostic généralement bénin de la maladie. Cette affection est caractérisée par les symptômes nerveux de l’anémie, par l'aspect hydro-anémique du facies, par une perte absolue et opiniàtre de l'appétit avec tout l'ensemble des accidents dyspeptiques; il y a des bruits de souffle dans le cœur et les vaisseaux cervicaux et de nombreuses hémorrhagies capillaires ; cellescioccupentle plus souvent la rétine (avec ou sans troubles visuels notables), puis les enveloppes du cerveau ou l’encéphale lui-même, plus rarement la peau, les reins, etc. Dans presque tous les cas, on a constaté de la fièvre,
mais elle est passagère et ne revêt aucun type régulier. La marche de la maladie est chronique, la mort en est la terminaison ordinaire. A l’autopsie on trouve presque toujours une dégénérescence graisseuse des muscles papillaires, et des petits vaisseaux de différents organes; la stéatose du cœur est plus rare. Depuis la publication du travail de Biermer qui est fondé sur quinze observations, des faits semblables ont été vus et signalés, notamment par Immermann et par Zenker, et il y a lieu de retenir cette forme grave à côté de la forme bénigne de la chlorose.
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 nom 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 est mou, petit et facilement dépressible dans l'anémie véritable (anémie posthémorrhagique, hypémie); dans l’hydrémie, il est large, ample; mais la moindre pression du doigt l’affaisse. L'infiltration œdémateuse du tissu conjoncetif 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 distinctifs : on a prétendu à tort que les fonctions de l'estomac étaient perverties dans la chlorose et affaiblies dans l’anémie. Dans celle-ci lamaigrissement 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 distincufs 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 commémoralifs, 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.
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TRAITEMENT
Dans les maladies à étiologie déterminée, le premier soin doit être de supprimer les causes; mais ici on est généralement privé d’une pareille ressource, car la condition étiologique de’la chlorose se dérobe le plus souvent à nos moyens d'action, comme elle échappe à notre analyse. Mais si l'indication causale ne peut être remplie, il est facile, en revanche, de répondre à l'indication morbide par l'administration des préparations ferrugineuses. Le FER 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 fait avec juste raison remarquer Trousseau, la chlorose étant une maladie essentiellement chronique et sujette à récidives, le fer doit être administré longtemps; il y faut souvent revenir, en laissant entre 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. Gubler a fourni un appui à cette seconde manière de voir en faisant remarquer que des plantes languissantes et étiolées, c’està-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, et il faut encore se contenter du fait empirique. Le fer possède une efficacité indéniable dans la chlorose, etil 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, diton, 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 d’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 dans tous les cas, soit comme moyen adjuvant, soit comme complément de la eure 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 done 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-Fardel). — Je n'attache pas grande importance à la distinction qu'on a tenté d'établir, au point de vue de leurs effets et de leur opportunité, 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 (Gullen), 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 (Desormeaux 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 reconnaitre 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 Saint-Moritz en Suisse et de Santa- Catterina en Valteline. 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 à 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 copulé de glycine (sucre) et de fer, il voit dans la chlorose un défaut de glycine et explique ainsi l'effet salutaire du miel.
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Maak (de Kiel), se fondant sur ces idées théoriques, conseille le sucre de raisin à hautes doses contre l’anémie chlorotique. Cette médication nouvelle n’a pas encore reçu la consécration de 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 entièrement disparu. Quelles que soient les doses que l’on administre, il résulte des recherches de Corneliani (de Pavie) qu'il n’y à jamais que 25 ou 30 centigrammes de fer absorbé. Get auteur a prouvé dès 1843 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. Il a 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, ilne 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 IL
DIATHÈSE LYMPHOGÈNE. — LEUCÉMIE.
PSEUDOLEUCÉMEIE.
On donne le nom de LEUCOCYTRÉMIE (1) (Bennett) ou de LEUCÉMIE (Virchow) à l'AUGMENTATION MORBIDE ET PERMANENTE du nombre des globules
(1) De Asuxds, blanc; — xdros, cellule; — aux, sang. HUGHES BENNETT, Edinburgh med. and surg. Journal, october 1845. — CRAIGIE, Edinburgh med. and surg. Journal, october 1845. — VIRCHOW, lroriep's Notizen, no-
vember 1845.
FuLLER, {he Lancet, 1846. — Vircnow, Weisses Blut und Milstumoren (Med. Zeit. des Vereins für Heilkunde in Preussen, 1816-1847). — Die Leukämie (Arch. für path. Anat., 1847). — Die farblosen Blutkürperchen (Gesammelte Abhandlungen, 1855).
HUGHES BENNETT. Series of papers 1851, and separate Work, 1852. — HEwson, Leucocylhæmia (American Journ. of med. Se., 1852).
WELCKER, Ueber Blutkôrperchenzählung (Archiv des Vereins f. gemeinschaftliche
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blancs du sang. Ces deux qualifications distinguent d'emblée cette maladie de l'augmentation physiologique et temporaire des leucocytes pendant la digestion, pendant la grossesse, et de l'augmentation pathologique,
Arbeiten, 1853). — MoLescOTT, Ueber das Verhalten der farblosen Blutk. zu den farbigen (Wiener med. Wochen., 1854). — MOoLESCHOTT und MARFELS, Méme sujet (Moleschotls Untersuchungen, 1). — SCHREIBER, De Leukæmia. Regiomonti, 1854. — VocEL, Stürungen der Blutmischung, in Virchow's Handbuch. Erlangen, 1854. — WALLACE and ROBERTSON, Glasgow Journal, 1855. — LEUDET, Gaz. hebdom., 1855. — Vinaz, De la leucocythémie splénique. Paris, 1856. — ScanEPr, Gaz. méd. Paris, 1856. — ISAMBERT et RoBiN, Gaz. méd. Paris, 1856. — FRIEDREICH, Virchow's Archiv, 1857. — LEUDET, Étude des lésions viscérales de la leucémie (Gas. méd. Paris, 1858). — RokiTAnsky, Lehrb. der path. Anat. 3 Auf. Wien, 1859. — MoNNERET, Étude sur une maladie complexe de la rate (Arch. gén. de méd., 1859). — GueLer, De l'augmentation subite des globules blancs dans la période ultime des cachexies (Union méd., 1859). — J. Simon, De la leucocythèmie, thèse de Paris, 1861. — J. KLoB, Ueber die sogenannten leukæmischen Tumoren (Wiener med. Wochen., 1862). — Wizxs, Anæmia lymphatica, with specimens of enlarged lymphatic glands and portion of viscera containing a peculiar deposit (the Lancet, 1862). — SARTER, De Leucæmia. Berolini, 1862. — PETERS, Leucæmiæ exemplum, Berolini, 1862. — Moser und KÔôRNER, Zur Blut und Harnanalyse bei Leukämie (Virchow’s Archiv, XXV, 1862).
JAGCOUD, De l’humorisme, etc. Paris, 1863. — BARCLAY, Leucocythemia, enlargement of the liver, spleen, kidneys and suprarenal capsules; slight bronzing of the skin; fatal result (the Lancet, 1863;. — Scawarz, De leucæmia. Berolini, 1863. — KERSTEIN, De leucæmia. Berolini, 1863. — VON RECKLINGHAUSEN, Fall von Leukämie (Virchow’s Archiv, 1864). — HÉMEY, Gaz. hôp., 1864. — Moser, Xlinische Studien über Leukümie (Berliner klin. Wochens., 1864). — GaLoy, Thèse de Paris, 1864. — MEerBACH, Fall von lienaler Leukämie (Zeits. f. Med. Chir. und Geburtsh., 1864). — Trousseau, Clinique méd. Paris, 1865. — HAYyDEN, Leucocythemia with cirrhosis of the liver (Dublin quart. Journ., 1865). — FEeLTz, Mémoire sur la leucémie (Gaz. méd. Strasbourg, 1865). — En- DOWES, À case of leucocythæmia (British med. Journ., 1866). — Srirz, Beiträge zur Casuistik der Addison’schen Krankheit und der Leukæmie (Deutsche Klinik, 1866). — HAFNER, £odem loco, 1866. — Moser, Zur Diagnose der lienalen Leukümie aus der chemischen Beschaffenheit der Transsudate und Secrete (Virchow’'s Archiv, 1866). — MosLER, Transfusion bei Leukämie (Berlin. klin. Wochen., 1866). — NEUMANN, Arystalle im Blute Leukämischer (Schultze’s Archiv, 1866). — OLLIVIER et RANVIER, Obs. pour servir à l’histoire de la leucocythémie et à la pathogénie des hémorrhagies et des thromboses qui surviennent dans cette affection (Gaz. méd. Paris, 1867). — SCHUTZEN- BERGER, Gaz. méd. Strasbourg, 1867. — MuSHET, Med. Times and Guz., 1867. — Bour- DON, Gaz. hebdom., 1867. — MosLeRr, Intermittens und Leukümie (Berlin. med. Wochen., 1867). — Ueber. Transfusion, etc. Berlin, 1867. — SLAwJANskY, Ueber die Leukæmie (Wed. Weistnik, 1867).
STEINBERG, Ueber Leukæmie. Berlin, 1868. — Cuaurcu, British. med. Journ., 1868. — DESXOS, Sur un cas de leucocythémie splénique chez un vieillard (Union méd., 1868). — OBET, These de Montpellier, 1868. — Mursicx, Case of leucæmia occurring in conneclion with osteomyelitis following amputation of the thigh (New-York med. Record, 1868).
JACCOUD. — Path, int., 6e édit. I, — 67
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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.
— BoucuuT, De la leucocythémie aiguë dans la résorption diphthérique (Gaz. méd. Paris, 1868). — MosLer, Ueber Pharyngitis und Stomatitis leukæmica (Virchow’s Archiv, 1868). — SIMON, Zur Lehre von der Leukæmie (Centralblatt f. die med. Wissens., 1868). — JACUBASCH, Peiträge zur Harnanalyse bei lienaler Leukümie (Virchow’s Archiv, XL). — BERRELL, Même sujet (Med. Times and Gaz., 1868). — PETTENKOFER und Volt, Ueber
den Stoffverbrauch bei einem leukämischen Manne (Zeits. f. Biologie, 1869). — TREAD- WELL, Boston med. and surg. Journal, 1869. — MosLer, Berlin. Wochen., 1869, — BÉRIER, Union méd., 1869. — LLxop, ROBERTS, Brit. med. Journ., 1869. — JONES,
New-Orleans Journ. of Mel., 1869. — NEUMANN, Ein Fall von Leukümie mit Erkrankung des Knochenmarks (Virchow’s und Hirsch’s Jahresb. f., 1869). — JÂDERHOLM, Upsala Lükarefüren Fürh. Bd. IV, 1869.
SALKOWSKI, Beiträüge zur Kenniniss der Leukümie (Virchow's Archiv, L; 1870). — REYNOLDS, À case of leucocythemia with enlarged spleen (The Lancet, 1870). — REINCKE, Fall von Leukämie (Virchow's Archiv, L; 1870). — ReicuARDT, Blut und Harn bei Leukämie (lendische Zeits., 1870). — HOFFMANN, Harnbeschaffenheit bei Leukæmia lienalis (Wien. med. Woch., 1870). — Taur, Zur Kenntniss der Leukämie und Pseudoleukümie (Berlin. klin. Wochen., 1870).
EAMES, On a case of leukocythæmia (Dublin quart. Journ., 1871). — SALKowskI, Weitere Beiträge zur Kenntniss der Leukämie (Virchow’s Archiv, LI ; 1871). — MosLer, Die Pathologie und Therapie der Leukümie. Berlin, 1871. — JAccoub, Clin. méd. de l’hôp. Lariboisière. Paris, 1872.
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GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'augmentation numérique des globules blancs est l'effet d’une HYPER- PLASIE de ces éléments, et la source de cette hyperplasie doit naturellement être cherchée dans les organes divers, qui composent l'appareil hématopoïétique. La rate 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 à lieu de distinguer, ainsi qu'on l’a fait dès le début, une LEUCOCYTHÉMIE SPLÉNIQUE, —— 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 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 Craigie, Virchow, Wunderlich, Schreiber, Isambert et Robin, Friedreich, Rokitansky, Lambl, Fôrster, Mosler et Béhier. 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 je 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 altération histologique du sang, ou dyscrasie, proportionnelle quant à son degré à la vivacité de l'hyperplasie. D'après quelques auteurs, 1l y aurait lieu de tenir compte d’un autre élément pathogénique : comme, dans l’état normal, des globules rouges proviennent des corpuscules lymphatiques et des cellules incolores de la rate, ils admettent que dans la leucocythémie cette provenance est réduite au minimum, el que les nombreuses cellules blanches ne peuvent plus être converties en hématies parfaites ; ce défaut 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 1m portants 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 à
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été vue plus tôt, et même chez l'enfant; le cas de Church concerne un enfant de huit ans. Il 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 celte 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 reste, les remarquables recherches de Bizzozero (1) démontrent jusqu'à l'évidence que la moelle des os appartient aux organes hématopoïétiques, 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.
Les exemples de leucémie par altération de la moelle osseuse sont aujourd’hui assez nombreux et assez probants, pour qu’on ne puisse plus conserver aucun doute sur la réalité et sur l'importance de cette forme de diathèse lymphogène; les faits de Neumann, Mosler, Huber, Schepelern, Hand, Sôrensen et Heiberg sont particulièrement démonstratifs, et la FORME MYÉLOGÈNE de la leucémie doit aujourd’hui prendre place à côté des formes plus anciennement connues (2).
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 4 globule blanc pour 12 à 19 globules rouges, et
(1) BIZZ0ZERO, Rendiconti dell Istituto Lombardo, 1865.— Sull Midollo delle Ossa. Napoli, 1869.
(2) Voy. pour plus de détails mes Leçons sur la DIATHÈSE LYMPHHOGÈNE in Clinique méd. de l'hôpital Lariboisière, et l'article LEUCOGYTHÉMIE du Nouv. Dict. de med. et chir. pratiques.
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quand l’altération est plus profonde, elle donne le rapport delà6,1à4; on a même vu 1 à 2et2 à 5.
Les ÉLÉMENTS BLANCS contenus dans le sang présentent de nombreuses variétés morphologiques, mais ils peuvent être cependant ramenés à deux lypes fondamentaux : lun est constitué par des cellules parfaites à un ou plusieurs petits noyaux, de la grosseur moyenne de 0,01 millimètre, semblables en un mot aux leacocytes 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 extrait de la veine, celui qu'on recueille sur le cadavre présente à sa surface une couche jaune-grisätre, formée par des éléments blancs; si le sang de la saignée est défibriné, 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 complétement 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 mésaraiques, 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 dans 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, Jäderholm 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 eas, la dégénérescence occupait environ 5 pour 100 des globules blancs ; dans le troisième, elle en atteignait 15 pour 100.
La pensiTé 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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ment du chiffre des globules rouges, la quantité de fer contenue dans le sang est notablement diminuée (Strecker et Drummond); enfin l’on y trouve certaines substances semblables à celles qui caractérisent le liquide splénique : hypoxanthine, acide lactique, acide formique, acide acétique, leucine et tyrosine (Steinberg, Schultzen). — La réaction du sang est ordinairement acide. — I] résulte de ces faits que la leucocythémie marche toujours de pair avec une anémie globulaire ; or le défaut d’hémoglobine produit comme toujeurs un état habituel d’anoxémie, d’où le trouble et l'insuffisance de toutes les combustions.
La rate est augmentée de volume dans les 4/5° 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 l’aisselle et de laine, ceux du mésentère, ceux des bronches, et elle a toujours les mêmes caractères ; avec où 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 des globules blancs aux rouges était de 1 à 6 et de 4 à 10, Slawjansky a constaté que les ganglions augmentés de volume présentaient, sur beaucoup de 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 ganolions; plus rarement Îles GLANDES INTESTINALES, isolées et agminées, sont le siége d’un gonflement hyperplastique (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, Bôttcher, Friedreich, Wagner, Wunderlich). Ces dépôts, de nouvelle formation (leucémie néoplasique), Sont composés de noyaux libres fortement tassés et de quelques petites cellules plus ou moins remplies de noyaux ; ils sont circonserits par une membrane mince, et ils sont facilement détachés du tissu environnant; dans le foie, ces néoplasmes ont paru provenir des parois des vaisseaux et de celles des canaux biliaires :
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pour la plèvre et l'intestin, Friedreich à 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 diathèse leucocytogène; 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 (hétérotopiques) à une émigration cellulaire. Il y a lieu, tout au moins, de poser la question. — Les progrès de l'observation étendent du reste de plus en plus Île 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 violetpâle tout à fait insolite. Le même observateur à rencontré un dépôt leucémique dans l’encéphale, autour d’un foyer hémorrhagique.
Chez les individus qui suecombent 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 vasculaire, la pression augmente jusqu'à la rupture.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le péBur est latent et forcément méconnu; la maladie n’a qu'un seul 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 serofulose 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, 1l y a lieu d'examiner le sang. Si la maladie indéterminée est de date récente, le résultat négatif de ce premier examen ne doit pas d'emblée faire
(1) Corpuscule automoteur de Recklinghausen. — Sphère de segmentation de Külliker. — Cellule embryonnaire de Schultze. — Cellula semovente de Bizzozero et Visconti.
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rejeter la leucocythémie, car quelques observations complètes ont appris que les modifications du système spléno-lymphatique peuvent précéder de plusieurs mois la dyscrasie sanguine. On aura done 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 blanes, qui appartient aux diverses leucocytoses symptomatiques ; le diagnostie n’est autorisé que par les 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 où même une dyspnée habituelle, qui résulte un peu de la tuméfaction du ventre et de la gêne du diaphragme, beaucoup de l’état d'ANOXÉMIE créé par l'insuffisance de l'hémoglobine. Outre celle dyspnée continue, on observe parfois une dyspnée paroxystique dont les 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 dysphonie sont alors semblables à ceux des tumeurs intrathoraciques. Deux fois déjà j'ai vu cette forme, et dans les deux cas 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 qu’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 Pacide urique et les urates subissent une augmentation notable: ce phénomène, que lon 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; la quantité quotidienne était chez l'un de 05,28; chez l'autre, de 55,72, — Les matières dites extractives sont diminuées ou
LEUCÉMIE. — PSEUDOLEUCEMIE. 1065
même absentes (un malade de Steinberg); il y a de l'hypoxanthine et de l'acide hippurique; dans un des cas de Steinberg et Schultzen, ce dernier produit était remplacé par de l'acide benzoïque.
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 Uhle, la température, pendant les dernières semaines, s’est constamment maintenue à un degré, un degré et demi plus haut que la normale. Schwarz 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 41°,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 obfenir une amélioration notable, le bénéfice est temporaire et les phénomènes reprennent 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 attribuent à une diathèse hémorrhagique, et qui résultent bien plutôt des troubles mécaniques de la circulation dans les petits vaisseaux et dans les capillaires ; dans d’autres cas, la terminaison est brusque et précoce, elle est causée par une hémorrhagie cérébrale 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
On 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 cHLonosE 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’entraine d’ailleurs aucun préjudice pour le malade; deux ou trois gouttes de sang obtenues par la piqüre 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 LYMPHADÉNOMES MULTIPLES, MALADIE DE HODGKIN, PSEUDO- LEUCÉMIE, et plus tard, par Trousseau, sous la désignation beaucoup trop
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vague d’ADÉNIE (1). — Le tableau de cette maladie est exactement celui de la leucocythémie Iymphatique; quand les individus ne sont pas tués,
(1) HopGxiN, On some morbid appearences of the absorbent glands and spleen (Med. chir. Transactions, XVII, 1832).
WUNDERLICH, Progressive mulliple Lymphdrüsenhypertrophie (Arch. [. physiol. Heilk., 1858).
LamBL,Lymphdrüsenhyperplasie, Knoten in Leber, Milz und Lunge (aus 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). Neuchâtel, 1861. — BizzroTa, Virchow’s Archiv, 1862. — LEBERT, Handbuch der praktlischen Medicin. Tübingen, 1863. — J. Wixs, Cases of enlargement of the lymphalic glands and spleen (Guy’s Hosp. Reports, 1865). — Cox, Virchow’s Archiv,1865. — E. WAGNER, Archv der Heilkunde, 1865. — DUMONTPALLIER, Gaz. hebdom., 1864- 1865. — TRoUsSEAU, De l’adénie. Clinique méd., t. IT. — HÉRARD, Union méd., 1865. — CoRNIz, De l'adénie ou hypertrophie ganglionnaire suivie de cachexie sans leucémie (Arch. gén. de méd., 1865). — Bonrizs, Trav. de la soc. méd. d'obs., 1865.
WüNDERLICH, Pseudoleukäümie ; Hodgkin’s Krankheit oder multiple Lymphadenome ohne Leukümie (Arch. der Heilkunde, 1866). — GRETSEL, Anæmia splenica bei einem Kinde (Berlin. klin. Wochen., 1866). — MüLLer, Ueber idiopatische Milztumoren, Pseudoleukümie, Anæmie et Gachexia splenica (Eodem loco, 1867).— Nieszkowski, Adénie, mort. Infarctus de la rate et hypertrophie du système ganglionnaire, etc. (Gaz. hôp., 1867).— ComoY, 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’s disease (American Journ. of med. Sc., 1868). — ISAMBERT, Note sur un cas de leucocythémie adénoïide (Union méd. — Gaz. hebdom.. 1869). — EBERTH, Ein Fall von Adenie (Virchow’s Archiv, 1869). — PAYNE, Transact. of the path. Society, XIX, 1869. — Bonn, Pseudoleukäümie (Deutsches Archiv f. klin. Med., 1869).
SCHNITZER, Ueber Leukümie. Berlin, 1870. — Woop, On a case of splenic and lymphatic hypertrophy without leucocythæmia (HonGkiN’s disease) (Philad. med. Times, 1870). — CATON, Case of general disease of the lymphatic system with remarks on its pathology (Brit. med. Journal, 1870). — MaDERr, Ein Fall von Pseudoleukämie (Wochenblatt d. Gesells. der Wiener Aerzte, 1870). — MEYxER, Zwei Fülle von Adenie (WuNDERLICH’S Pseudoleukämie) (Bayer. ürztl. Intell. Blatt, 1870). — Woon, Relations of leucocythemia and pseudoleukæmia (Americ. Journ. of med. Sce., 1871).
HESSELING, Een geval van pseudoleukæmie (Nederl. Tijds. voor Geneesk., 1872). —
LANNELGNGUE, Gas. hôp., 1872. — PANAS, Sur le lymphadénome (Eodem loco, 1872). — SQUIRE and PAYNE, Lymphadenoma (Trans. of the path. Soc., 1872). SOUTHEY, On adenoid disease (St. Batholom. Hosp. Reports, 1873). — SCHEPELERN,
Fire Tilfüalde af Pseudo-Leukämie (Hospital’'s Tidende, 1873).— MANGtAGALLI, Consider. clin. ed anat. sull'adenia (Gaz. med. ital. Lomb., 1873).
DEMANGE, Étude sur la lymphadénie. Paris, 1874. — ScHEPELERN, Et Tilfülde af Pseudoleukämi med. Intussusceplion, fremkaldt af en lymfoid Soulst ved valvula Bauhini (Hosp. Tidende, 1874). — SûRENSEN, Taellinger af Blodlegemer à 3 Tilfälde af excessiv Oligocythäümi (Eodem loco, 1874).
JACCOUD et LABADIE-LAGRAVE, loc. cit.
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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 de taches 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.
En raison de cette identité clinique, et de l’analogie (je ne dis pas la similitude) que présentent les lésions ganglionnaires dans la leucémie et la pseudo-leucémie (lymphadénomes), je considère ces deux formes comme deux variétés d’une même espèce morbide, à laquelle j'ai donné le nom de DIATHÈSE LYMPHOGÈNE. Les raisons pour lesquelles l’altération leucémique du sang fait défaut dans la pseudo-leucémie ne sont pas bien élucidées; on peut songer à une obstruction du canal thoracique et de la grande veine lymphatique; et d’un autre côté, en présence des faits récents qui ont établi la participation de la moelle des os à la production de la leucémie (leucémie myélogène), il est permis de supposer que les lésions de la moelle osseuse font défaut dans la maladie de Hodgkin. En fait cette question n’est point résolue (1). — L’étiologie de la pseudo-leucémie est ignorée. |
TRAITEMENT
Le fer, le quinquina, l’iode, les iodures de fer et de potassium, Fhydrothérapie, sont les moyens les plus rationnels; mais si logiques qu'ils soient, ils ne comptent aucune guérison; ce que voyant, quelques médecins, Niemeyer 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.
L’arsenic paraît avoir réussi dans quelques cas de pseudo-leucémie.
(1) JAccouD, DIATHÈSE LYMPHOGÈNE, in Clin. méd. de l'hôpital Lariboisière. Paris, 1872.
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CHAPITRE IIL
SCORBUT. — PURPURA HÆMORRHAGICA.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
Les phénomènes d’'hémorrhagie et de ramollissement qui caractérisent le 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
(1) Ecarmus, De scorbuto, vel scorbulica passione epilome. Wittemibergi, 1585. — Eu- GALENUS, De scorbuto liber. Bremæ, 1588. — ALBERTI, Scorbuti historia. Wittembergi, 1593-1594. — ALBINUTS, De scorbulo. Basileæ, 1614. — SENNERT, De scorbuto tractalus. Wittembergi, 1626. — ALBinus, De scorbuto. Lugd. Batavorum, 1668. — VENETTE, Traité du scorbut et de toutes les maladies qui arrivent sur mer. La Rochelle, 1671. — MEan, On the scurvy. London, 1749. — BOoERHAAVE, VAN SWIETEN. — [LiNo, À Treatise on seurvy. Edinburgh, 1752. — MACBRIDE, An historical account of a new method of trealing the seurvy. London, 1767. — MERTENS, Obs. on the scurvy (Philosoph. Transact. of London, 1778). — BACHERACHT, Abhandlung über 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. — ScarAuD, Nachrichten von Scharbock in Ungarn im Jahre 1802. Wien, 1805. — KÉRAUDREN, Réflexions sommaires sur le scorbut. Paris, 1802. — ANDERSON, Journal of the establishment of Nopal and Tuna for the prevention and cure of scurvy. Madras, 1808. — HEBERDEN, Some obs. on the scurvy (Med. ch. Transactl., 1813). — FoDÉRÉ, Dict. en 60 volumes. Paris, 1820, — VERSARI, Del Scorbuto, in Opusc. della Soc. med. chir. di Bologna, 1825. — VoN HIMMELSTIERN, Häser’s Archiv, V. — CezkA, Prager Vierteljahr., 1844. — CHRISTISON, RITCHIE, LONS- DALE, Monthly Journ. of med. Sc., 1847. — CnawLowskt, De scorbuto, et de inflammatorüs scorbuticorum morbis. Berolini, 1852. — Rocnoux, Dict. en 30 vol. Paris, 1844. — A. FAUVEL, Mém. sur le scorbutl observé a la Salpétrière (Arch. gén. de méd., 1847). — LILIENFELD, Ærfahrungen über den Seescorbut (Gasper’s Wochens., 1851). — BECQUEREL et RODIER, Du sang dans le scorbut, in Chimie path. Paris, 1854. — THoLozaN, Scorbut des soldats de Crimée (Gaz. méd. Paris, 1855). — Le Bret, Sur le scorbut de l'armée d'Orient (Ann. Soc. d'hydrologie méd. Paris, 1856-1857). — DÉvÉ, Nouvelle théorie du scorbut, thèse de Paris, 1859.
OpiTz, Ueber Scorbut (Prag. Vierteljahr., 1861). — Ducnek, Ueber den Scorbut (Wiener med. Jahrb., 1861). — STEPRHEN WarD, Clinical Remarks on scurvy (the Lancet, 1861). — Rispox BENNETT, Case of scorbutus (Med. Times and Gaz., 1861). — DER- BLICH, Zur Aeliologie und Therapie des Scorbuts (Wiener med. Wochen., 1861).—Orror- ZER, Wiener med. Zeit. 1861.
SMOLER, OUestler. Zeits. f. prakt. Heilk., 1863. — OLIVER, LEACH, the Lancet, 1863. —
SCORBUT. — PURPURA HÆMORRHAGICA. 1069
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 ; — augmentation de la soude; diminution de la potasse; — voilà les principales modifications signalées; je n’en conteste point l'existence dans les cas particuliers où elles ont été observées, mais aucune d’elles n’est constante, de sorte que la dyscrasie scorbutique manque, en fin de compte, de toute caractéristique positive. L’étiologie est donc purement empirique; les causes sont connues, mais on 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 ecapillaires.
Le développement du scorbut dans l’équipage des navires qui font des voyages de long cours, l'apparition de Ia 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’har-
Bizet, Gaz. méd. Paris, 1864. — Von KEMpr, Hümatothorax in Folge von Skorbut (Wiener allg. med. Zeit., 1864). — GRANT, Disease termed « blackleg » as observed amongst the Ottawa lumbermen (Med. Times and Gaz., 1864). — BLANCHARD, Du scor-
but, thèse de Paris, 1864. — BarTscH, De scorbuto. Berolini, 1865. — BECKLER, Ueber das Auftreten und den Verlauf des Skorbut im innern von Australien (Verhandl. der Berliner med. Gesells., 1866). — DicksoN, On scurvy in the merchant navy (the Lancet, 1866). — SkopA, Allg. Wiener med. Zeitung, 1867. — Rose, On Scurvy at home and abroad (the Lancet, 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. — SENFTLEBEN, Ueber den Land und Seescorbut von Dr Barnes (Deutsche Klinik, 1860). — LACASCADE, Quelques considérations sur le scorbut, thèse de Montpellier, 1868. — TAYLER, On the treatment of scurvy by the bioxalale of potash (the Lancet, 1869). — Farr, An explanation of the cause of scurvy and the action of the different so-called antiscorbutica (the Lancet, 1869,. — DeLPrecx, Le scorbut pendant le siège de Paris. Paris, 1871. — Haven, Relation clinique de l'épidémie de scorbut, etc. Paris, 1871. — CHARPENTIER, Étude sur le scorbut, etc. Paris, 1871.
WARD, Five cases of scurvy (the Lancet, 1870). — WATERHOUSE, Mechanical injuries in a case of congenital purpura (Brit. med. Journ., 1870). — EAGER, Purpura hæmorrhagica (the Lancet, 1870). — Ruc, Purpura hœæmorrhagica avec hémorrhagiz rélinienne ; obs. et autopsie (Union méd., 1870). — SANTOPADRE, Malattia maculosa Werlofiana (Gazz. clin. di Palermo, 1870). — Piazza, Le iniexioni ipodermiche di ergolina nella purpura emorragica (Eodem loco, 1870). — DauLruP, Erfaringer med. Hensyn til purpura hœæmorrhagica (Bibliotek f. Läger, 1870).
LASÈGUE et LEGROUX, l’'Épidémie de scorbut dans les prisons de la Seine et à l’hôp. de la Pitié (Arch. gén. de méd., 1871). — Haye, Note sur l’anat. path. du scorbut
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monie 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 sur des navires abondammeut 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 en présence de sa diminution depuis que les navires sont mieux pourvus, en présence aussi du contraste qui a toujours existé, sous le rapport de la fréquence de la maladie, entre la marine à 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 lo-
(Gaz. méd. de Paris, 1871). — Bucquoy, le Scorbut à l’hôp. Cochin pendant le siége de Paris (Union méd., 1872). — LEVEN, Une épid. de scorbut obs. à l’hôp. militaire d'Ivry pendant le siège de Paris (Gaz. méd. Paris, 1871). — LEcroux, Sclérose des Jambes consécutive au scorbut (Gaz. hôp., 1871). — LABOULBÈNE, Sur l'examen microscopique du sang dans le scorbut obs. à Paris en 1871 (Compt. rend. Acad. sc., 1871). — DAPHTHARY, Seven cases of scurvy (the Lancet, 1871).
ORsI, Sulle malattie del sangue. Genova, 1866. — LEVEN, Compt. rend. Acad. Sc., 1872. — DA CosrTA, On Scurvy (Philad. med. and surg. Rep., 1872). — Report on Scurvy (The Lancet, 1872). — MoRTIER, Diathèse scorbutique (Presse méd. belge, 1872). — SAUNIER, Six cas de scorbut de mer (Eodem loco). — LEGroux, Sclérose des jambes consécutive au scorbut (Union méd., 1872).
WoLFRAM, Sfudien über Scorbut (Prager Viertelj., 1873). — Kraus, Ursachen und Vorbeugungsmittel des Scorbuts (Allg. milit. ärztl. Zeit., 1873). — KRÜGkuLA, Zur Aetiologie des Scorbuts (Wien. med. Wochen., 1873). — KuscneL, Ueber das Vorkommen von Scorbut seit 1860 in hist. geogr. und ätiologischer Hinsicht. Berlin, 1873.
LAPTSCHINSKY, Zur Path. des Blutes (Centralbl. f. d. med. Wissen., 1874). — SCHEBY- Bucx, Gelenkaffectionen bei den hümorrhagischen Erkrankungen (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1874). — VILLEMIN, Causes et nature du scorbut (Bullet. Acad. de méd., 1874). — LEROY DE MÉRICOURT, Méme sujet (Eodem loco). — ESPAGNE, Même sujet (Eodem loco). — DE GIOVANNI, Osserv. cliniche ed anatom. sul sangue (Istituto Lombardo, Milano, 1874). — DEBorD, Endémie scorbutique dans le Limousin (Gaz. hebdom., 1874). — BER- CHON, Du scorbut, de sa prophylaxie (Gaz. hôp., 1874). — BENECH, Gaz. hebdom., 1874. — KIRCHENBERGER, Die Scorbutepidemie der Prager Garnison im J. 1873 (Prager Viertelj. f. pract. Med., 1874). — LiouviLLE et LANDRIEUX, Du scorbut (Union méd., 1874).
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calités 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. L'HYPOTROPHIE, c’est-à-dire l'alimentation insuffisante, soit absolue, soit relative, telle est en résumé pour moi la cause fondamentale du scorbut. — Suivant que ces causes agissent sur quelques individus seulement, ou sur un grand nombre à la fois, la maladie est SPORADIQUE, 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.
dé
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Le sang est noir, anormalement fluide ; mais pour la densité et la fermeté du caillot, pour la composition chimique, 1l n’a aucun caractère constant. Laboulbène a observé une augmentation notable des globules blancs, mais il fait remarquer avec toute raison que cette modification n’a rien de distinctif, parce qu’on la retrouve dans un grand nombre d’autres maladies. — Lorsque le mal a duré quelque temps, l'amaigrissement est notable, et les extrémités inférieures, parfois aussi les supérieures, sont le siége. d’une infiltration œdémateuse. La peau terreuse, couverte par places d’écailles et de lambeaux épidermiques, présente des pétéchies qui siégent 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 con-
stant; elles ne diffèrent des phlegmasies communes que par le caractère hémorrhagique des produits épanchés.
SYMPTOMES ET MARCHE
Îl 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. Gette 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 les ecchymoses dont il à été question ; des tumeurs sanguines apparaissent sur le trajet des muscles, les douleurs dans les jointures et dans la longueur 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 siége des hémorrhagies cutanées et souscutanées ; 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 lun 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 soit l'étendue, les ulcérations scorbutiques sont livides, fongueuses ; elles laissent suinter un sang
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noirâtre, et les granulations qui en recouvrent le fond saignent au moindre
contact.
Les malades ainsi affectés sont d’une faiblesse extrême qui amène sou-
vent des lipothymies ou des syncopes; ils éprouvent de vives douleurs
«lans 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 los; 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’ur muscle ou d’un os, ou la disjonction d’une ancienne fracture consolidée.
Les phénomènes graves qui constituent la troisième période du scorbu ‘sont aujourd'hui rarement observés gràce 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 VARIÉTÉ dans le tableau clinique qui est réduit alors aux accidents buceaux 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 aveë ou sans ulcérations cutanées; — ailleurs les symptômes scorbutiques sont présents, mais les allures et l'aspect de Ta maladie sont modifiés par le développement de quelque inflammation séreuse, notamment d’une pleurésie ou d’une péricardite; enfin une forme toul à fait exceptionnelle est caractérisée uniquement par le gonflement dur et douloureux de l’un ou des deux membres pelviens ; ce gonflement est dü 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 cette condition première ne peut être réalisée, la maladie traine en longueur; elle n’a aucune tendance naturelle à la guérison, et elle finit par tuer, soit tardivement par les progrès de l’épuisement et une hydropisie générale, soit plus rapidement par une pleurésie, une péricardite, une hémorrhagie méningée ou une entérorrhagie abondante. — Pour peu que Île
JACCOUD. — Path. int., 6e édit. 1. — 68
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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 hœemorrhagica;— hémorrhée pétéchiale (Adair, Bateman, E. Gintrac) (4). — Cette MALADIE, qui ne doit pas être confondue avec les éruptions pourprées symptomatiques 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 diffère par ses causes beaucoup moins spéciales et moins saisissables, — par sa marche ordinairement plus rapide (scorbut aigu de quelques auteurs), par l'absence de stomatile fongueuse, — par l'absence des infiltrations et des exsudations dans le tissu sous-cutané et intermusculaire, — par la présence de la fièvre qui est très-fréquente. On a dit que le morbus maculesus diffère encore du scorbut par l’abscence 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 à même observé aussi injection du tissu spongieux des os, et tout ce
(} LAZARE RIVIÈRE. — MARTIN LISTER. ZELLER, Tübingen, 1695. — WerLor, Disquisitio med. et philologica de variolis et anthracibus. Hannoveræ, 1735. — BEHRENS, Epistolica dissertatio de morbo maculoso:
hœæmorrhagico et noxis nonnullis mytulis. Brunsvigæ, 1735,
WICHMANN, Édition des œuvres de Werlhof et Behrens. Hannoveræ, 1775. — GRAFF, De pelechiis sine febre. Güttingæ, 1775. — ApaiR, De hæmorrhæa petechiali. Edinb., 1789. — ACREL, De hæmorrhæa. Upsal, 1797. — Osrnorr, De morbo maculoso. Duisburgi,. (798. — HAVINGA, De morbo maculoso hæmorrhagico Werlhofi. Groningæ, 1799.
BATEMAN, De hœmorrhæa petechiali. Edinburgi, 1801. — BELLEFONDS, Essai sur la maladie tachetée hémorrhagique de Werlhof. Strasbourg, 1811. — PIERQuIN, Rech. sur l’hémacélinose. Montpellier, 1821. — BAUER, De purpura hœæmorrhagica. Halæ, 1828. — CAZALIS, Revue méd., 1831. — ARLOING, Du scorbut aigu (Journ. de la Soc. de méd. de: Bordeaux, 1837). — NAT. GUILLOT, Gaz. hôp., 1840. — Costes, Journ. de méd. de Bor-deaux, 1849. — KOERTE, De purpura. Berolini, 1841. — KE. GINTRAC, art. HÉMORRHÉE PÉTÉCHIALE, in Cours théorique et clinique de path. interne, UL. Paris, 1853. — TRoUs-- SEAU, Journ. de méd. et chir. prat., 1855. — Bucquoy, Du purpura, thèse de Paris. 1855. — TRABOCCO, Porpora emorragica in seguito di doppia terzana (il Severino, 1856). —- BranDis, Ueber Purpura hæmorrhagica (Deutsche Klinik, 1856). — Lees, Dublin: Hosp. Gazx., 1857. — PINGAULT, Bullet. Soc. méd. Poitiers, 1857. — CHARCOT, Pur-pura hœæmorrhagica et tuberculisalion générale aiguë (Gaz. méd. Paris, 1857). — Bar- BIERI, Male macchiatio emorrhagico, etc. (Gazz. med. ital. 'Lombardia, 1857). — Vir- CHOW, Üeber hämorrhagische Zustünde (Deutsche Klinik, 1859). — Harpy, Dublin Hosp.. Gaz , 1859. — MizscHEwskY, Ueber morbus mac. Werlhofii (Varge’s Zeits., 1859).
ZANE, SASSIER, BERTET, PONS, Sur le traitement par le perchlorure de fer (Union:
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qu’on peut dire, c’est que ce groupe de lésions est relativement rare. — En présence de ce tableau comparatif, il me parait difficile de ne pas admettre que le purpura et le scorbut sont deux variétés ou deux degrés d’une seule et même maladie, dont le trait essentiel est une DIATHÈSE HÉMORRHAGIQUE 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 souvent 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; 1ls se rompent sur} ces points, et, sous l’épiderme 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 lattribue à une paralysie des nerfs vaso-moleurs, 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 de vaisseaux restés perméables; cette
méd., 1860). — BOouILLAUD, DEVERGIE, GIBERT, MALGAIGNE, PIORRY, POGGIALE, TROUSSEAU, Même sujet (Bullet. Acad. de méd., 1860). — Muni LA, These de Paris, 1861. — STIEL- DORFF, Thèse de Strasbourg, 1864. — BURKLEY, À case of purpura hæmorrhagica (New- York med. Record, 1866). — FRANÇAIS, Obs. de purpura hæmorrhagica ayant succédé à une gale (Gaz. méd. Lyon, 1866). — BoucauT, Nature et trailement du purpura hæmorrhagica (Gaz. hôp., 1867). — RENAULT, Union méd., 1867. — MoLITOR, Purpura hæmorrhagica. Mort (Archiv. méd. belges, 1868). — LEDERER, Füälle von Morbus maculosus Werlhofii (Wiener med. Presse, 1868). — Henocn, Ueber den Zusammenhang von Purpura und Intestinalstürungen (Berlin. klin. Wochen., 1868). — BavEr, Ueber Purpura und die Anwendung des Secale cornutum dagegen (Deutsche Klinik, 1868). — W. BoLiN, Fall af morbus maculosus Werlhofii (Upsala Läkarefürenings Forhandlingar., 1868). — Vignancour, Maladie de Werlhof, thèse de Paris, 1869. — DRECHSLER, À case of purpura (St. Louis med. and surg. Journal, 1869). — Rices, Pathology and treatment of purpuræmia (New-Orleans Journ. of Med., 1869).
SMITH, Purpura hœæmorrhagica (New-York med. rep., 1872). — MoLLIÈRE, Recherches clin. sur la nosographie du purpura hæmorrhagica et des affections pétéchiales (Lyon méd., 1873). — DUHRING, Two cases of purpura rheumatica (Philad. med. Times, 1873). — LuviEes, Med. Times and Gaz., 1873. — INMANN, Eodem loco.
RICHARDSON, On the forms of disease included under the term Purpura hæmorrhagica (Med. Times and Gaz., 1814). — HENOCH, Ueber eine eigenthümliche Form von Purpura (Berlin. klin. Wochen., 1874). — ZIMMERMANN, Ueber zwei Füälle von necrosirender Enteritis bei Morbus maculosus Werlhofii (Arch. d. Heilk., 1874). — CARPENTIER, Purpura hœmor. Leucocythémie (Presse méd. belge, 1874). — LANE, Hypodermic inject. of ergotin in purpura hæmorrhagica (Brit. med. Journ., 1874).
1076 DYSTROPHIES CONSTITUTIONNELLES.
interprétation à 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 hæmorrhagica sont peu précises ; l’âge de un à trente ans y esl 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 oa 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 gastrointestinal.
Les SYMPTOMES caractéristiques sont des taches sanguines avec plaques ecchymotiques, et des hémorrhagies multiples parmi lesquelles les plus fréquentes sont l’épistaxis, l’'hémoptysie, l’entérorrhagie, lhémorrhagie par la bouche et le pharynx, et l'hématurie. —— Les pétéchies sont le symptôme initial, ou bien elles sont précédées, durant quelques jours, de fièvre, de courbature, de céphalalgie, souvent aussi de nausées et de vomissements. Au bout de quelques jours, un peu plus tôt, un peu plus tard, 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 «les douleurs dans les organes où siégent 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 à pas d’état typhoïde proprement dit, et les malades succombent dans le
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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 à été tuée en trois semaines par la maladie de Werlhof; l’autopsie n’a révélé d’ailleurs aucune particularité insolite.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic de l’hémorrhée pétéchiale n'offre aucune difficulté; les hémorrhagies diffuses qui accompagnent les taches distinguent le purpura hæmorrhagica soit des DERMATOSES appelées purpura simplex, purpura urticans, Soit des ÉRUPTIONS SANGUINES SYMPTOMATIQUES des maladies hépato-spléniques, des maladies du cœur, des obturations veineuses, etc. Dans ces cas-là, 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 pas de cause appréciable, elle est propre à certaines contrées, savoir, par ordre de fréquence décroissante : l'Allemagne, l'Amé: rique du Nord, la Suisse orientale, l'Angleterre, la France; par ces carac-
(1) ALSAHARAVIUS, Liber theoreticæ, nec non practicæ, e manuscripto arabico latine versus a Paulo Ricio. Vindel, 1519. — Medic. Ephemeriden. Chemnitz, 1793. — Orro, New-York medical Repository, 1803. — REYNELL COATES, fhe American med. and surg. Journal, 1828. — R. BLAGDEN, Fatal hæmorrkage from the extract of a tooth (Med. chir. Transact., VIT). — Hoprr, Ueber die Hæmophilie. Würzburg, 1828. — Conrant, De morbo maculoso hæmorrhagico. Gôttingen, 1829. — Scaminr MÜüLLER, De hæmorrhæa. Erlangiæ, 1829. — SCHLIFMANN, De disposilione ad hæmorrhagias perniciosas hæreditaria. Wirccburgi, 1831. — RuEBEr, De dispositione ad hœæmorrhagias lethales hæreditarta. Berolini, 1832. — LEBERT, Arch. gen. de méd., 1837. — GABRIEL, De hæmorrhagia hereditaria. Berolini, 1839. — TARDIEU, Arch. de méd., 1841. — DEQUEVAUVILLER, Thèse de Paris, 1844. — Wozrr, Thèse de Strasbourg, 1844. — BorDMANN, Thèse de Strasbourg, 1851 (contient les faits de Wachsmuth). — E. GINTRAC, Path. interne, t. HI. Paris, 1853. — SCHNEPF, Gaz. méd. Paris, 1855. — MAGNus Huss, Arch. gén. de méd., 1857. — Gavoy, These de Strasbourg, 1861. — GERKEN, De hœmophilia. Berolini, 1863. — WiNKLER, De hæœmophilia. Berolini, 1863. — BEIER, De hæmophilia. Berolini, 1864. — SAINT-VEL, Union méd., 1865. — GIRAUDEAU, Thèse de Paris, 1866. — DurHaM, À case of hæmorrhagic diathesis (Guy's Hosp. Reports, 1868). — HEATH, Two cases of hereditary hæmorrhagic diathesis (Brit. med. Journal, 1868). — DELMAs, Hémophilie héreditaire remontant à la quatrième génération (Journ. de méd. de Bordeaux, 1868). — REINERT, Ueber Hämophilie. Gôttingen, 1869. — Casta, Montpellier méd., 1869. — AssmanN, Die Hämophilie. Berlin, 1869. — HiGGINBOTHAM, Zwei Beobachtungen über Bluter (Petersb. med. Zeits., 1869). — Cousins, Med. Times and Gaz., 1869.
WATERHOUSE, Cases of inherited purpura or hereditary hæmorrhagic diathesis (Brit.
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tères elle diffère de la diathèse hémorrhagique temporaire et accidentelle qui constitue le scorbut et le purpura hæmorrhagica.
TRAITEMENT
Le seorbut est justiciable de la prophylaxie 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 antiscorbutiques : 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 pore, complètent le traitement, qui doit être longtemps continué. La stomatite exige l'emploi de quelques moyens topiques; on peut toucher les gencives avec l'acide chlorhydrique, 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-vie. — Il va de soi que tout traitement spoliateur est nuisible, et que les vésicatoires 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 (lHimonade sulfurique, élixir acide de Haller), déjà recommandés par Werlhof, sont vraiment utiles, surtout si le traitement est
med. Jour., 1870). — TRANEUS, Hæmophilia in a child with effusion of blood in the ventricles (St. Louis med. and surg: Journ., 1870).
PonceT, Obs. d’hémophilie (Lyon méd., 1871). — WicrnAM Lecce, Four cases of hæmophilia (St. Bartholomew's Hosp. Reports, 1871). ;
BRIGSTOCKE, Cases of hæmophilia (Brit. med. Journ., 1872). — WickHAM LEGG, Treatise on hœæmophilia. London, 1872. — LE MÊME, The urine in hæmophilia (Brit. med. Journ.., 1873). — CANTANI, L’emofilia ed il penghawar diambi (IL Morgagni, 1874). — HOLToN, Americ. Journ. of med. Sc., 1874. -— CHasE, Hæmorrhagic diathesis (Philad. med. and surg. Rep., 1874). — HIiGGEns, The Lancet, 1874.
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précoce; il est bon de faire prendre en même temps de fa 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 Henoch a obtenu trois guérisons, dans trois cas fort graves, avec le seigle ergoté à hautes doses; et fort d’une longue observation dans une contrée où le purpura est fréquent, Bauer recommande avec insistance cette même médication.
CHAPITRE IV
SCROFULOSE.
La scrofulose ou scrofule (1) est une DYSTROPHIE CONSTITUTIONNELLE A PRODUITS POLYMORPHES (dialthèse polygénique de Gintrac), dont les mant-
(1) Synonymes : Scrofule ; — humeurs froides; — écrouelles ; — strume.
RicHARD WIsEMAN, Several chirurg. Treatises. London, 1676. — FAURE, BORDEU, CHAR- METTON, GOURSAUD, MAJAULT, Prix de l’Acad. roy. de chirurgie, M, 1757.— LALOUETTE, Traité des scrophules. Paris, 1780. — KortTum, Commentarius de vitio scrofuloso. Lemgoviæ, 1789. — Leurs, in Journal de Sédillot, 1797. — BAUMES, Trailé sur le vice scrofuleux. Paris, 1805. — HUFELAND, Trailé de ia maladie scrofuleuse (trad. de Bousquet). Paris, 1821. — A. Puror, Méd. prat. (édit de Boisseau). Paris, 1823. — LEPELLE- TIER, Traité de la maladie scrofuleuse. Paris, 1830. — BAUDELOCQUE, Études sur les causes, la nature et le traitement de la maladie scrofuleuse. Paris, 1834. — JoLLy, Revue méd., 1835. — Nécrier, Arch. gén. de méd., 1841. — ScHaRLAU, Die Scrophelkrankheit. Berlin, 1842. — BREDow, Ueber die Scrophelsucht. Berlin, 1843. — LucoL, Recherches et observations sur les causes des maladies scrofuleuses. Paris, 1854. — QuiET, Revue méd., 1844. — GUERSANT, Dict. en 30 vol. Paris, 1844. — TYLER SMITH, On scrofula; its nature, causes and treatment, ete. London, 1844. — MILCENT, De la serofule. Paris, 1846. — MoRTIMER GLOVER, On the pathology and treatment of scrofula. London, 1846. — PaiLxps, Scrofula, its nature, its causes, etc. London, 1846. — Lr- GRAND, De l’analogie et des différences entre les scrofules et les tubercules. Paris, 184$. — LEBERT, Trailé pratique des 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, Lecons sur la scrofule. Paris, 1861. — GRIMELL, La Scrofola considerata all’ esterno quale farcino all interno quale morva (Gaz. med. italian., 1862). —BARRELEY, Degli ospizi marini per gli scrofolosi (Ann. di med. Milano, 1862). — CASTI- GLIONI, Della scrophola o malattia scrofolare. Milano, 1862. — MILAN, Sulla scrofola. Milano, 1862. — Scaun, Ueber scrophulüse Abscesse und Geschwüre (Wiener allg. med. Zeitung, 1863). — OcLE, On cases of scrophulous deposit within the spinal canal (Beale's Archiv, 1864). — DESNOS, art. ANGINE, in Nouv. Dict. de méd. et chir. prat., W, 1865. — HÉRARD, Diagnostic différentiel de la scrofule et de la syphilis (Union méd., 1865).
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festations, de nature inflammatoire pour la plupart, occupent les ganglions lyimphatiques, la peau, les muqueuses, le tissu cellulaire, les tissus ostéofibreux 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 fire 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 mamifestations 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 reconnaitre à l’évolution de la serofulose 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 à pu parler de scrofule fugace, ce n’est que par comparaison avec les formes indéfiniment prolongées de la scrofule osseuse et viscérale.
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
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 à même vu la maladie présenter la transmission alternante,
— SIGMUND, Ueber die äussere Anwendung der lodgalläpfeltinktur bei Drüsenentzündungen (Wiener med. Wochen., 1865). — Ragr, Zur Lehre von der Scrofulose (Wochenbl. der Gesell. d. Wiener Aerzle, 1866). — DiIcksow, Scrofulosis and tuberculosis (New- York med. Rec., 1867). — PAGET, On senile scrofula (St. Bartholom. Hosp. Reports, 1867). — BALMAN, On scrofulous diseases of the external lymphatic glands, etc. (the: Lancet, 1867). — RopoLri, Trattamento marittimo in San Ilario di Narvi agli scrofo— Losi di Brescia nel 1868 (Gaz. med. ital. Lomb., 1869).
MoxON, On he nature of scrofula and its relation to tubercle and on the varieties of tubercle (Med. Times and Gaz., 1870). — HawarD, On scrofula (St. George's Hosp. Rep., 1871). — STERL, On scrofulosis (New-York med. Gaz., 1871). — TREVES, On the condition of the circulation in scrofula (the Lancet, 1871). — NAGEL, Ueber Frühformen der Scrofulose (Wien. med. Presse, 1871). — DAUVERGNE père, Quelques principes thérap. à propos de la pathogénie des scrofules (Bullet. de thérap., 1871).
KENNEDY, Natural selection in the production of scrofula (Brit. med. Journ., 1874). — THiRY, De la scrofule (Presse méd. belge, 1874). — HOMOLLE, Des scrofulides graves de la muqueuse bucco-pharyngienne. Paris, 1875, — Sr. VALLON, De la scrofule (France méd., 1875).
SCROFULOSE. 1081
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, où bien de parents affectés de quelque maladie cachectique (tuberculose, syphilis, cancer). Il va sans dire que les enfants procréés dans ces conditions ne sont pas tous nécessairement serofuleux; par contre, dans quelques cas où linnéité de la scrofule est démontrée par la précocité des aceidents, il est impossible d’en faire remonter l’origine aux parents. — La SCROFULOSE ACQUISE est le résultat de certaines condilions 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 on de mauvaise qualité, lallaitement 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 serofule 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’accroit 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 et 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, c’est dans la spontanéité apparente des manifestations,
dans la lenteur de leur marche, dans leur ténacité opimiâtre, 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 «es 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 «es masses fusionnées, tantôt des cordons moniliformes (sarcome scrofuleux 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 siége d’un véritable processus inflammatoire ; l'inflammation aboutit tantôt à une suppuration 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 des 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'identité des deux maladies. — Indépendamment de ces lésions qui apparaissent spontanément sans foyer d’inflammation de voisinage, le système lymphatique présente chez les scrofuleux une impressionnabilité 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 ou pustuleuses (eczéma, impétigo), rarement aux dermatites sèches et papuleuses. Elles ont pour siége 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 les périodes avancées de la scrofule, la dermatite devient souvent profonde et ulcéreuse, et l’on observe le lupus ; il siêge 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 altérations d’une inflammation catarrhale chronique, le second est af-
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fecté de l’une des éruptions qui viennent d’être indiquées : ainsi limpétigo labial coïncide avec un coryza rebelle, une otite externe avec l’eczéma rétro-auriculare, 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’ozène; 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, sont celles 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 änflammation 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 du poumon et y provoque une inflammation ulcéreuse qui, en labsence de tuberculose véritable, produit tous les phénomènes et expose à tous les périls de la phthisie pulmonaire. En ce sens, on ne peut douter de l’existence d’une phthisie scrofuleuse, mais ce n’est point un motif suffisant pour admettre une tuberculose scrofuleuse. Cette question de rapports entre la scrofule et la tuberculose à été précédemment étudiée, et je me borne à la rappeler 1er. |
Les ORGANES DES SENS sont très-communément affectés; dans les veux, la conjonctivite palpébrale et bulbaire, 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 da rocher avec toutes ses conséquences. L'otite scrofuleuse, quel qu’en soit le siége, est souvent double.
Dans le TISSU CELLULAIRE, des abcès froids, dans le SQUELETTE, Îles 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 de la 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 dites scrofuleuses que lorsqu'elles prennent naissance chez un
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malade qui 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 amyloïde des reins et du foie, et la dégénération caséeuse des capsules surrénales.
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'exposé synthélique de la maladie scrofuleuse, qu'à en indiquer les caractères extérieurs, la marche et les terminaisons.
On à désigné sous le nom de constitution scrofuleuse ou mieux HABI- TUS 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; Lebert 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 apvartient 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 queque 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, bleuàtres, sont belles et brillantes, mais étroites et longues, les cheveux sont mous. » Quelques traits peuvent être ajoutés à ce tableau : dans les deux
SCROFULOSE. 1085 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 lengorgement des ganglions correspondants; d'autres ont de très-bonne heure des éruptions vésiculeuses ou pustuleuses; tous sont nonchalants, peu énergiques ; résistant mal à la fatigue, 1ls lévitent; les organes digestifs fonctionnent mal, il y a fréquemment de la diarrhée; les instinets génitaux s’éveillent tardivement, la menstruation est différée ei difficile; selon les observations de Lugol, les femmes scrofuleuses avortent plus fréquemment que les autres.
La scrofule débute rarement dans les premiers mois de la vie, cependantelle 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, lesengorgements ganglionnaires avecleurs allures vartables(voy. Anat. path.), et alors aussi, on peut observer divers complexus symptomatiques qui dépendent du siége des tumeurs glandulaires (carreau, ganglions bronchiques). Dans le même temps, ou seulement après la seconde enfance, surviennent les dermatoses connues sous le nom générique de SCROFULIDES (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 complétement parcourue, les éléments qui la composent se suc- . cèdent d'ordinaire ainsi : érythème, eczéma, impéligo, ecthyma et rupia, enfin lupus (ulcéreux, tubereuleux où hypertrophique). Mais il s’en faut que cette série soit toujours réalisée, et même, dans des scrofules trèsgraves, les dermatoses peuvent être bornées à une ou deux espèces.
Dans bon nombre de cas, la maladie est limitée à ses manifestations superficielles; mais souvent aussi elle dépasse cette première phase, elle
1086 DYSTROPHIES CONSTITUTIONNELLES.
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 pronostie (le 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, le 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 par la tuméfaclion des ganglions bronchiques, — par l'adénite mésentérique (carreau), — par pneumonie et phlhisie caséeuse, — par périlonite consécutive aux lésions du mésentère, — par épuisement et cachexie avec ou sans hydropisie, — enfin par l’altération amyloïde des reins ou du foie. Voilà plus de raisons qu'il n’en faut pour obseurcir le pronostic général; quant au pronostic de chaque cas en particulier, il est subordonné à la période de la 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 diagnostie, je le redis encore, ne peut être éclairé que par les. commémoratifs, les conditions individuelles des malades, la marche et l’enchaînement des phénomènes, par les résultats de la médication; il n'y apas de critérium positif dans les caractères propres des lésions. L'AFFECTION FARCINO-MORVEUSE et la syPriLIs sont les deux maladies avec lesquelles le diagnostic différentiel doit surtout compter.
TRAITEMENT
Le traitement de la scrofulose est avant tout hygiénique, et il doit être institué avant tout accident, chez les individus dont l’habitus 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 gymnas-
tique, l'équitation, les bains de mer ou de rivière, une alimentation substantielle, presque exclusivement animale, voilà les bases de l'HYGIÈNE. Celles de la MÉDpicaTION sont fournies par les foniques amers (gentiane, feuilles de noyer, quinquina), par l'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 40 gouttes, une ou plusieurs fois par Jour), ou bien de l’iodure de potassium; mais je donne la préférence à liodure de fer, qui est commodément administré sous forme pilulaire. Les eaux minérales sulfureuses (Pyrénées, Aix, Schinznach), les eaux iodobromo-chlorurées (notamment celles de Kreuznach, Saxon, Uriage, Wildegge, Nauheim, 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
On désigne ainsi une maladie cachectique (1) caractérisée par une lésion des capsules surrénales et des ganglions semi-lunaires, par la coloration
(1) Annisow, On the constitutional and local Effects of disease of the suprarenal capsules. London, 1855. — HuTCHINSON, Series illustrating the connexion between bronzed' skin and disease of the suprarenal capsules (Med. Times and Gaz., 1855-1856). — La- SÈGUE, Arch. gén. de méd., 1856. — METTENHEIMER, Beitrag zur Casuistik der Addison’schen Krankheit (Deutsche Klinik, 1856). — MiNGonr, Strana forma morbosa da alterazione delle capsule surrenali (Gaz. med. Ital. Lomb., 1856). — TAYLOR, the Sunburnt appearance of the skin as an early diagnostic symptom of suprarenal capsule. New-York, 1856. — BROWN-SÉQUARD, VULPIAN, GRATIOLET, PHILIPEAUX, Compt. rend. Acad. sc., 1856-1857. — VircHOW, Zur Chemie der Nebennieren (Dessen Archiv, 1857). — Die Broncekrankheit (Canstatt®s Jahresbericht, 1856-1858). — DanNER, Arch. gén. de méd., 1857. — ToRRESINI, Gaz. med. ilal. Lombardia, 1857. — Ticri, Gaz. med. ital. Toscana, 1855-1857. — Lo Sperimentale, 1858. — GUBIAN, GROMIER, Gaz. méd. de Lyon, 1857, — SELIGSOHN, De pigmentis pathologicis ac morbo Addisonii. Berolini, 1858. — WAGNER, Ueber die Addison’'sche Nebennierenkrankheit. Giessen, 1858. — LEBERT, Essentielle Anämie (Wiener med. Wochen., 1858). — Consozint, Storia di due osservaaioni cliniche (lo Sperimentale, 1858). — ScaminT, Zum Wesen von Addison’'s Krankheit der Beinieren nach Veranlassung einiger in dem städtischen Krankenhause zu Rotterdam beobachteten Krankheitsfülle (Archiv f. d. Holländischen Beiträge, 1859). — WIiLksS, Diseased suprarenal capsules (Med. Times and Gaz., 1859). — Guy's Hosp. Reports, 1861-1862. — Med. Times and Gaz., 1864. — MONNERET, Étude sur une altération com-
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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 caractères que j'ai proposé les dénominations de mélanodermie asthénique ; — asthénie surrénale, entendant sous cette qualification non pas seulement les capsules surrénales, mais aussi les plexus sympathiques qui y sont unis.
plexe de la rate (Union méd., 1850). — CHATELAIN, Thèse de Strasbourg, 1859. — La- “GUILLE, These de Paris, 1859.
DEMME, Zur Path. des Morbus Addisonü (Schweiz. onatssch., 1860). — BRISSONNIÈRE, Thèse de Paris, 1860. — KAHNEMANN, De morbo Addisonii. Berolini, 1861. — LAYCocx, Clinical Researches into morbid pigmentary Changes in the Complexion (Med. chir. Review, 1861). — VAN ANDEL, Bijdrage tot de Kennis van den Morbus Addisonii (Nederl. Tijdsch. voor Geneesk., 1862). — WiLsoN, On pigmentary Changes (Brit. med. Journal,
1863). — Jaccoun, Notes à la clinique de Graves, 1862. — Sur les maladies bronzees (Gaz hebdom., 1864). — MARTINEAU, De la maladie d'Addison, thèse de Paris, 1863. — ERICHSEN, Pelersb. med. Zeits., 1863. — VAN DEN CoRPuT, Presse méd. belge, 1863.
— KUSSMAUL, Beiträge zur Anat. und Path. des arnapparates (Würzxb. med. Zeits., 1863). -— FAUVEL, Gaz. méd. d'Orient, 1863. — Dixson, Case of Melanopathia (Med. Times and Gaz., 1863). — KÔHLER, Beitrag zu der Lehre von der sogenannten Addison’schen Krankheit (Med. Corresp. Blatt, 1862). — GuBLer, Bullet. Soc. méd. hôp., 1864. — MaATTEI, Lo Sperimentale, 1864. — Pasquazinr, Montpellier méd., 1864. — CuiLp, PITMAN, {he Lancet, 1865. — MEIssner, Ueber Pigmentkrankheiten (Schmidt’s Jahrb., 1865).
JACCOUD, art. MALADIE BRONZÉE, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. pratiques, t. V, 1866.— Lanpois, De la coloration bronzée de la peau dans les maladies, thèse de Paris, 1866. — GREENHOW, On Addison’'s Disease. London, 1866. — RossiGNoz, London Hosp. Reports, 1866. — GERHARDT, Broncekrankheit (Jenaische Zeits. f. Medicin, 1866). — HÉRARD, Gaz. hebdom., 1866. — BARTHEZ, Union méd., 1866. — MEINHARDT, Ueber die Addison’sche Krankheit (Wiener med. Presse, 1866).— Seirz, Beiträge zur Casuistik der Addison’schen Krankheil und der Leuhkümie (Deutsche Klnik, 1866). — ScieuLé, De la maladie bronzée d'Addison, et principalement de sa nature, thèse de Strasbourg, 1867. — BARTSCH, De morbo Addiscnii. Regiomonti, 1867. — CHATIN, Gaz. méd. Lyon, 1867. — SIREDEY, Union méd., 1867. —- ANDREW, BRUCE, Transact. of the path. Soc., 1867. — HECKkFORD, he Lancet, 1867. — HeDENIUS, Bijdrag till casuistiken af morbus Addisonii (Upsala Läkareforenings Fôrhandlingar, It, 1867). — D'HURLABORDE, Thèse de Paris, 1868. — GUTTMANN, Ueber die Addison’s Krankheit. Berlin, 1868. — GREENHOW, BRISTOWE, Brilish med. Journal, 1868. — Huger, Archiv f. klin. Medicin, 1868. —— MÀ- - ROWSKY, Zur Lehre von dem Wesen Hautpigmentes bei der Broncekrankheit (Eodem - loco, 1868). — WoLrr, Drei Fülle von Addison’schen Krankheit (Berliner klin. Wochens. 1869). — CLARKE, {he Lancet, 1869. —DE LA PORTE, Recueil de mém. de méd. milit., 1869. — HERMANN, Ueber Morbus Addisonii (Wiener med. Presse, 1869). — RiNGER, Med. Times and Gaz., 1869. — KUHLMANN, Berlin. klin. Wochen., 1869. — MaARBaIs, Presse méd. belge, 1869. — Lecroux, Gaz. hôp., 1869. — DRASCHE, Wochenblatt der Gesells. der Wiener Aerzte, 1869. — Power, the Lancet, 1869.
SCHÜPPEL, Arch. der Heilkunde, 1870. — SANDERSON, Trans. path. Soc. XX, 1870. —
GENÈSE ET ÉTIOLOGIE.
L'anatomie 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 ana-
JEssoP, POWELL, Down, Eodem loco, 1870. — GUTTMANN, Ein Fall von Morbus Addisoni (Berlin. klin. Wochen., 1870). — Burrest, Walattia d'Addison (lo Sperimentale, 1870). — HouenTon, the Lancet, 1870. — GorDoN, Med. Times and Gaz., 1870. — HES- LoP, the Lancet, 1810. — BALL et LEGROUX, Gaz, hôp., 1870. — FRAENKEL, Ein Fall von Addisonscher Krankheit. Berlin, 1870. — RossBAcH, Addison'sche Krankheit und Sklerodermia (Virchow's Archiv L, 1870), — RISEL, Zur Pathologie des Morbus Addisonii (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1870). — SoHET, Presse méd. belge, 1870.
LASKEWITSCH, Line sonderbare Beschaffenheit der rothen Blutkôrperchen in einem Falle von Morbus Addisonii (Oester. med. Jahrb., 1871). — MÜüLier, Correspon. Blatt der Schweizer Aerzte, 1871.— BAADER, Eodem loco, 1871. — GILLIAM, Identity of Addison’s disease and degeneration of the gastric tubules (Philad. med. and surg. Rep, 1871). — CHurCHILL, Effects of ether spray upon the skin in Addison’s disease (Trans. path. Soc., 1871). — QUuAIN, PAYNE, Eodem loco, 1871. — TucKkWELL, À plea {or the English view of the nature and pathology of Addison’s disease; in answer of the most recent German doctrine (St. Bartholomew’s Hosp. Reports, 1871). — FINLAYSON, Glasgow med. Journ., 1871. — Moore, Dublin quart. Journ,, 1871. — RUSSELL, Med. Times and Gaz., 1871.— Buove, Et Tilfälde af Addisons Sygdom (Norsk Magaz. f. Lägevid, 1871). — PAUL FABRE Des mélanodermies, ete. Paris, 1872. — SALEMI PACE, Nuove osservazioni di emopatologia, Palermo, 1872.
RosENSTIRN, Die Harnbestandtheile bei Morbus Addisonü (Virchow’s Arch. 1872). — BaEur, Aerztl, Mittheil. aus Baden, 1872. — COURVOISIER, Corresp. BI. f. Schweizer Aerzte, 1872. — WoLrr, Ein Fall von Broncekrankheit. Berlin, 1872. — HIRSCHBERG, Ein Fall von Broncekrankheit. Berlin, 1872. — BÉHIER, Sur un cas de coloration bronzée de la peau (Union méd., 1872). — WiLLiAms, Trans. of the path. Soc., 1872. — SouTHEY, Caseous disease of both suprarenal capsules without pigmentation of the skin (Eodem loco). — RockWELL, Disease of the suprarenal capsules (New-York med. Record, 1872). — MARSHALL, Glasgow med. Journ., 1872. — NiCHOLSON, Brit. med. Journ., 1872. — MEeckez, Ein Fall von Broncehaut ohne Nebennierenerkrankung (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1872).
Hescuz, Drei Fülle von Addison’scher Krankheit (Wien. med. Wochen., 1873). — GREENHOW, Trans. of the path. Soc., XXIV, 1873, — WiLxs, Eodem loco. — ZERONI, Memorabilien, 1813. — LAVERAN, Deux obs. de maladie d'Addison sans coloration bronzée (Gaz hebdom., 1873).
TRÜBIGER, Zwei Fülle von Addison’scher Krankheit (Arch. der Heilk., 1874). — AERTS, Dégénérescence tub. des capsules surrénales (Presse méd. belge, 1874). — SPENCER FER- Ris, Brit. med. Journ., 1874. — ROBIN, Le Progrès méd., 1874.
JACCOUD. — Path. int., 6° édit. u. — 69
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tomiquement 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 des douleurs gastriques, hypochondriaques, intestinales et lombaires, les vomissements, les nausées (plexus stomachiques, hépatiques, mésentériques), les palpitations, les syncopes (ganglions semi-lunaires et thoraciques) ; et comme le sympathique tire son activité du centre céré-: bro-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 là, 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 mélanodermie 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 autretravail (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 ètre provoquée par d’autres lésions abdominales agissant sur les ganglions trisplanchniques à la manière des lésions 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 35 exemples sur 101 cas assez complets pour permettre une appréciation positive. Comme état SECONDAIRE où SYMPTOMA- TIQUE, l’asthénie surrénale à été vue dans la scrofulose, la tuberculose et le cancer. — Primitive ou secondaire, la maladie est plus souvent observée chez l'homme que chez la fémme; 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.
(1) Voyez, dans le Nouveau Dictionnaire, mon travail déjà cité, où sont analysées 202 observations.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Des lésions fort diverses ont été constatées dans les capsules surrénales, inflammation caséeuse (dépôt serofuleux 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 serofuleux, des capsules à 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 preniier stade de la lésion, elle ressemble alors à ce qu’on observe si souvent dans les premières périodes de l’hypertrophie scrofuleuse des ganglions Iymphatiques. 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. À une époque plus avancée, cette matière peut se ramollir et prendre l'aspect du mastic, comme cela a lieu dans un ganglion serofuleux, 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 êté 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
(1) QUEKETT, — W. MONRO, — AppisoN et LOVEGROVE, — SCHMIDT (de Rotterdam), — VAN ANDEL, — J. MEYER, — HABERSHON, — BARTSCH, — GUTTMANN, — WOLFF.
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d’autres lésions que celles des capsules et des ganglions nerveux; mais souvent on constate des altérations multiples; les plus notables sont l’atrophie etla dégénérescence graisseuse du cœur, lulcération de lestomac, la congestion du foie et de l'intestin, lhypertrophie 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 laceumulation des corpuseules 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’épiderme. Dans un cas, Marowsky a trouvé entre les couches épidermiques les éléments d’un champignon, qu'il a nommé Cryptococcus Addisonii.
SYMPTOMES ET MARCHE
Le début, toujours difficile à préciser, est marqué le plus ordinairement par lasthénie ou par les troubles gastriques, rarement par la mélanodermie. La DÉBILITÉ de la maladie d'Addison est vraiment caractéristique : € 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 lapathie 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 cetle 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 même qui sont tourmentés par des vomissements et ües 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 voMIssE- MENTS (74 fois sur 117 cas), les DOULEURS LOMBO-ABDOMINALES (71 fois
(1) JAGCOUD, art. cité, in Nouv. Dict. de méd. el de chir. pratiques, t. \.
sur le même total) et ÉPIGASTRIQUES (26 fois), l’ensemble qu'Addison à désigné sous le nom d'état constitutionnel; cet état est vraiment spécial, d'autant plus que, contrairement aux inductions les plus rationnelles, 11 n'est accompagné, dans la maladie primitive etisolée, ni d’amaigrissement, ni d'albuminurie, ni d'hémorrhagies, n1 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 echàtains 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 la suivante, qui dispense de toute description : le malade à 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 lépiderme, et contrairement à ce qui a lieu chez les mulâtres, elle est plus foncée à la face, aux mains, et sur toutes les parties exposées habituellement à 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 de la maladie ; sur 144 cas que j'ai analysés à ce point de vue, le fait ne s’est présenté que 6 fois.
La marehe 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 diagnostie ne présente aucune difficulté si l'on à soin de se rappeler les caractères spéciaux de l’état constitutionnel, et les particularités non moins distinctives de la mélanodermie.
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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. Quand l'affection est primitive, les antécédents doivent être scrutés avec soin; si le malade à 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 amélioration 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.
CHAPITRE VE
Le diabète sucré (1), ainsi nommé par opposition à la polyurie ou diabête insipide, est une DYSTROPHIE CONSTITUTIONNELLE caractérisée par
(1) ConRING, De diabete. Helmstadt, 1676. — OEsTERDYK, Verhandlingen mitgegeven voor de Hollandsche Matsch. der Wessensch. Hariem, 1770.— TRNKA DE KRZOWITzZ, Commentarius de diabele. Viennæ, 1778. — MARABELLI, Memoria su à principj e sulle dif ferenze dell'orina in due spezzie di diabete. Pavia, 1792. — RoLLo, Cases of diabetes mellitus, etc. London, 1797.
MÜLLER, Beschreibung der Harnruhr, etc. Frankfurt, 1800. — BENNET, De diabete mellito. 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 GRAGÇA, Trutado do diabete. Lisboa, 1806. — BARDs- LEY, Medical Reports and Experiments. London, 1807. — SALOMoN, De diabete mellito. Gôttingen, 1809. — LaTHAM, acts and opinions concerning Diabetes. Edinburgh, 1811. — PRouT, An Inquiry into the Nature and Treatment o diabetes. London, 1895. — On Stomach and Renal Diseases. London, 1840. — VENABLES, A practical Treatise on Diabetes with observations on the Tabes diuretica. London, 1825. — Von STOSCH, Versuch einer Pathologie und Therapie des Diabetes mellitus. Berlin, 1828. — BERNDT, Encycl. Wôrterbuch. der med. Wissens., t. IX.— NAUMANN, Handbuch der med. Klinik.
une 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 ; de là, entre la glycosurie et le diabète
Berlin, 1827. — SIEGMEYER, De diabete. Berolini, 1827. — HouLreLn, De diabete. Berolini, 4828. — ScnoœnaAU, De diabete. Tena, 1828.
BouizLAUD, Dict. en 15 vol. Paris, 1831. — CoRNELIANI, Opusculo sul diabete. Pavia, 1840. — GRAvES, Dublin Journal, 1837. — Clinique médicale, trad. de Jaccoud. Paris, 1862. — BoucnARDAT, Annuaires de thérapeutique de 1841 à 1870. — Revue medicale, 1857. — Clinique européenne, 1859. — LimaN, Observationes quædam de diabete mellito. Halæ, 1842. — Vocrt, Beobachtungen und Bemerkungen über 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 chronischén Krankheiten, Bd. II. — RomBERG, Xlinische Ergebnisse. Berlin, 1846. — Klinische Warnehmungen und Beobachtungen. Berlin, 1851. — TRAUBE, Virchow’s Archiv, 1851. — FaLck, Beiträge zur Kenntniss der Zuckerharnruhr (Deutsche Klinik, 1853- 1856). — BorcKker, Untersuchungen über den Diabetes mellitus (Eodem loco, 1853). — Vox Duscn, Henle und Pfeufer’s Zeits. für ration. Medicin, 1853. — KÜCHENMEISTER, Jeber die constitutionnelle Schwürbildung, ein Anhaltspunkt zur Diagnose der Zuckerabsonderung der Nieren (Günsburg's Zeits., 1855).
Jorpao, Thèse de Paris, 1857. — GARROD, British med. Journal, 1857. — STOKVIS, Bijdragen tot de Kennniss der Suikervorming in de lever, in verband met de Suikerafschviding bij Diabetes mellitus. Traject. Drusi. Burgiæ, 1856. — GünzLER, Ueber Diabetes mellitus. Tübingen, 1856. — BENCE Jones, Med. Times and Gaz., 1854. — HopGkW, On diabetes and certain forms of cacheæie. London, 1854. — GuiLLAUME, Ueber Ausscheidung des Zuckers bei Diabetes mellitus. Zurich, 1854. — RuuLe, Wiener med. Wochens., 1855. — SEmmoLA, Compt. rend. Acad. sc., 1855. — PETTERS, Prager Vierteljahrs., 1855-1857. — BENOIT, BARBIER, Thèses de Montpellier, 1855. — BoERs, Presse méd. belge, 1851-1860. — Owen R£Es, the Lancet, 1857. — BECQUEREL, Monit. hôp., 1857. — SEEGEN, Wiener med. Wochen., 4857. — Virchow’s Archiv, XXI-XXX.— GUIMARAES, Diabete mellito. Rio de Janeiro, 1858. — ZABEL, De diabete mellito. Halle, 1858. — CRozanT, Union méd., 1858. — BENVENISTI, Sul diabete e sulla saccarificazione animale morbosa (Ann. univ. di med. Milano, 1858). — LiCHTENSTEIN, Allg. med. Centralzeitung, 1858. — AuFFAN, Thèse de Strasbourg, 1859. — OPPOLZER, Clinique européenne, 1859. |
GRIESINGER, Studien über Diabetes (Archiv f. physiol. Heilkunde, 1859-1862). — Leu- BUSCHER, Beiträge zur Pathologie des Diabetes mellitus (Virchow’s Archiv, 1860). — Pavv, the Lancet, 1860. — On Diabetes. London, 1862-1868. — WEIKARD, Archiv. der Heilkunde, 1861. — SEmmoLA, Compt. rend. Acad. sc., 1861. — Monit. des sc., 1861. __ FAUCONNEAU-DUFRESNE, Guide du diabétique. Paris, 1861. — BETOLDI, Ann. univ, di med. Milano. 1862. — Ferrm, Physiol. path. de diabete mellito commentatio. Berolini, 1862. — WiNoOGRADOFF, Ueber künstlichen und natürlichen Diabetes mellitus (Virchow's
1096 DYSTROPHIES CONSTITUTIONNELLES.
la même différence et le même rapport qu'entre l’albuminurie et le mal de Bright.
GENÉSE ET ÉTIOLOGIE.
L'évolution des féculents et du sucre dans l’organisme ne consiste pas en une simple oxydation ayant pour résultat final la production de cha-
Archiv, XXIV).— VocEeL, Xrankheiten der Harnbereitenden Organe (Virchow’s Handbuch. Erlangen, 1863). — Jorpao, Estudos sobre a diabete. Lisboa, 1864. — Moser, Zur Aetiologie des Diabetes mellitus (Berlin. klin. Wochen., 1864). — MarcHAL, Recherches sur les accidents diabétiques. Paris, 1864. — BARTHELS, Ueber den Kohlensäurengehalt der ausgeathmeten Luft bei Diabetes (Intellig. Blatt, 1864). — FriEbRricH, Ueber das constante Vorkommen von Pilzen bei Diabetischen (Virchow’'s Archiv, 1864). — Weeer, De diabete mellito. Berolini, 1865. — Jaccoun, Clinique méd. Paris, 1867 ; — 2e édit.,
Popper, Das Verhältniss des Diabetes zu Pancreasleiden und Fettsucht (Oester. Zeits. f. prakt. Heilkunde, 1868). — BECKLER, Rascher Verlauf von Diabetes mellitus (Bayr. ärstl. Intellig. Blatt, 1868). — Von DUERING, Ursache und Heilung des Diabetes mellitus. Hannover, 1868. — Wicuor, Remarks on the treatment of diabetes by ozonic ether (Med. Times and Gax., 1868). — Day, Peroxide of hydrogen as a remedy in diabetes (the Lancet, 1868-1869). — DuranD-FARDEL, Traité clinique et thérapeutique du diabète. Paris, 1869. — OPpozzer, Allg. Wiener med. Zeit., 1869. — TSCHERINOW, Zur Lehre
von dem Diabetes mellitus (Virchow’s Archiv, 1869). — LeuBe, Zur Path. und Therapie des Diabetes (Deutsches Archiv. f. klin. Medicin, 1869). — Foster, Notes on temperature in diabetes (Journ. of Anatomy and Physiology, 1869). — JaccouD, art. DIABÈTE,
in Nouv. Dict. de méd.et de chir. prat., t. XI. Paris, 1869. — PAvy, fhe Lancet, 1869. — INGERSLER, Et Tilfaelde af Diabetes mellitus, efterfulgt al Morb. Brightii (Hospitalstid., n° 44, 1869). — Brintoverilte mod Sukkersyge (Uges. f. Läger, 1869).
SEEGEN, Der Diabetes mellitus auf Grundlage xahlreicher Beobachtungen dargestellt. Leipzig, 1870. — Durcuer, À lecture on diabetes mellitus (Philad. med. and surg. JOUrn., 1870). — LEGROUX, Gaz. hôp., 1870. — DickINSON, On certain morbid changes in the nervous System associated with diabetes (Med. chir. Transact., 1810). — CARRIÈRE, Gaz. hôp., 1870. — BuckiNGHAM, Boston med. and surg. Journ., 1870. — JACKSON, Case of glycosuria with nervous symptoms (the Lancet, 1870). — HEIN, Zur Lehre vom Diabeles mellitus (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1870). — DonkiN, Milk diet in diabetes (Med. Times and Gaz., 1870). — BALrour, On the treatment of diabetes by milk (Edinb. med. Journ., 1870). — ThornE, The Treatment of diabetes by mulk (the Lancet, 1870). — PAvY, Cases of diabetes treated by opium and some of its constituent principles (Guy’s Hosp. Reports, 1870). — LEHMANN, Arsenik mod Sukkersyge (Ugeskrift f. Läger, 1870).
SMITH, On diabetes (New-York med. Record, 1871). — DRAPER, Eodem loco, 1871. — WaDHAM, On {he relative influence of bread, honey and sugar upon the amount of urea and sugar excreted in diabetes (St. George’s Hosp. Reports, 1871). — Donxin, The Skim-milk treatment of diabetes and Bright's disease with clin. obs. on the symploms and pathology of these affections. London, 1871. — Zimmer, Der Diabetes mellitus, sein ‘Wesen und seine Behandlung. Leipzig, 1871. — KRATSCHMER, Ueber die Wirkung des
leur ; elle consiste surtout en une assimilation véritable, par suite de laquelle le sucre absorbé est fixé sous forme de MATIÈRE GLYCOGÈNE. Cette matière (zoamyline de Rouget) n'existe pas seulement dans le foie, et par suite 1l est probable que la fixation de la glycogène provenant des féculents ne se fait pas exclusivement dans cet ES ur 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 ;
Opiums und Morphiums bei Diabetes mellitus (Wien. med. Wochen., 1871). — KIEFFER, Two cases of diabetes mellitus, successfully treated with sulphite of soda (Philad. med. Times, 1871). — DEVERGIE et FOVILLE, Du traitement du diabète au moyen de l'arsenic Paris, 1871.
GLOGOWSKY, De melituria. Dorpati, 1854.
SCHULTZEN, Beiträge zur Path. und Therapie des Diabetes mellitus (Berlin klin. Wochen., 1872). — Bock und HOFFMANN, Ueber eine neue Entstehungsweise von Meliturie (Reichert's und du Bois-Reymond's Archiv, 1872). — KÜNTZEL, Experimentelle Beitrüge zur Lehre von der Meliturie. Berlin, 1872. — G1iGoN, De la glycosurie et de la glycémie (Union méd., 1872). — Poporr, Vergleichende Untersuchungen über die Wirkung einiger Arzneistoffe bei der Zuckerruhr (Berlin. klin. Wochen., 1872). — KuELz, Ueber Cymonsäureausscheidung in einem Falle von Diabetes melliltus (Reicherl’s und du Bois-Reymonds Archiv, 1872). — SHEARER, Diabetes and its treatment (Philad. med. and surg. Rep., 1872). — FosTER, Contrib. to the therapeutics of diabetes mellitus (Brit. and for. med. chir. Review, 1872). — PRIMAVERA, Sulla miglior maniera di adoperare il solfato di rome e la potassa per discoprire lo zucchero diabetico nelle urine (Nuova Liguria med., 1872). — LE MÊME, 11 Morgagni, 1872. — ToMMASsELLI, Eodem loco. — FISCHER, Diabetes mellitus in Folge einer Lebererschütterung (Zeits. f. Wundäürzte und Geburtshilfe, 1872). — RoBERTS, Brit. med. Journ., 1872. — PELLEGRINI, Rivista clin. di Bologna, 1872. — BEeTz, Meliturie combinirt mit Spermatorrhoe (Memorabilien, 1872). — DuBouÉ, Sur l’odeur spéciale de l’haleine chez les diabétiques (Gaz. hôp., 1872). — PYLE, The Lancet, 1872. — BuDpe, Om diabetes mellitus. Kjôbenhavn, 1872. — BORG D1 MALTA, IL Morgagni, 1871. — CanTANI, CGasi guariti di diabete mellito (Eodem loco, 1872). — SEEGEN, Üeber eine Methode minimale Mengen von Zucker im Harn mit grôsserer Sicherheit nachzuweisen (Centralbl. f. d. med. Wissensch., 1872). — MANASSEIN, Ueber quantitative Bestimmung des Zuckers im Harn (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1872).
SCHÔPFER, Beiträge zur Kenniniss der Glykogenbildung in der Leber (Arch. f. experim. Path. und Pharmak., 1873). — CL. BERNARD, Sur la glycogénèse animale (Gaz. méd. Paris, 1873). — Hooper, The Lancet, 1873. — EwaALp, Ein neues Verfahren, Glycosurie zu erzeugen (Centralbl. f. d. med. Wissens., 1873).
KüLz, Beiträge zur Path. und Therapie des Diabetes mellitus. Marburg, 1873. — KRATSCHMER, Ueber Zucker-und Harnstoffausscheidung beim Diabetes mellitus unter dem Eïnflusse von Morphium, Kohlensaurem und Schwefelsaurem Natron (K. K. Wiener Akad. der Wissens., 1873). — BERTAIL, Étude sur la phthisie diabétique. Paris, 1872. — LÉCORCHÉ, Gaz. hebdom., 1873. — REVILLOUT, De l’azoturie (Gaz. hôp., 1873). — KüLz, Studien über Diabetes mellitus und insipidus (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1873). — KRETSCHY, KRATSCHMER, Wiener med. Wochen., 1873. — Biscnorr, Ein Beitrag zùr Path. und Therapie des Diabetes mellitus (Münch. ärztl. Intellig. BL., 1873). — BoLz,
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cette substance peut provenir des albuminoïdes ingérés comme aliments. (CI. Bernard, G. Schmidt); et en l'absence de toute alimentation, elle peut être formée aux dépens des éléments du sang (expériences de Schiff et de Valentin 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,
Zuckerpilz 1m frisch gelassenen Diabetes-Harn (Memorabilien, 1873). — ZIMMER, Die Muskeln, eine Quelle des Zuckers im Diabetes (Deutsche Klinik, 1873). — KAMNITZ, Uebereinen Fall von Kopfverletsung mit folgendem Diabetes mellitus (Arch. der Heilk., 1873). — SCHMITZ, Vier Fülle von geheillem Diabetes mellitus (Berlin. klin. Wochen., 1873). — BRIDGMAN, Med. Press and Circular, 1873. — BÜüRGER, Ueber die Perspiratio insensibilis bei Diabetes mellitus und insipidus (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1873). — BLUMENTHAL, Zur Therapie (Berlin. klin. Wochen., 1873). — OGLe, Two cases of saccharine diabetes. treated with lactic acid (Brit. med. Journ., 1873). — PAYY, DONKIN, GREENHOW, BURKLAY, Skim-milk treatment (The Lancet, 1873). — SINÉTY, Glycosuria through suppression of lactation (Eodem loco). — Toni, Uso esclusivo di carne e acido lattico (Lo Sperimentale, 1873). — Bunne, Om Behandlingen af diabetes mellitus (Ugeskrift f. Läger, 1873).
EsBACH, Dosage de l’urée (Bullet. thérap., 1874). — STEEL, Méme sujet (Edinb. med. Journ., 1874). — ABELES, Ueber minimale Mengen von Zucker im Harn (Wien. med. Wochen., 1874). — Weiss, Beiträge zur quantitativen Bestimmung des Zuckers auf optischem Wege (Wiener Sitzungsbericht, 1874). — BERNHARDT, Ueber den Zuckerstich bei Vôgeln (Virchow's Arch., 1874). — WickHAM LEGG, Ueber die Folgen des Diabetesstiches: nach dem Zuschnüren der Gallengänge (Arch. f. eæperim. Path., 1874).
Bock und HOFFMANN, Experimental-Studien über Diabetes. Berlin, 1874. — PINK, Beiträge zur Lehre vom Diabetes mellitus. Künigsberg, 1874. — HEIDENHAIN, Méme sujet. Kôünigsberg, 1874. — NAuNyN, Beiträge zur Lehre vom Diabetes mellitus (Arch. f. experim. Path. und Pharm., 1874). -- RUPSTEIN, Ueber das Auftreten des Acetons beim Diabetes mellitus (Centralb. f. d. med. Wissen., 1874). — KussmAuL, Zur Lehre vom Diabetes mellitus (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1874). — ScamiTz, Aetiologie (Berlin. klin. Wochen., 1874). — Tommasi, IL Morgagni, 1874. — DE Beauvais, De la balanite, de la balano-posthile parasitaire et du phimosis symptomat. du diabète (Gaz. h6p., 1874). — Duguc, Gaz. hôp., 1874. — RICHARDSON, On diabetes from carbonic oxide (The Lancet, 1874). — BLACKWELL, Philad. med. and surg. Rep., 1874. — BiRoT, Montpellier med., 1874. — HarNaAck, Zur Pathogenese und Therapie des Diabetes mellitus (Deuts. Arch. f. klin. Med., 1874). — KRATSCHMER, Traitement (Wien. Sitzungsbericht, 1874). — SCHLEICH, Méme sujet (Württemb. med. Corresp. Bl., 1874). — BoucHARDAT, Même: sujet (Bullet. thérap., 1874). — Fosrer, Même sujet (Brit. med. Journ., 1874). — HILTON FAGGE, Méme sujet (Guy's Hosp. Rep., 1874). — TayLor, Diabetic coma (Eodem loco). — EBsTEN, Ueber Carbolsüure bei Diabetes mellitus (Deuts. Zeits. f. pract. Med... 1874). — LAuDER BRUNTON, Lectures on the path. and treatment of Diabetes mellitus (Brit. med. Journ., 1874). — DüRING, Ursache und Heilung des Diabetes mellitus. Hannover, 1874.
DUHOMME, De la saccharimétrie clinique (Bullet. thérap., 1875). — SFEGEN, Der Diabetes mellitus auf Grundlage zahlreicher Beobachtungen dargestellt. Berlin, 1875.
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 intestinal, l’absorption en introduit done dans le sang une quantité exagérée; de là glycémie el 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 sucre disparaît déjà dans le canal intestinal par suite de: sa transformation en acide lactique 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
(1) FRANCISCO DA FonsEcA, Apiarium medico-chimicum. Amstelodami, 1711. — Hec- KLEY, Inquiry into the nature of Diabetes. London, 1745. — PLACE, De vera diabetis. causa in defecta assimilatione quærenda. Gœttingæ, 1784. — HENCKE, Handb. der spec.
Pathologie. Berlin, 1808. — Dzonni, De diabetis natura. Halæ, 1830. —— VALENTIN, Grundriss der Physiologie, 1847. — CL. BERNARD, Leçons de physiologie expérimentale. Paris, 1855. — Leçons sur les liquides de l'organisme. Paris, 1856. — HERSEN, Ueber die Zuckerbildung in der Leber (Verhandl. der Würzb. phys. med. Gesells., 1856). — FIGUIER, Compt. rend. Acad. sc., 1857. — Scuwr, Untersuchungen über die Zuckerbildung in der Leber. Würzburg, 1857. — Gigs, On the Path. of saccharine assimilation (the Lancet, 1855). — RONZIER-JOLLY, les Théories physiologiques et chimiques du diabète, thèse de concours. Montpellier, 1857. — MoLEScHoTT, Theoretische und. praktische Beiträge sur Diätetik (Wiener med. Wochen., 1859). — Bipbper und ScamipT, Die Verdauungssäfte und der Stoffwechsel. Mitau und Leipzig, 1853. — MIALHE, Chimie appliquée à la physiologie. Paris, 1856. — RouGET, Des substances amyloïdes, etc. (Journ. de la physiol., 1859). — DuRAND-FARDEL, Union méd., 1862-1869. — ConnneImM, Zur Kenntniss der zuckerbildenden Fermente (Virchow's Archiv, 1863). — PETTENKOFER und VOIT, Ueber das Wesen der Zuckerharnruhr (Akad. der Wissenschaften in München, 1865). — FLEC- KLES, Die Geschichte der gangbaren Theorien von Diabetes mellitus (Deutsche Klinik, 1865). — BERTIN, Montpellier méd., 1865. — Mirkxowski, Ueber die Zuckerbildung aus stickstoffhaltigen Substanzen im Diabetes mellitus (Wiener med. Wochen., 1865). — GIGON, Acad. des sc., 1868.
PROUT, BOUCHARDAT, JORDAO, PAVY, JACCOUD, TSCHERINOW, Loc. cit.
PEZAUD, Considér. sur les théories et les principaux traitements de la polyurie ylycosurique, thèse de Strasbourg, 1869. — Lusx, On the origin of diabetes with some experiments regarding the glycogenic function of the liver. New-York, 1870. — ZIMMER, Die nächste Ursache des Diabetes mellitus (Deutsche Klinik, 1871). — DRAPER, New-York med. Record, 1871.
DE FLEURY, Théorie du diabète (Gaz. hebdom., 1872). — SCHULTZEN, Beiträge zur Path. und Therapie des Diabetes mellitus (Berlin. klin. Wochen., 1872).
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quelques vestiges 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 ya 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. Ge n’est pas tout : l'observation démontre que le diabète peut persister en l'absence de toute alimentation féculente ; il n’est done 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 brülé dans le poumon comme à l'état sain, et qu’il reste 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 eavernes dans le poumon.
La théorie hépatique née des expériences de CI. 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 conent; 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 glycogénie 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 état 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 à déjà plusieurs années (1); mais il en est une qui dispense de toutes les autres: les expériences de Pavy, confirmées par les recherches de Meissner, Jæger et Schiff, ont établi qu'en l’état physiologique le foie ne fait pas de sucre; à! fixe de la matière glycogène, mais la transformation de cette matière en sucre est un phénomène ou pathologique ou cudavérique.
On ne peut done 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 prévenue en l’état de santé par une influence nerveuse; mais Schiff a démontré que cette transformation est la conséquence du conflit de la matière glycogène avec un ferment diastasique qui n’existe dans le sang qu'à l’état 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 ralenüssement 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 circula- Hon que les lésions expérimentales du système nerveux amènent la glvcosurié. — Quoi qu'il en soit de la question du ferment, il est certain que le diabète n’est point dü 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 foie; 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 de la 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 brülé 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’oxyscène absorbé; cette insuffisance de l’oxygène, les auteurs cités lattribuent 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. Il est facile de voir que ce n’est là qu'une théorie de seconde étape; elle explique bien pourquoi le diabétique ne brüle pas son sucre, mais elle n’apprend pas du tout pourquoi il fuit trop de sucre; or c’est là le premier problème à résoudre.
La théorie pancréatique (Popper) repose sur un fait anatomique qui
(1) De l'humorisme ancien comparé à l’'humorisme moderne, thèse de concours, 1865.
— Legons de clinique médicale. Paris, 1867.
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est loin d’être constant ni même fréquent, savoir l’altération du pancréas chez les diabétiques. Get 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 de 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 imexact : l’alcalinité du sang chez les diabétiques n’est pas moindre que chez les autres individus.
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, maisau 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 est une 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 ellemême troublée, et les pertes en urée, l'amaigrissement, la consomption, révèlent la dystrophie, la dénutrition des tissus albuminoïdes. Partielle (abord, l’'aberration de la nutrition est alors totale (1). »
Étiologie. — Le diabète n’est pas également observé à tout dge, 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
(1) Jiccoun, loc. cit,
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 est beaucoup plus commune chez l’homme que chez la femme. Les individus de con- Slitution grasse y sont plus exposés que les autres. — L'influence hérédilaire n’est pas douteuse, mais elle est plus rare qu’on ne le croirait & priori en présence d’une maladie bien nettement constitutionnelle. — L'influence du climatn'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), la maladie est très-commune au Brésil (d’Aquino Fonceca), mais elle est exceptionnelle au Bengale (Hunter) et très-rare à Ceylan (Christie) ; il n’y 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 (dix fois sur 225 cas de Griesinger) et la syphilis ; les deux malades dont Dub à rapporté l'histoire ont guéri sous l'influence d’un traitement antisyphilitique. — Comme causes occasionnelles ou auxiliaires, les refroidissements, les chagrins, les émotions morales dépressives ont une aclion réelle.
Les lésions encéphaliques qui agissent sur le bulbe, les lésions de la moelle, notamment dans la portion dorso-lombaire, le traumatisme, V'ébranlement direct ou indirect de l’encéphale, sont des causes puissantes de glycosurie; mais 1] 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 par le sucre. Au lieu de la quantité infinitésimale de l’état physiologique, le saNG renferme une proportion pondérable de glycose (glycémie), qui à varié, dans:les diverses analyses, de 0,90 (Ambrosiani),
(1) ANDRAL, Compt. rend. Acad. sc., 1855. — Von DuBEN, Transact. of the Swedish Society of Physicians, 1854-1856. — Dublin Hosp. Gaz., 1857. — NyYMAN, Case of concrelion of the nervus vagus in a diabetic patient (Dublin Hosp. Gax., 1857). — LEVRAT- PERROTON, Sur un cas de glycosurie déterminée par une tumeur colloïde renfermée dans le quatrième ventricule, thèse de Paris, 1859. — Murray, Glycosuria 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 DUMONT- PALLIER, Diabète insipide consécutif au diabète sucré. Allération du quatrième ventricule (Eodem loco, 1861). — MARTINEAU, Altération du plancher du quatrieme ventricule
à 2 pour 1000 (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 malières grasses, qui de 15,60 pour 1000, moyenne normale, peuvent s'élever à 35,64 (Simon), etmême 6,77 (Müller). 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 l’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.
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 est pas apporté tout fait 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 Kühne, 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. -— Lés altérations des REINS sont assez fréquentes; on observe l'injection, le ramollissement, la chute de l’épithélium, et dans bon nombre de cas (17 fois sur 32 cas de lésions rénales), les lésions du mal de Bright. Y at-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 semble toutefois qu'il faille invoquer chez le malade une prédisposition spéciale (goutte) à la
chez un sujet diabéèlique (Gaz. hebdom., 1861). — LEBERT, Traité d'anat. path. Paris, 1861. — FLES, Ein Fall von Diabetes mit Atrophie der Leber und des Pancreas (Donder’sund Berlin's Archiv, 1862). — Marcuar, Note sur les lésions cérébro-spinales diabétiques (Union méd., 1863). — RECKLINGHAUSEN, Auserlesene path. anat. Beobachtungen (Virchow’s Archiv, 1864), — Coin, Diabète sucré; dégénérescence graisseuse des reins (Gaz. hebdom., 1868).
DICKINSON, On certain morbid changes in the nervous system associated with diabetes (Med. chir. Transact., 1870). — HEIN, Zur Lehre vom Diabetes mellitus (Deuts. Arch. [. klin. Med., 1870).
BÔTTCHER, Sectionsbefund bei einem an Diabetes mellitus gestorbenen Manne (Dorpat. med, Zeits., 1873). — KüLz, Beiträge zur Path. und Therapie des Diabetes mellitus. Marburg, 1873.
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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'indique 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 ésions 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 NEËVEUX 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 siége; 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 euxmêmes ont été vus altérés. Müller les a trouvés hypertrophiés au triple et quadruple de leur volume normal; Rayer a signalé l’hypertrophie du plexus rénal, Duncan celle du sympathique, Duben, Huss et Nyman ont rapporté quatre cas dans lesquels les pneumogastriques étaient comprimés et atrophiés par des concrétions calcaires ; enfin plus récemment Dickinson a fait connaître cinq cas dans lesquels il à constaté des lésions uniformes des centres nerveux. Ces lésions consistent, dans les cas récents, en des dilatations circonscrites des artères du cerveau et de la moelle, avec dégénérescence de la substance nerveuse au voisinage des vaisseaux dilatés ; plus tard le processus aboutit à la destruction totale du tissu, et à la formation de cavités lacunaires. Parfois ces cavités sont assez grandes pour être: visibles à l'œil nu; elles sont remplies d’extravasat sanguin, de corpuscules pigmentaires et de débris de la substance nerveuse détruite. Peu à peu le contenu des lacunes peut être résorbé, et on les trouve complétement vides; c’est dans la moelle allongée et le pont de Varole qu'elles sont en plus grand nombre.
L'observation ultérieure peut seule établir si ces altérations ont la constance et l'importance pathogénique que Dickinson leur a assignées ; jusque-là il faut bien reconnaitre que la richesse du diabète en anatomie pathologique ressemble fort à une collection de coïncidences ; la série peut s’accroître quasi indéfiniment.
JACCOUD, — Path. int., 6e édit. I. — 170
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SYMPTOMES ET MARCHE
J'ai divisé les sympromes 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 Pai 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.
Les symptômes primitifs sont au nombre de cinq : l’excrétion d'une urine contenant du sucre en quantité notable, glycosurie où méliturie ; — l'augmentation de la sécrétion urinaire, polyurie ; — l'augmentation de la soif, polydipsie ; — l'augmentation de la faim, polyphagie ; — l'amaigrissement ou autophagie. Les quatre premiers phénomènes sont ordinairement contemporains dans leur apparition; le cinquième est plus tardif, il ny à rien de fixe dans l’époque de son développement. |
Guycosurte. — L'urine diabétique est caractérisée par la présence d’uné quantité considérable de matière sucrée ; ce sucre, analogue à la glycose, sucre de raisin ou de fécule (C:2H1:01#),. dévié à droite la lumière polarisée, et il est facilement fermentescible. 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 (rès-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, Jordao). — Certaines maladies intercurrentes diminuent ou suppriment momentanément la glycosurie; la scarlatine (Garrod), la pneumonie (Rayer, Fricke), les affections intestinales aiguës (CI. 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 Îles derniers jours de la vie, l'élimination du sucre diminue souvent dans une proportion considérable.
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 fraiche 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 au-dessous 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 ou urophéine est toujours diminué, tandis que l'uroxanthine, substance qui prend une couleur bleu-violet sous l’action de l'acide chlorhydrique, est 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 (Mac Gregor, Liermann). Ces modifications sont en rapport avec ‘âge de Ja 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, un signe 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 retrouvé 4 et 5 grammes (Bôcker et Mosler), et les chlorures présentent un accroissement encore plus considérable; évalués en ch orure de sodium, ils ont pour moyenne normale IT 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 (Jordao), l'examen microscopique montre dans l'urine des globules de ferment, de forme arrondie ou ovale, d’un diamètre de 1/400 à 1/150 de millimètre; ces globules, décrits par uévenné, sont analogues à ceux que Cagniard- Latour a trouvés dans la levüre de bière.
L'albuminurie n’est point un symptôme régulier du diabète, c’est en
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tout cas un accident très-fâcheux 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 intravasculaire 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. À 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 périvasculaires.
La PoLYDIPSIE 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 fait subir à son milieu intérieur, que le malade ingère une quantité insolite de liquide. On a prétendu que la quantité de lurine rendue dépasse la somme des liquides ingérés; mais les observations de Nasse et Griesinger ont démontré que cette discordance est tout à fait rare et toujours temporaire ; dans ce cas, en effet, le malade prend uniquement à lui-même l’eau en excès qu'il élimine, et des accidents graves, sinon mortels, résultent infailliblement de cette anomalie (Vogel). — En raison de l’accroissement de densité du sang et des liquides périvasculaires, l'élimination des boissons par l'urine est plus lente chez les diabétiques que chez les individus sains (Falck).
La POLYPHAGIE, dont le degré est très-variable, résulte des pertes que subit l'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 1l parait même que le climat a ici quelque influence; toujours est-il que la polyphagie, presque constante 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 plus souvent des vomissements ; les matières vomies renferment ordinairement du sucre.
L'AUTOPHAGIE 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 Far montré, de la diversité des origines du sucre perdu par les malades; la glycose éliminée peut provenir uniquement des aliments féculents, auquef cas la glycosurie disparait 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 {rois 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 fait pas 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 diabélique 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, 1} emploie ses aliments à faire du sucre, ou bien il le fait encore avec Sa propre substance; dans les deux éventualités l’émaciation est né cessaire. Ains: 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 par les aliments azotés, soit par leurs propres üssus. 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 ou 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 el sa propre substance à faire du sucre et de l’urée en excès; la dépense l'emporte sur la recette, la banqueroute de l'organisme est fatale ; la consomption apparait, le dia bète gras devient un diabète maigre (1). »
Symptômes secondaires. — [Is sont rattachés aux primitifs par une subordination pathogénique d’après laquelle je les ai classés.
(1) Jaccoun, Clinique médicale.
PHÉNOMÈNES DÉPENDANT DE LA 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 où moins considérable de glycose. La réaction de la salive 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 à 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 el des dents (gingivite fongueuse, carie dentaire), qui sont trèsfréquentes chez les diabétiques. — L'impuissance résultant sans doute de l'impression exercée sur le système nerveux par le 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.
À l'état anormal du sang, aux modifications de l'échange endosmotique entre les liquides intra et extravasculaire, 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 fort sérieux en raison fde la gangrène, dont ils sont souvent le point de départ.
Les plus fréquentes des phlegmasies viscérales sont celles qui siégent 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 gangréneux occupent une large place dans la symptoma-
DIABÈTE SUCRÉ. 1111 tologie du diabète; en fait, on peut observer les trois formes les plus communes de la gangrène : 4° la gangrène suite d’inflammation aiguë; — 20 la gangrène momifiante, suite d’obturation artérielle; — 3° la gangrène irritative, suite des modifications vasculaires et circulatoires produites par la maladie (voy. t. 1). 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 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, un pruril parfois insupportable, et souvent des éruplions de prurigo et d’herpès; chez l’homme on peut observer un gonflement permanent du prépuce, le phimosis et la balanile. — 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. — À 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 vingt-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 (Bôcker, Mosler, von Dursch).
PHÉNOMÈNES DÉPENDANT DE LA CONSOMPTION. — L'ulcéralion du poumon, la phthisie pulmonaire est l'accident le plus sérieux et le plus fréquent ; les relevés de Griesinger montrent que cette cause entre pour 43 pour 400 dans la mortalité. En [général cette complication manque tant que le diabète reste stationnaire à la phase dite diabète gras, elle appartient presque exclusivement au diabète consomptif. Au point de vue clinique, cette phthisie est distinguée par l'absence presque constante d'hémoptysie, par la rapidité avec laquelle se forment les excavations, et par le peu d’abondance des sécrétions. Il n’est point certain que toutes ces phthisies dépendent d’une tuberculisation pulmonaire, il est fort vraisemblable au contraire que, dans {bon nombre de cas, elles résultent de la fonte caséeuse de foyers pneumoniques.
C’est au diabète consomptif qu'appartiennent ordinairement les troubles de la vue (2). Ils sont dus, dans la majorité des cas, à une cataracle corti-
(1) Pour plus de détails, notamment pour l'historique et la pathogénie, voyez mon article in Nouv. Dict. de méd. et chir. pratiques. (2) Lanpouzy, Gaz. méd. Paris, 1849. — BOTCHARDAT, Mém. Aced de méd., 1852. —
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cale de la variété molle; cette cataracte est un phénomène de mauvais augure, et l’opération ne réussit presque jamais. — Plus rarement les troubles visuels sont indépendants du cristallin et constituent l’amblyopie diabétique ; 1 y en à deux formes : l'une légère et précoce, est bien plus importante pour le diagnostic que pour le pronostic du diabète: l’autre, grave el 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 Gräle, d’une simple parésie du muscle de Brücke, d’une atonie du système d’accommodation. L'amblyopie grave n'a pas toujours la même origine, elle peut tenir à une atrophie rélinienne 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 découvré aucune altération, et il faut admettre un défaut d’excitabilité rétinienne résultant de l'insuffisance nutritive. — Des troubles nerveux divers, anesthésies, hyperesthésies, névralgies, paralysies partielles, ont été signalés.
Pendant la période consomptive, la lempéralure est au-dessous de la normale, oscillant entre un maximum de 37 degrés ct un minimum de 34 degrés qui à été vu par Vogel. D’après mes observalions, ce phénomène manque chez les diabétiques qui ne maigrissent pas; si ce fait nouveau est confirmé, il a une véritable importance pratique, puisqu'il permet de reconnaitre la période de la maladie sans recourir à l’expérimentation basée sur le changement de régime.
Marche, 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 variable, mais sans interruption ; dans d’autres cas, les allures n'ont plus cette régularité; les accidents présentent des temps d'arrêt, de véritables rémissions dont la durée peut atteindre plusieurs mois, et qui,
ARLT, Die Krankheiten des Auges. Prag, 1854. — TAvIGNOT, Gaz. hôp., 1853. — STOEBER Gaz. méd. Strasbourg, 1855. — JXÆGER, Beilrüge zur Pathologie des Auges. Wien, 1855. — DIONIS DES CARRIÈRES, Monit. des hôp., 1857. —- DEsMARRES, Traité des maladies des yeux. Paris, 1857. — Von GRäre, Ueber die mit Diabetes mellitus vorkommendem Seh- Stockungen (Archiv f. Ophthatmologie, 1858). — Deutsche Klinik, 1859. — FRANCE, Cataract in association with Diabetes (Ophthalm. Hosp. Reports, 1859). — FAUCONNEAU- BUFRESNE, Journ. des conn. méd., 1860. — Mircnezs, On the production of Calaract in frogs by the administration of Sugar (Americ. Journ. of med. Sc., 1860). — RiCHARDSON, the Synthesis of Cataract (Journ. de la physiologie, 1860). — Lécorcné, Cataracte diabélique (Arch. gén. de méd., 1861). — Amblyopie diabétique (Gaz. hebdom., 1861).
Ossowinzktr, Ueber die bei der Zuckerharnruhr vorkommendem Augenkrankheiten. Berlin, 1869.
ont souvent été regardées prématurément comme des guérisons définitives. Avec ces rémissions, l’évolution totale peut embrasser plus de douze on 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. Lorsque la dénutrition consomptive est arrivée, la marche est continue, 1} 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 pronostie est grave; sur les 225 cas de Griesinger, je ne trouve que 47 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’aceroissement des pertes en sucre, de l’abaissement de la température, et plus sénéralement de tous 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.
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, linsomnie qui en est la conséquence, l'augmentation de Ja soif et de l'appétit; — le prurit uréthral ou vulvaire, le gonflement et les éruplions
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du prépuce ou des grandes lèvres, les éruptions prurigineuses ou herpé-tiques généralisées, l’état poisseux du linge et des vêtements en l'absence d'écoulement uréthral; — la dyspepsie rebelle et l’émaciation; 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 glvcose dans l’urine sépare le diabète de la POLYURIE SIMPLE (diabète insipide), qui est parfois observée soit isolément, soit dans le cours des névroses (hystérie).
La GLYCOSURIE NON DIABÉTIQUE diflère du diabète par les caractères suivants : 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 de polyurie, 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 urinaire, 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 lon 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, car la glycosurie simple n'apparait 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 substances sont le nitrate de potasse (Garrod), l’oxyde de carbone (Hasse), l'iodure de fer et l'aloès (Righini), les sels de mercure, d’antimoine, l’opium, le sulfate de quinine (Reynoso). La notion de ces circonstances antécédentes est un élément positif de jugement en faveur de la glycosurie non diabétique.
Diagnostic chimique. — féactif 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 Bôttger. — On mêle à l'urine un volume égal d’une solution 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 chaulle 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 glycose. Aucun élément de l'urine normale ne produit une réaction semblable ; mais si lurine contient de lalbumine, du fer (Bôtiger), du plomb, du mercure ou du cuivre (Jaccoud), la réduction du bismuth a lieu en l'absence de sucre. À part ces circonstances dont l'appréciation est toujours facile, le réactif de Bôttger n'expose à aucune erreur.
RéacTirs cupRIQUuEs. — Réactif de Trommer. — Cest celui quon à qualifié 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 toujours à froid, on laisse tomber dans le mélange quelques gouttes d'une solution diluée de sulfate de cuivre. Il 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 lagitation 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 rougeätre 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 et 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 primitive du mélange reste la même ; je maintiens Îe tube à l’action de la flamme, et je verse un excès de polasse, aussitôt, Si l'urine est sucrée, on voit se succéder dans un espace de temps presque indivisible les trois phases caractéristiques : formation d’un magma verdâtre, 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 cénératrice du
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protoxyde 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 ; 1] n’a plus besoin de 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 de sucre.
Réactif de Pavy. — Modification de la préparation du liquide de Fehling. Même remarque pour les réactifs de Bernard, de Donaldson, de Magnes.
Réaclif de CGapezzuoli. — 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 rougeàtre, 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 lieures. Dans bien des cas cette réaction est utile parce que certaines substances qui, comme le sucre, réduisent le sel cuprique à chaud, ne le réduisent pas à froid; ces substances sont l'acide urique, la leucine, 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 polasse à chaud, produisent de l’'ammoniaque, c’est-à-dire l'albumine, la créatine, la créatinine, peuvent masquer la réaction et faire méconnaître ia présence du sucre.
Réactif de Maumené. — Des bandelettes de mérinos blanc sont imbibées d’une solution aqueuse de bichlorure d’étain, et séchées au bainmarie; on verse quelques gouttes d'urine sur une de ces bandelettes, et lon chauffe à la flamme d’une lampe. Si l'urine contient du sucre, le mérinos prend une teinte brune ou noire,
Réaclif de Krause. — On ajoute à l'urine une solution concentrée de bichromate de potasse contenant de l'acide sulfurique libre, et l’on chauffe ; une belle teinte verte ou d'un vert bleu apparaît aussitôt.
Réactif de Luton. — C'est un procédé de la méthode précédente ; la composition du réactif est définie ainsi : Bichromate de potasse { ; 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.
Réaclif de Neubauer et Vogel. — Solution ammoniacale de nitrate
d'argent ajoutée à l'urine; à ébullition, l'argent réduit forme un dépôt noir. Mauvais réactif parce que la réduction de l'argent est produite en l'absence de sucre par l'acide urique et Purée en excès, par le fer, le plomb, le cuivre, le mercure et l'acide tartrique (Jaccoud).
Réactif de Pettenkofer. — On mêle à lPurine 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 Purine; 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 carmin 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 l'on agite alors la solution de manière à faire agir sur elle l’oxygène de Pair, le jeu des couleurs se reproduit en sens inverse; le jaune disparaît pour faire place au pourpre, au vert, et enfin au bleu; par le repos, la teinte: jaune revient définitivement. Ge 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.
J'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. F’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 avee une limpidité parfaite.
Le posaGE du sucre est pratiqué au moyen des liqueurs titrées, de la fermentation ou du polarimètre.
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 Ja perte en sucre, on arrive à un chiffre qui ne varie plus. Durant cette période, l'alimentation est composée de viandes rôties, d'œufs, debouillon 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 Seltz, doivent être proscrits. Lorsque ce régime à amené la cessation ou la diminution stationnaire de la glycosurie, il faut le main-
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tenir 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 glycose. C’est à ce moment qu'il faut faire intervenir ce que Bouchardat appelle l'entrainement; au moyen d'exercices corporels, gymnastique, marche; au moyen des frictions, des massages, des bains de vapeur, le diabétique doit être amené à 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’entrainement, 1l 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 fait aux fonctions de la peau.
Avec ce traitement doit marcher de pair la médication alcaline (Vichy, Vals, 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 à 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 glycosurie.
Il résulte d'observations récentes, notamment des études remarquablement précises de Kratschmer et de Külz, que l’opium et la morphine à doses élevées sont les médicaments dont l’action est à la fois la plus certaine et la plus rapide. Malheureusement le praticien est bien souvent limité dans leur emploi par une intolérance gastro-intestinale plus ou moins prompte.
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 et 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 la proposée le premier. Je la donne sous forme de sulfate dissous dans l’eau distllée, en proportion telle que 5 grammes de liquide, c’est-à-dire une cuillerée de 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 d’écorce d'orange; commençant par une dose quotidienne de 5 milli-
grammes (une cuillerée à café), j'arrive, selon l’effet produit et selon la tolérance, à ? centigrammes, ? centigrammes et demi (quatre, cinq cuillerées à café). Souvent ce médicament fait cesser la glycosurie, au moins pour un temps, et quand bien même 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 complétement échoué, j'ai réussi à restaurer la nutrition et à faire cesser la glycosurie au moyen de l'acide arsénieux administré en granules d’un milligramme, de 2 à 10 par jour selon la tolérance. Il 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 par les inhalations d'oxygène soit seules, soit avec le traitement arsenical. — Au même ordre d'idées appartient la médication par leau oxygénée (peroxyde d'hydrogène) donnée à la dose d’un gramme par jour en dissolution dans de l’eau distillée ou dans de léther (éther ozonique des Anglais). Les observations de Day et Wilmot, celle des médecins de Copenhague (Bock, Trier, Silferberg), 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, Basham a guéri un de ses malades.
Se fondant sur une théorie qui lui est personnelle, Schulizen a adopté comme moyen de traitement la glycérine à l'intérieur, à la dose de 30 à 50 grammes par jour. Quelle que soit la réalité de la théorie, les résultats pratiques déposent en faveur de cette médication; non pas tant en raison de la diminution de la glycosurie qu’en raison de l'amélioration de l'état général et des combustions organiques, auxquelles la glycérine apporte un élément compensateur de celui qui est anormalement éliminé par l'urine. Schultzen administre ce remède de la manière suivante : Glycérine très-pure de 20 à 50 grammes; eau de fontaine 1000 grammes; acide citrique ou tartrique 5 grammes; à prendre en une journée. Les faits de Budde, Harnack et Schleich ont confirmé les résultats favorables de cette médication; ces deux derniers observateurs ont reconnu la nécessité d'élever la dose quotidienne de glycérine, et de la porter au moins à 100 grammes: Harnack va même beaucoup au delà. Le procédé d’administration de Schleich, en raison de l'élévation de la dose, me paraît préférable à celui de Schultzen, au point de vue de la tolérance gastro-
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intestinale ; 1! donne 100 grammes de glycérine additionnés de 60 grammes de liqueur alcoolique (30 de rhum et 30 d’arac).
Pour ne rien omettre des tentatives nouvelles dans la thérapeutique du diabète, je dois encore signaler le traitement par l'acide lactique, et le traitement par le lait. Ce dernier m'a donné déjà d’encourageants résultats : pour le premier mes observations sont encore insuffisantes, et je ne puis pour le inoment aller au delà d’une simple mention. Un fait est désormais acquis pour moi, c'est que l'usage du lait à hautes doses (diète lactée) ne produit pas chez les diabétiques les fächeux effets, que la théorie lui avait attribués avec un peu trop de précipitation.
Quel que soit le traitement, quels que soient les épisodes pathologiques, il ne faut appliquer n1 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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