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CONSIDERATIONS GENERALES
Les maladies observées dans la bouche sont aussi fréquentes que variéasi. Non seuïlenient La pkipairt djes exanthèmes et des dermatoses peuvent, par cointiguité, se propager de la surface cutanée jusque dans la cavité buccale, non seulement peuvent s'y manifester les troubles })athologiques communs à toutes les muqueuses, majs> encore les afï'ections générales y marquent leurs traits les plus saillants. Orifice commun des voies digestives et respiratoires, la bouche, constamment exposée, de ce fait, à tous les contacts, ne se gardera de l'infection que x^ar l'intégrité absolue de son fragile revêtement pavimenteux. Or, dans cette cavité même, se développe un appareil tout à fait spécial, le système dentaire, dont l'évolution lente, prolongée pendant des années, souvent capricieuse et sujette à de multiples accidents, dont le fonctionnement, même normal, mais surtout la pathologie si particulière, sont autant de causes de perturbations. Il n'est pas jusqu'aux intoxications générales, endogènes ou exogènes, qui ne viennent chercher sur cette muqueuse un exutoire naturel. Dans cette cavité, en outre, dont la températui-e cons-
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tante et riiumidité font une étiive idéale, pullulent des; germes en infinie variété. Saprophytes ou pathogènes, ces germes constituent pour l'organisme un danger permanent, tant local que général, si la résistance du revêtement muqueux vient à fléchir. Et l'on sait à combien de menaces cette fragile barrière est exposée. De là, la multiplicité, la variété et la fréquence des affections de la bouche, dont la séméiologie va nous montrer l'immense chajmp.
Cavité buccale. — - Au point de vue médical, la bouche ou cavité buccale, représente la partie supérieure des voies digestives. Placée à la partie inférieure de la face, elle a la forme d'une cavité ovalaire, à grand diamètre antéro-postérieur. Ses limites sont con|stituées en haut par la voûte palatine et le maxillaire supérieur, en bas par le pliancher de la bouche, la langue et le maxillaire inférieur, sur les côtés piar les joues, en arrière par le voile du palais, la luette et Des piliers antérieurs, en avant par les lèvres et l'orifice buccal.
Les dimensions et la forme de la bouche varient beaucoup selon les individus et isielon leis races. Les variations individuelles ne sont que des variations accidentelles, tandis que les variations ethnologiques, au contraire, affectent la totalité de la cavité buccale, dont le volume s'accroît à mesure qu'on descend la série des races humaines, depuis Flndo- Européen, qui occupe le premier rang, jusqu'à l'Australien, qui représente le dernier. Cette progression, saisissable à l'œil, se pom-suit au-delà de l'espèce humaine dans toute la série des vertébrés, où l'on constate l'augmentation croissante du volume de la bouche cvec la prédominance des fonctions de la vie animale siur les fonctions de la vie de relation. La forme générale de la bouche éprouve des modifications sensibles suivant les mêmes influences quî en font varier le volume. Ainsi, chez les individus de race élevée, la bouche se rapproche notahlement de la forme cuboïdie, sans prédominance marquée du diamètre antéro-postérieur sur les diamètres tran^svcrsal et vertical : en moyenne, elle est ovoïde. Mais dès qu'on se rapproche des races inférieures, le diamiètre antéro- ])ostérieur s'accroît avec le degré plus ou moins prononcé de j)r()giiathisme (Magitot).
Au i)oint de vue de sa structure générale, la muqueuse buccale présente certaines particulaiités : elle est fine et mobile dans la plus grande pai'tie de son étendue, à l'exception de la voûte palatine et des gencives, où elle offre, grâce à sa com-
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position fibreuse très serrée, une densité et une fixité remarquables.
Le derme muqueux est partout perforé d'orifices pour le passage des conduits excréteurs des glandes.
L'épithélium est pavîmenteux stratifié.
La muqueuse buccale, sauf au niveau de la voûte palatine et des gencives, présente un système vasculaire très riche. Au contraire, son système nerveux sensitif est assez pauvre.
Lèvres. — Les lèvres, qui limitent en avant la cavité buccale, sont constituées par deux replis» charnus, mobiles, extensibles et contractiles, formant de chaque côté, par leur réunion, deux angles appelés commissures. Elle» sont recouvertes d!'un revêtement cutanéosmuqueux dont l'intervalle est occupé par une couche musculaire et par des glandules. Ce revêtement se distingue par sta densité, par l'épaisseur de sa partie dermique très adhérente laux muscles sous-jacents et fournissant à ces derniers des' points d'attache nombreux. Les muscles, au nombre de dix-neuf, forment un appareil très complexe qui, par ses contractions isolées, commande les mouvements de la peau et permet les variations ide la physionomie. La muqueuse est rouge, mince et transparente.
La forme et les» dimensions des lèvres varient avec Tâge, le: sexe, les races. Les lèvres de l'enfant sont proportionnellement plus volumineuses que celles de l'adulte. Chez ce dernier, les lèvres prennent une disiposition plus en rapport avec les formes de la mâchou'e. Chez le ^deillard, elles deviennent plus longues et l'absence des idents les ramène en arrière, La peau des lèvres est plus fine chez la femme ; leur forme générale est plus gracieuse. Les races caucasiques ont les lèvres à peu près verticales, les Malais ont les lèvres obliqueis en avant, les races nègres les lèvres plus charnues et plus proéminentes, surtout lia lèvre inférieure.
Les lèvres jouent un rôle très important comme organesi de préhension, surtout de succion. Elles servent à retenir les liquides dans l'intérieur de la bouche. Elles concourent à ï'action de siffler, de souffler, de chanter, de parler, de toucher. Au point de vue tactile, les lèvres jouissent d'une seu- Eiibilité très délicate.
Sur leur face muqueuse, les lèvres sont libres sur toute leur étendue, excepté sur la ligne médiane où se remarque un repli plus saillant à la lèvre supérieure qu'à la lèvre inférieure, repli qui porte le nom de frein de la lèvre.
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L'iiilervalie coimpris entre les arcades dentaires et Jes lèvres est désigné sous le nom de vestibule de la bouche.
La vascularisation des lèvres est très intenise. Elles reçoivent leurs artères de la faciale, qui fournit les coronaires labiales; de la maxililaire externe, qui donne les artères isous-orbitaire, alvéolaire supérieure, buccale et dentaire inférieure ; de la transversale (branche de la temporale) et de la sous-mentale (branche de la faciale).
Les veines portent les mêmes noms, mais, tandis que les artères sont situées sous les muscles, les veines 6ie trouvent sous la peau.
Les vaisseaux l\nnphatiques de la lèvre supérieure suivent le trajet de l'artère faciale et aboutissent aux ganglions sousmaxillaires postérieurs ; ceux de la lèvre inférieure se rendent aux ganglions sous-maxillaires antérieurs.
Les nerfs viennent : 1" de la cinquième paire, pour la muqueuse, la peau, lai couche glanduleuse. Ge sont des nerfs sensitifs qui émanent, ceux de la lèvre inférieure, des nerfs sousorbitaires, ceux de la lèvre inférieure, des nerfs dentaires inférieurs ; 2° de la septième paire ou faciale, pour la couche musculaire.
Joues. — Les joues présentent une face cutanée et une face mu(iueuse. La face cutanée varie d'aspect avec l'âge. La face muqueuse répond aux arcades alvéolaires et dentaires. Elle présente, à la partie postérieure, au niveau du collet de lia dent dte 6 ans supérieure, l'orifice du canal de Sténon.
De l'extérieur à l'intérieur, en trouve six couches : une couche cutanée, une couche adipeuse, une couche fibreuse, une couche musculeuse, une couche glanduleuse, une couche muqueuse, des vaisseaux et des nerfs.
Leis» artères viennent de la faciale, de la tamporale, de la maxillaire interne, qui forment les branches «lous-orbitadre, dentaire inférieure, buccale, massétérinie et alvéolaire. L'artère faciale traverse la joue suivant une ligne qui partirait de l'angle antérieur et inférieur du masséter pour aller rejoindre l'aile du nez.
Les veines, de môme nom que les artères, se rendent dans le plexus veineux de la, fosse zygomatiique ainsi quie dans la juigfulaire externe et la faciale. La veine faciale n'accompagne pas l'artère. Au moment où elle contourne la base de la mâchoire, elle est située sur l'artère qu'elle recouvre; plus haut elle s'en sépare pour se placer à sa partie postérieuix et elle s'éloigne
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ensuite de plus en plus de l'artère à mesure que les vaisseaux s'élèvent. Au nliveau de la eomimissure labiale, elle eist déjà distante de l'artère de plus d'un centimètre et elle l'est de deux au niveau de la fosse canine. L'artère, en outre, est très tlexueuse, tandis que la veine est rectiligne jusqu'au pllanchier de l'orbite (Sappey).
Les vaisseaux lymphatiquas Viennent exclusivement dfcs couches cutanée et muquipuse : ils se rendent les uns, ceux d'e la région postérieure, aux ganglions parotidiens ; les autres, ceux de la région inférieure, aux ganglions sous-maxillafires.
Les nerfs viennent de la cinquième et de la septième paires.
Voûte palatine. — La voûte palatine présente sur la ligne médiane de sa face inférieure une crête ou raphé médian, qui la partage en deux parties symétriques. Le raphié se termine en avant, près de rinterstice qui sépare les dieux incisives centrales, par un tubercule correspondant à l'orifice inférieur du canal palatin antérieur.
Des deux côtés de cette crête médiane et en avant, le palais est hérissé de saillies transversales rugueuses, surmontées de petites éminences et de prolongements mamelonnés, comparables à une des papilles fongiiformes de Ja langue. La partie postérieure qui paraît lisse, est recouvertei de papilles analogues avec de multiples orifices glandulaires dont le nombre va croissant à mesure qu'on sie rapproche doi voile du palais. La voûte palatine présente isne charpente osiseuse,' une couche glanduleuse, une couche muqueuse, des vaisseaux et des nerfs.
La charpente osseuse est formée en avant par l'apophyse palatine des maxillaires supérieunsi et en arrière par la portion horizontale des os palatins.
La couche glanduleuse se compose de multiples glandes situées de chaque côté du raphé médian et munies chacune de son conduit excréteur.
La muqueuse, ferme et blanchâtre, adhère très fortement au périoste avec lequel el'le s'unit par des prolongements fibreux. Cette adhérence est surtout marquée au niveau du raphé médian et des alvéoles. Dan(s les autres parties, la couche glanduleuse vient s'interpois-er entre les deux. Elle est recouverte d'un épithélium pavimenteux très épais.
Les artères de la voûte ou artères palatines postérieures, viennent de la maxillaire interne, branche de la carotide externe.
Les vaisseaux lymphatiques, développés «urtout du côté du vodle du palais, se rendent tous aux gangldons isitués sur les côtés de la membrane thyro-hyoïdienne.
Les nerfs, tous sensitifs, sont fournis par la cinquième paire et viennent du gangliooi sphéno-palatin. Les postérieurs longent le conduit palatin postérieur, se répandent dans la muqueuse et viennent s'anastomoser aviec le nerf antérieur venant du trou palatin antérieur.
Voile du palais. — Le voile du palais, valvule musculomembraneuse, n'est que le prolongement du palais, d'où le nom de palais mobile, par opposition au palais osseux. Il se compose d'une couche fibreuse, d^'une couche musculeuse, d'une couche muqueuse, de tissu cellulaire, de vaisseaux et de nerfs.
La couche fibreuse ou aponévrotique se compose de deux lamelles fibreuses superposées entre lesquelles se trouve la couche glianduleuse, La couche musculleus:© se compose de siix paires de muscles.
La couche glanduleuse se divise en deux couches, l'u»e située au-dessous de la muqueuse nasiaie, l'autre, volumineuse, qui fait suite à la couche glanduleuse du palais et qui se prolonge dans l'intérieur de la luette.
A cette couche glanduleuse peuvent être rattachées les amygdales situées entre les deux piliers du voile du palalis. Elles sont composées d'une muqueuse, de glandes lymphoïdes, de tissu conjonctif, de vaisseaux et die nerfs. Les artères \iennent des temporales, des palatines supérieure et inférieure, das pharyngiennes. Les veines forment a/utonr de chaque amygdale et surtout du côté adhérent un pliexus appelé plexus amygdalien. Les lymphatiques se rendent aux ganglions de l'angle de la mâchoire. Les nerfs sont fournis par le lingual, le glosso-pharyngien et aussi le pneumogastrique.
La muqueuse du voile du pala'is diffère selon qu'on envisage sa face inférieure ou sa face supérieure. La couche supérieure a tous les caractères de la muqueuse nasale : elle est mince, rouge et recouveirte d"un épithélium cylindrique . Le feuillet inférieur, au contraire, ressemble à la muqueuse buccale ; elle est blanc-rosé, épaisse, lisse et recouverte d'un épithélium pavimenteux.
Les artères du voile viennent de la maxillaire interne par la palatine isupéirieure, de la facialb par la palatine inférieure, et de la pharyngienne inférieure;
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Les veines de da face postérieure se rendent au plexus ptérvfîf'ïdien, celles de la face antérieure aboutissent à la veine pharyngienne ou à la jugulaire interne.
Les lymphatiques forment d'eux réseaux : l'un supérieur, d'où partent cinq ou six rameaux qui descendent au-devant des ])i!icrs postérieurs et se terminent dans les ganglions qui occupent la bifurcation de la carotide primitive; l'autre, inférieur, qui se continue avec celui de la voûte palatine et fournit deux groupes de rameaux qui se terminent, les uns dans les ganglions situés dans le voisinage des muscles qui s'insèrent à l'apophyse styloïde, et les autres dans ceux qui sont placis sur les côtés de l'os hyoïde et du larynx.
Les nerfs sensitifs viennent du nerf maxillaire supérieur ; les nerfs moteurs viennent de la branche motrice de la cinquième paire.
Plancher de la bauche. — Le plancher de la bouche a la forme d'une gouttière creusée entre la mâchoire inférieure et la langue. Il comprend trois couches superposées qui sont de jinut en bas : la couche muqueuse avec, sut la ligne médiane, le frein de la langue, flanqué de chaque côté, sur une légère éminence, par l'orifice des conduits de Wharton. De chaque côté se trouve "'ouverture du canal' die Bartholin, puis une petite surface, ilimitée par l'arcade alvéolaire et par le cul-desac que forme la muqueuse len se réfléchissant sur la face inférieure de la langue et répondant à la glande sublinguale ; en dehors, une série d'éminences fournies par des g|landu'les sous la dépendance de la glande sous-^maxillaire ; enfin, en arrière, la terminaison de la gouttière qui s'étend jusqu'à lia partie inférieure des piliers du voile du palais.
La couche glanduleuse est formée par la glande sublinguale, les conduits de Rivinus et las glandes qui prolongent la glande sous-maxillaire et donnent naissance au canal de Wharton.
La couche musculeuse comprend les musdles mylo-hyoïdien et génio-hyoïdien. Le mylo-hyoïdien forme une sangle concave tendue d'une mâchoire à l'autre.
Lang'ue. — La langue forme l'étage supérieur du plancher de la bouche. Adhérente, sur une certaine étendue, elle est libre et mobile, en haut, en avant et sur les côtés. Elle se compose d'une muqueuse, de muscles, de vaisseaux, de nerfs, de glandes et de tissu cellulaire;
La muqueuse linguale est le prolongement de celle de la bouche. Sa consistance est cependant plus considérable et son adhérence aux muscles plus forte, sa sensibilité beaucoup plus délicate. Cette consistance est teltem-ent marquée lau tiers moyon de la face supérieure qu'on a pu la comparer à un fibro-cartilage. Elle est couverte de pa.pilles de formes diverses, caliciformies, fongiformes, corolliformes, hémisphériques. Il en est une située à l'extrémité postérieure du sillon médian, très volumineuse et entourée d'un repli qui la déborde et forme un cul-de-siac nommé foramen cœcum de Morgagni, trou borgne, lacune de la langue.
La charpente de la langue est formée, d'unie part, par l'os hyoïde, d'autre part, par deux membranes fibreuses et par le chorion de la muqueuse.
Quinze muscles à disposition plexifonmie concourent à la formation de la langue.
Les artères viennent toutes de la linguale, branche de la carotide externe. Arrivées à la pointe de la langue, elles prennent le nom de ranines et s'anastomosent avec celles du côté opposé.
Les veines dorsales vont se jeter dans la jugulaiire interne; les veines profondes, s'ouvrent quelquefois dans les veines dorsales, mais le pluisi souvent dans la faciale ou même la jugulaire interne ; les veines inférieures ou v. ranines se jettent dans les veines dorsalles ou dans la faciale.
Les lymphatiques, très nombreux, viennent surtout dès papilles et se rendent dans les ganglions de ila partie latérale du cou à la région sus-hyoïdienne.
Les nerfs viennent, pour les muscles, de l'hypoglosse, du rameau lingual du facial, du plexuis carotidien et de la corde du tympan: pour la muqueuse, du lingual, du glosso-pharyngien et du laryngé supérieur.
Les glandes linguales se divisent! en glandes muqueuses de la base de la langue, formant une couche très épaisse au-dessous des follicules sim'ples ; en glandes marginales de la racine de cet organe et en glandes de la pointe. Celles-ci, appelées aussi glandes lymphoïdes simples, forment au-dlessous de la muqueuse une couche presque continue.
Le tissu cellulaire sépare lesi diverses couches musculaires et sert de voie aux vaisseaux et aux nerfs».
Appareil salivaire. — En outre des glandes dont il a été question, il existe dans la bouche et de chaque côté trois masses glanduleuses, destinées à sécréter Fa salive : ce sont
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les. glandes saîivaircs, comprenant les glandes parotides, sous-maxillaires et suMinguiales. La parotide a pour canal excréteur le canal de Sténon, qui s'avance horizontalement dans l'épaisseur de la face jusqu'au bord antérieur des masséters ; là, il se recourbe pour traverser obliquement le buccinateur et venir s'ouvrir au niveau du collet de la deuxième grosse molaire supérieure.
La glande sous-maxillaire vient s'ouvrir par le canal de Wharton au sommet d'un petit tubercule situé derrière les incisives inférieures et appelé ostiolum umbilicale.
La glande sublinguale, située sous la muqueuse du plancher de \n bouche, de chaque côté du frein de la langue, a cinq ou six conduits excréteurs appelés conduits de Rivinus, qui Çi'ouvrent sur la muqueuse du plancher de la bouche. Un autre, appelé conduit .de Bartholin, s'ouvre sur lies côtés du frein die la langue, un peu au-<dessous du eanal de Wharton.
Chacune de ces glandes a des artères, des veines, des Ijanphatiques et des nerfs.
Gencives. — La gencive fait partie intégrante de la muqueuse buccale, mais est cependant remarquable par sa consistance et par ison adhérence aux plans osseux qu'elle recouvre. Cette consistance est variable avec l'âge et les conditions pathologiques. Avant l'apparition des dents de lait, cette consistance est extrême. Elle diminue ensuite, pour revenir chez le vieillard à son état primitif.
Au point de vue histologique, la muqueuse gingivale doit être rangée dans la classe des membranes fibro-muqueuses. Elle est formée d'une trame de tissu conjonctif serré, plus épais que sur tous les autres points de la (muqueuse buccale, formant un feutrage compacte et envoyant, par sa face profonde, des prolongements nombreux qui vont se confondre avec les fibres propres du périoste osseux. Ainsi donc, le périoste et le derme muqueux sont en continuité directe, sans interposition de tissu sous-muqueux. Cette trame est constituée par un réseiau lamineux sans éléments élastiques. Sa surface libre est recouverte d'une couche épithélial/e pavimenteuse, épaisse, stratifiée et dont l'enlèvement, par le raclage, est en général facile. Cette couche épithéliale revêt le chorion de lia gencive dians toutes ses saillies ou ondulât ions. Les saillies qui sont très visibles, même à l'œil nu, à la surface des gencives, inteirceptent des dépressions comparables
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aux pores de la peau et qu'on croyait dues jadis à la présence de certaines glandes inclu.ses dans l'épaisseur du tissu. C'est là, sans doute, ce qui avait fait supposer à Serres l'existence de glandes tarlariques ; les gencives ne contiennent aucune glande, c'est leur caractère distinctif le plus remarquable (Magitot).
Les artères de la gencive viennent, pour la mâchoire supérieure, de l'alvéolaire et de la sous-orbitaire en avant, de la palatine supérieure et de la sphéno-palatine en arrière ; pour la mâchoire inférieure, de la dentaire inférieure, de la sousmentale et de la linguale.
Les veines, très nombreuses, deviennient turgasicentes à l'état pathologique et donnent aux gencives leur couleur violacée.
Les lymphatiques, peu connus, se terminent aux ganglions sous-maxillaires et aux ganglions qui occupent H bifurcation de la carotide primitive.
Lcsi nerfs sont fournis par la cinquième paire.
Il est bon de se rappeler qu'à l'état normal la bouche est le réceptacle des bactéries les plus variées. Les unes y séjournent en permanence, les autres n'y font qu'un séjour passager, soit qu'elles \iennent de l'extérieur pour gagner l'intestin ou les voies pulmonaires (B. typhique ou B. tuberculeux) soit, au contraire, qu'elles proviennent de l'intestin, du poumon, du pharj'nx ou du cavum. Celles qu'on trouve pour alinsi dire constamment dans lef milieu buccal sont le Bacille fusiforme, le Vibrio rugiila, la Spirochaete denticola ou Spirille, le Leptothrix buccalis. Leur étude a été faite dans un autre volume de ce Traité (1). Enfin, on trouve parfois chez des individus sains des bactéries pathogènes, telles que le pneumocoque, le pneumobaciille, et mêane le bacillie diphté^ ri que.
L'examen de la bouche peut fournir au médecin les renseignements les plus précieux, car un grand nombre d'états morbides, tant aigus que chroniques, \'iennent s'inscrire sur les diverses parties de la cavité buccale. Mais dès qu'il s'agit, pour une description méthodique, de classer ces diverses manifestations, l'embarras commence. Aucune de ces classifications ne pouvant être parfaite, nous n'hésitons pas à adopter
(1) Voir Traité de Slomciloloçiic, Tome H, Physiologie, Bactériologie de la lioiiche et (les dents;
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la classificialion de Gubtcr qui, bien que déjà ancienne, nous a cependant paru la meilleure.
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Fig. 1. — Parasites de la bouclie
Vibrio spirilla ; 5. Volvox ; G. \'ibrions
I. Signes tirés des modifications de conformation des diverses parties de la bouche. — L'occlusion congénitale.
l'atrophie de l'orifice buccal, l'exstrophie des lèvres, le bec de lièvre, les divisàons du palais essieux et du voile regarldent plus spécialement le chirurgien.
La lèvre supérieure présente souvent chez les jeunes sujets scrofuleux, un gonflement très marqué dû à une infiltration (œdémateuse du tissu conjonctif, principalement ide la couche profonde, sur laquelle viennent s'imprimer les empreintes de;^> dents. Cette tuméfaction, généralement indolente, augmente sous l'influence du froid et peut s'accompagner de gerçures rebelles. La lèvre supérieure, repoussée par le plan résistant alvéolo-dentaire, proémine en avant et donne à la physionomie un aspect particulier. Cette tuméfaction se dlissipe sous l'influence d'un traitement général approprié, mais souvent elle se transforme en une induration rebelle, qui peut nécessiter l'intervention du chirurgien.
A la lè^Te inférieure, cette tuméfaction s'observe plus rarement chez les scrofuleux. La lèvre est renversée, pendante, indurée, laissant s'écouler la .salive, gênant l'occlusion ée la bouche et déterminant la projection en avant des incisives et leur ébranîlemient prématurié. Cette tuméfaction piermanente est fréquente chez les crétins, les idiots et les paralytiques.
L'aspect général de la voûte palatine, tantôt abaissée et aplatie, tantôt ogivale, joue un rôle dans les fonctions de la bouche. Avec une voûte ogivale, les narines sont rétrécies', il y a de la gêne dans la respiration nasale, du nasonnement, un développement général anormal.
On a signalé également (Gubler) en pareil cas, que les os palatins, parfois recourbés vers leur bord médian commie })our s'affronter par une plus large surface, forment sur le raphé du palais une saillie longitudinale antéro-postérieure qui I)eut être confondue avec irexostose médio-palatine d'origine syphilitique. Le diagnostic différentiel s'établit sur l'absence de symptômes de la diathèse spécifique et sur la régularité de la saillie qui est d'une consiistance osseuse uniforme, exempte de sensibilité provoquée ou spontanée, et ne présente aiucun épaississement, aucun changement de coloration ni de consistance des tissus fibro-muqueux.
Du côté de la langue, on observe chez certains enfants une augmentation de volume anormale, connue sous le nom de macroglosie. C'est une affection congénitale, mais qui passe souvent inaperçue pendant les deux premières années. A ce moment, le gonflement de la langue augmente, la prociidence apparaît et reste parmanente, gênant ou empêchaint même le
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iai>piroclieinent des mâchoires, provoquant l'écoulement de la salive hors de la bouche.
Exposée à l'air, la langtie subit alors desi modifications imporlantc^s et sa surface devient sèche, rugueuse, noirâtre. Parfois on observe un sillon circulaire sépai'ant la partie de l'organe contenue encore dans la bouche de la par'tie procidcnte. Celte procidenoc permanente peut entraîner des déforniajtions du iiiaxillaire. Le maxillaire jinférieur isuj>it un arrêt de développement, s'atrophie et éprouve une torsion sur luimême des plus curieuses. Les faces lantérieure et postérieure de la branche horizontale deviennent lune inférieure, l'autre supérieure et le rebord alvéolaire regarde directement en avant : les molaires restent en contact dans l'occlusion des mâchoires, mais les incisives restent écartées des unes des autres par une béance qui peut atteindre plusieurs centimètres.
La lèvre inférieure est renversée en avaint et pendante.
'L'alimentation se trouve compromise, la salivation reste permanente et la santé de l'enfant s'altère de pllus en plus. Seule une intervention chirurgicale })eut empêcher une issue fatale.
C'est là une affection due à une ectasiie des vaiss/eaux lymphatiques et qui ne s'observe guère que chez des enfants dégé;nérés. On l'a notée de même chez des adultes atteints de myxœdème ou d'acromégalie.
A côté de cette hypertrophie chronique, la langue peut être le siège de poussées inflammatoires aiguës comniiC tous les autres organes, poussées qui déterminent un gonflement temporaire de l'organe et peuvent aboutir à la suppuration.
A la placé de l'hypertrophie, on peut observer, au contraire, une dli-minution marquée du volume de la langue, une véritable atrophie. Quand ce symptôme s'observe en dehors des cas congénitaux, al est (lié à la p-anallysie liabio-gloisso-pharyngée, à la sclérose du cervelet chez les idiots, ou à l'atrophie musculaire progressive.
L'hémiatrophie est souvent liée à une affection bulbaire. On l'a signajée dans la méningite, la pachymiéningite, le tabès, la syringomyélie. On l'observe également dans la sclérodermie et la trophonévrO'Sie faciale. Elle peut être également la conséquence d'une lésion du grand hypoglo(Sse.
La langue atrophiée s'incurve du côté malade : projeté en avant, l'organe est dévié du côté de l'hémiatrophie, tandis que s'il est porté en arrière, la pointe est dé\dée du côté sain. Sur la partie malade, la muqueuse est pliss'ée, forniiant des
sillons entrecroisés. La partie atrophiée ne peut sie contracter et reste molle : la contractilité faradique et voltaïque en est affaiblie.
Sans nous étendre ici sur les modifications que peut présenter le système dentaire, et qui ont été étudiées ailleurs, on peut signaler que les dents bien régulières' et d'un émail parfiiiit concordent souvent avec une santé parfaite. Les dents bleuâtres, transparentes, appartiennent à des sujets délicats. Les Fiillons transversés qu'on remarque parfois sur la face antérieure des incisives et des canines correspondent à des troubles morbides survenus au cours de la seconde dentition et dont la date j)eut être précisée d'après la hauteur variable de cette rainure au-dessus du collet de la dent. Parrot et Hutchinson ont décrit les dents cupulaires, sulciformesi et cuspidiennes comme marquées par la siyphilis héréditaire.
Des dents déchaussées, branlantes, indice d'une gingivite expulsive, sont souvent liéesi au tempérament arthritique, parfois au diabète.
II. Signes tirés du degré de vascularité et des lésions du SYStème sanguin. — La coloration de la muqueuse buccale varie du blanc-rosé au rouge et même au violacé le plus sombre.
On peut dire, d'une façon générale, que la pâleur des lèvres et des gencives indique un état marqué d'anémie et est un des bons siignes du diagnostic de la chlorose. Au contralire, la teinte rou^e est liée aux pyrexiies : on la trouve dans la rougeole, la variole, la roséole miliaire, la scarlatine, etc. La teinte violacée est l'indice d'une gêne marquée de l'hématose : asphyxie, cyanose, persistance du trou de Botal, maladies organiques du cœur, affections cholériformes, fièvres intermittentes à forme algide, grands épanchements, paralysie des pneumogastriques, etc.
Les hémorragies buccales peuvent être liées à des lésions locales, plaies, ulcérations, sphacèle, etc., ou bien être la conséquence d'un état général hémophilique. On note des pétéchies et des suffusions sangumes dans la maladie de Werlhoff, dans certaines affections hépatiques, dans certaines formes de tuberculose aiguë. Dans le seorbut, en raison de l'état des gencives, les hémorragies sont fréquentes.
Quand il se produit un écoulement de sang par la bouche, le inédccin est obligé -de rechercher l'origine de ce sang. Généraleonicnt ce sang, issu des gencives spontanément ou par un
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inouvemcnt de succion, est étendu de salive et d'une couleoir sombre. Quand il se produit en aibondance, il peut s'écouler dans le i>hai ynx et le cavum et de là être rejeté dans les accès de toux. Dans ce cas, on peut se demander s'il ne s'agit pas d'hémoptysie ou d'hématémèse. La recherche attentive du point (le départ de l'hémorragie dans La bouche, dans le cas d'écoulement sanguin se produisant sans efforts de vomissement et sans quinte de toux, lèvera le plus souvent tous les doutes.
III. Signes tirés de la température de la bouche
La température normale de la bouche est de 36 °8 à 37°2, Mais celte température s'élève avec la fièvre et s'abaisse dans les affections comme le choléra qui s'accompiagne d'algidité. La température locale de la bouche s'élève également quana elle est le siège d'un travail inflammatoire, fluxion, ostéopériostite, etc.
IV. Signes tirés des modifications des sécrétions buccales. — Les liquides qui lubrifient la cavité buccale sont toujours alcalins au moment où ils sont sécrétés par les glandes. Dians certains états pathologiques, la salive devient acide et cette acescence est éminemment favoriable au dévelloppement d'un grand nombre de mucédinées, entre autres de l'oïdium; albicans.
Les glandes salivaires et les glandes muqueuses, dont les multiples orifices parsèment la cavité buccale, sécrètent en permanence de l'a salive. A l'état normal, le liquide résultant du mélange de toutes ces sécrétions présente une apparence légèrement opalescente : il est filant, spumeux et d'une réaction nettement alcaline, sauf chez l'enfant nouveau-né. Il contient un grand nombre de substances dont la mise en évidence ou le dosage peut être très utiles au médecin.
La mucine vraie est fournie surtout par la glande sousmaxillaire. Il suffit d'additionner quelques centimètres cubes de salive filtrée avec un peu d'acide acétique dilué pour obtenir un précipité : ce précipité se montre insoluble dans un excès' d'acide. Si l'on mélange ce précipité avec uine solution, d'acide chlorhydrique à 2 p. 100, on obtient un liquide qui, neutralisé, réduit la liqueur de Fehling. Pour doser la mucine, on lavera le précipité à l'acide acétique et on procédera à la dessiccation à 100°.
On peut déceler, par le sulfate die magnésie, une substance albuminoïde dénommée globuHne.
A l'aide des deux réactions suivantes (1) on peut démontrer la })résence d'un sulfocyanabe alcalin (C Az S K). 1° Dans un petit tube à essai, on verse : 1 goutte de perchlorure de fer, 1 cejnt. cube d'acide chlorhydrique au 1/10% et 2 cent, cubes d'eau distillée ; puis on ajoute la salive. On obtient une coloration rouge-sang caractéristique et qui ne peut être confondue avec celle que donnerait un acétate, car avec ce dernier la réaction ne se produit pas en présence de l'acide chlorhydrique. — 2° Dans un autre tube, on introduit un petit crisital d'acide iodique et 2 cent, cubes d'eau amidonnée. L'additioin de salive provoque une réaction immédiate de l'acide iodique avec mise en liberté d'iode, qui colore l'empois d'amidon en bleu (réaction des sulfocyanates).
Veut-on-doscr le sulfocyanate ? MM. Guiart et Grimbert indiquent le procédé suivant : dans un très petit vase à précipiter on verse: 1 cent, cube d'azotate d'argent cantinormal correspondant par conséquent à 0 gr. 00097 de sulfocyanate ; on ajoute un demi-centimètre cube d'acide azotique pur, un demi-centimètre cube de solution saturée d^alun de fer et 5 centimètres cubes d'eau distillée, puis on y fait tomber goutte à goutte la salive filtrée contenue dans une burette graduée. Soit 71 le nombre de centimètres cubes employés pour obtenir une coloration rose, le poids (x) du sulfocyanate renfermé dans 1 litre de salive exprimé en G Az S K sera donné par l'équation ,r = O. 97.
En outre des sels minéraux tels que chlorures, phosphates, carbonates de sodium, de potassium, de calcium et de magnésium, on trouve encore dans la salive un ferment oxydant particulier dit ferment oxydant indirect ianaéroxydase), n'agissant qu'en présence de l'eau oxygénée. On y trouve enfin la ptyaline, ferment amylolytique analogue à l'amylase du malt, ferment ayant la propriété de liquéfier l'empoisi d'amidon et de le transformer en maltose et en d'e:xtrine.
Il peut être bon que le stomatologiste puiisse, en présence de certaines affections buccales, déterminer le pouvoir amylolytique de la salive comparé au pouvoir amylolytique de la salive normale. Cette détermination se fera de la façon suivante (2) : on ccmmence par préparer avec 4 grammes d'amidon desséché et 100 cent, cubes d'eau distillée, un empois
(1) Gi lAiiT et (luiMUEUT, Précis de Diagnostic. {'2) GtiAUT et GiUMBEHT, Piécls de Diagnostic.
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que l'on transvase dans un petit ballon. Quand il est refroidi, on ajoute 4 cent, cubes de salive filtrée, et on maintient le tout à la température de 40" pendant un quart d'heure; on transvase alors l'empois en partie liquéfié dans une éprouvette graduée et on complète le volume de 200 cent, cubes. On filtre et, dans le liquide liltré, on dose le maltose par réduction au moyen de liqueur cupro-potassique. 11 faut se rappeler que le maltose n'a i)as le mèmie pouvoir réducteur que la glycose; ainsi, tandis qu'il faut 0 gr. 050 de glycose pour réduire 10 cent, cubtes de liqueur de Feliiling, il faudra 0 gr. 075 die maltose pour obtoniir le même résultat. 11 est donc indispensable de titrer la liqueur cupro-potassique au moyen d'une solution de maltose pur et sec à 1 ou 0,50 pour 100. En opérant ainsi, le liquide étendu à 200 cent, cubes accuse, avec une salive normale, une teneur en maltose de 0 gr. 370 à 0 gr. 550 pour 200. C'est le chiffre qui, conventiionnellement, exprime le pouvoir amylolytique d'une salive.
A côté de l'acescence et de l'alcalinité, les conditions de sécheresse et d'humidité de la cavité buccale peuvent présenter un certain intérêt.
Tantôt on obuerve la suppression totale de la salive et des autres sécrétions (asialie). La langue se dessèche, elle prend une coloration jaune, parfois brun. Une ligne sombre se dessine sur le raphé médian de l'organe qui s'élargit par degrés. Après les lèvres et le milieu de la face dorsale de la langue, c'est la voûte palatine qui se dessèche le plus raj^idement. La parole, la mastication et la déglutition deviennent très difïiciles.
Tantôt, au contraire, les glandes sécrètent le liquide en telle abondance que les sujets soint obligés de l'avaler ou de le cracher en permanence ou de le laisser échapper, la bouche entr'ouverte. Ce ptyalisme est sous la dépendance, tantôt d'une irritation directe des glandes salivaires par un médioament ou un poison morbide quelconque, tels que le chlorate de potasse, l'iodure et le bromure de potasslium^, le mercure et les préparations hydrargyriques, l'or, l'airgent, le plomb et le cuivre. Tantôt il est d'origine réflexe, dont le point de départ peut être dans un point quelconque du tube digestif : aphtes, stomatites, surtout la stomatite mercurielle, gastrites, Ulicèrqsi de l'estomac, les sialalcgues, pyrèthre, saxifrage, etc. A ces deux mécanismes, on peut en ajouter un troisième, la lésion dii nerf lingual ou dii glosso-iphiaryngien, organes de la sensibilité gustative, ou du facial qui joue un rôle dans les sécrétions buccales.
Traité de stomatologie. VII. — 2
H. XOGUK.
Il faudra donc, en présence de ces phénomènes, en rechercher kl cause.
L'asialie fait i)artie du cortège symptomatique des pp-exies graves, fièvre typhoïde, pneumonie, etc. Dans IéL' sialorrhée, on recherchera s'il existe des signes d'une inflammation de la bouche, d'un état pathologique de l'estomac, etc. On s'assurera que le patient n'a pas absorbé de médicajiients. Dans la négative, on songera à une lésion du nerf lingual, du nerf pétreux ou de la corde du tympan, ou bien à une névrose pure.
V. Signes tirés des enduits buccaux. A l'état nor
mal, la muqueuse buccale est en état de constante desquamation. Cependant, la salive conserve sa limpidité. Seuls les pourtours des dents présentent, quand lia bouche n'est pas bien tenue, une accumulation de produits blanchâtres. Mais à l'état pathologique, la desquamation devient beaucoup plus active, tandis que diminue la quantité du liquide ,siecrété. La sailive <levient blanchâtre et, projetée sur le sol, forme des disques nuniimulaires d'un blanc laiiteux.
Dans les pyrexies graves, ce mucus se charge des poussières atmosphériques, retient les parcelles allimentaires, se mêle au sang extravasé de la muqueuse et forme cet enduit fuligineux bien connu des médecins.
Dans un grand nombre d'afïections pyrétiques, comme dans beaucoup d'états morbides chroniques des voies digestives, la langue est recouverte d'un eimduit saburral.
VI. Signes tirés de l'état des gencives et des dents
— L'examen des gencives peut fournir au médeciini dies indices
intéressants. Saines, elles ont un aspect rosé, lisse, ferme, et sertissent chacune des dents d'un feston net. Elles sont indolores à la pression et ne saignent que si elles sont déchirées.
Décolorées et flasques, elles révèlent un état d'anémie qui peut être constitutionnel chez les jeunes filles, ou lié à un état général défectueux, ou consécutif à une infection quelconque.
On ks trouve congestionnées, d'une coloration rouge
Fi(.. '2. — Décliausscincnt des dents pio\ enantde rinflamination chioniqiie des gencives.
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sombre, saiignant au inoiiidre contact, quand des dépôts tartric[Uies se déposent au collet des dents et maintiennent le feston gingival dans un état d'irritation constante. Il s'ii^t là d'un degré léger de gingivite dont ia cause apparaît aisément et est généralement toute locale.
A un degré plus avancé, les gencives peuvent présenter des abcès liés à la gingivite seule ou à une infection osseuse.
Cartaincs gingivites peuvent aiïecter une forme gangreneuse, avec plaques de sphacèlc, salivation abondante, odeur infecte, etc. Mais ij s'agit, dans ce cas Dà, de stomatite grave, rarednent localisée aux gencives mêmes.
On observe parfois, sur le fesiton gingival, des liserés qui sont l'indice d'une intoxication par le plomb, le cuivre ou l'arsenic.
Enfin, certaines gingivites, tantôt limitées au pourtour de la dont de sagesse inférieure, tantôt développées autour d'une dent cariée ou d'une racine, tantôt dans la région vestibulaire des incisives inférieure?, tantôt limitée à un seul côté de la màcboire inférieure, indiquent le début d'un stomatite mercurielle.
Des gencives saignantes, boursouflées, avec parfois des péléchies, devront faire penser au scorbut ou à une diathèse hémophilique.
Enfin, fréquemment, chez les personnes d'un certain âge, tantôt on notera un état de dureté, de retraction, dang l'atrophie sénile, tantôt, au contraire, un aspect rouge-vineux, avec décollement du pourtour gingival, déchaussement dfes dents et suintement de pus à la pression. Il s'agit alors de cette affection si commune qu'on appellie gingivite expiilsive ou pyorrhée alvéolo-denfaire.
L'aspect général du système deinitaire, de même que l'examen de chacun de ses organes en particulier, peut fournir au médecin des renseignements précieux sur la santé générale du sujet. Il est rare qu'une denture parfaite ne soit pas l'apanage d'une florissante santé. On pourra évidemment citer de nombreux exemples de malades atteints d'affections graves et chroniques dont le système dentaire ne révêle aucune trace de ces tares de l'organisme. Mais la règle est quie la carde dentaire s'observe surtout chez les sujets dont la santé est atteinte. La constatation de caries multiples chez les jeunes enfants, ou même chez les adultes, surtout si ces caries se siont produites dans un laps de temps très court, doivent impérieusement appeler l'attention sur la déminéralisation dont elles
siont rindice. Souvent même le médecin réfléchi trouvera là un -signe avant-coureur d'une tuberculose prochaine.
A côté de la carie, les dents sont parfods atteintes de dyistrophies diverses, de malformations dont l'interprétation pourra mettre sur la voie d'afîections pasisées, héréditaires ou inconnues.
On rencontre souvent sur la couronne des dents permanentes des rainures transversales siituées à une distance variable de leur collet. Ces rainures marquent un temips d'arrêt dans la nutrition de ces organes, temps d'arrêt dû généralement à une maladie éruptdve de l'enfance, à la fièvre typhoïde, ou à toute autre madadie infectieuse. Du siège même de ces rainures, il sera possible de déduire la date de l'apparition de cette mala-
iiaissance semaines ''°
FiG. 15. — Chronologie de la calcification des dents (d'après Redier).
die intéressante. Se trouvent-elles rapprochées du bord tranchant ou triturant de la couronne? la maladie a eu lieu au commencement de Ja deuxième dentition, vers 7 ou 8 ans. Sont-elles, au contraire, voisines de la g;encive, c'est vers la fin de l'évolution de ces dents qu'elles ont apparu, c'est-à-dire vers 12 ou 14 ans. Le fait est aujourd'hui admiis par touis les médecins et les vues de Tomes ont été parfaitement confirmées. Ceis lignes transversales, disait Tomes, résultant d'alternances dans la marche du développement, ont leur parallèle exact dans les stries produites sur les ongles par des causes semblables. Grâce à la croissance persiistante et piliuis rapide de ces derniers, il est possible de voir la marque liaissée par une maladie grave, sous la forme d'un sillon transversial, indiquant une cessiation temiporaiic du développement de l'ongle. Il n'est pas toujours facile, quoique cela se puisse souvent, de rapprocher cet état des dents, où leur surface se trouve creusée de sillons ou de cavités, analogues à celles d'un gâteau de miel, à la présence
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d'une siTieuse indisposition au moment du développement des jwirties défectuclisesi des organes dentaires ; il est cependant difficile de mettre en doute que l'organisation imparfaite des dents ne soit, sinon le résultat d'une maladie spéciale, comme la rougeole, qui influence l'économie tout entière, du moins la conséquence d'un état constitutionnel. Le fait que, lorsqu'une dent est affectée, les' parties des autres dents, qui se sont formées en même temps que la première, présenteront une condition similaire, exclut l'hypothèse de la production de l'anomalie sous l'inllucnce d'une cause purement locale.
S'il est, parmi les maladies générales, une affection pouvant, par s'on imprégnation profonde de l'organisme, aigijr sur le système dentaire en voie d'évolution, c'est bien la sj^philis. Tous les auteurs sont d'accord sur ce point. Mais où les avis différent, c'est quand il s'agit de savoir si la syphilis imprime réeirement sur les dents des marques spécifiques et caractéristiques.
Hutchinson, en 1857, avait le premier appelé l'attention sur ces faits, et décrit en détail des lésions connues depuis sous le nom de dent d' Hutchinson. Plus tard, d'autres anomalies ou dystrophies dentaires ont été attribuées à la syphilis. Mais qu'elles lui appartiennent en propre ou qu'elles dépendent de troubles nutritifs étrangers à lia isypihilis, elles n'en sont pas moins intéressantes à connaître. M. Ed. Fournier, qui les attribue nettement à la syphilis, en donne une excellente des cription que nous ne saurions mieux faire que suivre (1).
L'influence héréditaire de la syphilis se traduit sur le système dentaire par des modalités extrêmement variées, mais qu'on peut grouper sous les deux états suivants :
1° Retard dans l'évolution dentaire;
2° Anomaflies ou dystrophies présentant lies variétés ou modalités suivantes :
A. Erosions dentaires ;
B. Infantilisme dentaire ;
C. Anomalies de forme ou amorphisme
D. Vulnérabilité.
A. Erosions. — Contemporaines de l'évolution de la dent, elles affectent la couronne ou les cuspides.
(1) Syphilis héréditaire de l'enfance : Syphilis, Tome II. — Traité de patholoffie médicale et de ihérap. apiiliquée. Tome XX. .-1. Maloinc et pis.
Erosions coronales. — Ces érosions affectent 3 types :
1° Erosions en cupules. — Ce sont de petites dépressions généralement circulaires intéressant la surface de la dent, surtout les incisives médianes supérieures.
2" Erosions en sillons. — Constituées par une petite rigole lin''aire horizontale qui, ordinairement, fait le tour de la dent: ce sillon est superficiel ou profond, unique ou multiple : dans ce dernier cas, les sillons forment des gradins ou des escaliers et les dents sont dites dents en gradins ou en escaliers. Ce sont surtout les incisives qui sont intéressées.
3° Erosions en nappe. — La
surface de la dent est rugueuse,
Fio. 4. -Dents en gâteau raboteuse, avec des saillies et
de niu'L
des dépressions dont le fond est teinté en brun. Ce sont les dents dites en gâteau de miel.
Erosions cuspidiennes. — Ces érosions consistent toutes en atrophies du sommet dentaire qui se présente sous des aspects cxtrêmcmient variés suivant l'espèce de dent affectée.
1° Sur les inoisives. — Cette atrophie du sommet peut se ramener à quatre types :
a) Type de la dent a sommet laminé, caractérisé par l'amincissement atrophique du sommet de la dent qu'on dirait avoir été aplatie à son extrémité entre les mors d'une pince.
b) Type de la dent a sommet élimé, c'est-à-dire dont le bord libre se présente irrégulier, raboteux, comme semé de coups de lime, dent en scie.
^) Type de la dent a chapiteau rabougri, dent à base normale, étranglée un peu plus haut par un sillon circulaire d'où émerge un petit tronçon jaunâtre, donnant l'aspect grossier d'un clou de girofle, dent en clou de girofle.
d) Type de la dent a échancrure semi-lunaire, dite dent d'Hutchinson, type constitué essentiellement par une échancruro semi-lunaire occupant le bord libre de la dent, échancrure demicircu'laiire, régulièrement arciforme, à convexité tournée vers le collet de la dent, à obliquité convergente et siégeant exclusivement sur les incisives médianes supérieures de deuxième dentition,
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A ce caractère majeur, s'en ajoutent assez souvent deux ou trois autre?^, savoir : configuration dite en tournevis, constituée par ce doul)Ic fait que la dent est élargie au niveau de son col) cl et rétrécic au niveau de son bord libre. Direction oblique convergente des incisives qui, au lieu d'avoir leurs axes verticaux parallèles, sont légèrement inclinées en dedans, de telle sorte que leurs axes convergent vers la ligne médiane,
2" Sur les canines. — L'érosion cuspidienne se traduit par une véritable atropliie do l'extrémité libre qui subit une forte écbancrure circulaire et se réduit à un tronçon exigu conique ou à un petit chapiteau grenu qui semble enchâssé dans le corps de la dent.
FiG. .'). — Erosions cuspidienncs de la !"■ molaire.
3° Sfup la première grosse molaire. — L'érosion die cette dent constituait pour le professeur Fournier un stigmate dénoncdiar teur par excellence de l'hérédo-syphilis; et cela du fait même qu'il ne l'avait rencontrée que chez des hérédo-syphilitiques ; et que cette première grosse molaire, commençant à se développer au 6" mois de la vie fœtale, sa dystrophie comportait une signification précise, à savoir que, à cette époque, le foetus avait été malade. Cette dystrophie consiste en un état atrophique, une sorte d'usure, une quasi-destruction du sommet de la dent. Dans ses deux tiers inférieurs, le corps de la dent se présente normal ; mais son segment supérieur est atrophié, rongé, à moitié détruit et de plus séparé du segment inférieur par une sorte de rigole circulaire, si bien qu'à première vuie on dirait une petite dent mal faite, irrégulière, émergeant d'une dent plus grande et régulière. Le moignon supérieur, sous l'in-
R. XOGUK.
fluence de la trituration, s'effrite et finit par disparaître complètement. Il ne reste alors que le segment inférieur qui est doublement remarquable : en ce qu'il est notablement raccourci et en ce qu'il! se termine par une isurface complètement plane, par un véritable plateau, de teinte jaunâtre et bordé par un bourrelet périphérique d'émail blanc.
Erosions multiples systématisées. — C'est une série de lésions dj'strophiques affectant en général plusieurs ordres de
FiG. 6. — Erosions en sillons, en gradics, en coupole, en nappe.
d'ents et les affectant d'une façon homologue pour les dents homologuées et d'une façon différente pour les dents différentes, c'est-à-dire à un même niveau de leur hauteur pour des dents de même ordre et à des niveaux différents pour des dents d'ordre différent.
Ces érosions sont multiples ; — d'autre part, elles sont systématisées du fait même qu'ell'eis affectent tels groupes de dents en laissant indemnes tels autres ; — systématisées, d'autre part, en ce sens que toutes les incisives portent des érosions à une même hauteur de leur couironne ; — que toutes les canines portent une érosion à une même hauteur de leur couronne ; — que de même toutes les premières grosses molaire» portent une érosion à une même hauteur de leur couronne ; mais que la hauteur de ces érosions est différente pour le groupe incisives, le groupe canines et le groupe des premiières grosses molaires.
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M. Infantilisme dentaire. — Il se traduit soit sous forme de inicrodonlisme, cFiine ou plusieurs dents. Il aiïecte surtout les incisives supérieures et inférieures, latérales ou niiédianes. Soit sous forme de persistance des dents de lait.
C. Amorphisme. — Dans un premier groupe, la dent est simplement irrégulière et affecte des formes variées ; en dent de poisson, siégeant exclusivement
aux incisives latérales supé- ^| rieures, en dents dites en touches g* de piano ; en dents à Vèquerre, en dents torses, comme tordues sur leur axe. ;-
Dans un deuxième groupe on ï''^"- ''• - Erosions en sillons,
, , , en nappe.
a réuni tous les types véritablement amorphes, tels que dents en cheville, en corne, en tricorne, Iles dents cannelées, polytuberculeuses, en caillou, etc.
D. Vulnérabilité. — Une des caractéristiques de ces dents d'hérédo-syphilitiqiies est leur peu de résistance et la facilité avec laquelle elles s'effritent et se détruisent.
A côté de ces dystrophies dentaires, on trouve dans le système maxillo-d'entaire d'autres dysitrophies ou anomalies que Fournier n'hésite pas à mettre sur le compte de l'hérédo-syphi- Ms. Il fait choix, parmi toutes les dystroiphies observées par lui, des quatre suivanltes qui lui ont paru particulièrement fréquentes : i
1° L'engrenage vicieux des arcades dentaires. — ■ Ce vice d'articulation est le résultat dbs malformiaftions des m.>axillaires, forme ogivale de l'a voûte palatine et arrêt de développem(ent de l'arcade dentaire supérieure qui n'a pas sa hauteur normale, de telle sorte que, dans l'occlusion de la bouche, leis incisives supérieures n'arrivent pas en contact des incisives inférieures, aplatissement tranverse de l'a mâchoire au m'axillalire inférieur; •
2° La désorientation, ou irrégularité d'implantation ;
3° L'espacement anormal de certaines dents. - — Surtt)iTt l'écartement des deux incisives centrales supérieures.
4° L'absence permanente de certaines dents. — Cette absence limitée généralement à une ou plusieurs dents, affecte le plus
souvent les incisives supérieures et surtout l'incisive latérale supéTieure.
Certets, tous les médecins n'ont pas admis ces relaitions de causalité entre l'es dystrophies identaires et l'hérédo-syphilis. Quelques-uns même ont dénié à ces stigmates toute signification spécifique. Pour Roy, par exemple, aucune de ces dystrophies n'qst spéciale à la s^'philis héréditaire, et toutes Ibà» maladies de la première enfance peuvent en être également rendues responsables. Pour que ces signes dentaires puissent, d'après lui, être considérés comme pathognomoniques de la syphilis héréditaire, il faudrait que ces signes ne se rencontrent jamais que dans la sj'philis et jamais dans aucune autre alTection, ce qui n'est démontré à l'heure actuelle pour aucun de ces signes, même pas pour la dent d'Hutcliinson.
Fournier admet que la syphilis n'est pas seule à produire ces stijgîmates et, n'y eut-il que cette connaissance des érosions dtentaires chez certains bo^idés non suspects d'infection syphilitique, que cela suffirait à trancher la question. Mais comment, ajoute-t-il, refuser chez l'homme une valeur extrême, prédominante, à ces stigmates que l'on rencontre si fréqueanment asisociés à tant d'autres qui trahissent indubitablement Torigine syphilitique des individus qui les présentent ? Pourcpioi, en présence d'un ^Jndi^^du présentant toute une série de stigmates, rapporter à la syphilis certains d'entre eux et incriminer pour les stigmates dentairqs une autre infe<ction ? Et, notamment pour la dent d'Hutchiinison, comment admettre qu'une affection générale assez grave pour en provoquer la formation, ait pu évolueir chez le nouveau-né» durant les trois premiers mois de la vie, et cela sans qu'on eu trouve au moins le souvenir dans le passé pathologique du malade? Et puis encore, en ce cas, commient expliquer lia présence de cette échancrure d'Hutchinson sur les incisives de première dentition? Faut-il encore incriminer une affection générale de la mère assez grave pour retentir sur le fœtus jusque dans ses germes dentaires, vers le quatrième mois de la vie fœtale, et cela sans provoquer d'autres désordres capables d'entraîner l'avortem/ent !
Des travaux nouveaux sont nécessaires pour élucider ces questions encore en suspens. Dans une thèse récente, M. René Meniille (1) s'est efforcé de rechercher quelles sont les formes cliniques des dys^trophies dentaires qui paraissent dépendre
(1) Hknk Mervii.le. Valeur diagnostique des dystropliies dentaires dans la syphilis héréditaii'e. Tlirsc ilr Paris. 1921.
de rinfcction syphilitique. Ce seraient, d'après lui, la dJent dite d'Hutchinson, l'inciisive médiane supérieuire eai tournevis sans encoche, l'hypoplasie cuspidicnnc de la pretmière gros^S'e molaire et la moHaire en bourse.
MM. Mozer, Ch. Chenet et Gérard Mozer ont examiné systématiquement à l'hôpital maritime de Berck-sur-Mer 6.000 enfants. Se basant sur les observaitions cliniques et les recherches de laboratoire, ils sont arrivés aux conclusions suivantes:
1" La dent d'Hutchinson typique avec ses trois caractères: incisive supérieure de deuxième dentition, présentant une échancrure semi-lunaire, une forme ein tournevis et une obliquité de l'axe ; ou la dent en ovoïde aplati dont le pôle infé-
'^/-i,yyj^.yi
Fie. (S. — Dents (l'Hutcliinson.
rieur est abrasé par un coup d'ongle, permet à elle seule d'affirmer l'hérédo-syphilis ;
i2" L'incisive médiane supérieure de deuxième dentition, avec l'aspect en tournevis, coinplet ou incomlplet, a la même valeur diagnostique ;
3" L'ÉCHANCRURE SEMI-LUNAIRE simple du bord libre de l'incisive médiane supérieure doit faiire rechercher la sypliilis, mais est insuffisante à elle seule pour permettre d'en affirmer l'existence ;
4" Les trois caractères signalés par Hutchinson pour les incisives médianes supérieures ont la même valeur quand ils existent suï les incisives inférieures ; mais cette dystrophie n'a jamais été rencontrée isolément. Elle coexistait toujours avec la dent d'Hutchinson tj'pe ou ilia dent en tourne\is;
5" La dent en gradin, la dent laminée, l'érosion cupuHforme, sulciforme, la dent en gâteau de miel à atrophie cuspidienne, les sillons blanc-laiteux, n'ont aucune valeur dans le d'iagncstic de l'hérédo-syphilis :
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6° L'atrophie cuspidienne de la canine n'a aucune valeur quand elle s'accompagne de dystrophies signalées au paragraphe précédent : cette atrophie cuspidienne paraît, au contraire, relever de la syphilis quand elle accompagne la dent d'Hutchinson ;
7° La dystrophie portant sur la dent de six ans et réalisant les caractères de la dent en bourse, a une valeur égale à la dent d'Hutchinson. Sa lecture est d'ailleurs difficile; cette dent est peu connue et confondue avec des lésions banales de la dent de six ans, qui coexistent fréquemment avec des dents de devant laminées, en gradin, ponctuées.
On rencontre assez souvent au niveau de la dent de six ans supérieure, une anomalie connue en anatomie dentaire sous le nom de tubercule de Carabelli et que M. Sabouraud, qui en a donné une excellente description, appelle éminence mamillaire de la face interne des premières molaires supérieures (1). C'est une anomalie excessivemient fréquente et qui s'observe en dehors de tout autre stigmate d'hérédo-syphilis chez des sujet^s présentant, d'autre part, une dentition parfaite.
M. Sabouraud qui l'a toujours trouvée coïncidant avec l'épreuve de Wassermann positive, n'hésite pas à en faire un signe certain d'hérédo-sj'philis. Bien que cette opinion ne soit pas admise par les stomatologistes, il est bon de connaître les particularités que présente cette anomalie.
A bien examiner en soi une molaire normale extirpée, on se rend compte aisément que ses racines et ses cuspides se cor respondent. Au-dessous de chaque cuspide existe une racine. Cependant, la première grosse molaire, qui a quatre cuspides, n'a que trois racines : deux externes et une palatine. Mais aussitôt on observe que la racine palatine qui correspond à deux cuspides est faite, en réalité, de deux racines accolées et que ces deux moitiés verticales restent séparées par une gouttière parfaitement visible. De même la face palatine du corps de la dent est grossièrement plane. Mais plus on regarde un point proche de la surface de mastication, plus on voit se prononcer une sorte d'incisiire qui va séparer en deux cuspides ce côté de sa surface de mastication. Telle est la première grosse molaire droite et gauche aux d'eux inàchoires.
(1) R. SAnoiHAiD, Sur 'un sij^iie (Icntîuie de l'iK'rt'do-syphilis (l.a Presse médintle, 2'i mars 1917).
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Or, on voit assez souvent le rudiment d''une cuspide supplémentaire apparaître sur cette face. Et comme il s'agit des molaires supérieures qui ont leurs racines en l'air et leur couronne pendante, cette cuspide se présente comme une petite mamelle plate accolée à la surface interne de la dent.
Chaque face latérale (palatine) de molaire corresipond à deux cuspides antériemte et postérieure. Mais c'est toujours la cuspide antérieure de cette face qui est dédoublée. L'éminence mamillaire est donc adhérente à la face interne (paJatine) de la cuspide antérieure de la première grosse molaire supérieure.
Souvent cette éminence mamillaire est à peine prononcée, à la fois courte, arrondie, peu saililante, plaquée tout entière contre la dent et adhérente à elle comme un contrefoirt à un mur. D'autre fois, elle est plujs saillante à mesure qu'on l'en^ \dsage plus près de son extrémité inférieure. Bien qu'eliDe fasse toujours corps avec la dlent, elle s'en sépare par une incisiui"e qui devient plus i)rofonde à mesure qu'on examine cette petite mamelle plus près du mamelon. Cette protubérance se termine plus ou moins près de la surface de mastication, suivant que son développement est plus ou moin^ accentué, par un mamelon obtus qui peut être détaché de la dent et même faire pointe à lia palpation.
Nul doute qu'il ne s'agisse du rudiment d'une cuspide supplémentaire.
On observe souvent, sur les incisives centrales et les incisives latérales, les prémolaires et même les molaires, au niveau du collet, des érosions cunéiformes à bords très nets, à fond blanc, luisant, dur, siégeant toujours du côté vestibulaiire. Les sujets atteints de cette afïection sont âgés de 20 à 40 ans, d'un aspect bien portant.
Pour Capdepont, cette érosion serait due à une cause générale. Une intoxication quelconque d'origine externe ou interne de la mère pendant la vie intra-utérine, ou de l'emfant pendant les premiers mois qui suivent la naissance, provoquera les mêmes troubles et les mêmes altérations sur les ceîlules de l'émail que sur les cellules des autres) tijssus de l'organisime. Mais, tandis que les cellules des autres tissus s'éliminent et se remplacent, les adamantoibO.aistes ne se répiairent pas, ne se remplacent pas, ne se renouvellent pas ; leur slécrétion est définitive ; aussi l'érosion reste-t-elle le témoin d'un état morbide disparu, qui sansi elle serait méconnu et même nié.
Pour M. Frej', ces érosions seraient l'indice d'une hypercalcification telle que ila gangue organique ou dentoïdine ne pourrait plus retenir les globules calcaires qui seraient alors entraînés par le brossage. L'érosion chimique des dents indiquerait que l'organisme est arrivé à son maximum d'accumulation cakique et serait en imminence d'artério-sclérose (1).
Pour M. Milian (2) l'érosion dite chimique des dents ne seirait autre chose que la conséquence d'une stomatite mercurielle fruste. Ce serait bien une érosion produite par un agent chimique, mais il ne s'agit nli d'un acide, ni d'urne base, ni d'un ferment protéolytique, ni d'un j>oison autogène, il s'agit du mercure ingéré dans un but thérapeutique. Toutes les particularités observées par les dentistes (S cxpliqueraienit, d'après cet auteur, comme il suit.
C'est entre 20 et 50 ans qu'aipparait l'érosion ; c'est l'âge de la s\T)hil;is. Si" ce qu'on appelle arthriti&me était la cause de l'érosion, on devrait voir celle-ci dépasser 50 ans et même présenter son maximum au-delà et non s'arrêtex.
Le siège de l'érosion au collet des dents et a)Ux délits antérieures rappelle celui de la stomatite mercurielle. Le liseré mercuriel, le gonflement hydrargyrique des gencives se fait au niveau du bord libre ée celles-ci.
L'érosion s'arrête toujours. Au bout die 2, 3, 4, 10 ans, l'érosion devient inseos'ible et s'arrête, ne croirait-on pas entendre parler du traitement mercuriel usuel que leis malades poursuivent habituellement 2, 3, 4 ans et reprennent quelquefois juscfue vers la 10'' année, époque d'e diminution des accidents du tertiarisme? On ne conçoit pas une diathèse à évolution si Kimitéc.
Pourcjuoi, dès lors, cette stomatite mercurielle évolue-t-€lle sous celte forme ? C'est la stomatite desi gens propres, c'est la stomatite des geins qui nettoient soigneuisement leur bouche })ar des brossages répétés et empêchent de la sorte la stoanatitc purulente, la stomatite microbienne, d'apparaître. C'est ainsi (jue le brossage des dents joue un rôle, non pour produire la stomatite en usant la dent, mais pour empêcher l'invasion microbienne et laisser l'agent chimique seul exercer son action. Les dentistes ont remarqué le fait : les dents atteintes par l'érosion sont Û6s dents bien blanches, grandies.
(1) FnKV, Revue des nmUtdics <le ht niilrilion, oct()l)re 1907.
(2) G. Mii.i.vN, Le Proyrès médical, IDOi), n" 4."), (1 iiov.
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Elle sont em effet allongées par la stomaitite légère et le brossage en même temps que blanchies.
11 est facile de s'expliquer, par l'action du mercure, l'espèce d'antagonisme existant entre les pyorrhées et l'érosion. C'est aussi un fait clinique que l'érosion et la pyorrhée alvéolaire ne sont jamais concomitantes et que, si la pyorrhée survient plus tard, c'est après l'arrêt de l'érosion.
L'explication en est simple (Milian). Si l'on injecte du mieircure à un mailade atteint de pyorrhée alvéolaire, il fera une stomatite purulente ou nécrotique et l'érosion n'aura pas le temps de se constituer au milieu de ces phénomènes aigus. La gencive, gonflée ou ulcérée, se déplace rapidement au devant de l'a dent, soit qu'elle la recouvre, soit qu'elle la découvre; le mercure éliminé à son bord libre n'a donc pas le temps de creuser le sillon qu'un travail d'usure lent seul peut former.
Cette altération de la dent par le mercure n'a rien qui doive surprendre. Le mercure éliminé au niveau du bord libre des gencives, solubilise 'sans doute les sels de chaux qui composent la salive. Cette action générale du mercure sur la chaux de l'organisme est manifeste dans les néphrites aiguës par le sublimé. On sait, en effet, que dans cette affection et dans cette affection seule, les foyers nécrobiotiques du rein se calcifient par un dépôt d'oxalate de chaux, qui débute dix-huit à vingt heures après l'absorption du sublimé et envahit successivement les canaux contournés, puis les tubes droits de la subsltance corticale.
VU. Signes tirés de l'odeur de la bouche. — A l'état sain et propre, la bouche n'exhale aucune odeur désagréable. Mais il n'en est pas de mômie dans certains états pathologiques où l'odeur de l'haleine peut varier considérablement, depuis l'odeur aigrelette que donne le lait caillé jusqu'à l'odeur du gaz sulfhydrique, de l'aiill, des matières putréfiées ou fécaloïdes. Chacune de ces variétés d'odeur peut fournir au médecin des renseignements précieux.
Gueneau de Mussy lavait déjà signalé que dans 'Ka glycosurie l'haleine rappelle l'odeur de la choucroute. On adniiet aujourd'hui que l'odeur d'acétone se rencontre dans le dialîète siucré.
L'odeur aigrelette de lait caillé se manifeste chez les jeunes enfants dont les digestionjs sont défectueuses. Elle se manifeste également chez les adultes atteints de dyspepsie. 11 en est de même de l'odeuir d'hydrogène sulfuré.
Dans la stomatite mercurielle, dans le noma, dans toutes les affections de la bouche ou des maxillaires s'accompagnant de phénomènes nécrotiques, Thaleine exhale une odeur putride.
L'odeur aillacée ou de sulfure d'allyle se trouve dans les affections puhnonaires, telles que gangrène du poumon, etc.
L'odeur fécaloïde indique un obstacle dans le cours des matières fécales avec exhalaison pulmo/naire. Elle s'observe dans lejs hernies étranglées, dans l'obstruction intestinale, etc. On a signalé cependant le même phénomène alors qu'il n'existait aucun obstacle au cours des matières fécales, chez de,> sujets ayant la bouche en parfait état, notamment chez certains dyspeptiques, des saturnins, des alcooiliques.
Il est bon que le médecin s'efforce de bien discerner le point de départ de ces odeurs anormales. Quand elles proviennent de la portion sous-diaphragmatique du tube digestif, il faudra en attribuer l'origine isoit à un état saburral de l'estomac s'acccmpagnant de stagnation de matières non digérées et de fermentations, soit à des lésions de la muqueuse gastrique (ulcère simple, carcinome, etc.), ou à l'intestin.
On a signalé comme susceptibles de donner une odeur particulièrement désagréable à l'haleine, l'existence dans les crjqjtes des amygdales de grumeaux caséeux. Il suffit, en effet, d'en écraser entre les doigts pour se rendre compte de l'odeur nauséabonde qu'ils exhallent.
Les lésions du pharynx, mais surtout cellles du cavum et des fosses nasales, peuvent donner lieu à la production d'odeurs infectes. Quelques-unes de ces affections s'accompagnent de nécrose de la muqueuse et des cartilages. Telle est la terrible maladie à laquelle ce symptôme a valu (le nom de punaisie.
Mais la source la plus ordinaire de ces odeurs est la bouche. Il suffit, en effet, de passer un cure-dent entre les dents cjuelques heures après un repas non suivi de soins hygiéniques, pour se rendre compte des fermentations qui s'y produisent et de l'odeur qu'elles dégagent. On conçoit donc très bien qi\'unc bouche mal tenue puisse, de ce fait seul, donner naissimce à de mauvaises odeurs. Mais quand il existe, en outre, des caries dentaires multiples avec les fermentations qui les accompagnent, l'intensité de l'odeur dégagée augmente. Elle acquiert son maximum dans les cas où des appareils de prothèse fixe mal ajustés, permettent le séjour permanent, dans la bouche, de produits putrides.
VIII. Signes tirés de la coloration de la bouche. — On
observe fréquemment, sur la muqueuse dieis lèvres, deis joues et die la langue, des coloraitions accidentelles produites pair des matières tinctoriales, telles que r^ncre, le jus de taJjac, etc., ou des substances alimentaires ou médicamenteuses, noix, pruneaux, extrait de réglisse, qui teintent les tissus en brun, rhubarbe, safran, laudanum, miel roisat, alun, qui leur donnent une couleur jaune, groseliilles, cerises, filaimiboises, quinquina, ratanhia, qui leur donnent une coiileur rouige et enfin les sulfures métalliques dont la teinte est noire.
Il est aussi une coloration noiire de la langue qui constitua une véritable affection de lia muqueuse, dont l'origine, n'est pas encore bien létablie et qui lest étudiée ailleurs en détail (Voir Langue noire pileuse).
On note non seulement chez les nègres, mais encore chez les hindous, des taches d'un brun noir disséminées sur la face interne des joues et qui n'ont rien de pathologique.
Mais, dans un certain nombre de maladies, on voit apparaître chez lie blainc des taches de même apparence. Tel est le cas de la maladie d'Addison, où des taches noires s'observent sur les lèvres, les joues et la langue. 11 en est de même dans la mélancidermie.
Chez les malades îttteints d'ictères héraaphéiques ou biliphéiques, on voit la muqueuse prendre pendant l'évolution de ces aiïoctions la teinte jaune caractéristique.
La teinte jaune est peu intense dans l'ictère hémaphéique, elle est beaucoup plus intense et plus éclatante dans l'ictère vrai. Certaines parties de la bouche prendraient le colorant d'une façon plus marquée que les autres ; par exemple, les bandelettes nacrées des pairties latérales du frein die la langue et la lame fibreuse située dans l'épaisseur du voiile du palais.
En outre, la teinte ictérique apparaît en premier lieu dans la bouche- avant de se montrer dans krs autreis parties du corps. De là l'intérêt pour le médecin de bien examineir la muqueuse buccale.
Enfin, tous les médecins savent que riabsorption de certaines substances médicamienteuses ou toxiques diétiermine surtout sur le bord libre des gencives, à la sertissure des dents, l'apparition d'une coloration caractérrstique. C'est ainsi que, dans l'intoxication saturnine, on note une coloration gris-
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hleuàtre, ardoiisée, d'une étendue en hauteur dJe 1/10* de inôil-'' limètre. Parfois, les gencives inférieures étant décollées, les ni/olécules plombiques viennent s'accumuler dans un culde-sac entr'ouvert, formé en arrière par les incisives et les canines, en avant par les gencives. Aloa-s, celles-ci prôsentlent jusque vers la base une teinte gris-bleuàtre très afïaiblie par places et résultant de l'imprégnation de leur face profonde par le sulfure de plomb dont la couleur apparaît au travelr/s de la demi-transparence du tissu gingival (Gubler). ' Bien que ce liseré bleuâtre passe pour caractéristique dans l'intoxication chronique par le plomb, on en a observé de semblables à la suite de l'usage longtemps continué du nitrate d'argent à l'intérieur et même à la suite de l'usage d'une solution ferrugineuse solubte. Dans le liseré saturnin, la substance incluse dans la muqueuse est du sulfure de plonib qui est décomposé par l'acide chlorhydrique et disparaît en laissant une légère teinte jaunâtre.
^lagilot a montré qu'un examen attentif, à un grossdsiseanent mêmie faible, permet de reconnaître qu'il est dû très exactement à un dépôt de particules plombiques qui occupe la couche la plus profonde de l'épitliélium. Ce dépôt, dont on pourrait constatctr l'existence au-dessous de répithélium de toute ly muqueuse buccale, n'est appréciable sous la forme d'un liseré au bord gingival que par suite d'un simple effet d'optique. C'est îa réilection de la lumière sur la surface blanche du collet des dents au travers de la couche transpai-ente de l'épithélium qui donne au dépôt métallique l'aspect bleuâtre caractéristique.
On a longtemps expliqué ce phénomène par une sorte de saturation de l'organisme par les sels de plomb. Les pai'ticules de ces sels, pénétrant dans la bouche, s'attacheraient à la base des dents comme le font les parcelles alimentaires qui y séjournent si facilement. Quelques-unes de ces! poussières adhèrent au bord libre des gencives dont la mollesse est extrême et dont la couche épithéliale est sinon absente, du moins réduite à quelques cellule's caduquesi, toujours en voie vie deiS([uamation et parvenant difficilement à l'état adulte. Ces dernières molécules, rapidement noircies par Fhydrogène sulfuré provenant des sulfures alcalins de la salive, ou de l'ialtération des subrstances alimentaires et quelquefois de celle du sang, ne tardent pas à se trouver emprisonnées dainis la mu([ueiise i)ar un mécanisme peu connu et dont Thistoirô naturelle offrirait un exemple saisissant. Les jeunes cellules épithéliales, qui viennent à naître plus tard, s'écartent au conitact
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des molécules plombiqueis, se développent à côte et en dehors d'elles; il en est de môme du tissu vasculaiie de la gencive, en sorte qu'au bout d'un certain temps, les particules de sulfure de ploanl) se trouvent assez profondément enfoncées dans le tissu gingival. Ain'si se comportant les brins d'herbes que les champignons rencontrent dans leur rapide développement et devant lesquelles le tissu fungiquie naiissant se divise pour les cerner, tandis qu'il lui serait si facile de les repousser. Les niacuU^s de la muqueuse des lèvres et des joues, correspondant toujours aux saillies formées par le tartre dentaire c-t proportionnelles aux rugositiés de cette couche terreulsie adventice, seraient produites par des érosions mécaniques de l'épithélium dans lesquelles pénétreraient les particules métalliques (Gubler).
L'imprégnation de la muqueuse se tenait donc par le même mécanisme que l'imprégjiation du derme dans l'opération du tatouage ou encore que dans lie liseré bleuâtre qui se produit sur le feston gingival des pensionnes faiisant un usage fréquent de poudre dentifrice à base de charbon.
On retrouve un liseré similaire dans d'autres intoxications chimiques; récemment, cette étude a été reprise à l'occasion de l'utilisation des selsi de bismuth dans le traitement de la syphilis. L'injection de ces sels ne tarde pas à déterminer l'apparition dans la bouche de pigmentations formant soit un liseré gingival noir ou bleu-ardoisé, surtout au niveau des incisives inférieures, soit des taches noirâtres aux lèvres, à la facie interne des joues, à la langue et la région sublinguale. L'étude soigneuse des coupes bis toi orques a permis de voir comment se faisait le mécanisme de l'imprégnation tissulaire par les grainisi noirs de sulfure de bismuth et combien étaient erronées les idées de Gubler et de Magitot sur ce sujet. Partout, l'épithélium de revêtement apparaît intact. Au contraire, on trouve les parois des vaisseaux tatouées par une véritable couche de isulfure de bismuth. C'est bien par la voie sanguine que se fait l'apport du sel de bismuth dans les tissus. Si l'élimination se fait du côté dentaire de la gencive, c'est que le côté vestibulaire de cette gencive est recouvert d'une épaisse couche d'épithélium qui ne laisse rien fdtrer. (Voir Gingîvostomatite bismuthique).
Frédéricq-Thomson a signalé chez les phtisiques l'existence d'un liseré très particulier auquel a été donné le nom de signe gingival de Frédéricq-Thomson. Ce signe consiste dans la coloration rouge intense des gencives qui se distingue de celle
plus pâle de la surface des autres régions buccales. Elle s'exagère encore plus chez les phtisiques en état de fièvre. Pour en établir la valeur diagnostique et la fréquence, M. Anderseen l'a étudié sur huit cents tuberculeux divers de la station climatérique de Galta en CAmée. Quatre-vingt-douze foisi il a pu le noter.
Dans une série de 69 cas, il s'agissait de phtisiquecs avec expectoration bacillaire. Dans une seconde de 23, les individus étaient en suspicion de tuberculose.
Par contre, dans une troisième série, il manquait. Cette série comprenait 14 cas de tuberculose manifeste et 33 cas d'individus seulement suspects.
Le liseré gingival de Frédéricq-Thomson se distingue par sa \ive coloration du 'liseré pâle de la sénilité et des dyspepsies. Sa coloration s'atténue d'ailleurs avec la disparition de la fièvre des tuberculeux ; elle augmente quand celle-ci de\'ient plus vive.
On peut le confondre auissi avec le liseré gingival analogue des femmes en gestation ou en puerpéralité. C'qst une cause d'erreur qui diminue la valeur diagnostique du symptôme gingival pendant la grossesse.
Quant à sa valeur pronostique, elle est grave. D'aprèjs Anderscen, ce signejdevient apparent et s'exagère quand la luberculci^ie marche vite ou est aiguë. Son augmentation révèle donc un état fébrile. Il manque dans les tuberculoses pulnionaire3 à marche lente et de forme moins sérieuse. Bref, le signe de Frédéricq-Thomson aurait la valeur, ou plutôt la signification de l'un des petits signes de la phtisie.
IX. Modifications de la muqueuse buccale. Ulcérations
— Un grand nombre de modifications peuvent s'observer sur la muqueuse buccale, soit à l'état normal, soit pendant l'évolution des affections morbides.
Normalement le-; dents impriment sur l'épithélium jugal et lingual le dessin de leurs formes. Ces reliefs linéaires se détachent des tissus voisina par leur coloration blanchâtre due à l'épaisseur pkus grande de la couche épithéliiale, devenue, de cie fait, plus opaque. Au niveau des prémolaires et surtout des molaires, il n'e^t pas rare que la muqueuse soit mordue pendant les mouvements de la mastication, pincée entre les surfaces triturajites des dents ; ces morsures répétées donnent à la mu(jueuve intéressée une épaisseur considérable et un aspect particulier
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Clioz les su jols qui font abus des aliments épicés, qui fumenf beaucoup ou cbiquent le tabac, s'observent, disséminées dans la boiicbo, des ])la(iues grises ou nacréeis ducs à l'épaississeuiont de rc!)ithéUum.
Au cours de diverses affections morbides, on observe la formation de fausses-membranes par altération plus ou moins profonde de la muqueuse. Tel est le cas dans la stomatite ulcéro-membraneuse, la diphtérie, etc.
Les trauimatismes répétés peuvent également déterminer des modifications de cette muqueuse. La présence de dients cassées, à bordisi tranchants, peut déchirer les joues, la langue ou les lèvros, provoquer une ulcération de la muqueuse qui prend à la longue un aspect très spécial. Sur cette surface ulcérée se forme un exsudât blanchâtre, les tissus s'épaississent. Il est généralement aisé de saisir la relation de cause à effet qui relie les accidents muqueux à la présence d'une dent tranchante.
C'est le même mécanisme qui détermine cette ulcération du frein de la langue qu'on obiîierve dans la coqueluche et qui est un bon symptôme de l'existence de la toux convuilsive chex les jeunes emfants. Par suite dtes secousses provoquées par la quinte, la langue est violemment projetée hors de la bouche et dans ce mouvement vient frotter violemmient sur le bord tranchant des incisives centrales inférieures. L'ulcération se produit ainsi par traumatisme simple ; mais, par suite de la répétition de ce traumatisme, la muqueuse ulcérée prend, en ce point bien limité, un aspect couenneux très spédiail.
Il est encore une autre affection dans laquelle la langue est Violemment traumatisée : c'est l'épilepsie. Pendant la crise, les mâchoires se rapprochent convulsivement, broient la langue dans sa partie antérieure et ses bords, au point de Tentamer parfois profondément. Sur cette plaie se forment deis exsudats plastiques. C'est là un bon signe pour le diagnostlic rétrospe«ctif du haut mal.
De petites ulcérations, siégeant à la pointe et sur les bords de la langue, s'observent aussi chez les fumeurs.
On a signalé dians le cours de la fièvre typhoïde, sur les bords, les faces latérales et la pointe de la langue, de petites ulcérations indolentes, superficielles, irrégulières, sansi adénopathie, dont l'évolution serait parallèle à celle des ulcératSons inte)stinales.
La syphilis, à toutes ses périodes, peut donner lieu à des ulcérations de la muqueuse buccale : chancre ulcéreux, plaques
muqueuses, sj^hWijdes ulcéreulsies du Ipalais, -dlui voik, des jouas, etc.
Les ulcérations tuberculeuses s'étendent au raphé et s'entourent d'un semis de points jaunes caractéristiques.
Le scorbut détermine ausîd, au nivea/u des gencives, des ulcérations violacées, saignantes, avec déchausisement des dents et fétidité extrême de l'haleine.
Les ulcérations de la stomatite ulcéro-membraneuse siègent au niveau des gencives, d'un seul côté et de préférence' au niv(?au de la deint de sagesse inférieure. Elles intéressent les joue.«>, s'accompagnent d'un engorgement marqué et douloureux, de fièvre, de prostration : une pseudo^miembrane grisâtre les recouvre.
Des ulcérations pseudo-membraneuses disséminées dians toute la bouche, avec déchaussement de,s dents, état fongueu.c d-es gencives, engorgement ganglionnaire, salivation îdiondante, feront penser à la stomatite mercurielle.
Quand la fausse-membrane est blanc-grisâtre, très adhérente, comme enchâssée dans le derme muqueux, recouvrant une ulcération très isuperficielle, avec engorgement gangjlionnaire -considérable e*t fièvre modérée, siégeant surtout au nliveau d>e la face vestibuliaire des lèvres, sur la face interne des joues, les gencives, le voile du palais, il faudra songer à la diphtérie.
On peut observer parfois chez des sujets tout à fait normaux, un état particulier dé la muquieuse buccale que Gubler avait décrit le premier sous le nom d'état Uchénoïde de la langue. On voiit ailors sur la langue des surfaces rouiges, ordinairement aiTondies, dépourvues d'épithélium ou n'en offrant qu'une couche amincie. Ces surfaces, d'un diamètre variable, sont limitées par une bordure d'un blanc jaunâtre formant un très léger relief. Cette disposition annulaire rappelle bien celle de certaines formes d'affections cutanées caractérisées piar les épithètes d'annulaires ou die centrifuges (érythème, herpès, psoriasis). L'évolution se fait de même dans les d'eux cas. En effet, sur la langue, on observe d'abord une tache circulaire blanchâtre de la grandeur d'une lentille. A mesure que cette tache s'agrandit, le centre se débarrasse de la couche d'exysudat et finit par constituer un cercle intérieur d'un aspect dépouillé. Dans son développement progressif, le cercle blanchâtre se fragmente parfois ou liacn deux cercles contigins se coupent l'un l'autre, de là des irrégularités de forme plusi ou moins variées. La marche de l'affection est donc centrifuge
comme dans ïieis dermiatoses parasitaires et douées d'une certaine spécificité.
On n'a pu noter aucun rapport entre cette affection et l'herpétisme. Elle a coïncidé dans certains cais avec des troubles dyspeptiques et présente un caractère- très net d'hérédité.
Action des substances caustiques, irritantes ou toxiques.
— - L'usage habituel du tabac détermine un épaisslsscment de l'épithélium des lèvres avec formation de plaques grises( ou opaques, parfois une rougeur et une sécheresse marquées de la surface de la muqueuse.
Accidentellement, on peut observer des modifications d)e la muqueuse consécutives à l'action de certains caustiques : l'acide nitrique colore la moqueuse en jaune, l'acide chromique en rouge groseille. Le nitrate d'argent détermine une escarre superficielle blanche, de même que l'acide phénique et l'acide trichloracétique.
Enanthèmes et dermatoses. — Un grand nombre d'alTections fébriles se manifestent par l'apparition d'une énanthème ou parfois même de vésicules dans la cavité buccale. Tel est le cas pour la variole et la morve. Les pustules vairioliques s'obs'erA'cnt sur la face interne des joues et des lèvres ainsi cjue sur la partie postérieure et les bords du voile du palais. D'un aspect blanc opaque, elles ne tardent pas à se rompre pour donner naissance à de petites ulcérations roses bordées d'un feston d'épithélium blanchâtre.
La rougeole, tout à fait au début, vient imprimer sa marque sur la muqueuse buccale. Girard a signalé, oommie signe précoce de l'éruption morbilleuse, un piqueté rouge localisé de chaque côté du ra^phé médian ûHi voile du palais ; Koplik a observé sur la muqueuse des joues des taches blanc-bleuâtre se montrant dès les premiers jours de la maladie.
Un certain nombre d'affections générales ont une prédilection marquée pour la muqueuse de lia bouche. Telle est la syphilis. En outre du chancre primiitif qui, lui, ne s'y observe que peu fréquemment, les lésions secondaires et tertiaires (Voir Syphilis de la bouche), les plaques muqueuses s'observent de préférence sur les lèvres, les bords de la langue et risthtme du gosierr II en est de même deis syphilides ulcéreuses secondaires, constituées par des pertes de siubstance irrégulières, anfriactueuses, à fond grisâtre. Les tubercules sous-muqueux, les gommes, se montrent sur les mêmes régions et Iqsi eixostoses sur le palaSis.
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Parmi les dermatoses, un certain nombre se manifestent également sur la muqueuse buccale, mais généralement d'une façon discrète et avec des modifications marquées.
L'eczéma en plaques envahit parfois les lèvres, les gencives et la langue, qui deviennent d'un rouge vif et s'excorient.
On a décrit, sur la muqueuse des joues et de la langue, comme manifestation buccale du pisioriasis, une éruption spéciale dont Laitier a donné un dés premiers une dleiscription très nette. Comme véritable éruption squameuse, il y a un état de la muqueuse buccale caractérisé pair une coloration opalline comme celle qui succède à une forte application de nitrate d'argent ; plus sèche, cette coloration est constituée par une couche épithéliale d'une épaisseur notable mais inégale, ce qui donne à la surface l'apparence d'îlots, de brides nacrées; au toucher, ces plaques sont rudes, presques râpeuses, elles forment une sorte de blindage aux tissus qu'elles recou\Tent ; lorsque la langue, qui en est le siège le plus fréquent, en est comme engaînée, elle est empêchée dans ses mouvements et la mastication devient difficile et douloureuse. La face inférieure est toujours indemne (Voir Leucoplasie).
La lèpre tuberculeuse, le lupus, peuvent accidentellement s'étendre jusque sur la muqueuse buccale.
La tuberculose n'y apparaît guère que d'une façon secondaire. Les lésions consistent surtout en ulcérations ayant leur siège sur la langue, l'isthme du gosier, les joues, les lèvres et surtout le pharynx. Tantôt disséminées, tantôt confluentes, elles sont généralement superficielles, gênant douloureusement l\a mastication et la déglutition. Parfois, cependant, elles deviennent plus profondes avec des bordsi lardacés.
X. Troubles de la sensibilité. — Il existe d'ans la bouche de nombreux modies de sensibilité cjiie la maladie peut exalter, affaiblir ou faire dis.paraître. Tandis que la senslibilité gustative a pour appareil d'impression et de conduction le nerf lingual en avant et en arrière, le glosso-pharyngien, la sensibilité générale et ses diverses) variétés dépendent des réyseaux nerveux émanés de la V* paire. Ces modailités sont la sensibilité tactile, douloureuse, sensibilité au chatouillement et aux vibrations, la sensibilité thermique, la 'sensibilité chimique.
La sensibilité à la douleur est généralement très peu marquée à l'état normal d'ans lia bouche. La piqûre des lèvres, des joues, des gencives est peu pénible, mais dès que la muqueuse est enflammée, cette sensibilité atteint une finesse extrême. lî
SKMEIOLOGIE DK LA HOUCHK 41
en est de même die la scnsibiMté thermique qui est sur^tbut développée au niveau des lèvres. I^esi demis mêmes saines ont une sensibilité thermique très développée : les changements brusques de température déterminent l'apparition d'une douleur violente.
Mais une sensibilité spéciale se manifeste au niveau du collet des dents vis-à-vis des acides, des substances sucrées ou salées, sensibilité exacerbée par l'existence de caries ou d'éroslioins de l'émail à ce niveau.
La sensibilité gustative, si spéciale, présente de nombreuises' modalités et son étude approfondie ne saurait laisser le stomatologiste indiifTérent. Aussi nous étendrons-nous assez longuement sur cette question relativement assez délaissée, en faisant de Tiombreux emprunts à l'excellente monographie de M. Larguier des Bancels (1). Si l'on met à l'écart tous les! élféments hétérogènes (sensations thermiques, tactiles, douloureuses, etc.), on voit que le nombre des slensations gustatives irréductibles est très faible et peut se réduire aux sensations de doux, d'amer, d'acide et de salé. Cej"> .sensations peuvent être considérées coimine élémentaires, susceptibles de préseinter une intensité variable, mais au point de vue qualitatif ne comportant pas de nuances. C'est dire qu'il n'existe entre elles aucun terme de passage.
Cependant, le passage du courant électrique au niveau de la langue donne lieu à des sensations gustatives très nettes. L'application de l'anode détermine l'apparition d'une saveur acide : l'application de la catode d'une saveur complexe que l'on désigne d'habitude sous le noin d'alicaline. Le « goût électrique » a probahlement pour condition essientielle, siinon unique, la dissociation élcctrolytique de la salive, ou plus gêné ralement idies solutions salines qui baignent les organes gustatifs : les produits de la dissociation interviendraient comme excitants /spécifiques.
Le champ gustatif. — L'aire de distribution périphérique des appareils du goût ast remarquablcmeint vaste. Elle comprend, tout d'abord, Ta pointe et les bordls de la langue, ainsi que le tiers postérieur du dos de celle-ci; le voile dui palais, sur une étendue d'ailleurs très variable; enfin, diverses régions silt*uées en dehors de la cavité buccale proprement dite, l'épi-
(1) L. Largiier df.s Bancei.s, Le goût et l'odorat, collection de monographies publiées sous la direction de A. Dastre (Paris, A. Hermann et fils).
glotte, notamment, et la portion supérieure du pharynx et du larynx (au niveau des cordes vocales). Certains auteurs ont signalé, de plus, la présence de plaques gustatives sur la voûte du palais, les piliers antérieurs du voile, etc. I.a partie antérieure du dos et la face inférieure dJe la languie, la luette, lia muqueuse des joues et des lèvres, en revanche, paraissent normalement insensibles aux saveurs. Los quelques incertitudes qui subsistent à cet égard tiennent sans d^oute, pour une part, aux difficultés que l'exploration de la surface sensible comporte naturellement. Il n'est pas très aisé d'appliquer une excitation strictement déterminée dans les profondeurs de la cavité buccale et l'on peut toujours craindre la chute! d'une gouttelette ou la diffusion dte la liqueur sapide ein dehors du point que l'on se propose d'atteindire. Elles témoignent surtout de différences effectives d'ans l'extension du champ gustatif et qui sont beaucoup plus marquées qu'on ne selrait porté à l'imaginer.
De cette première donnée, il convient d'en rapprocher immédiatement une autre. Le champ n'offre pas seulement des variations iindiviiid'uelleis. Il se modifie avec l'âge. L'aire qu'il occupe est plus considérable chez l'enfant que chez l'adulte (Urbautschitsch). C'est ainsi que le milieu de la langue et les parois des joues restent sensibles aux saveurs jusque vers dix ou douze ans (Kieson). De telles observations sont précieuses. Elles démontrent que le développement de l'individu est accompagné d'une régression notable de la surface gustative. On comprend, dès lors, sans peine, que cette régrejssion puisse être plus ou moins -aiocusée et qu'elle ne présente pas le même degré chez tous les sujets.
Nous ne nous arrêterons pas ici à l'étude histologique du champ gustatif. On sait qu'il est semé de corpuscules ovoïdes, les « bourgeons du goût ». Les corpuscules sont insérés d'ans l'épithélium de la muqueuse, qui offre, en regard du pôle de ceux-ci, une petite ouverture, le « pore du goût ». Ils se trouvent ainsi en contact direct avec les liquides qui baignent le champ.
Les bourgeons du goût sont formés d'un faisceau de cellules allongées fusiformes, dont les unes sont considérées comme des éléments sensoriels proprement dits. Ces de<rniiers, i)lus effilés, portent à leur extrémité un bâtonnet quii fait saillie dans le pore du goû^t. On admet qu'ils jouent un rôle particulier dans la transmission des excitations et qu'ils constituent l'organe récepteur de l'appareil gustatif. Il se peut, tou-
lefois, qu'ilis servent siïnplement de support aux fibrilles nerveuses qui, abordant le bourgeon à la base, pénètrent dans l'intérieur de celui-ci, pour venir se terminer au voisinage du pore.
Les bourgeons se rencontrent dans toutes les régions du champ gustatif et il n'est pas <l/outeux qu'ils possèdent une signification importante. Il n'est point démontré, en revanche, qu'ils assurent exclusivement l'exercice du goût. On a le droit de se deanander, en particulier, si certains filets nerveux, abondants dans les territoires sensibles de la languie, de Fépiglotte, etc., ne sont pas en état de recueillir, pour leur part, des excitations spécifiques.
On sait que les bourgeons du goût ne sont pas répartis indistinctement sur toute la surface de la langue. Ils apparaissent groupés au niveau de cet organe, dans les papilles caliciformes et fonglformes. Les premières portent chacune quelques centaines de bourgeons, logés dans les parois des sillons qui les Itimitent. Elles occupent, au nombre de 8 à 15, la base de la langue. Les secondes ne contiennent qu'une petite quantité de ces organes. Elles sont distribuées sur la pointe et les bords de la langue, où on en compte 200 environ. On trouve, en outre, quelques papilles fongiformies à la base de la langue, dans la région du voile, de l'éplglotte, etc. Les papilles foliées, très développées dans certaines espèces, sont rudimentaires chez l'homme.
Les anatomisteis ont reconnu, dans toute la série des vertébrés, la présence de formations comparables aux bourgeons gustatifs. Or, fait remarquable, ces organes sont disséminés chez les poissons (ganoïdes, téléostéens) à la surface toute entiètre du corps. Ils se présentent, avec une abondance particulière, sur les nageoires, les lèvres, les barbillons et dans la bouche jusqu'à l'œsophage.
L'aire qu'ils occupent se resserre ensuite. A partir des dipnoïques, ils sont Limités à la ca\'ité buccale. Chez les reptiles, ils sont répartis de préférence sur la langue. Cette disposition conduit à celle qui e(st caractéristique pour les mammifères. On le voit, la réduction que le champ gustatif subit au cours du développement de l'indiAidu, rappelle la régression dont nous venons de marquer les étapes (Kiesow). Les plages extrabuccales, dont la conservation chez l'homme, ne laisse pas que de surprendre, témoignent, présentement encore, de l'extensdon primitive du goût.
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La gustation nasale. — Rollett et Zwaardemaker ont attiré simultanément l'attention sur les sensations d'ordre gustatif que les vapeurs de chloroforme ou d'éther, aispirées par le nez, sont en état de provoquer. Il convient de s'airrêter un moment à cette curieuse particularité : la « gustation nasale » (Rollet/t) décèle, aussi bien dans les conditions les plus simples, l'excitabilité spécifique des portions extrêmes du champ. A la vérité, le phénomène n'a pu être localisé jusqu'ici avec une entière certitude. Mais il est constant que l'insensibilisation de la cavité buccale et du pharynx, à l'aide de l'acide gymnémique ne l'altère point et que, par conséquent, il n'a pas son siège dans l'une ou l'autre de ces parties (Gradenigo). Appuyé sur les résultats de l'épreuve de Fick, — laquelle permet de déterminer le trajet suivi par la masse d'air qui circule dans les fosses nasales, — Zwaardemaker avait supposé, au début, que la sensation caractéristique du goût prend naiissance au niveau même de la muqueuse olfactive. Il est plus probable, toutefois, qu'elle a pour origine, au moins dans la majorité des cas, le voile du palaijs ou le larynx. Rollett l'a vu disparaître à la suite d'une application d'acide gymnémique sur la face postérieure au voile. Beyer et Yagel ont constaté, à leur tour, qu'il suffisait, pour la supprimer, d"'inteT'cepter toute communication entre les cavités nasales c-t l'arrière-bouche (occlusion des choanes au moyen d'un tampon, relèvement du voile pendant la phonation, etc.). L'insufflation de chloroforme ne donne alors lieu qu'à des sensations tactiles et olfactives. Il est possible, du reste, que la gustation nasale ne se réalise pas chez tous les sujets dans la même région. Si l'on tient compte des différences individuelles dont il a été question un peu plus haut, on reconnaîtra que cette hypothèse est parfaitement légitime.
Les nerfs du goût. — La détermination des voies qui relient le champ gustatif aux centres est fort délicate. Tout d'abord, la surface sensible est très étendue et porte sur des régions où se idistribuent des nerfs différents. Le goût se présente, à cet égard, comme le toucher qui possède, lui aussi, une multitude d'appareils élémentaires groupés en un grand nombre de faisceaux distincts. C'est là une difficulté de fait. On se heurte, en outre, à une difficulté de méthode. Nous ne saurions recueillir des renseignements tout à fait sûrs que chez l'homme, seul capable de rendre un compte exact des effets
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que provoque la suppression ou l'excitatlion de tel ou tel Ironc nerveux. Mais la clinique n'a apporté jusqu'ici, sur la plupart des points, que des données bien incertaines. L'interprétation des résultats obtenus chez l'animal est, d'autre part, extrêmement malaisée. De plus, et quand même il ne subsisterait aucun doute sur la signification de ceis résultats, nous n'aurions pas le droit de les transporter sans restriction d'une espèce à l'autre. L'anatomie comparée des organes périplîériquos de la gustation suffirait à nous mettre en garde contre le danger d'une telle opération.
Le champ gustatif de la langue se divise en deux régions principales. Le tiers postérieur de l'organe est innervé par le glosso-pharyngiien. L'accord est unanime à cet égard! et les anatomistes ont trouvé dans l'expérience physiologique la confirmation de leurs vues. La section du glosso-pharyngien entraine l'abolition du goût à la base de la langue, en même tempjs qu'elle détermine l'atrophie di^s bourgeons irenlfermés dans les papilles foliées et caliciformes. Il se peut, d'autre part, que la neuvième paire commande à elle seule, dans oertaiins cas, la sensibilité gustative de la muqueuse linguale tout entière. C'est ce dont paraît témoigner, en particuliier, une observation de Passirer. Le trajet des fibres, qui abandonnent la langue avec le glosso-pharyngien qst, au reste, bien loin d'être établi dans toute son étendue. L'aigeusie postérieure, à laquelle les affections du plexus tympaniique donnent lieu quelquefois (Urbantschitsch, Schlichting, Koerner), ne permet guère d'admiettre que ces fibres deraieurent associées jusqu'au bout, du moins chez tous les sujets, au nerf dont exiles font partie à l'origine. Il est possible qu'elles le quittent, au niveau du ganglion d'Andersch, pour se rendre, soit au trijumeau, soit au facial, ou encore pour retourner ultérieureimient au glosso-pharyngien lui-même.
Les deux tiers antérieurs die la langue sont innervés par le lingual, rameau détaché du nerf maxillaire inférieur, branche du trijumeau. Ce point n'est pas contesté. Les divergences d'opinion se manifestent, en revanche, dès qu'il s'agit d'assigner la voie que les fibres affectées à la gustation empruntent pour aboutir au lingual. Certains faits paraissent toutefois hors de doute. On sait que chez l'homme, ces fibres passent en majorité, sinon en totalité, par la corde du tympan, puis par le facial, — dans la portion de ce nerf située entre le trou stylo-mastoidien et le ganglion géniculé. On sait, de plus, que l'extirpation du ganglion de Casser entraîne ordinairen^ent
une tageuisie plus ou moins complète clans le territoire du lingual (Kra)Use), et l'on interprète commodément ce résultat en supposaint que les fibres dont nous cherchons à tracer le parcours sont contenues, sur une partie de leur trajet, dans le trijumeau basai. Dans ce'tte hypoithèse, il ne reste phis qu'a déterminer les nerfs qui assurent une communication entre les deux points que nous venons da fixer. Si l'on accepte les donmées de SchifT, recueillies chez le chien et le chat, et qu^'on les transporte à riiômme, on reconnaîtra que cette communication est réalisée par le grand nerf pétreux superficiel et le nerf vlidiien qui relient le ganglion génicuilé au ganglion sphénopalatin. Une observation de Krause, d'autre part, confère au petit pétreux superficiel le rôle que le nerf précédent assume chez le chien. Il faut ajouter que, dans certains cas, la surface entière de la langue paraît innervée par des fibres issues du trijumeau. Du moins, les observations de Gowers sont susceptibles d une telle interprétation.
La voie dont nous avons marqué les principales étapes pourrait être considérée comme établie, si les altérations basâtes du trijumeau avaient toujours pour effet raboMtion du goût dans les deux tiers antérieurs de la langue. De* fait, il n'en est rien. D'après Krause, lui-même, la résection du ganglion de Gasser , n'est pas toujours efficace à cet égard, et la revue des observations recueilliles par les cliniciens conduit a admettre que les cas où la gustation subsiste, malgré lia rupture du tronc trigéminal', sont loin de constituer une exception fort rare. Dans ces conditions, on est obligé de supposer que le trajet des fibres gustatives offre des différences individuelles considérables — et une telle hypothèse ne saurait évidemment être rejetée d'emblée, — ou d'abandonner l'interprétation simple que les physiologistes donnent, en général, des ageusies consécutives aux lésions du trijumeau. Cette dernière alternative mérite d'être examinée d'e très près. On siait que les altératioiqs portant sur la cinquième paire provoquent souvent des accidents « trophic|ues >> graves et qui intéressent notamment les organes sensoriels, et il convient de se demander si les troubles de la sensibilité gustative constatéis par Krause et d'autres, ne sont pas d'ordre siecond^aire. Le retard qu'accuse l'apparition de l'ageusie après l'extirpation du ganglion de Gasser — il peut atteindre quelques semaines, d'après Gowers, — constitue pour nous un fait d'une haute portée et dont il est nécessaire de tenir le plus grand compte d'ans tout essai d'explication. Quoi qu'il en
soit de ce d'^rnier point, il reste à découvrir lia vodie que suivent les fibres du goût dans les cias où elles n'atteignent pas la base du trijumeau. Il se peut qu'c^llqs contribuent à former le nerf de Wrisberg ou qu'elles se jettent dans le glosso-pharyngien })ar l'intermédiaire des filets qui relient le facial au ganglion d'Anderscli. Ni les observations cliiniques, ni les expériences physiologiques exécutées jusqu'ici ne donnent le moyen de résoudre cette question Les régions voisines du foramen cœcum, l'épiglotte et le larynx sont innervés par le laryngé supérieur, rameau du vague. Ce nerf contient probablemient les fibres afTectées à la gustation dans cette portion de la surface sensible. Le reste du cliamp est plus mal connu encore. Nous ne nous y arrêterons pas.
Il est intéressant, en tout cas, de constater qu'un grand nombre de faisceaux difïérents participent à la transmission des excitations gustatives. Il n'y a d'ailleurs pas lieu de s'en étonner. Le développement du goût dans la série aniimiale rend suffisamment compte d'e cette particularité.
L'étude des voies cérébrales de la gustation est peu avancée, et nous ne connaissons pas même avec certitude le point de l'écorce où elles aboutissent.
D'après Bechterew et ses élèves, le 'i- centre du goût ■> serait situé, chez le chien et Ke singe, dams le voisinage de l'opercule rolandique. Les voies gustatjivcs seraient partiellement entre -croisées.
A côté du centre cortical, il existe sùrdment un centre inférieur. L'application des substances sapâdes détermine, en effet, chez certains anencéphales, des réflexes mimiques tout à fait analogues à ceux des sujets sains (Sternberg).
La mesure de la sensibilité gustative. — La sensibilité giistative la été mesurée par un grand nombre d'iaoïteurs. On trouvera sur ce point des données numérliques très complètes dans les articles de Vristschgan, die Zwaai'demaker, die Vasohide, ainsi que dans l'ouvrage de Marchand. Outre leis conditions de tempiérature, de localisiatdion, de durée d'appilication, etc., il faut tenir compte, pour déterminer la valeur du seuil, de l'étendue de la surface excitée et, par conséquent, du volume de la liqueur sapide. Plus, en effet, l'aire de cette surface est considérable, plus aus&i, toutes choses égales, l'intensité de la sen,sation est élevée. Le fait est intéressant. On sait que le tact et surtout la vue (au moins dans l'état d'adaptation à la lumière), se comportent à
cet égard auiremîent que le goût. Dans le cas de la vue et du tact, à l'augmentation de la surface excitée correspond, en général, une augmentation de ce que nous appelons 1' « étendue ». Dans le cas du goût, nous ne saisissons qu'un accroissement d'intensité.
A titre d'e^qmple, nous reproduirons iici les vajleurs moyennes idu seuil que Kiesow a recueillies, chez sept sujets, pour la pointe, les bords et la base de la langue. La solution sapide mesurait un volume de 0,5 centimètres cube environ (la charge du pinceau employé).
EXCITANT
l'OINTE BORDS BASE
(Uilorure de sodium
Saccharose
Acide chlorhydrique
Sulfate de quinine
Ajoutons enfin que les excitations trop faibles pour être distinguées spécifiquement, peuvent donner lieu à une sensation dont l'a qualité reste indéterminée, mais dont la nature gui^tative est immédiatement reconnue et, d'autre part, que certains isapides, le chlorure de sodium et l'acide chlorhydrique en particulier, provoquent souvent l'apparition d'une saveur douceâtre avant d'avoir atteint le seuil.
L'étude de la sensibilité différentielle a été tentée par Gauserer, Kepler, Cories et, plus récemment, par Lensberger. Les expériences de Lensberger ont porté sut le sucre de canne et sur la crystallose (dérivée de la saccharine). Causerer, Cories et Lensberger ont constaté que la loi de Weber se trouve approximativement vérifiée. Les résultats obtenus par Kepler s'accordent mal avec celle-ci.
On sait l'importance des réllexes d'ordre sécrétoire dans la cavité buccale. Ils intéressent particulièrement le stomatologiste. Rappelons que les glandes salivaires témoignent dans leur jeu d'une spécificité remarquable. Les aliments à l'état sec provoquent un écoulement considérable de salive parotidicnne très fluidle, tandis que les mêmes miatières, prises à l'état humide, n'en provoquent aucun. Il semblerait que l'activlité de la glande est commiandée essentiallement par l'état de siccité de la substance introduite dans la bouche, en un mot par ses excitations d'ordre tactile. 11 n'en est plus
de même pour la glajide sous-maxillaire. Les aliments naturels déterminent la sécrétion d'une sialive visqueoise. Les matières irritantes, au contraire, provoquent l'apparition d'une salive fluide. La viande, par exemple, donne Mieu à une salive extrêmement visqueuse et épaisse; le sucre à une saJive mioins épaisse, mais encore visqueuse; le sel marin, la quinine, les acides, le sable, à une salive tout à fait fluàdle. C'est donc aux qualités proprement sapides des matériaux introduits dans la cavité buccale que répond l'activité de la glande sous-maxillaire.
La sensibilité gustative diminue considérablement ou même disparaît au cours des maladies fébriles. Les malades se plaignent de ne plus percevoir la isaveur des aliments ou de trouver à tous les aliments ce même goût désagréable* qu'on a pu comparer au goût de terre ou de sciure de bois.
Cette perte du goût s'observe également d'ans les lésions centrales intéressant le glosso-pharyngien ou encore dans l'hystérie. Certaines substances, en paralysajit momentanément les extrémités nerveuises, peuvent faire disparaître la sensibilité gustative : telles sont l'alcool, lies essences de menthe, de cannelle, de p3'rèthre, les aneisthésiques locaux.
A côté d© la diminution ou de la disparition de la sensibilité gustative, on peut obsei*\'er la perversion du goût, la répugnance pour certains aliments ou certaines boisfsons. U s'agit là d© phénomènes hystériques.
On peut obscirver aussi des cas où la sensibilité générale de la bouche a disparu totalement ou en partie. Cette anesthésie est la conséquence de lésions cérébrales ou bulbomédutlaires, de lésions compromettant les fonctions ou l'intégrité du trijumeau (parotidites, phlegmons, fractures des maxillaires, etc.). Elle s'observe aussi dans l'hystérie.
Parmi les formes de sensibilité exaltée, c'est surtout ia névralgie qui a été étudiée. Elle accompagne parfois la névralgie faciale, mais d'autres fois est bien localisée à la bouche, sans qu'il soit possible de lui trouver une origine muqueuse ou dentaire. GuMer établissait une distinction très nette entre les douleurs établies en surface et celles qui suivent le trajet dies ramifioat4on]S! nerveuses : il appelait les premières des stomatodynies et les secondes des stoimatalgies. Le derme muqueux est dans ce premier cias le siège d'une douleur diffuse, en pilaques, analogue à celles qui atteignent la peau, dans le zona par exemple.
Traité de stomatologie. VII. — 4
On ne confondra pas les secondes avec les névralgies dentaires ou odontalgies, dont le point de départ est dans une pulpe enflammée.
Les névralgies, limitées à la langue, ont été désignées sous le nom de glossodynies, de glossalgies (Breschot), glossodylies (K?dpozi). Elles présentent la même symptomatologie, atténuée il est vrai, que la névralgie faciaile, accès douloureux plus ou moins violent, avec exacerbation matutinale et vespérale, élancements ensuite, fourmillements, sensation de brûlure à la pointe et sur les bords. La base de la langue est sensible, la mastication difficile. « Mais ce qui domine la scène, c'est un état d'angoisse et d'inquiétude extrêmes : à tout instant, le malade inspeicte sa langue au miroir; il prend les l)apill'eis caliciformes pour des tumeurs : ce sont les ulcéirations imaginaires de Verneuil. II vit dams la crainte perpétuelle du cancer :, c'est l'obsession gutturale, c'est la ciancrophobie. L'affection est très tenace; elle dure des années, disparaît quelques mois et reparaît. C'qst souvent le prodrome de la paralysie générale. » (G. Roque).
XI. Troubles de la motricité. — Ces troubles peuvent se manifester sur IcjS différentes parties de la bouche, les lèvres, les joues, la langue, le voile du palais, les muscles masticateurs.
Au niveau des lèvres on observe, dans le cours de certaines affections fébi'iles, tieilles que la fièvre typhoïde ou des affections d'origine centrale, comme la paralysie généraJe, une incertitude des mouvements bien caractéristique, désignée sous le nom de titubation. Oiu l'observe aussi dams l'alcoolisme chronique, dans le saturnisme.
Le tremblement proprement dit se montre dans la peur, la colère, certains vices,
La coulracture des lèvres accompagne un grand nombre (lallections convulsives. Limitée à un seul côté, elle domie à la face un aspcfct très particulier qu'on a lappelé rire sarldonique. Les convulsions chroniques des lèvres existent encore dans le tic douloureux de la face, les convulsions, l'hystérie, l'épilepsie où, plus i)rononcée d'un côté que de l'autre, elle donne lieu à l'appellation de spasme cynique.
La i)aralysie des lèvres s'observe dans la pafalj'sie faciale.
Les joues, dauis cette dernière affection, sont devenues llasqucs et se gonflent dans l'action de pai'ler ou de souffler,
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en donnant lieu à ce phénomène caractéristique qu'on a comparé à l'action de fumer la pipe. Dans les névralgies faciales et même dans les simples névralgies dentaires un peu intenses, il n'est pas rare de noter une contracture marquée de la joue du côté lafîecté.
La titubation de la langue s'observe dans les mêmes affections que celle des lèvres. Le tremblement de la langue est cependant caratéristique de l'alcoolisme chronique.
Ce tremblement ne se m^anifeste guère que dans les mouvements de protusiion de l'orgaime. Il est régulier, rapide, de peu d'amplitude, fibrillaire, et occupe surtout les côtés de la langue.
Dans l'alcoolisme aigu, toute la langue eisit /animée d'ondulations vermiculaires qui ne cessent même pas au repos. Dès que le patient essaye de projeter sa langiue en avant, l'organe est agité de décharges musculaires comparées par Magnan à des mouvements de trombone. Les lèvres 'et la face participent à ce tremblement.
On observe le tremblement de la langue dlans la maladie de Basedow, dans l'hystérie, la neurasthénie, la paralysie agitante, l'épilepsie.
On le note également dans certaines affections organiques du système nerveux, telles que la sclérose en plaques, lia paralysie générale progressive. Ferniet a doamé du mécanisme de ce tremblement celte intéressante et pénétrante analyse : d'aboird le paralytique a de la peine à régler la projection de l'organe qui ne s'effectue que par une succession de mouvements désordonnés, tantôt dépafssant le but, tantôt ne l'atteignant pas. Lorsque le malade est parvenu, après des essais plus ou moins prolongés, à étaler la partie antérieure de la langue sur la lèvre inférieure, on voit que l'organe est agité non par des vibrations uniformes, mais par des ondulations de durée inégale, d'intensité variable, qui se produisent tantôt dans un point, tantôt dans un autre, eit qu'on désigne, plutôt à oaïuse de la répétition rapide des secousses que de leur retour rythmé, sous le nom de tremblement. Quand le malade a maintenu pendant un court espace de temps, cette position qui exige, de iSa part, un effort constant, la langue est reprise de mouvements convulsifs plus étendus jusqu'à ce qu'il devienne impossible de continuer l'expérience. Le tremblement de la paralysie générale est donc composé de secousses plus ou moins rapprochées, plus ou moins étendues, affectant des
faisceaux isolés de fibres musculaires ou le muscle tout entier, s'exagérant sous l'influence de l'effort volontaire, se transformant sur place et passant au besoin d'une trémulence imparfaite à la convulsion.
Le type des paralysies d'origine bulbaire est représenté par la paralysie labio-glosso-pharyngée, qui débute d'une façon lente et insidieuse et dans laquelle la langue, molle et étalée sur le plancher de la bouche, ne peut plus répondre à la volonté et reste animée seulement de quelques contractions fibrillaires.
La paralysie linguale s'observera encore dans le tabès, la sclérose en plaques, la syringomyélie, la sclérose latérale amyotrophique, la parahsie générale spinale, la maladie de Friedreich, etc.
Dans la sclérose en plaquées, on constate une parésie totale de la langue, mais sans atrophie. L'organe a de la peine à se porter en avant et dès qu'il esquisse un mouveiment volontaire, est agité d'un tremblement spécial.
Dans la sclérose latérale amyotrophique ou maladie de Charcot, on observe du côté de la langue îes mêmes troubles que dans la paralysie labio-glosso-pharyngée.
Dans la paralysie du nerf grand hypoglosse, on observe une paralysie de la langue limitée à cet organe.
On connaît les troubles moteurs de la langue dans la paralysie générale progressive. Enfin, on a signalé des paralysies de la langue dans l'épilepsie, dans l'hystérie, d'ans le cours des maladies infectieuses et des intoxications.
Les troubles moteurs de la langue présentent un intérêt tout particulier en raison des lésions centrales dont ils sont généralement la conséquence. Notre confrère, le D"" Chompret, en a donné une excellente revue générale à laquelle nous ferons de nombreux emprunts (1). Ces paralysies linguales sont sous la dépendance de lésions des nerfs moteurs de cet organe, le grand hypoglosse et le facial. Selon le point de ces nerfs qui se trouvera lésé depuis l'origine corticale jusqu'à la périphérie, les signes cliniques seront différents. Il est rare d'observer une paralysie linguale tout à fait isolée, car il faudrait pour cela, ce qui se rencontre rarement, que la lésion fut localisée en un point très limité de la zone corticale. Dès que les lésions cérébrales portent sur le centre ovale, on note des troubles complexes accompagnant la paraJysie linguale.
d) D-- Chompret, Eléments de sémiologie linguale (lîeviiè de stomatologie, 1907, iv^ 1 et 10).
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Les lésions protubéraintliielles donnent lieu à l'hémiplégie alterne, c'est-à-dire à de la paraJlysie faciaile et linguiale avec paralysie du moteur oculaire externe du même côté, tandis que les membres sont panalysés de l'autre.
Dans les lésions })édonculaires, la paralysie présente le type dit syndrome de Weber : le moteur oculaire commun est pairalysé du côté de la lésion cérébrale, 'tandis que Iqs m;embres, le facial et l'hypoglosse sont atteints de l'autre côté.
Le voile du palais est très fréquemment paralysé à la suite d'angines, ^surtout à la suite de l'angine diphtérique. Il esl également paralysé dans la paralysie labio-glosso-pharjoigée.
Dans la paralysie faciale, l'examen du voile du palais peul fournir des renseignements précieux. Si la luette est déviée) du côté sain, c'est que la lésion est située au-dessus du coude du facial, au delà du point d"où se détache le grand nerf pétrefux, qui fournit au ganglion sphéno-palatin des filets moteurs.
Les contractures des muscles masticateurs soint très fréquentes. Elles accompagnent la périostite du maxillaire inférieur, les accidents de la dent de sagesse inférieure. On l'observe aussi comme phénomène secondaire et réflexe à la suite des lésions traumaliques ou spontanées des extirémités des membres ou des organes tapissés par le péritoine, soit enfin comme conséquence d'un état morbide des centres nerveux.
Il existe aussi une contracture liée à un état pathologique des muscles masticateurs, trismus rhumatismal.
Les mouvements spasmodiques des muscles masticaitieurs donnent lieu tantôt au mâchonnement, tantôt au grincement de dents. Ces phénomènes sont liés à des lésions inflamimatoires de la bouche ou à des phénomènes nerveux d'origine centrale.
XII. Etat de la langue dans les maladies. — La langue reflète d'une manière très exacte l'état de l'estomac. Dans l'embarras gastrique fébrile, la langue est molle, humide, large, plate et couverte d'une épaisse couche épithéliale blanche ou blancjaunâtre. Elle Qst augmentée de volume au point que la forme des dents vient s'imprimer sur ses bords.
Dans la gastrite chronique, la langue est ordinairement rouge, sèche, étroite.
Dans les infections graves comme la fièvre typhoïde, le typhus, la pneumonie, la langue est brune, sèche, fendillée, fuligineuse.
Dans les entérocolites chroniques, le diabète, l'albuminurie, la langue est d'un rouge intense, à demi-sèche, parfois vernissée, parfois couverte de plaques de muguet, de détritus épidermiques.
La fatigue, les excès de travail peuvent déterminer l'apparition d'un éttat saburral de la langue.
Mais d'une façon générale, dans les maladies épizootiques ou étrangères à l'appareil gastro-intestinal, la langue conserve soo aspect normal.
MALADIES DES LÈVRES
On peut observer sur les lèvres et les commissures laibiiales un certain nombre d'affections, les unes banales, localisées danvs cette région comme sur une autre partie du corps, les autres, au contraire, présentant, pour l'orifice buccal, une prédilection marquée. Ici encore il faudra distinguer les affections quii appartiennent à la pathologie interne de celles qui appartiennent à la pathologie externe.
Ces dernières, comprenant l&s anomalies, lies contusions, les plalies, les furoncles, anthrax, phlegmons, les difformités accidentelles, les tumeurs, ùnit été traitées dans le volume des Maladies chirurgicales de la bouche.
Parmi les autres, la syphilis et la tuberculose seront, pour éviter les répétitions, envisagées dans l'étude d'ensemhle die la sj'philiis et de la tuberculose buccales.
Quelques-unes, enfin, méritent une! mention particvulière.
Gonflement et hypertrophie des lèvres
Chez certains enfants auxquels on reconnaît le tempérament lymphatique, s'observe souvent une tuméfaction chronique de la lèvre supérieure due à une infiltration œdémateuse du tissu conjdnctif, principalement du côté de la couche profonde, qui est dépressible, molle et sur laquelle viennent s'imprimer les formes des dents. Il n'est pas rare de trouver en même temps chez ces sujets du coryza chronique, dies éruptions impétligineuses autour des narines et des ulcérations scrofuleuses dans le voisinage des lèvres. Le gonflement, giénérialeiment indolore, augmente avec le froid ou sous l'influence de pousisiées inflammatoires au niveau des ulcérations voisines. La lèvre supérieure proémine sur l'inférieure d'une façon marquée, donnant à la physionomie un aspect très spécial. Il est rare que ce gonflement arrive à la suppuration. iMais, par contre*, il est assez fréquent de le voir aboutir à une induration rebelle.
Le gonflement de la lèvre inférieure ne s'observe guère que
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chez les sujets lymphatiques affligés de gerçures persistantes de la lèvre inférieure. Elle est assez fréquente aussi chez les crétins.
Dans l'hypertrophie simple, beaucoup plus rare que le gonilement observé chez les scrofuleux, c'est la lèvre inférieure qui est affectée. La lèvre est renversée, pendante, plus ou moins indurée. Elle laisse souvent échapper la salive, gêne aussi la parole, ne sert pas convenablement à la fermeture de la bouche. En plus, le poids même de l'organe hypertrophié entraîne une modification dans la direction des dents. Les incisives sont projetées en avant et, ne servant plus à la mastication, se recouvrent de tartre, s'ébranlent et parfois tombent prématurément. Ces caractères, très marqués chez un souverain allemand Léopold II, ont fait donner à cette affection le nom de labium léopoldinum.
Le gonflement scrofuleux des lèvres, comme l'hypertrophie simple, sont justiciables des préparations iodées.
Gerçure des lèvres
Ces ulcérations linéaires, dues à l'action du froild', s'observent surtout chez les sujets lymphatiques. Elles siègent de préférence sur la lèvre inférieure, au niveau de son bord libre ou sur la ligne médiane, rarement aux commissures. Ces ulcérations, constamment déchirées ou distendues par les mouvements des lèvres, saignent avec la plus grande facilité. La croûte qui les recouvre est, de ce fait, soulevée sans cesse ot la guérison en est très retardée. On les voit ainsi persister pendant des semaines et des mois.
On prescrira contre les gerçures une dics formules indiquées contre l'impétigo ou la perlèche.
Impétigo figurata
L'impétigo est très fréquent sur les lèvres. L'éruption débute pair de petites taches érythé^matenses, variant de la dimension d'une tête d'épingle à celle d'un petit pois. Bientôt après apparaissent des bulles claires qui ne tardent pas à se rompre en laissant s'écouler une sérosité ambrée qui se concrète en croûtes épaisses et jaunâtres, d'une belle couleur sucre d'orge. Ces croûtes s'étendent de proche en proche, empiétant généralement sur la muqueuse. Sous ces croûtes, les surfaces imaloides continuent à suinter. Dès qu'une croûte
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tombe, une nouvelle croûte se forme à sa place. Autour d'elles existe une auréole inflammatoire, parfois une légère tuméfaction des tissus. Les ganglions sous-mentonniers sont presque toujours enflammés, netteimlent perceptibles sous le doigt et douloureux à la pression.
L'impéfigo évolue en une quinzaine de jours. Le suintement s'atténue, les croûtes se dessèchent et tombent en laissant une tache rouge qui displaraît au bout de quelques semaines. Il n'y a pas de cicatrice. Laissé cependant sans traitement, l'impétigo peut persister longtemps, s'étendre aux régions voisines qui sont inoculées par contiguïté ou par grattage. L'impétigo est, en effet, émincsnanent auto-inoculable au porteur. IMiais il est également contagieux par inoculation directe du microbe causal. Je streptocoque.
Chez les enfants mal soignés, il n'est pas rare d'observer comme complication immédiate de l'impétigo des lèvres une adénite aiguë qui peut se termînjer par suppuration.
Généralemr<nit localisé sur la peau, rimpétiigo peut égal'emjent envahir la muqueuse. Son aspect sera ainsi très moidifié.
Déjà dans sa thèse, P.-L. Malterre donnait très bien les caractères généraux qui différencient l'apparition d'une même maladie sur la peau et sur la muqueuse. Les différences tiennent uniquement à la texture des tissus et à la présence de la sécrétion salivaire. Ainsi, dans lies laffections vésiculeuses ou pustuleuses, rarement on pourra constater la préséance des vésicules ou des pustules, parce que l'épithéliunï n'ayant pas la solidité de répiderme, la vésicule ne reste pas longtemps à la période d'état et s'ulkère fort vite; pour les croûtes, il en sera de même, à moins- qu'elles me se formient sur la partie libre des lèvres, le liquide pliastique qui doit les former étant continuellement dissous ou emporté par la salive. Rarement on rencontre le prurit ; le plus souvent il est remplacé par une sensation vague de picotement.
Sur la muqueuse même des lèvres, il est difficile de constater l'existeinice des pustudes. Il n'y a pas de croûtes, mais la muqueuse se trouve couverte d'un enduit jaunâtrei qui offre le miatin une certalime fétidité. Cet endluit enlevé, la muqueuse apparalit ulcérée, le C;prps papillaire d'un rouge vif avec induration die s tissus.
Il faudra soigneusement distinguer l'impétigo de l'eczéma. Autant le premier est commun chez les enfants, autant le
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second est rare. Dans l'impétigo, il y a induration, la sécrétion est purulente ou séro-purulente et jaune: elle est séreuse, cMre et limpide dans l'eczéma. Dans l'impétigo, les croûtes sonL adhérentes, épaisses et persistantes: elles sont minces et faciles à enlever dans l'eczéma. Enfin, l'impétigo n'a pas, comme l'eczéma, une tendance à gagner en largeur.
L'herpès isiera facile à différencier de d'impétigo, l'apparition de ses vésicules étant toujours précédée ou accompagnée de fièvre. Ces vésicules ne contiennent, au début, que de la sérosité claire, et ce n'est qu'au deuxième ou troisièmje jour qu'elles prennent une teinte rougeâtre et non jaune comme dans l'impétigo. Les croûtes sont plus persistantes, et, si on eisisaye de les enlever, il y a douleur et saignement de la muqueuse. Les croûtes tombées, la muqueuse apparaît luisante et d''un rouge vif. Il n'y a pas de suintement après la chute des croûtes. La durée de l'herpès n'est d'ailleurs que de quelques jours.
Comme prophylaxie, il est prudent d'isoler l'enfant et dei lui interdire l'accès dé l'école.
Le traitement consiste d'abord à faire tomber les croûtes afin de pouvoir intervenir ensuite sur les tissus où se cultive le microbe. Pour cela, on appliquera des cataplasmes tièdes de fécule d'amidon qui ramolliront ces croûtes et permettront de les enlever ,sans provoquer de déchirure des tissus, ni d'hémorrhagie. Gn pourra également faire des pansements tièdes avec un peu de gaze trempée dans la solution suivante:
Eau camphrée, saturée et filtrée 400 gp.
Eau bouillie ." 200 gr.
Sulfate de cuivre 7 gr.
Sulfate de zinc 2 gr.
(Lemoine et Gérard).
On enlève ensuite les croûtes avec précaution en se servant d'une pince à mors plats.
Appliquer une bande dte gaze enduite d'une des deux pommades suivantes :
Vaseline 40 gr.
Lanoline 20 gr.
Biborate de soude 3 gr.
Sulfate de cuivre 0 gr. 70
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Ou :
Vaseline 40 gr.
Lanoline ^^0 gr.
Sous-nitrate de bismuth 5 gr.
Amidon 20 gr.
Borate de soude 3 gr.
Sulfate de cuivre 0 gr. 70
(Lemoine et Gérard).
Ou plus simplement :
Vaseline 10 gr.
Oxj-de* de zinc 1 gr.
Acide borique 1 gr.
Le pansement est renouvelé toutes les quarante-huit heures.
Avant l'appliciation de ces pommades, on pourra faire sur les tis'sius un attouchement (avec de la teinture d'iode, avec une solution de nitrate d'argent au 1/20% ou de fuschine phéniquée de Ziehl.
Quand rafîection est en bonne voie de guérison, on conseillera une onction avec le glycérolé d'amidon, suivie d'un saupoudrage à l'oxyde de zinc.
Récemment, M. Thibierge s'est étendu sur le traitement de l'impétigo localisé aux surfaces cutanées. Il est bien d'avis de ramollir les croûtes à l'aide de pulvérisations, de panisements humides, etc., mais il s'élève contre l'emploi des tamponnements avec l'eau d'Alibour qui jouinait, à son avtis, d'une vogue usurpée. Outre que les médecins l'emploient à des doses très variables et souvent irritantes, en solutions souvent hypotoniques, elle a l'inconvénient de donner aux croûtes qui persistent, une coloration très déplaisiainte, de salir les linges, et elle n'a jamais paru amener la guérison rapidement.
Il est préférable d'employer soit simplement les tamponne ments à l'eau bouillie ou mieux avec du sérum physiologique additionné d''antiseptiques non irritants, les solutions isotoniques ou hypertoniques n'altérant pas les couches épidermiques comme les solutions hypotoniques.
Sulfate de zinc 1 gr.
Chlorure de sodium 6 gr.
Eau distillée , , . 1 litre
Les tamponnements doivent être répétés jusqu'à ramollissement et chute des croûtes, et continués tant que celles-ci tendent à se reproduire.
Mais, pour peu que les croûtes soient étendues et disséminées, les tamponnements deviennent insuffiisants, le ramollissement des croûtes est trop lent à se produire, leur ablation est incomplète et, malgré toute l'attention qu'on y apporte, des inoculations continuent à se produire et la maladie) s'étend et s'éternise. Il faut alors revenir aux pansements humides : ces pansements doivent être laissés en permanence et renouvelés deux fois par jour. Ils doivent recouvrir la totalité des surfaces malades et les maintenir en état d'humidité ou de moiteur constante. Au niveau ou au voisinage des orifices du visage, ils doivent être appliqués avec un soin particulier pour remplir exactement leur office (1).
Ces pansements doivent être exécutés avec des compresses de gaze aseptique, en 8 ou 10 doubles, trempées dans une solution aseptique ou antiseptique, de préférence la solution de sulfate de zinc formulée plus haut : les compresses seront tordues, avant application, de façon à rester moites; elles seront recouvertes de taffetas gommé — chiffon, taillé à leurs dimensions, de façon à conserver leur humidité. A chaque changement de pansement, les surfaces malades seront détergées au moyen de tampons d'ouate hydrophile imbibée, soliit de la solution de sulfate de zinc, soit d'eau tiède additionnée d'un quart de son volume d'alcool camphré. Pour assurer l'antisepsie des surfaces érodées et en faciliter la réparation, on les touchera une fois par jour avec un pinceau trempé dans la solution suivante :
Nitrate d'argent 1 §r.
Eau distillée 30 gr.
Les pansements humides doivent être continués jusqu'à la chute complète des croûtes, et un ou deux jours en plus, de façon à obtenir le nettoyage complet des surfaces érodées, soit en moyenne quatre jours.
Au bout de ce temps, les pansements humides seront remplacés par des applications de pommades destinées à assurer l'occlusion des surfaces encore érodées et à calmer l'irritation cutanée légère qui persis^te généralement :
(1) Journal de médecine et de chirurgie pratiques, 22 Avril 1922.
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Ichtyol 5 gr.
Oxj'de de zinc 15 gr.
Vaseline 25 gr.
Lanoïine 1^^ gi'*
Ou, si les érosions sont étendues :
Sous-acétate de plomb 0 gr, 50
Acide salicyliquc 1 gr.
Oxyde de zinc 20 gr.
Vaseline 30 gr.
Quand on appliquera les pommades, on nettoiera une fois par jour les surfaces malades, soit &n, les lavant avec de l'eau chaude et du savon au naplitol ou au goudron, soit au moyen de tampons d'ouate hydrophile imbibés d'éther, et, tant qu'il restera des érosions, on badigeonnera celles-ci avec la solution de nitrate d'argent.
Perlèche
La perlèche est une affection de l'enfance, caractérisée par un aspect opalin et plissé de l'épithélium des commissures labiales.
Très commune dans le Limousin, où eBe est connue sous le nom de hridou, elle a été décrite pour la première fois pair le D"^ J. Lemaistre, de Limoges, en 1886. Ce dernier a pu démontrer quïl s'agissait d'une maladie contagieuse, due à un microbe anaérobie, se présentant sous la forme de chaînettes entrelacées les unes dans les autres, qu'il avalit proposé d'appeler Stroptococcus Plicatilis. D'autres auteurs, tels que Auché, de Bordeaux, Arthan L. Smith, ont confirmé que la perlèche était bien produite par un streptocoque anaérobie, associé ou non avec des staphylocoques.
L'enfant n'éprouve aaicune douleur, mais une simple gêne qui le porte sans cesse à se pourlécher. On aperçoit, au nivieau des deux commissures, une tache blanche opaline formée par un soulèvement plissé de la couche éplithéliale de la muqueuse. Cette couche épithélioile semble macérée ou lajltérée par la cautérisiation. L'altération s'étend aiux cellules voisines d'e riépiderme cutané, de sorte qu'elle est visible sans faiire ouvrir la bouche des enfants (Comby).
Autour des commis,sures n'existe pas de zone inflammatoire et les ganglions sous-maxillaires ne sont jamais intéressés-
La seule affection avec laquelle la peiièche pourrait être confondue est lia syphilis. Il existe, en effet, fréquemment chez les enfantis hérédio-syphilitiques des plaques muqueuses de la bouche et des lèvres parfois cantonnées au niveau des commissures. Mais il est bien rare que cette localisation commissurale existe seuJLe. On trouve habituellement d'autres
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majilifesitatîoins syphilitiques dans la bouche de l'enfant : plaques muqueuses buccales, autres syphiiilides, coryza, etc.
Au contraire, la perlèche reste absolument cantonnée sur les commissures, est une affection de la seconde enfance, une maladie scolaire frappant des enfants en excellente santé, ne s'accompagnant d'aucun trouble général et cédant à uni traitement approprié.
Ce traitement consistera en attouchements quotidiens de la commissure, avec une solution de 1/10* de nitrate d'argent, ou avec de la teinture d'iode, ou avec les solutions suivantas :
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Acide chroiiiique 1 gr.
Eau distillée 5 gr.
Sulfate de zinc 1 gr.
Eau 10 gr.
Il faudra procéder en même temps à la désinfection des objets que l'enfant porte à sa l)ouche (cuillères, fourchettes, i;obelets, etc.).
Eczéma des lèvres
L'eczéma peut atteindre séparément la peau ou la muqueuse des lèvres. Mais, généralement, les deux parties sont intéressées en même temps.
L'affection débute par une rougeur plu-, ou moins intense avec tuméfaction de la peau et, peu après, aipparaisseat les vésicules. Celles-ci, généralement agglomérées, sont de très petites tlimensions et remplies dfun liqulide citrin. A peine apparues, elle s'ouvrent et, en séchant, se trans,forment en petites croûtes jaunâtres. Si l'on soulève ces croûtes, on voit qu'elles recouvrent une surface humide, d'un rouge vif, saignant au moindre contact. Bientôt l'épiderme se reforme en une mince cuticule vernissée qui ne tarde pas à se soulever, à se fendiller et à former des lamelles.
Comme signes subjectifs, il existe généralement des démangeaisons, des sensations de cuisson. La maladie ne dure que quelques jours, mais peut parfois passer à l'état chronique. On observe alors sur la région cutanée des lèvres les diverses variétés d'eczéma décrites sur les autres parties du corps. L'eczéma craquelé, dans lequel la peau, rouge, sèche, se fendille et parfois se recouvre de lamelles (eczéma lamelleux), l'eczéma pityriasique, dans lequel il se produit une desquamation furfuracée très fine, l'eczéma impétigineux, dans lequel interviennent les agents de la suppuration.
Quand la maîKadie se cantonne sur la muqueuse, on obsierve des fissures longitudinales ou transversales très douloureuses, avec épaississemient des tissus sous-muqueux, suintement et fonnation de squames.
L'eczéma des lèvres affecte une marche chronique et se montre rebelle au traitement. Quand la guérison survdient, la production de croûtes diminue, l'exsudat prend une coloration plus transparente, la muqueuse pâlit peu à peu, l'ulcération disparaît et fépithéliuim se reforme.
L'eczéma des lèvres peut être confondu avec l'iaripétigo. Dans cette dernière affection, le produit de la sécrétion est jaunâtre, séro-purulent et n'empèse pas le linge. L'épaississement de la muqueuse est plus prononcé.
Dans le lichen sécrétant, l'inflaimmation est plus profonde : c'est le chorion lui-même qui est atteint et non plus l'épidermie. Il y a des papules saillantes qui donnent à la muqueuse, quand on la saisit entre les doigts, la sensation de petits noyaux.
Le traitement consistera à appliquer au début, surtout pendant la poussée aiguë, une pommade inerte :
Talc ) _ „^
/-k j j • aa 20 gr.
Oxyde de zmc ^
Vaseline ) , , ^ ^
Lanolme j °
Dès que cette période aiguë est passée, on badigeonne soigneusement les parties malades, préalablement détergées, avec de la goudroline qu'on applique avec un pinceau et qu'on laisse sécher. Cet enduit e-st maintenu pendant quelques jours et facilement enlevé ensuite avec un tampon imbibé d'éther de pétrole.
On conseillera ensuite l'application de la pommade suivante :
Vaseline 30 gr.
Lanoline 20 gr,
Résorcine 3 gr.
Calomel 2 gr.
Emploi de crèmes ou de cold-cream.
M. Gougerot conseille encore :
Glycérolé d'amidon 10 gr.
Oxyde de jaune de mercure. ... 0 gr. 10 à 0 gr. 30
Carmin Q. S. pour colorer.
ou
Calomel 0 gr. 10
Tanin 0 gr. 10
Beurre de cacao 14 gr.
Huile de ricin 1
Carmin Q. S. pour colorer.
(Couler en bâton).
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riuiiiin XI gouttes
Tanin 0 gr. 30 à 1 gr.
Ik'urre de eaeao 15 gr-
Essenec de badiane 5 gouttes
Carmin Q. s. pour colorer.
(Couler en bâton).
Herpès labial
Dans le cours ou au déclin d'un grand nonii)re d'affectiomi fébriles, telles quie remibarnais gastrique, la pneumonie, l'angine, etc., apparaissent sur les lèvres des groiupes de vésicules isolées les unes des autres, de la dimension d'un grain de millet, vésicules remplies d'un liquide citrin ou opalescent qui, au bout de quelques jours, se dessèchent.
D'iaïutres fois, cette éruption se produit sians ciaiise apparente, à l'occasion de la menstruation. Il est proba})Ie que dans ces cas là elle est l'aboutissant d'un état subfébrile passé inaperçu ou négligé.
Cedte petite éruption n'a qu'une durée de quelques jours. Les vésiculies se dessèchent et tombent, laissant à leur place une tache rouge qui ne tarde pas à disparaître.
Considérée jusqu'ici coinme une affection banalle, sans conséquence et sans aucune gravité, par l'unanimité des médecins, Q'herpès a pris, dans ces temps derniers, à la lueur de recherches récentes, une importance tout à fait inattendue. Qu'il se montre dans la région des lèvres, dans l'a région bucco-pharyngée ou la région génitale, il est considéré aujourd'hui comme la manifestation d'une affection générale apparentée au point de vue baie ter ioloigique aux plus graves, telle que l'encéphalite léthargique. Aussi mérite-t-il de retenir toute l'attention des médecins (Voir Ecrpès biicco-pharijngé).
Tout à fait au début, on conseillera des attouchements quotidiens avec la préparation suivante :
Eau de Cologne 100 gr.
Résorcine 3 sr.
Chl. de cocaïne 0 gr. 50
(Lemoine et Girard).
Quand les croûtes sont formées, il faut les faire toinber par application de cataplasmes tièdes de fécule d'amidon. Les
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croûtes tombées, on enduira les parties malades de la pommade suivante :
Glycérolé d'amidon 40 gr.
Oxyde de zinc
Acide borique
Calomel
L'herpès se présente souvent sous la forme récidivante, rappelant certaines manifestations anaphylactiques. M. Ravaut a tenté avec succès une médication désensibilisante au moyen de l'hyposulfite de soude.
a) Hyposuilfite de soude (Ravaut) :
1° S'il s'agit d'herpès â cycle régulier, donner six jours avant la poussée 4 à 6 grammes d'hyposulfite de soude, soit en cachets, soit en potion ;
2" S'il s'agit d'herpès à apparition irrégulière, désensibili^ser par l'h^-j^osulfite donné les trois premiers jours de chaque semaine, aux mêmes doses, pendjant un mois ou deux ;
3° Si l'hyposulfite est mal toléré par voie buccale, faire des injections intraveineuses (10 à 20 cent, cubes d'une solution à 20 pour 100).
b) Autosérothérapie désensibilisatrice (Tzanck). Injection tous les trois jours de 2 cent, cubes du propre sérum du malade pendant un mois.
c) En cas d'insuccès, recourir soit à l'autohémothérapie, soit à la peptone (0 gr. 50 avant chaque repas), en la prescrivant dans les mêmes conditions que l'hyposulfite de soude.
Lupus labial
Les lèvres peuvent être le siège du lupujs, surtout au niveau des commissures. Cependant l'affection est rarement primitive : elle n'est, en général, qu'une localisation d'un lupus de lia peau de la face ou de la muqueuse buccale.
Il a])paraît ici, comme sur d'autres parties de la peau, sous la forme de petites éminences pleines, si bien mises en é^'idc^noe par Bazin, dures, solides, parfaitement indolentes, ordinairement multiples et gi-oupées, ayant pour attribut spécial de détruire l'es tissus, soit qu'elles les corrodent à l'intérieur,
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soit ({u'ciles produisent à leur surlace des pertes de substance, sous forme d'ulcérations atoniques, Ichoreuses, suivieisi de cicatrices indélébiles.
Ici comme sur la peau on peut observer, surtout si le lupus est primilif, les deux formes classiques. Dans la forme non ulcéreuse, les éléments ressemblent au début à une papille cutanée légèrement bypertrophiée, indolente, tantôt aplatie ou discoïde, tantôt liéniisphéri(jue, à consistance résistante. Tantôt ils sont lisses, tendus, luisants, tantôt fendillés et comme llétris. Leur surface est nue ou couverte de débris squameux. Peu à peu, ces tul)ereides })erdent leur résistance, s'afl'aissent, se llétrissent et disparaissent en laissant une cicatrice indélébile. Mais, à côté de cette lésion disparue, de nouveaux tubercules apparaissent (}ui ont la même évolution.
Dans la forme ulcéreuse on observe l'aijîparition de petites éminences rouges, plus ou moins saillantes, intéressant plus ou moins profondément l'épaisseur de la muqueuse ou du derme. Leur coloration est violacée, rouge-cuivré. Tantôt leur consistance est ferme et élastique, taintôt molle et fongueuse. Ils sont sensibles à la pression. Bientôt ces tubercules se recouvrent de croûtes et au-dessous de ces croûtes se forme una ulcération. Cette croûte verdàtre ou noirâtre est très adhérente; et l'ulcération qui se trouve au-dessous est irrégulière, anfractueuse, tantôt bourgeonnante et fongueuse, baignée d'un liquide iclioreux, quii se dessèche pour donner naissance à de nouvelles excoriations. Les bords sont durs et luniéfiés, plus ou moins douloureux.
Tantôt l'ulcération s'étend en surface, tantôt elle gagne en profondeur. Sa marche est très lente. Malgré cette tendance à l'extension, le lupus finit par se cicatriser en laissant des cicatiices tantôt lisses et vernissées, tantôt rugueuses et sillonnées de brides inodulaircs.
On idifférencieiia le lupus, surtout dans sa forme ulcéreuse, de répit hélioma en ce que, dans ce dernier, les douleurs sont vives : l'ulcération repose sur des tissus profondément indurés : les bords en sont épais, escarpés, renversés en dehors, hérissés de bourgeons exubérants, sans tendance à former- des croûtes.
Le pronostic du lupus est sérieux en raison de la lenteur de l'afTection, des désordres graves qu'elle entraîne et des cicatrices vicieuses, qui peuvent suivre l'arrêt du mal.
Le traitement consiste en scarifications profondes et eii applications de rayons de Finsen.
H. NOGL'E.
Epithélioma labial
Bien qu'il soit d'usage de classer les diverses formes d'épithélioma jnrmi les maladies chirurgicales, nous pensons qu'en raison de son importance et de la prédilection marquée qu'il afTecte pour cette région, l'épithélioma des lèvres doit nous arrêter ici. S'il relève encore, quant au traitement, de. l'intervention chirurgicale, nul doute que de plus en plus, avec les
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progrès de la raidiumthérapie, e*t peut-être de la sérothérapie, il ne reste dans le domaine purement médical.
Toutes le 5 causes d'irritation ont été incriminées comme pouvant déterminer l'apparition de l'épithélioma des lèvres, surtout de la lèvre inférieure, où il prédomine. On a signalé les éruptions herpétiques ou impétigineuses, irritées par le grattage, et même les ulcérations déterminées par des arêtes de dents gâtées, ulcérations se transformant en cancer épithélial.
L'affection s'observe presque exclusivement chez l'homme. La plupart des auteurs font jouer au tabac un rôle étiologique marqué, malgré que chez les femmes bi étonnes qui fument la pipe on n'en trouve pas de manifestations. Bouisson, qui a proposé de désigner l'épithélioma de la lèvre sous le nom de can-
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ccr des funicurs. expliciiic ainsi l'aclion du tabac. Le tabac ai^it cliez les funnours par les principes qui lui sont propres (.^l par les circonstances inhérentes à son mode de consommation. Les feuilles de cette plante sont soumises à une prépara tion spéciale consistant à les arroser avec de l'eau salée cit de la mélasse, afin de provoquer une fermentation pendant laquelle se produit de l'ammoniaque. Cet alcali met en Wberté la nicotine ou principe actif du tabac, qui lui doit ses propriétés irritantes, son odeur acre et sternutatoire. La nicotine varie en proportions suivant les qualités de tabac à fumer livré à la consommation et, si l'on prend en considération l'àcreté de cette substance, on se refusera difficilement à reconnaître la possibilité d'un effet nuisible. Il n'est pas d'onteux que le canc/er des lèvres et des autres parties de la bouche: ne soit devenu plus fréquent depuis que l'habitude de fumer s'est, non seulement répandue d'une manière très générale, mais qu'elle s'est aussi accrue chez les individus qui l'ont contractée. Avaint 1830, époque à laquelle l'usage du tabac n'était pas très général, les auteurs ne notent jamais la ])rédominance de l'épithélioma labial sur les autres. Au contraire, depuis cette date, sa fréquience s'est accrue dans des proportions remarquables. Si la lèvre inférieure est surtout atteinte d'ans scn bord libre ou de préférence près de la com missure, c'est que le fumeur place habituellement le tuyau de sa pipe ou l'extrémité du oigar© toujours sur le même point qui finit par s'altérer. L\ai pipe, surtout à tuyau court, si énergiquemcnt appelée dians le laingage populaire brûle-gueule, non seulement s'imprègne de la matière empyreumatique qui brunît le culot des vieilles pipes, mais il s'échauffe quelquefoià à un assez haut degré pour faire subir aux lèvres une élévation locale de tempéralure, une sorte de brûlure chronique propre à épaissir la couche épithéliale, comme le contact des corps échiaufféjS! accroît la sécrétion épidermique, du moins chez les sujets qui exercent certaines professions.
Il existe une première forme qui sert dîe transition entre l'état normal et la production épiithiéllâiale, c'est le cas çù l'a imialadie se borne à un épaisissement épithélial correspondant au point d'appui diu tuyau de pipe ou du cigare. Cet épaississement peut être plus ou moims étendu et les pai'ties affectées prennent une coloration blanchâtre caractéristique. C'est là une forme bénigne qui peut iTster stationnairc pendant des années.
Une seconde forme, d'une bénignité relative, est celle de l'épithélioma corné. Sur le bord de la lièvre se produit une excroissance dure, résistante comme de la corne. Parfois on note autour de cette production une rJcération. Au point do vue «natomo-patliologique, ces excroissances sont formées par une condensation de cellules épithéliales qui s'accroissent par juxtaposition, se dessèchent et s'indurant. Ces productions ne présentent qu'une tendance très faible à l'extension.
La troisième forme, la plus ordinaire, est caractérisée soit par une excroissance verruquéuse, soit par une fissure à bords indurés. Dams le premier cas, cette excroissance apparaît dans lia région de la lèvre inférieure qui sert de point d'appui habituel à la pipe ou au cigare ; dans la seconde, c'est une gerçure de la Jèvre prise pour une gerçure banale, mai® qui ne présente aucune tendance à la guérison. Dans l'une ou l'autre alternative, l'absence de douleur laisse le malade dans une sécurité trompeuse.
Plus tard, l'induration de la base se prononce davantage et la surface devient rugueuse. On voit à l'œil nu ou à lia loupe les papilles de la muqueuse labiale hypertrophiées, La surfacii de ces papilles s'ulcère, devient saignante et se recouvre de croûtes que les malades arrachent, oe qui contribue à irriter les tissus.
Sur une coupe de la région malade, on. voit le tissu néoformé s'enfoncer d'une façon inégale dans les tissus sousjacents : les glandes sébacées et sous-muqueuses sont hypertrophiées. A la pression on fait sourdre une substance caséiforme de nature épidermique qu'on a comparée à du miastic de vitrier. L'examen microscopique montre que dams le tissu morbide prédominent les cellules épithélâales volumineuses, parfois agglomérées sous la forme de corpuscules, dits globes épidermiques.
Peu à peu, les lésions s'étendent du côté de la peau et du côté de la bouche. L'ulcération devient plus profonde, l'épiderme se fendille et laisse le tissu néoplasique apparaître sous un aspect mûriforme caractéristique. La lèvre est indurée, Icbulée, hypertrophiée. Ses fonctions sont gênées et, en particulier, la salive, n'étant plus retcmue, s'écoule en abondance hors de la cavité buccale.
On note une induration des ganglions lymphatiques sousmaxillaires. Cette propagation de l'infection aux ganglions est tantôt précoce», tantôt tardive. Au début, les ganglions restent mobiles, sans connexions sensibles avec les tissus envi-
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ronnanls, mais plus tard le tissu cellulaire qui les entoure s'engorge et forme avee les groupes ganglionnaires un bloc adhérent.
L'évolution du jiéoplasme abandonné à lui-anème est fatale. Le tissu museulaire de la lèvre, le tissu muqueux, sont envahis par te mal qui détruit tout par substitution. Les ganglions eux-mêmes s'ulcèrent, les miaxillaires sont iaîtteints et le malade succombe soit à l'infeclion toxicpie provenant du foyer, soit à des hémorrhagics accidentelles, soit à des métastases.
Avec l'évolution du mal appâta issent des symptômes nouveaux : à la gène de la parole et de la mastication, à l'écoulement abondant et permanent de lia salive, à la supipuration, s'ajoutent des douleurs \ives, parfois atroces.
Bien qu'ayant conisers^é longtemps les apiparences d'une santé générale satisfaisante, le maladie maigrlit peu à peu et se cachectise.
La durée moj^enne de l'épithélioima des lèvres est de troîis ans à trois ans et demi. L'intervention chirurgicale donne une survie de cinq ans environ dans 36 % des cas.
Le diagnostic est, en général, facile. Avant l'ulcération, il pourra être confondu .avec une verrue ou une gerçure banalle. Mais on tiendra compte de l'âge et du sexe du sujet pour conseiller énergiquement l'inters'ention précoce dans tous les cas suspects.
Le cancroïde des lèvres débute d'une manière insidieuse. Une légère excoriation survient à l'a surface d'un bouton qui, jusque-là, avait passé inaperçu. Cette excoriatioin s'arrondit, se creuse légèrement et constitue cette surface tapissée de granulations que Boyer avait comparée à la surface interne d'une figue. Les bords sont taillés à pic, durs, inégaux, boisselés et constitués par des noyaux indurés très petits.
Au début, on pourrait confondre ces ulcérations aivec les excoriations scrofuleuses. Celles-ci surviennent chez les jeunes sujets lymphatiques sous forme de fissures; elles sont superficielles, sans induration à la base et coïncident avec un épaisis sèment considérable des lèvres. Il est rare que ces fissures arrivent à former des ulcérations : dans ce cas, celles-ci présentent un fond rougeâtre, les bords en sont mous et violets, comme œdématiés. Cette coloration violacée, spéciale, des ulcérations scrofuleuses, est un signe important ; il en est de même dé la consistance molle des bords de l'ulcère-
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Après l'ulcération, on ne le confondra pas avec un chancre syphilitique, qui s'accompagne dès son apparition d'une adénite indolore très marquée et qui évolue en quelques jours. On ne le confondra ])as non plus avec une gomme ulcérée, donl le siège à la lèvre inférieure est exceptionnel, qui a été l)réccdée d'une tuméfaction indolore et qui ne s'accompagne pas d'adénite.
Les gommes tuberculeuses siègent surtout à la lèvre supérieure et sont précédées d'une tuméfaction œdémateuse bien caractéristique. Quand il y a ulcération, ces ulcérations siègent du côté muqueux de la lèvre et ont un as})cct atonique bien différent des ulcérations de l'épithélioma.
Il est rare d'ailleurs que l'on ne trouve pas en même temps quelque autre manifestation de la syphilis.
Enfin, il reste toujours l'examen microscopique, auquel il ne faut pas hésiter à recourir pour trancher rapidement la question.
Le traitement de l'épithélioma des lèvres reste encore chirurgical. Cependant les progrès constants de la radiothérapie permettent d'escompter bientôt la guérison sans intervention sanglante.
Certaines formes ont d'ailleurs été arrêtées dans leur évolution par une thérapeutique purement médicaiC.
Ainsi, 'M. Jeanbrau (1) a rapporté un cas d'épithélioma des lèvres guéri par l'a méthode de Czerny et Trunecek. La tumeur avait le volume d''une noisette, recouvrant tout le bord libre de la lèvre, empiétant sur la face cutanée et sur la face muqueuse : cette tumeur bourgeonnante était recouverte d'une croûte épaisse, noirâtre, facilement décollable. La partie empiétant sur la face muqueuse était formée de saillies verruqueuses nues (jui saignaient facilement : la base était dure, de comsistance cartilagineuse et, en recherchant les limites de la tumeur, on sentait la commissure gauche nettenu-nl infiltrée. A ce niveau, l'épidermc était craquelé, un petit ulcère commençait et les tissus avaient perdu leur élasticité et leur sGU])lcsse normales.
La lèvre fut nettoyée au savon et au sublimé, la croûte ramollie et enlevéei La surface de la tumieur fut ensuite frottée vigoureusement avec un scarificateur de Desmarres, de façon à faire saigner la plaie. On badigeonna alors à i)lusieurs reprises tout l'ulcère avc»^ la solution faible :
(1) Presse médicale, Septcml)rc 1808,
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Aoidi' arséniciix 0 gr. 50
Alcool' éthvliqiie ; . . „^
Eau distillée \ ^
Les jours suivants, on renouvela la/ même manœuvre. Au bout de 15 jours, on substitua à la solution précédiente une solution plus forte :
Acide arsénieux 1 gr.
Alcool éthvlique ; , . _ ,
T^ ,. 4..,'i ' aa /{) gr.
Eau distillée \ ^
Au bout de deux mois de traitement, la tumeur avait complètemient disparu.
A il'appui de ces idées, que ces afTections épithélioniateuses seront dans l'avenir soustraites au domaine de la chirurgie, on peut encore citer un cas de guérison d'uin cancroïde de la lèvre inférieure, du type spinocellul'alre, étendu d'une commissure à l'autre et guéri depuis seize ans par les rayons X. C'est M. Desplats (de Lille) qui a rapporté cette observalion (1).
Il s'agissait d'un hommie de 50 ans, présentant sur la peau de la lèvre inférieure une tumeur bourgeonnante, ulcérée, laissant suinter un liquide ichoreux : cette tumeur, très saillante, s'étendait à gauche de la commissure au menton en hauteur, et diminualit proigïessivement d''étiendue jusqu'à la commissure droite, décrivant une surface triangulaire, dont' le sommiet correspondait à la commissure droite et la base à une ligne alliant de la commissure gauche au menton. La palpiation faisait sourdre» une matière sébacée, tassée en tubes. Par ailleurs, la muqueuse du bourrelet labial était érodée sur toute son étendue, mais la muqueuse de la face interne de lia lèvre paraissait saine et sans adhérence avec la muqueuse gingivale. Pas d'adénite. L'examen histoiLogique ])ermit de constater qu'il s'agissait d'un épithélioma lobuîé, avec nomibreux globes épidermiques. Le traitement consista en 4 séries de 3 séances de 4 unités H, chacune v\ec des rayons 5 ou o Benoît, non filtrée. Trois mois après le début dli traitement la cicatrisation apparaissait parfaite.
Le traitement chirurgical, tant qu'il restera encore radical,
(1) Congrès de l'Association ft-ançaise pour l'avancement des sciences, Rouen 1921. (Journal de radiologie, n" 11, Nov. 1921).
devra être appliqué avant l'invasion des ganglions, autant que possible.
On aura recours à Vf.vcision cunéiforme quand l'épithélioma, disposé parallèlement au bord de la lè\Te, ne dépasse pas l'épaisseur âe ce bord, et respecte à la fois la peau et la rniiiqueuse, qui appartiennent à ses faces. On cerne la lésion entre deux incisions horizontales qui détachent dans l'épaisseur de l'organe une sorte de coin dont la base est à la lésion et l'arête opposée dans l'épaisseur des tissus. On obtient ensuite une cicatrice linéaire en réunissant la . peau et la muqueuse par quelques points de sutui-e (Bouisson).
L'excision en V est applicable quand la lèvre, étant envahie partiellement dans le sens de sa hauteur et de son épaisseur, il reste assez de tissu pour que l'organe puisse être rc^constitué. On fait deux incisions obliques et convergentes depuis le bord libre de la lèvre jusqu'à un poinjt approprié de la partie adhérente, circonscrivant un triangle de tissu dont la base supporte l'épithélioma. On réunit ensuite par afTrontt'ment les deux bords épais de la plaie et on les maàntient par une suture entortillée.
Quand le mal a envahi toute la lèvre, les chirurgiens auront recours aux divers procédés de chéiloplastic.
Mais, dans tous les cas, le point délicat de l'intervention est la recherche et l'ablation des ganglions lymphatiques. L'opération n'est utile au malade que si tous les ganglions atteints sont enlevés.
MALADIES DE LA CAVITÉ BUCCALE
GINGIVO-STOMATITES EN GÉNÉRAL LEUR CLASSIFICATION
Oïl ne ]K'ul nier ([uo la iiiucfueuse buccale présente au nixeaii des içencives ((iiekjues |)arlicularités reniarqiial)les, sur lesquelles Magitot insistait avec juste raison. C'est une fibromuqueuse, formée d'une trame de tissu conjonctif serrée, pl'uis épaisse que sur tous les autres points de la muqueuse buccale, formant un feutrage compacte et envoyant, par sa face profonde, des prolongements nombreux qui vont se confondre avec les fibres propres du périoste osseux. Là, le périoste et le derme muqueux son\t en continuité directe, sans interposition de tissu scus-muqueiux. Cette ti'ame est constituée par un réseau lamineux, sans éléments élastiques. Sa surface libre est recouverte d'une couche épitliéliale pavimenteuse, épaisse et stratifiée, et dont renlèvemeTit pair le raclage est aisé. Cette couche épithéliale revêt le chorion de la gencive dans toutes ses sailJies ou ondulations. Les saillies, qui sont très visibles, même à l'œil nu, interceptent des dépressions ccmparables aux porcs de la peau et qu'on croyait dues à la présence de glandes incMsies dans l'épaisseur des tissus. Mais, en réalité, les gencives ne contiennent aucune glande.
Cette consistance est encore plus considérable chez l'enfant avant l'apparition des dents de lait et chez le vieillard après la chute des dents et l'atrophie des alvéoles qui en est la conséquence.
Mais il faut bien savoir que cette consistance et cette adhérence de la gencive aux tissus sous-jacents, qui la caractérisent à l'état normal, disparaissent à l'état pathologique. Un des premiers phénomènes de la gingivite, c'est le ramollissement de la muqueuse, la rupture des ponts passant dans les interstices dentaires et souvent la mise à nu du procès alvéolaire.
Magitot se plaignait que lia description des gingivites fut confondue avec celle des stomiatites, perdue dans les trad-
lés de pathologie interne et que ces gingivo-stomatites fussent en^^sagées surtout comme complications locales de certaines malladies générales. C'est là, disait-il, une circonstance fâcheuse et qui n'a pas peu contrihué à laisser dans l'ombre bien des états pathologiques absolument localisés aux gencives. Il est évident, en effet, qu'en dehors de quelques mahidies générales graves (scorbut, anémie, fièvres éruptives), qui ont parmi leurs manifestations morbides certains états inflammatoires de la muqueuse buccale, le plus grand nombre des stomatites décrites par les auteurs sont presque toujours, soit primitivement, soit pendant toute leur durée, des gingivites proprement dites, sans aucune extension au delà des limites des bords alvéolaires. Il conisidérait, en conséquence, comme très importante et parfaitement justifiée, la description nosographique de la gingivite et de ses formes variées, sous la réserve de mentionner, chemin faisant, les cas dans lesquels il y a généralisation inflammatoire à une région ou à la totalité de la muqueuse buccale, c'est-à-dire stomatite vraie.
Cliniquement, 'Magitot avait raison. Mais l'usage a prévalu aujourd'hui de décrire les gingivites comme des variétés de sto-matites, malgré qu'on s'aceorde à reconnaître à ces dernières un point de départ presque toujours gingival et que, très souvent, elles restent localisées aux gencives.
Gc-s faits admis, il est possible de comprendre sous la dénomination plus générique de gingivo-stomatites toutes les inllammations de la muqueuse buccale.
P>n effet, l'inflammation de la muqueuse buccale commençant presque toujours par les gencives, il est préférable, comme l'a proposé Lebédinsky, de leur donner le nom de gingivo-stomatites, pour indiquer le point de départ du mal. Nous nous rangeons à cette conception qui présente, en outre, l'avantage de ne pas distinguer les gingi\ites des stomatites, qui ne sont en réalité qu'une seule et mèmie affection.
Vestibule des voies aériennes et digestives, la bouche est, dans tout le cours de la vie, exposée à des causes multiples d'infection. Non seulement l'évolution dentaire, qui commence quelques mois après la naissance et dure pendant deux ans consécutifs, soumet la muqueuse gingivale à des poussées fluxionnaiires répétées, mais encore ces pous;^ées se renouvellent jusqu'aux dents de 12 ans et aux dents de sagesse. En même temps, la muqueuse est soumise à l'action des aliments et des boissons, à toutes les irritations mécaniques de lia mastication.
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Vn grand noiubre de maladies générales, en outre, viennent retentir sur la houelie. Les auto-intoxieiations, par exeniple, lell/es que le diabète, déterminent deis lési(ms gingivalles et alvéolaires, parfois même l'ébranlement et la chute des dents. Dans l'iirémie, la salive, éliminant des substances toxiques, irrite la muqueuse et détermine l'apparition d'une stomatite érythéimito-pultacée ou même uUcéreuse.
Des phénomènes analogues se i)roduisent (juand les glandes siilivaircs éliminent d'autres ])oisons il'origine externe, comme le mercure, le i)lomb, l'arsenic, etc.
Toutes ces gingivo-stomatites toxi(|ues sont depuis longtemps bien connues : la stomatite saturnine a été étudiée par Gubler, yni' Renault ; les gingivo-stomatites causées par l'argent et le cuivre }>ar (ialip[)e et Magitot ; celles de l'antimoine et de l'arsenic par Arguello ; celle du phosphore j)ar Magitot ; celle du broimiure de potassium par Marandon die Montyel ; celle du bismuth par Dalché et Villejean, etc.
Il existe, en outre, des gingivo-stomatites ducs à des agents pathogènes spéciaux : telles sont les stomatites aphteuse, diphtéri(fue, crémeuse, etc.
Ce qui frappe, c'est que des lésions d'origine si diverses puissent évoluer sous une forme clinique à peu près similaire. On peut, en etfet, esquissier un tableau de la stomiatite aiguë, quelle que soit sa genèse, qui s'appliquera à toutes les stomatites. On peut y distinguer trois phases bien tranchées.
Dans une première phase, la muqueuse gingivale devient rouge par places, surtout au niveau du feston qui sertit les dents, se tuméfie et s'œdématie. C'est la phase catarrhale ou érythémateuse.
A un stade plus avancé, l'épithélium se détruisant formée des plaques pultacées, peu adhérentes, laissant à découvert en tombant une surface excoriée. C'est la phase exsiidative.
Plus tard, il se forme des ulcérations c|ui laissent suinter un liquide séro-purulent avec engorgement ganglioinnaire. C'est la phase ulcéreuse.
L'évolution de ces lésions s'accompagne de sécheresse de la bouche, d'aholition du goût, de salivation plus au moins abondante et de fétidité dte l'haleine. Il y a de la fièvre légère avec sensation de malaise et courbature. Au bout de quelques jours, la maladie se termine par la guérlson.
Mais, que la stomatite soit d'origine purement locale (brûlures de la bouche, irritation produite par des corps étrangers ou des liquides irritants, poussées fluxionnaires de l'éruption
des dents, action des dépôts de tartre, etc.), qu'elle soit sous la dépendance d'une afîection générale aiguë comme la scarla-
j-ic 11. _ Sclu'iiia nioiitraiit le mécanisme des accidents de la dent de sagesse inférieure (d'après Capdepont et Fargiii-Fayolle).
La dent de sagesse Ci) heurte la deuxième grosse molaire (2), au-dessous du collet. La cavité péricoionaire (H) ne communique pas avec le cul-dc-sac rétro-dentaire (A). Il n'y a pas d'accidents.
fine, la lièvre typhoïde, la rougeole, etc., ou d'une alTection chronique comme le diabète, l'urémie, etc., ou d'intoxication .s
Vu.. V2. — Sciiéma montrant le mécanisme des accidents de la dent de sagesse inférieure (d'après Capdepont et Fargin-FaAolIc).
La dent de sagesse (:5) butée contre la deuxième grosse molaire a ouvert, par écrasement, le cnl-de-sac rétro-dentaire (A), établissant ainsi une communication entre ce dernier et la cavité péricoronaire (B). Il se forme ainsi un vase à peu près clos qui constitue un foyer d'infection aiguë, d'oîi émanent les accidents.
l)ar le mercure, le plomb, etc., oe qui conditionne son apparition même et son évolution c'est l'état de la bouche. Dans une bouche bien tenue, exempte de chicots infectés, de tartre gin-
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gival, ni rintoxication niercurielle, ni le diabète, aii les mala- (lies générales aiguës, ni même les irritations locales, ne provoqueront l'apparition d'une stomatite appréciiable- C'est là un fait' d'observation courante. La cause déterminante de la stomatite réside dans la bouche mèm,e, où, dans le cas d'entretien défectueux, pullulent les microbes pathogènes. Même les saprophytes, hôtes habituels et inoffensifs de la bouche à l'état normal, recouvrent, sous l'inlluence de l'intoxication ou de l'infection générale, leur virulence. Il en est probablememt de même des gingivo-stomatites à germes bien différenciés.
Quoiqu'il soit difficile d'expliquer d'une façon parfaite le mécanisme d^e ces phénomèneis, l'observation clinique s'accorde suffisamment avec la théorie pour qu'on j)uisse considérer toutes les gingivo-stomatitcfe comme reliées \)i\v un lien commun, l'infection.
Ce;s idées admises, nous ne pouvons plus adopter la classification proposée par Magitot des gingivites en gingivites traumaticjues, essentielles, toxiques, spécifiques, car bien que complète, elle ne fait pas à l'élément infectieux la part prépondérante que nous lui accordons aujourd'hui.
Classification de Magiloi
! avec dépôts charbonneux. (î. des funieiirs.
Trauma- \ avec depuis de tarlre G. larlrique.
tiques / de certaines industries... G. des ouvrier verriers,
' etc.
superliciellc G. simple.
superficielle, localisée, érosion épilhéliale G. aphteuse.
?>ssen- ) profonde, suppurce du
tielles ) derme (î. phlegnioncuse.
— avec fongosités G. fongueuse.
— avec masses hy-
5c \ V pertrophiques G. hyperlrophiquc.
c3 Ci. niercurielle.
( sous l'inlluence de cer-l G. iodiquc.
Toxiques! tains médicaments ou G. phosphoriquc.
( poisons spéciaux ' G. cyaniquc.
G. fuclisinique, etc.
, . , , . G. ulcéro-membraneuse
ulcéreuse, epidemique. .. . ., , ^.
„ , . l ... ' , * G. scorbutique.
Speci- ) liée au scorbut ,,
„ s . . • • G. fjan.i^rcneuse.
iiques j — a certaines pyiexies. . ^ ^ ^
. , G. des femmes encein-
— a la grossesse ,
' ° tes.
Il nous paraît possible, dès aujourd'hui, de tenter une claiisification des gingivo-stomatites en rapport avec l'état actuel de nos connaissances. Bien que ne constituant qu'une classification d'attente, probablement sujette dans l'avenir à bien des corrections, elle nous permettra de mettre un peu d'ordre dans les descriptions. C'est sur l'étiologie qu'il est tout naturel d'essayer une classification raisonnable, malgré que l'étiologie de toutes les stomatites soit loin de nous être parfaitem)ent connue.
Mais quelle que soit la cause des gingivo-stomatites, il est un certain nombre de caractères cliniques qui leur sont communs, un certain nombre d'aspects anatomiques des lésions qui se retrouvent chez les unes et chez les autres sslon l'intensité ou les progrès du mal. Cie sont ces formes cliniques et anatomliques que nous trouvons décrites dans tous les traités classiques et qu'il est utile et juste de conserver. La descriptions de ces formes cHniques sera le meilleur préambule à l'étude des gingivo-stomatites indlividualisées d'après leur étiologie.
Thomas (1), après Magitct, a proposé la classification suivante et divisé les stomatites en :
Gingivo-stomatites secondaires ; Gingivo-stomatites primitives.
Aux premières, il rattache :
Les gingivo-stomatites des fièvres éruptives; Les gingivo-stomatites scorbutiques ; Les gingivo-stomatites diphtériques; Les gingivo-stomatites syphilitiques.
Aux secondes, il rattache :
A. — Les ^ngivo-stomatites septiques microbiennes ;
Les gingivo-stomatites communes, tartriques ;
Les gingivo-stomatites aphteuses ;
Les gingivo-stomatites ulcéreuses ;
Les gingivo-stomatites toxiques ;
Les gingivo-stomatiteis' gangreneuses ou noma.
B. — Le muguet, non microbien, mais mycosique.
(1) Thomas. De l'aiiliscpsic appliquée au traitement des affections parasitaires de la bouche et des dents. Thèse de Paris.
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Lobéiliiisky, à son tour, est venu mettre dans ectte question e{>nii)lexe un peu de clmté et de préeision. Pour lui, il n'y a que doux grandes variétés de gingivo-stomatites :
A. — Les gingivo-stomatites spécifiques;
lî. — Les gingivo-stomatites septiqucs.
Par gingivo-stoanatite spécifique, il faut entendre une affection de la muqueuse buccale, qui n'est qu'une manifestation d'une maladie générale et qui a le même agent pathogène spécifique, connu ou inconnu, que la maladie générale qui lui a donné naissance, La syphilis, la tubercuLose, la diphtérie, la fièvre aphteuse, la rougeole, la variole, la scarlatine, le scorbut, peuvent provoquer des manifestations du côté de la muqueuse buccale. On aura, par conséquent, des gingivo-stomatites syphilitiques, tuberculeuses, diphtériques, aphteuses, rubéoliques, scarlatineuses, varioliques, scorbutiques, etc.
Par gingivo-stomatite septique, il faut entendre toutes les affections primitives, ou secondaires, de la muqueuse buccale, qui ont pour agent pathogène le polymicrobisme buccal. Les pyrexies, le diabète, le mal de Bright, la grossesse, les traumatismes, le tartre, le mercure, le bismuth, le bromure die potassium et d'autres sels métalliques ne produisent qu'une gingivo-stomatite septique, dont l'agent pathogène est toujours le polymicrobisme buccal.
Peu nous importe que la maladie soit due au plomb, ajoute Lebédinsky, au mercure, au bromure dte potaissium ou au nitrate d'argent ; peu nous importe qu'elle soit due à la rougeole, à l'état gravidique, à la scarlatine ou à l'éruption de la dent de sagesse ; peu nous importe qu'elle soit due à fencomibrement, aux fatigues, au diabète ou aux traumiatismes. Tous ces agents produisent le même résultat : ils préparent un milieu favorable aux nombreux xnicro-organismes de la bouche en affaiblissant la muqueuse buccale. L'action tniicrobienne ne rencontrant plus la réaction solide du milieu buccal, l'infection s'établit pour produire la gingivo-stomatite septique.
Nous pensons que cette classification, en deux grandes divisions, des stomatites, en gingivo-stomatites spécifiques et en gingivo-stomatites septiques, est juste et doit être conservée. Mais nous pensons que, dans chacune de ces deux grandes classes, les gingivo-stomatites peuvent, sans inconvénient et même avec les plus grands avantages, être classées suivant
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leur étiologie. Cela permettra de donner de chacune d'elles une description précise, mettant en reHief toutes ses particularités.
Evidemment, au point de vue de leur évolution, la plupart de ces affections suivent une marche identique dans l'ensemhle. II serait donc décevant d'essayer de les classer d'après ces caractères. Au,ssi pensons-nous qu'a\'^ant de donner dje chacune d'elles une description individuelle, peut-on brosser un tableau des stomatites en général, en dehors de toute idée pathogénique, qui montrera les différentes formes cliniques qu'elles peuvent affecter.
CLASSIFICATION DES GINGIVO-STOMATITES
GIngivo-stomatites en généraL — Formes cliniques : Stomatite catarrhale on érythémateiise : st. ulcéreuse simple: st. fongueuse ; st. phlegnioneuse ; st. hypertropliiqne.
Gingivo-stomatites par irritation locale
Gingivo-S'tomatite tartrîque; Gingivo-stomatite des fumeurs; Gingivo-stomatite des souffleurs de oerre; Gingivo-stomatite des tailleurs de verre, etc.
Gingivo-stomatites par intoxication
Gingivo-stomatite mercurielle; . \ Gingivo-stomatite phosphoriqne;
iinuque Gingivo-stomatite argyriquc ;
\ Gingivo-stomatites cuprique, bismuthique , etc.
Gingivo-stomatite scorbutique; ^, , . \ Gingivo-stomatite diabétique;
.L (j e... QiugÏDQ.stQjYidtifQ urémique;
f Gingivo-stomatite de la grossesse, etc.
Gingivo-stomatites à germes différenciés
Gingivo-stomatite impétigineuse ; Gingivo-stomatite herpétique; Gingivo-stomatite à streptocoque ;
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Gingivo-stomatitc à pneumocoque; Ginvivo-stomatite à gonocoque ; Gingivo-stomatite crémeuse ou muguet; Gingivo-stomatite ulcéro-membranease.
Gingivo-stomatites à germes non encore différenciés
Gingivo-stomatite aphteuse; Gingivo-stomatite des nouveaux-nés; Gingivo-stomatite gangreneuse ou noma.
GINGIVO-STOMATITES EN GÉNÉRAL
FORMES CLINIQUES ET AN ATOMIQUES. — Gingivo-stomatite catarrhale ou érythémateuse. — Gingivo-stomatite ulcéreuse simple. - — Gingivo-stomatite fongueuisie. — Gingivostomatite phlegmoneuse. — Gingivo-stomatite hypertrophique.
Quel que soit le point de départ de la gingivo-stomatite, quelle que soit son origine étiologique, qu'elle provienne d'une irritation mécanique Jocale, d'une intoxication chimique ou toxémique, qu'elle *voit due à des germes nettement différenciés ou qu'elle reste encore de cause iimconnue, elle peut affecter des formes cliniques différentes selon l'étendue, la profondeur ou la gravité des lésions, selon peut-être la virulence dés germes qui la détermineait. Il nous semble donc logique de donner de chacune de ces formes cliniques, abstraiclion faite de toute patliogénie, une description d'ensemble, avant d'examiner chacune des variétés de gingivo-stomatites avec les caractères cfui leur sont propres.
Gingivo-stomatite catarrhale ou érythémateuse. — Cette gingivo-stomatite est caractérisée par une inflammation superficielle de la muqueuse avec exsudation séreuse et chute du revêtement épithélial.
Elle est encore désignée sous le nom de gingivo-stomiatilo simple, g'ingivo-stomatite érj^thémateuse.
L'inflaimimation aiguë de la muqueuse buccale est rai'ement l)rimitive. Elle survient en général à titre de lésion secondaire dans le cours d'une affection locale ou générale. Les causes en sont des plus nombreuses et des plus variées. Mais, on peut dire que ce sont presque toujours des irritations qui lui donnent naissance.
C'est ainsi que chez l'enfant la congestion gingivale qui
l)récè{le ou accojiipagiie l'éruption dentaire la fait souvent apparaître. De même, chez l'adulte, la poussée de la dent de sagesse. Un agent mécanique, corps étranger, cliicot, calcul salivaire, appareil de prothèse, peuvent en provoquer l'appari tion en un point d'abord limité. On l'a signalée également comme conséquence de l'emploi prolongé des condiments : poivre, sel, piment, de l'usage de boissons chaudes, de l'abus (lu tabac à fumer ou à chiquer. Certaines professions, telle
que celle des souffleurs de verre, y sont particulièrement sujettes. Certaines substances médicamenteuses, entr'autres, kermès, tartre stibié, bismuth, plomb, arsenic, phosphore, argent, cuivre, iodure, bromure, cyanure de potassium, sucre, bonbons acidulés peuvent être la cause initiale de la stomatite.
Enfin, dans le cours d'un grand nombre d'affections générales, on peut observer soudainement des stomatites parfois graves : telles sont la fièvre typhoïde, la variole, la rougeole, la scarlatine, la blennorrhagie, le diabète, l'urémie, l'intoxication mercurielle. On la trouve parfois dans la grossesse normale et pendant la périodemenstruelle. Mais, comment expliquer cette réaction de la muqueuse buccale? Les médecins voient la succession des phénomènes de la façon suivante. La rougeur, la congestion, l'érythème, dit M. Roque, sont les prem.iers modes de réaction de la muqueuse buccale ^^s-à-vils des agents irritants venus du dehors ou de lintérieur. A cette première phase réactionnelle succèdent rapidement la desquamation épithéliale qui peut, dans certains cas, acquérir une importance assez grande pour constituer la forme dite pultacée, puis l'œdèame, également variable d'intensité.
FiG. 13. — Stomatite catarrliale.
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Dès que ces phénomènes morbild'es se passent en un point d!e la bouche, les microbes cherchent à pénétrer et à s'implanter.
La salive joue un rôle de llux protecteur, la phagocytose entre en scène, et la période d'état des stomatites catarrhales est constituée par cette lutte plus ou moins longue entre le microbe envahisseur et le tissu muqueux, dont la vitalité a été affaiblie.
Cette lutte peut, dans quelques cas, se prolonger, les causes d'irritation initiale persistant assez pour que l'épithélium, dans ses couches profondes, s'épaississe, que le chorion luimême s'indure et se rétracte. La stomatite devient chronique. C'est une terminaison exceptionnelle qu'on n'observe que dans la stomatite des fumeurs et des verriers.
Généralement deux éventualités se présentent.
Ou le microbe triomphe et arrive à s'impllamter sur la inuqueuse, y faisant des édifications nouvelles, y créant des lésions plus ou moins profondes. Nous avons alors l'évol'ution d'une stomatite septique : la forme catarrhale n'a été qu'uji stadle die la maJadie, e/lle n'a pas constitué une entité morbide.
Ou la stomatite catarrhale guérit, sans que le microbe ait pu s'établir sur l'a muqueuse, sans ({ue des néoproductions ou des altérations nouvelles aient apparu : le catarrhe a été toute la maladie*. Ce sont ces cas qu'on peut considérer comme des stomatites septiques (avortées.
Les stomatologistes font intervenir un facteur dont ils ont reconnu toute l'importance : l'état même de la bouche.
La cause déterminante de la stomatite doit être recherchée dans la malpropreté et le mauvais entretien de la bouiche qui favoriseraient la pullulation des microbes pathogènes. Ceux-ci n'inter\iendraient que secondairement pour provoquer l'ulcération ou l'exsudation sur un terrain priéparé par une infection ou une intoxication antérieures. Mais dans tous ces cas, la cause déterminante de la stomatite doit être recherchée dans l'infection. Cette dernière constitue le lien qui forme l'unité des stomatites. Qu'il s'agisse d'une maladie générale ou d'une intoxication exogène, il y a toujours affaiblissement des moyens de défense ; le^ germes qu^'ylveint d'une façon constante dans la cavité buccale peuvent de ce fait devenir pathogènes, recouvrant aussitôt leur virulence, qui jusqu'alors était disparue ou atténuée. C'est pourquoi, quelle que soit sa cause occasionnelle, la stomatite aiguë se rencontre surtout chez les individus dont la malpropreté et le mauvais entretien de la bouche
favorisent la pullulataon des microbes qui, de saprophytes, deviennent pathogènes. De cette transformation naissent les stomatites aiguës (Frey).
SYMPTOMES. — On peut noter dans l'évolution de la stomatite aiguë trois phases assez ndttement tranchées. La première, phase catarrhale érj-thémateuse, est caractérisée par l'apparition d'une zone rouge en un point limité du palais, de la face interne des joues ou de la languie. Parfois à la place de cette zone rouge on observe un pointillé. La muqueuse, sèche et luisante d'abord, ne tarde pas à se tuméfier et à devenir oedémateuse.
Bientôt l'épitliélium prolifère, se desquame et au niveau des plaques ér^i;hémateuses du début apparaît un revêtement pultacé et blanchâtre, peu adhérent à la muqueuse excoriée et saignante. C'est la deuxième phase, dite phase exsudaitive, dans laquelle l'œdème sous-épithélial est plus marqué, au point parfois de garder l'empreinte des dents.
Enfin se produisent des ulcérations superficielles, très limitées, qui caractérisent la troisième phase, ou phase u'icéreuse. A ce moment, on peut noter un engorgement léger dés ganglions sous et rétro-maxillaires.
Des troubles fonctionnels accompagnent l'évolution de ces accidents muqueux. C'est d'abord une sensation de sécheresse, de brûlure, avec abolition partielle du goût, hj'persécrétion salivaire et fétidité légère de l'haleine. Le malade éprouve de la gène dans le mouvement de la langue : la mastication et la déglutition deviennent douloureuses : les liquides chauds ou froids sont mal tolérés, la parole est pénible.
L'état général reste satisfaisant. Cependant, il existe un léger mouvem,ent fébrile avec anorexie, troubles digestifs, courbature légère.
L'affection évolue en quelques jours et n'entraîne guère de complications.
Cependant, si la cause initiale persiste, comme chez les fumeurs, à la teinte opaline de la muqueuse succède une teinte opaque avec reflets nacrés. La muqueuse s'indure, se plisse et à ce niveau garde définitivement un aspect spécial bien connu sous le nom de plaque des fumeurs, dont le siège de prédilection est au niveau des commissures des lèvres, de la langue et du voile du palais. Les mêmes phénomèn,es se produisent chez les ouvriers verriers au niveau de la partie médiane des joues, autour de l't'mboiichure du canal salivaire. Ce sont là deu%
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formes où la stoimiatite érythémateuse passe à l'état chronique ou du moins délermine au bout d''un certain temps des lésions permanentes.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic de la stomatite aiguë ne présente aucune difficulté, la cause déterminante étant généralement évidente et son évolution rapide. Il faut, cependant, toujours se demander si la stomatite aiguë qu'on a sous les yeux n'est pas le premier stade d'une stomatite septique plus sérieuse.
PRONOSTIC. — Le pronostic est bénin malgré qu'on ait signalé quelques cas très rares d'endocardite ou de méningite succédant à de simples stooniatites catarrhales.
TRAITEMENT. — Le traitement se résume dans une antiseptie rigoureuse de la bouche. Il est bon cependant de ne conseiller que des médicaments peu irritants. Les lavages de la bouche avec des solutions aloalines tièdes seront indiqués. Ces lavages devront être fréquemment répétés. Ils devront être renouvelés chaque fois que le malade aura absorbé des aliments liquides ou sohdes, afin qu'aucune parcelle n'en reste dans la cavité buccale.
Bien entendu, on s'efTorceria tout d'abord de faire disparaître la cause déterminante de l'affection. La liqueur de Labarraque étendue d'eau bouillie est à recommander.
On pourra également badigeonner plusieurs fois dans la journée l'a muqueuse malade avec un des collutoires suivants:
Borate de soude 10 gi"-
Miel blanc 10 à 30 gr.
Sulfate d^ alumine 2 gr.
Miel 'îO gr.
Eau 15 gr.
Ou bien encore, s'il y a de la douleur, avoir recours à l'une des formules ci-après :
P.-L. Gendre
Chlorhydrate de cocaïne 10 centigrammes.
Chlorate de soude 1 gramme.
Glvcérine \
Eau .! ^^ grammes.
8S H. NOGUl':. - MALADIES DE LA BOUCHE
Ou :
Chlorhydrate de cocaïne 15 centigrammes.
Salol 0 gr. 25
Glyoérîine 15 gr.
Ou :
Chlorhydrate de cocaïne 10 centigrammes.
Sirop simple 10 gr.
Teinture de safran 10 gouttes.
S'il y a de la fièvre, une cuilleréie à café ou unie cuiiHerée à bouche, selon l'âge, toutes les heures, de la préparation suivante :
Alcoolature de racine d'aconit 20 gouttes.
Nitrate de potasse 1 à 2 gr.
Sirop 30 gr.
Eau 100 gr.
Dans des cas plus sérieux, chez l'adullte, on pourra recourir à des solutions faibles de thymol, d'acide salicylique (1 pour 200), mais toujours avec modération. Si la stomatite reste nettement localisée, on pourra pratiquer des attouchements avec des collutoires à l'alun ou au tannin.
Au point die vue prophyiactiquie, chez les jeunes enfants, la rougeur, la sécheresse de la muqueuse buccale, la réaction acide constatée au papier de tournesol indiquent l'emploi immédiat et répété des liquides alcalins. Attouchements fréquents de la cavité buccale avec un pinceau trempé dans de l'eau de Vichy naturelle ou artificielle, dans de l'eau de chaux, etc. Faire en même temps ingérer aux enfants deux à quatre cuillerées à café dans les 24 heures de ces solutions alcalines coupées avec du lait. Tous les enfants qui ne sont pas allaités naturellement de\Taien,t être soumis à cette alcalinisation systématique de la bouche (Comby).
Contre la douleur locale, appliquer sur les gencives le collutoire suivant avec un pinceau d'abord trempé dans l'eau bouillante ;
Cocaïne (chlorhydrate) 0 gr. 20
Glycérine 20 gr.
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Stomatite ulcéreiuse simple. — Il peut arriver qu'à la stomatite érythémateuse succède une forme plus sérieuse, s'accompagnant d'ulcération de la muqueuse.
Le fait a été observé même dans les stomatites de dentition qui, généralement, sont éphémères. M. Comby a vu chez une fillette de deux ans la sortie de deux canines inférieures s'accompagner d'abord die gonflement fongueux de la gencive, soulevée par la couronne dentaire, puis de l'uillcération de celle-ci; de là, l'ulcération s'étenddt à ta face interne de la lèvre inférieure, par contact direct, puis aux autres parties de la bouche; en même temps, la salivation était excessive, de réaction neutre; l'es ganglions sous-maxillaires étaient engorgés et douloureux.
On peut faire rentrer dans ce cadre la gingivite localisée, qu'on observe si fréquemment lors de l'éruption de la dent die sagesse. Les difficultés qu'éprouve cette dent à faire son éruption, du fait du peu de place dont elle dispose entre le bord antérieur de la branche montante et la face distale de la dent de 12 ans, la maintient longtemps recouverte d'un capuchon muqueux qui, sous des influences multiples, s'irrite et s'enflamme. On voit alors sur cette région un bourrelet hypertrophié, rouge, souvent ulcéré, qui constitue ce qu'on a appelé les accidc»its muqueux de la dent de siagesse.
On peut ranger sous cette rubrique l'ulicération qu'on observe parfois chez les enfants atteints de coqueluche. Il s'agit là d'un accident d'origine traumatique : quand les quintes sont fréquentes, le frein de la langue, rencontrant le bord tranchant dies incisives inférieures, finit par se déchirer en son milieu et sur ses parties latérales; ce traumatisine répété donne lieu à une ulcération circonscrite bourgeonnante, parfoijS diphtéroïde et saignante. Mais lie mal reste circonscrit.
On pourrait en faire de même pour l'ulcération subliniguale appelée maladie de Riga-Fede, que nous avons décrite à part en raison des trajvaux auxquels elle .a donné lieu et des particularités qu'elle préjsente (voir Maladie de Riga). La plupart des auteurs sont d'accord pour lui attribuer la même pathogénie.
Il est encore une autre forme de stomatite ulcéreuse simple fréquemment observée : c'est celle qui est produite par l'action du bord tranchant d'une dent cariée ou d'une racine. A la simplle irritation de la muqueuse linguale, jugale ou labiale, ne tarde pas à succéder, si la cause n'est pas supprimée, une véritable ulcération. Celle-ci, bien que restant toujours cir-
oonjscrite, s'entoure d'une zone inflammatoire mairquée et détermine souvent de l'adénite. Méconnue ou négligée, l'ulcération se creuse, se recouvre d'exsudats blanchâtres, devient saignante et hypersensible. Il y a salivation abondante avec haleine fétide.
Cette infection, toute locale, retentit cependant sur l'état général au point de déterminer une élévation d'e température avec malaise. Enfin, si les accidents remontent à plusieurs jours, l'ulcération peut prendre un aspect tel qu'au premier abord on puisse la confondre avec une ulcération de mauvaise nature. La constatation de l'existence du bord tranchant d'une racine au niveau môme du mal lèvera généralement tous les doutes. L'extraction de la racine ou le meulage soigneux de ce bord tranchant suffiront pour amener d'ailleurs une giiérison rapide.
TRAITEMENT. — - On fera disparaître la cause de cette gingivite quand cette cause sera manifeste.
On conseillera ensuite deis lavages antiseptiques de la bouche accompagnés d'un brossage énergique des dents avec un savon dentifrice et une brosse dure.
On pratiquera dès la première séance un nettoyage de la cavité buccale et des dents, suivi d'attouchements avec un des collutoiircs suivants :
Délester
Iode métallique ) , ,
lodure de potassium ^ '^ '
Eau dfistfdlôe 5 gr:
DÉGLAN
Acide phénique ^ ,, ^
Alcoolé d'iode *> ^ '
Glycérine 5 gr.
M. par trituration.
On pourra recourir également aux attouchements avec de l'acide isulfurique pur, suivis de laivages avec de l'eau biciarbonatée.
Mais le médicament héroïque de cette forme de gingivostomatite est l'acide chromique.
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Magitot conseillait die ne jamais employer racid'e chromiiquie du commerce qui contient une proportion élevée d'iaioide sulfuriquc, une proportion assez notaible d'acide arsénieux et j)arlois des sels de baryte et de potahSse. Il faut se servir d'acide cliramique chimiquement pur. Voici les excellents conseils qu'il donnait pour la technique des oaïutérisations.
Une petite baguette de bois étant entouirée à son extrémité aplatie ou effdée, suivant le cas, d'une légère couche d'ouate, est chargée d'une parcelle de l'acide écrasée sur urne plaque de verre ou sur les parois du llacon qui le contient, La petite couche pulvérulente s© trouve ainsi fixée à la surface du coton. Chargée de la sorte, la baguette de bois est portée sur les surfaces à cautériser et tout aussitôt l'acide, qui rencontre une légère humidité, entre en dissolution et forme une bandelette rougeâtre dont on constate immédiatement l'action. On recouvre alors de suite la partie de gencive touchée d'une bande d'ouate, destinée à isoler le caustique des régions voisines et à éAàter les fuséeis du côté du vestibule, précautioini souvent très utile à la mâchoire 'inférieure. On recommande ensuite au malade d'éviter d'avaler la salive tant que celle-ci reste colorée en brun ou en rouge et, généralement au bout de quelques minutes, l'effet est complet et l'on peut retirer la bande protectrioe d'ouate.
L'action de l'acide chromique sur la gencive résulte de l'effet hygrométrique et des combinaisons avec les sels alcalins qu'il transforme en chromâtes. Cette action est identique à celle qui s'observe dans l'emploi de l'acide chromique sur les tissus cadavériques : il les d^urcit en les désorganisant. C'est un mode particulier d'eschare. Cette eschare présente ce caractère qu'elle ne dépasse jamais en dimensions la surface touchée et que son épaisseur est rigoureusement proportionnelle à la quantité d'acide appliquée. L'élimination de l'e^chare se fait, afu maximum, en trois à quatre jours. Sur la muqueuse enflammée, l'action modificatrice est très rapide.
On prescrira, dans l'intervalle des cautérisations, l'usage du chlorate de potasse sous la forme de collutoires ou de gargarismes.
Collutoire :
Chlorate de potasse 2 gr.
Eau distillée | , ,
Glvoérine ( ' ^ '
Gargarisme :
Chlorate de potasse 5 gr.
Sirop ide mûres 50 gr.
Eau 250 gr.
(Codex).
Gingivite fongueuse. — Magitot la décrit sous ce titre une forme d'inflammation qui se caractérise par le développement à la surface de la gencive de ces végétations charnues, molles, irrégulières et nilamelcnnées, connues sous le nom de fongosités et qui donnent à la muqueuse un aspetct tout à fait spiécial. Les fongosités qui isie produisent dans ces circonstances ne diffèrent en rien de celles que l'on rencontre accidentellement à la surface des muqueuses en général frappées d'inflammation ou sur les plaies bourgeonnantes. Elles ont la même physionomie et la môme structure anatomique. On les trouve enfin constituées par une masse de tissu embryonnaiire qui, plus tard, passe à l'état de tissu conjonctif et qui contient un grand nombre de vaisseaux flexueux et terminés en anse, de façon à former un réseau très serré. On s'explique ainsi la rapide turgescence de ces productions et les hémorrhagies fréquentes dont elles sont le siège.
Elles peuvent apparaître soit dans le cours, soit à la suite d'une gingivite quelconque, indépendamment de la nature et de la cause particulière de celle-ci, de telle sorte que l'état fongueux représente une variété des complications de la maladlie primitive, plutôt qu'unie espèce pathologicjue nosographiquemient définie. Cependant, comme la forme fongueuse de la gingivite se trouve parfois intimement liée, tantôt à certaiines conditions locales, tantôt à diverses influences générales, on peut en tracer une description spéciale, pour n'omettre aucun des aspects multiples que peut offrir la gingi\ite.
La gingivite prend la désignaition de fongueuse toutes les fois que l'on voit appiaraître la production spéciale : la fongosité. Toutes les variations d'inflammation gingivale peuvent la présenter, les plus simplciS, les traumaliques, par exemple (tartarique des fumeurs), aussi bien que l'es graves (phlegmoneuse, ulcéreuse, toxique, etc.). Le passage à l'état de végétations des languettes interdentaires, décollées et soulevées, constitue Jia première phase de l'état fongueux. Consécutivement, les replis semi-lunaires antérieurs et postérieurs sont
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atteints et une région plus ou moins étendue, ou la totalité même de la giencive, se trouve bientôt eouvorte de productions de ce genre.
Il faut faire toutefois une distinction entre cette forme fongueuse de la gingivite et la production si fréquente de végétations soit au j)ourtour des fistules gingivales, ou des dents cariées (caries du collet), soit au niveau des dents affectées (rostéo-périostile alvéolo-dentaire. Dans ces circonstances, en clfet, les fongoisités représi^ntent des épiphénoniènes ou d^.s complications isolées, limitées, d'une lésion spéciale dentaire ou alvéolaire, et n'appartiennent en aucune façon à l'histoire de la gingivite proprement dite.
Quoi qu'il en soit, lia gingivite fong;ueusi© ne doit pas être par conséquent considérée comme une forme de début. Le plus souvent, en effet, elle succède à une autre forme. Cependant, l'état fongueux des gencives peut se produire parfois si rapidement qu'il semble être apparu d'emblée. Ce processus doit alors être attribué à riaifluence d'un état général, à une diathèse qui détermine ainsi la physionomie spéciale de ces manifestations multiples, aussi bien de celles qui ont les gencives pour siège que de toutes les autres.
L'état fongueux peut se produire dans des circonstances diverses, dont quelques-unes sont nettement déterminées. Nous avons indiqué tout à l'heure l'es différentes variété;s de gingivites primitives ou secondaires qui peuvent revêtir ce caractère. Ajoutons encore les phénomènes de la sortie difficile de la dent de sagesse, cause si commune d'accidents de ce genre, les lésions osseuses ou périostiques des maxillaires, la présence de corps étrangers, pièces de prothèse ou appareils de réduction des difformités, etc.
Mais iil en existe une autre non moins fréquente, c'est le passage d'une gingivite à l'état chronique, soit par la persistance de sa cause, ou par l'absence de toute tentative thérapeutique, soit encore par l'intervention de oomplication.s diverses. Ici, l'état fongueux est une conséquenoe de la chronicité même de la maladie. Enfin, il faut ajouter certalines influences qui, quoique bien différentes de caractèire, produisent les mêmes effets ; telles sont pour les jeunes sujets, la chlorose, l'anémie. C'est ainsi qu'on voit chez quelques jeunes chlorotiques, des gingivites fongueuses très marquées et très reibelles.
Le siège de cette forme de gingivite varie nécessairement avec les diverses influences qui peuvent la produire. Mais tou-
jours, alors même qu'elle est née d'une cause limitée, comme, pair exemple, l'éruption de la dent de sagesse Inférieure, l'affection occupe une assez gi-ande étendue de la muqueuse gingivale. Rarement cependant, elle est enitièrement généralisée. Même dans le cas où elle est liée à un état général, elle semble surtout se localiser aux parties antérieures de la bouche et principalement à la face labiale de la crête gingivale.
La gingivite fongueuse, une fois constituée, se présente avec les caractères suivants : la muqueuse est considérablement épaissie; son boa'd libre, les languettes interdentaires surtout, forment un relief très accuisié sur le plUan de l'arcade dentaire et quelquefois le cachetnft en partie. Sa colora,tion générale est d'un rouge sombre avec une teinte plus vive sur le bord libre. La surface, dépourvue d'épithélium, a perdu l'aspect poli de l'ét/at normal et est dtevenue granuleuse, exactement semblable en cela à une plaie couverte de bourgeons charnus; et de fait, lorsqu'on la regarde attenitivement, on y tlistingue parfaitement de petites végétations mamelonnées que baignie un suintement purulent.
Le bord gingival est remlarquable par son festonnement et ses échancrures quelquefois tiè,s profondes, au niveau des dents. Les parties dédlives de ces irrégularités se rocouvreni; tantôt de tartre, tantôt de divers enduits buccaux, dont la présence est {aivorisée par l'iniaction des parties atteintes et l'impossibilité des soins de propreté. Au toucher, la gencive est molle, dépressible, et saigne avec facilité au moindre contact. Enfin, on trouve une légère fétidité de l'haleine et une hypersécrétion sali\'aire, d'ailleurs peu marquée. Ajoutons à ces phénomènes une douleur spontanée, peu intense, mais nolablcment exaspérée paT le contact des corps à température basse ou élevée.
Tel est, en peu de mots, le tableau de la gingivite foingueusie. Mais assez souvent, dans les cas d'une certaine intenisité ou après une longue durée, on peut voir survenir des complications, en particulier la propagation inflammatoire au périoste alvéoloidentaire. Dès lors, les dents deviennent douloureuses, cliancchmtes et se déchaussent au point d'avoir leurs racines on grande partie mises à nu par la résorption des procès alvéolaires. Ces complications, qui aggravent l'état pathologique de la bouche, ne s'accompagnent cependant, le plus ordinairement, ni de phénomènes généraux, ni d'engorgements ganglionnaires voisins, et cela sans doute en raison de la leinteur de leur marche.
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C'osl qu'en effet l'affection possède une allure tout à fait particulière : une fois bien étajblie, elle ne proigresse pas, elle reste stalionnaire. A la longue, cependant, le processus inflannniatoire finit par se modifier ; le bourrelet constitué par la gencive, primitivement mou et dépressible, devient dur et libroïde, se cicatrise en quelque sorte et semble rentrer dans la variété de gingivite dite hypertrophique.
L'état fongueux persiste sei^leimlent sur le bord gingival, sous forme de liseré.
La durée de la maladie est le plus souvent sous l'a dépendance de l'état général qui l'a produite ou qui l'entretienit.
On a conseillé contre cette forme de gingivite les attoudienieiits iodés, les collutoires ou les bains de bouche astringents selon les formules suivantes :
Alcoolature éc cochléaria 5 gr.
Miel irosat 30 gr.
Eau de roses 250 gr.
sous la forme de bains de bouche.
Telinture de ratanhia )
rr. • X 1 i- ( aa t) gr.
teinture de myi'rhe ^ ^
Teinture d'iode 1 §i-
quielques gouttes dans un verre d'eau tiède.
Les cautérisations des fongosités au galvano-cautère ou mêmelieur excision systéinaitiquie au bistouri, sulivie de ciautérisation ignée, donneront de bons résulBtats. On fera suivre ces interventions de bains de bouche antiseptiques ou astringents.
Gingivo-stomatite phlegmoneuse. — C'est iMagitot encore qui a eu le miérite de bien mettre en relief cette variété qu'il a décrite sous le iiotii de gingivite phlegmoneuse. La plupart des symptômes se retrouvent dans certaines stomatites graves, telles qu]e la gingivo-stomatite mercurielle, la gingivo-stomatite ulcéro-membraneuse, la gingivostomatite gangreneuse. Elle peut succéder à la gingivo-stomatite érythémateuse, à la gingivo-stomatite ulcéreuse simple et reconnaître les mêmes causes qu'elles ; elle peut faire suite aux accidents niuqueux de la dent de sagesse.
La gingivo-stomatite phlegmoneuse a pour caractère essentiel une inflammation de toute la muqueuse gingivale, c'est-à-
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(lire un phlegmon fibro-muqueiix généralisé, avec tous les caractères de l'état phlegmoneux jusqu'à la suppuration et la destruction des tissus.
Son siège et son étendue varient avec la nature de(s causes qui l'ont produite ; mais ils offrent cette particularité que toujours une région assez étendue, souvent même la totalité de la muqueuse, est atteinte.
La gingivite phlegmoneuse se présente avec les symptômes objectifs suivants : ce que l'on constate tout d'aJxtrd au début, c'est une sécheresse marquée de la gendive; pendant cette période initiale l'épithélium devient comme transparent, brillant ; mais bientôt, soulevé par une exhalaison 'sanieuse, il se détache et tombe ])Our mettre à nu le derme enflammé. Celuici apparaît alors fortement épaissi, gonflé, surtout au niveau des languettes interdentaires qui sont soulevées et détachées des dents.
Sa surface est grenue, piquetée, d'un rouge vif ; cependant, le bord libre, ainsi que les dents, ne se trouvant plus balayés par les lèvres en raison de l'inaction relative de la bouche, se recouvrent d'un enduit sale formé de débris alimentaires et de tous les produits de sécrétion et d'excrétion buccales. Dans toute son étendue, la muqueuse enflammée est baignée par un liquide séro-purulent : lorsqu'on la touche, elle paraît molle, dépressible et saigne facilement au moindre contact. Il y a, en outre, de la salivation et une fétidité extrême de l'haleine.
A un plus haut degré d'intensité, les dents, en même temps que douloureuses, de\iennent comme allongées, légèrement chancelantes, ce qui indique une propagation inflammatoire aai ligament alvéolo-dentaire, c'est-à-dire un certain degré die périostite. Dans les circonstances plus graves encore, alors que, consécutivement, toute la bouche est ou va être envahie, les lésions gingivales deviennent plus considérables et leurs complications plus sérieuses. C'est alors qu'on peut voir des ulcérations et des plaques gangreneuses comprenant une partie ou la totalité du derme, la chute d'une ou plusieurs dents, l'ostéite et la nécrose des maxillaires, des adénites pai'fois suppurées, etc.
Comme phénomènes subjectifs : la douleur de la gencive, très \i\e au début aprè'iS la desquamation épithéliale, semble devenir ensuite plus profonde et plus sourde. Une fois atteintes de périostite, les dents se déchausisent, deviennent très douloureuses spontanément et surtout pendant le mouvement des mâchoires, le rapprochement des deux arcades dentaires,
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et SOUS l'influence des liquides chauds ou froids. Les ganglions engorgés sont eux-mêmes une nouvelle source de souffrances, à tel point que le malade ne peut ni mainger ni dormir. A ce degré d'intensité de raflection surviennent des phénomènes généraux, la lièvre s'alMme, accompagnée de son cortège hahituel et amène une rapide prostration.
Dans les cas de moyenne intensité, la gingivite phlegmon neuise se borne à une suppuration généralisée de (liai gencive accompagnée d'une légère propagation inflammatoire au périoste et aux ganglions voisins. Elle guérit très bien sans laisser aucune trace, dans l'espace de huit à quinze jours. Elle peut cependant passer à l'état chronique, revêtant souvent la forme fongueuse.
Dans dqs circonstances plus rares, les dents atteintes tombent ; des parties de niaxillaire se mortifient et s'éliminent ; la gencive est par places complètement détruite. On comprend facilement qu'alors la physionomie de la maladie soit très différente ; par l'étendue des lésions et l'intensité des phénomèmes généraux, elle peut devenir très grave.
Lonsquc la guérison s'effectue, elle n'a lieu qu'aju bout d'un teanps quelquefois très long, mécessité "par la sépiaration des lésions osseuisies et laisse toujours après elle la perte des dents, la destruction d'une partie de la mâchoire, avec tous les désordres et les inconvénients qui s'ensuivent (IMiagitot).
Le traitement consistera à faire disparaître d'abord toutes les causes susceptibles de provoquer la phlegmasie ou de l'entretenir. On procédera ensuite à l'ouvjrturc de tous les foyers purulents avec le galvano-cautère, suivie de lavages antiseptiques avec une solution chaude d'eau oxygénée et d'hydrate de chloral. Dans une séance ultérieure on cherchera à atteindre tous les claipiers avec une solution concentrée d'iacide chromique ou avec un caustique chimique, tel que l'acide sulfurique.
Dans l'intervalle, les bains de bouche chlorates ou astringents S(?ront prescrits.
Gingivo-stomatite hypertrophique. — Cette forme de gingivite n'est que l'aboutissant des formes précédentes. Elle n'est jamais primitive. Elle est caraictériséo par un développement exagéré des éléments du derme qui preiment l'aspect de bourrelets irréguliers, durs et polis, localisés tout le long des gencives, d'un seul côté de la mâchoire.
Traité de stoiMatologie. VII. — 7
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Au point de vue histologique, létat hypertropliique des gencives est représenté exactement par un simple phénomène d'hypergénèse de l'élément anatomique fondamental, composant le tissu, c'est-à-dire de l'élément fibreux. C'est ainsi que l'on retrouve dans l'épaisseur de la muqueuse ces faisceaux de fibres très serrés, qui s'entrecroisent dans diverses directions dans une sorte de feutrage et qui contiennent dans leur trame des noyaux fibro-plastiques, des corps fusiformes ou, si l'on veut, les éléments qu'on désigne sous le nom de cellules plajsmaliques, pourvues de prolongements comme dans le tissu conjonctif normal. On y voit çà et là, mais principalement à la face profonde, quelques vaisseaux petits et amincis par suite de leur compression. Les lilets nerveux sont rai'qs,
comme dans la muqueuse noimale. Ils ne participent en rien à l'hypergénèse générale des éléments. Enfin, la surface polie, nacrée, est recouverte d'un épithélium qui paraît être normal ou qui n'a subi, en tout cas, qu'une faible augmentation d'épaisseur (Magitot).
Elle paraît plus fréquente elle/ l'homme que chez la femme et prédomine à la mâchoire inférieure. Elle se localise au niveau de plusieurs dents et est rarement généralisée. Ses bourrelets lisses, polis, blanchâtres, d'une dureté presque cartilagineuse, acquièrent parfois un volume tel qu'ils recouvrent la surface des dents. Quand il en est ainsi, les languettes interdentaires participent à cette hj^Dertrophie progressive, les dents sont écartées les unes des autres, déviées, déchaussées. Il n'y a guère d'autre symptôme que la gêne mécanique produite par les bourrelets pendant la mastication. L'évolution est lente et chronique, sans tendance à la guérison.
Le traitement consistera à faire, sous l'anesthésie locale, l'excision au bistouri de toutes ces masses néoformées et de cautériser ensuite les surfaces cruentées avec le galvano-cautère.
FiG. 14. — Hypertrophie des gencives.
(ilNGlN'O-SroMATITHS l'Ail lUKlTATlOX I.OCALK 'J'.)
GINGIVO-STOMATITES PAR IRRITATION LOCALE
L'irritation mécanique répétée ou pei^manente est capable de déterminer l'apparition d'une gingivo-stomatite. La caractéristique de ces variétés de stoimiatites reconnaissant la même étiologie, est d'être localisées, peu intenses et peu graves, dfe céder d'elleis-mêmes dès que la cause qui les produit a disparu. L'exf'jnple le plus typique de cette forme est l'ulcération produite sur la muqueuse gingivale ou jugale par l'arête tranchante d'une dent cariée. Il est facile de toucher du doigt les rapports de cause à effet qui unissent le corps étranger irritant et l'ulcération produite. Le tartre agit de la même manière, et les accidents muqueux de la dent de sagesse reconnaissent la même origine.
L'éruption de la dent dte sagesse iniférieure, en effet, s'accoonpagne très fréquemment d'inflammation gingivale. Ces accidents connus et généralement décrits sous le noim d'accidents muqueux de la dent de sagesse ont, par leur particularité même, attiré de tous temps l'attention des médecins et deis dentistes.
Notre collègue, le D' Chompret, décrit ainsi cette inflammatioii gingivale si caractéristique et propose de lui donner le nom de stomatite odontiasique. Il s'agit là d'une stomatite offrant la particularité d'être unilatérale, ne se développant que du seul côté où évolue une dent, ou du moins ne débordant la ligne miédiane que sur une faible étendue.
Cette stomatite peut être simplement muco-imembraneuse, mais d'ordinaire elle parvient rapidement au stade ulcéreux ; débutant au niveau de la dent en évolution, elle gagne de proche en proche les gen'cives, entourant les dents voisines et formant en quelque sorte un feston d'ulcérations à bords irréguliers, déchiquetés, violacés et à fond recouvert de magma grisâtre, sanieux, infect. L'affection se déclare et évolue d'abord insidieusement, s/ans grandeis douleurs, sans gêne, sans phénomènes généranx, ni engorgements ganglionnaire, mais subitement, en quelques heures, Qe feu semble être mis aux poudres, et le malade, pris de trismus, voit ses lésions buccales se développer rapidemient sur tout le côté de la bouche où évolue sa dent : une sialorrhée fétide s'installe, les ganglions cervicaux s'engorgent, la fièvre se déclare. C'est une véritable infection, une véritable maladie. A ce moment, enlevez-vous la dent, ou du moins en faciilitez-vious l'éruption, en
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réséquant largement ce qui reste du sac péricoronaire, les troubles locaux et généraux ne tardent point à diminuer et la stomatite guérit parfaitement.
Devant la miarche de l'afïection, son début correspondait à l'éruption d'une dent, sa disposition nnilalérale cantonnée du seul côté où sort la dent, son évolution d'abord insidieuse, torpide, puis subitement bruyante et douloureuse, sa guérison possible à la suite de l'aviilsion de la dent... on est en droit de se demander si on n'a pas là aiTaire à une lésion primitivement trophique et secondaiirement infectieuse, dont le point de départ serait en rapport avec l'évolution de cette dent.
L'infection du sac péricoronaire ne serait plus seule responsable des lésicUiS de la muqueuse buccale, mais l'irritation du nerf dentaire de la dent en éruption provoquerait une sorte de névrite des nerfs maxillaires inférieurs ou supérieurs, pouvant trcublter plus ou moins profondément le trophisme, la nutrition de la région innervée par ces nerfs et provoquer ainsi l'inertie, la carence de la muqueuse buccale.
Sur le terrain ainsi vicié, le polymicrobisme buccal et, en particulier, la symbiose fuso-spirillaire, auraient toute facilité pour provoquer des troubles morbides, une stomatite que nous nommerons odontiasique, comme étant en rapport avec l'évolution d'une dent.
Gingivite tartrique
Une des formes les plus fréquentes de gingi\ates est l'a ginginvite tartrique, conséquence directe de l'irritation causée sur les bords libres de la muqueuse par les dépôts de tartre.
Le tartre est constitué par une masse terreuse, de couleur jaune ou grisâtre, plus ou moins dure, contemant des amas de micro-organismes. Il se dépose en certains points d'élection qui sont par ordre de fréquence : la face linguale des incisives et canines inférieures au niveau des orifices des glandes sous^miaxillaires et sublinguales; la face vestibuladre des molaires supérieures, en face de l'orifice du canal de Sténon; les faices vestibulaires des molaires inférieures. On n'en constate jamais l'cxistenice sur la face palatine des incisives ou canines supérieures.
Généralement peu abondants, ces dépôts peuvent quelquefois recouvrir entièrement les dents.
Le tartre est composé de matières minérales, phosphates et carbonates en proportions variahles. Les sels terreux recueil-
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FiG. 15. — Dents incrustées de tartre.
FiG. 16. — Accumulation de tartre sur une dent.
lis sur les molaires supérieures contienneint une proportion plus élevée de carbonates comm(e la salive parotidicnnc cllejnènie; ceux des incisives inférieures, en raj)port avec la salive souis-niaxilIaire ou sublinguale, conlic/nnent surtout des phosphates.
En outre des i)hosphatcs, des carbonates et de la matière organique, le tartre contient des débris épithéliaux, des globules de graisse, des leucocytes et des microorganismes nombreux, parmi lesquels se trouvent des spécimens de tous les microorganismes décrits dans la bouche.
A côté de cette variété de tartre, la plus commune, il en (existe une autre, de couleur verdàtre, qui n'a plus cette consistance pierreuse, mais, au contraire, une consistance pâteuse, visqueuse et est formée de mucosités et de débris alimentaires divers. Les Américains, qui attribuent à ces formations tartriques une grande importance dans la genèse de la carie dentaire, en décrivent trois variétés.
Ce sont surtout les dépôts tartriques pierreux qui provoquent l'apparition de la gingivite. On en constate l'existence sur le bord vestibulaire des gencives de la mâchoire inférieure, au niveau des incisives, dete canines et même des molaires, de préférence à la face linguale. Il en est de même à la mâchoire supérieure. Une certaine concordance s'obsene entre la quantité de tartre et l'intensité die la gingivite.
Le tartre s'insinue mécaniquement entre le feston gingival et les collets des dents, décolle la gencive et détermine ainsi la formation d'un cul-de-sac où viennent s'accumuler débris épithéliaux, matières organiques et parasites. Les fermentations qui se produisent en un point agissent sur la muqueuse qui s'enflamme.
A un degré léger, le liseré gingival se distingue de la muqueuse avoisinante par sa coloration rouge vif et le relief qu'il forme tout le long de l'arcade dentaire. Cette coloration contraste avec la coloration grisâtre du tartre lui-même. Quand l'afïeetion date d'un certain temps ou est plus intense,
le bourrelet rouge de la gencive est plus marqué, d''une coloration plus sombre et la muqueuse saigne au moindre contact. Parfois, les dents se trouvent déchaussées sur une certaine hauteur et la gencive a un aspect fongueux caractéristique.
L'inflammation gingivale se propage souvent au ligament alvéolo-dentaire, au point de déterminer une arthrite légère rendant sensilîle le contact des dents les unes contre les autres.
Comme sj-mptômes généraux, le patient n'éprouve guère qu'une sensation d'agacement, de chaleur à la bouche, de sensibilité au contact et parfois un léger malaise.
Généralement limitée au feston gingival, cette gingivite cède à l'ablation du tartre, au brossage des dents, suivi d'attouchements et de lavages antiseptiques.
Gingivite des fumeurs
Sous l'influence de l'action répétée de la fumée du tabac, des particules de charbon provenant de cet'tc' fumée, de l'irritation produite par la nicotine, le feston gingival devient rouge, se tuméfie légèrement et se décolle du collet des dents. Il se produit un dépôt charbonneux dans le cul-de-sac gingival.
Cette inflammation reste localisée au feston muqueux qui enserre les dents et s'observe surtout au niveau des incisives et des canines; elle s'accompagne d'une sensation d'agacement et de chaleur.
On reconnaîtra la nature de cette gingivite en constatant sur les dents même l'existence de taches noires, faciles à enlever par un léger grattage et insolubles dans les réactifs.
L'abstention du tabac et quelques attouchements iodés suffiront pour obtenir la guérison.
D'après Ruzenet, cette stomatite présenterait les caractères suivants : dans une première période, la muqueuse est le siège d'un simple érythème ; elle est rouge, dépolie, sensible ; c'est une brûlure au premier degré. Si alors la cause continue à agir sur cette surface déjà malade, on voit sur les lèvres, souvent sur la langue, la muqueuse blanchir, cuite pour ainsi dire, ramollie par les liquides contenus dans la cavité buccale, se soulever par petits lambeaux ; mais souvent elle resterait adhérente aux tissus sous-jacents, se doublerait d'une exsudation plastique, offrant une surface d'aspect blanchâtre, d'une consistance assez ferme, insensible, qui, pour l'aspect, ressemblerait assez bien à la plaque muqueuse. Arrivée à ce point,
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cette couche fonnée de dépôts plastique et de cellules épithéliales se fendilleraiit, se crevasserait ; cette espèce dp membrane se détacherait ensuite par lambeaux et on trouve audessous de la surface qu'elle recouvrait une ulcération à fond grisâtre, assez douloureuse, à bords irréguliers, parfois déchiquetés. Si, comme cela s'observe chez quelques fumeurs intrépides, l'usage du tabac continue à irriter cette plaie, les bords deviennent calleux, son fond acquiert une certaine dureté qui a pu faire croire à l'existence d'un chancre inifectant.
En même temps, on observe au niveau des commissures çt des joues, des plaques nacrées, auxquelles le professeur Fournier avait donné le nom de « plaques nacrées commissurales » et qui, d'après lui, étaient spéciales aux fumeurs. Ces plaques ayant généralement la forme d'un triangle à base tournée en avant et à sommet effilé tourné en arrière, donnent l'impression d'une muqueuse récemment cautérisée au nitrate d'argent,
Gingivo-stomatite des souffleurs de yerre
"M. Llaras (1) a décrit, chez les ouvriers souffleurs de verre, une stomatite opaline spéciale caractérisée par des plaques afîectant dans des cas exceptionnels une ressemblance avec des plaques muqueuses s^-philitiques. Elles sont constituées par des cellules épithéliales macérées et tassées et sont dues à une m.odification cellulaire de l'épithélium produite par la compression de l'air, par l'irritation si souvent renouvelée de ia joue. Elles siègent constamment à la paroi interne et supérieure.
Ces plaques s'observ^ent surtout chez les jeunes souffleurs, car chez les vieux, on retrouve plutôt de l'exfoliation constamment renouvelée, degré plus avancé d'une même lésion. Leur début est marqué par des arborisations tout autour et au-dessous du canal de Sténon. Pendant plusieurs mois, la muqueuse reste lisse avec une coloration un peu plus foncée. Puis elle prend une teinte d'un blanc laiteux, son épiderme se ride, se plisse et semble se détacher, constituant une sorte de voile à travers lequel on aperçoit, par transparence, la muqueuse saine. Cet état de la bouche persiste pendîiinî toute la période d'activité : l'aspect change dès la cessation des travaux. La face interne de la joue demeure plissée, mais
(1) G. LiARAS, Uev. hebdomadaire de laryngologie, 9 Avril ISflSV,
elle est totalement dépouillée de toute pellicule blanchâtre. Celle-ci reparaît, ainsi que la vascularisation, dès la reprise dtu travail.
La confusion de ces lésions avec les manifestatlions secon daires de la syphilis est facile à éviter sauf, peut-être, à la période initiale, quand il n'y a pas encore d' exfoliation. La stomatite opaline a son siège précis et est bilatérale. Elle pré sente une exfoliation constamment renouvelée, qui modifie journellement son aspect, tandis que l'exulcération de In plaque muqueuse ne varie pas pendant plusieurs jours.
Le diagnostic peut être assez délicat lorsque les deux maladies sont concomitantes, les lésions de la stomatite professionndle pouvant masquer les lésions spécifiques. A la périodte des plaques opalines, la stomatite des verriers pourra^it être confondue avec le lichen. Mais le lichen affecte la forme de grands ronds blancs d'argent, avec des réseaux de fins Iractus anastomosés ou arborescents, durs au toucher, pouvant exister également sur la langue. Dans la stomatite dés verriers, la langue est toujours indemne.
Dans la leucoplasie, les plaques partent presque toujours des eomimissures et s'étendent d'un seul tenant, en une plaque unique, d'un blanc nacré, plus ou moins fissurée.
Gingivite des tailleurs de verre
Il existe des gingiVi'tes toxi-infectieuses produites par l'action, au niveau des gencives, de substances toxiques éliminées par les glaaides salivaires. Il en sera longuement question plus loin. Mais on a décrit une forme spécial'e de gingivite chez les ouvriers tailleurs de verre, qu)i siérait produite par l'actiion directe des fines poussières de cristal sur lia muqueuse. Bile a été observée par Putiiignat dans les tailleries de cristal de Baccarat, où 95 sur 100 des ouvriers en étaient atteints.
Cette gingivite est caractérisée par une tuméfaction du bord libre des gencives avec bourrelet du feston, au niveau du collet et des interstices dentaires; la muqueuse, rouge d'abord, passe ensuite à la couleur bleu-noiràtre. C'est un liseré avec épanouissement, se distinguant d'une façon absolue du liseré saturnin.
En même temps que les modifications gingivales, on observe une carie du colMet des dents, car'ie progressive et rapide qui ne tarde pas à détruire la couronne à ce niveau.
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A l'état normal! la salive n'a, sur la muqueuse buccale, qu'une action bienfaisante. Mais dès que l'organisme a abscibé certaiins j)oisons, une partie de ces poisons est éliminée par la salive en même temps que par les reins. Que ceux-ci arrivent à fonctionner d'une façon défectueuse, ce qui est fréquem ment lie cas, la toxicité de la salive auig)mente, et de ce faii seules apparidsjsent dians la bouche dbs gingivo-stomatites j)lus ou moins graves. Qu'il s'agisse d'une intoxication pure ment chimique, comme celle que détermine l'absorption du mercure, du plomb, de l'arsenic, dti phosphore ou d'une autointoxication par les toxines formées dans l'organis/nne sous l'influence d'une affection générale aiguë ou chronique, fièvre typhoïde, scarlatine, diabète, urémie, etc., la stomatite se })roduit dans les mêmes conditions et par le même mécanisme.
Ces gingivo-stomatites, qu'elles soient produites par l'aibsorption de poisons chimiques, c'est-à-dire qu'elles solient d'origine exogène, ou bien déterminées par l'action de poisons formés dans l'organisme même, c'est-à-dire d'origine endogène, sont toujours conditionnées par l'état de la bouche. Elles apparaîtront surtout dans des bouches mal tenues. Qu'elles soient dues à l'une ou l'autre espèce de poisons, elles ont de tels caractères communs que certains la/uteurs ont pensé qu'elles étaient identicpies. En réalité, les unes et les autres sont des stomatites toxi-infectieuses.
Gingivo-stomatites par intoxication chiimique ou exogène. — Stomatite mercurielie
La stomatite mercurielie est une inflammation toxi4nfectieuse des gencives, caractérisée par des ulcérations de l'a muqueuse, une salivation intense, le déchaussement et l'ébramlement des dents avec phénomènes adynamiques plus ou moins marqués. Une fois absorbé par l'organisme et quel que soit son mode d'introduction : par la peau (en frictions), par les muqueuses (cautérisations au nitrate acide de mercure), par les voies respiratoires (vapeurs merourielles) , par les voies digestives (calomel, etc.), le miercure s'élimine en partie par les glandes salîvaires et provoque, sous certaines conditions, l'apparition dans la bouche des accidents.
lOfi
Très fréquente autrefois, surtout «au moyen-âge, où les médecins considéraient la salivation comme une condition de la guérison, elle était devenuie plus rare de nos jours, jusqu'au moment où se généralisa l'usage des injections d'huile grise dans le traitement de la syphilis. L'abus du mercure et les accidents que cet abus détermina, le firent tomber en discrédit. On le comprendra sans peine quand on verra comment
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Fie. 17. - Stomatite mercuriellc.
un des premiers syphiligraphes de son temps, Fracastor, en comprenait l'action :
« Liquefacta maie excrementa videbis Assidue sputo immundo fluitare par ora.
Et largum ante ped'es tabi mirabare flumen. Ora tamen fœda erodent ulcuscula. >
Suivant les mêmes errements, Astruc déclarait nécessaire l'établissement d'une salivation de quatre à cinq litres pendant quinze ou vingt jours consécutifs pour que le mercurr; ait un effet réellement utile.
ÉTIOLOGIE. — La connaissance des effets toxiques du mercure remonte à la plus haute antiquité, puisque Pline et Galien le placent au premier rang des substances vénéneuses. Les médecins arabes furent les preaniers à introduire le mercure
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dans la Ihcrapciilique et l'un d'eux, Alsahavarius, fut le premier à décrire la stomatite mercurielle.
Les effets toxiques du mercure sur les animaux étaient connus depuis fort longtemps. On savait que les animaux domestiques travaillant dans les mines, près des fours à distillation, étaient sujets à des troubles divers dûs à l'absorption du mercure. Une preuve pour ainsi dire expérimenitale en fut donnée en 1810, dans l'accident du vaisseau anglais Triumph, dans lequel 130 tonnes de mercure, enfermées dans des vessies, s'étant répandues dans lia cale, près de deux cents homme» furent atteints d'accidents divers et particulièrement de stomatite, et les animaux du bord : moutons, chèvres, porcs, chats, également ntteints. On s'explique très bien le fait maûntenant que nous savons, d'après les expériences de Berget (1), que le mercure à Tétat de métal émet à toutes les températures, même à — 41°, des vapeurs délétères qui rayonnent à distance. D'autres auteurs, en particulier Lambrodi (2) et Lemke (3), Krônburger (4) et Bargeon (5), ont publié des cas bien précis d'intoxication mercurielle chez les animaux.
C'est ainsi que les ouvriers qui travaillent dans les mines de mercure, en particulier dans les mines d'Almaden et d"Istria, sont intoxiqués, et non seulement les ouvriers em.ployés à l'extraction du métal, malis même les habitants de toute la contrée voisine.
Parmi les autres professions exposées particulièrement aux accidents mercuriels, il faïut citer les doreuis, argenteurs en fin, étameurs de ^aices, les ajusteurs au feu, les chapeliers qui manient le nitrate acide de mercure.
La plupart des préparations miercurielles employées en thérapeutique, scyit en frictions, soit en injections, soit par la voie gastrique, peuvent déterminer l'apparition de la stomatite. Cependant, soit du fait du mode d'élimination du mercure dans quelques-unes d'entre elles, soit du fait d'une toxicité variable, soit du fait de conditions dans lequel se trouve
(1) Berget, Le Mercure. Th. Bordeaux, 1888. — Mercure : Action physiologique, toxique et thérapeutique. Bordeaux, 1894. — Hallopeau, Du mercure. Th. d'agrégation, 1878.
(2) Lambrox, Bull, de la Soc. Anatomiqiie. Paris, 1840, p. 108.
(3) Lemke, Tod eines Pferdes nach einer Calomel Dosis (in Zeii-. f Vclcrinark. Berlin, 1900, p. 15 et 17).
(4) Krônburger, Quecksilbervergiftung heim Rinde (V. /. Thierh. und Vichziicht. Munchen, 1902, p. 500).
(5) Lermoyez, Bull. Méd., 1892,
le malade ou de l'état de bons émonctoires, leur action est plus ou moins à redouter.
Dans les préparations mercurielles employées en frictions sous la forme de pommades, comme par exemple l'onguent napolitain, d'un usage très répandu, il semble que le mercure s'absorbe sous forme de vapeurs. On a pu observer souvent, dans ces modes d'administration, l'invasion brusque d'une stomatite grave.
Porté directement sur la muqueuse buccale, dans le cas, par exemple, de cautérisations de nitrate 'acide de mercure, ou de gargarismes au bichlorure, on peut également observer des accidents merouriels.
En injections sous-cutanées, si l'on emploie le protochlorure à la dose de 2 centigrammes, on pourra redouter des accidents très rapides; si l'on se sert d'injections de peptonate de mercure métallique, on devra craindi'e, au contraire, des accidents tardifs, mais très tenaces, très persistants, se renouvelant ailors que depuis longtemps la médication a ét^ interrompue, et capabl.'^s de donner des lésions profondes qui dépassent la muqueuse pour s'attaquer au squelette osseux et provoquer des nécroses des maxillaires (Roque), La stomatite mercurielle, au contraire, est presque inconnue, d'après Dieulafoy, avec les injections hypodermiques de biiodure, les mieux tolérées de toutes les injections mercurielles, puisqu'il a pu faire pratiquer plus de dix mille injections sans jamais constater le moindre accident.
En ingestion, par exemple dans l'administration du calomel, la stomatite peut également survenir progressivement, d'après A. Fournier (1), en débutant par des lésions partielles. Le calomel, d'après les expériences de G. Roque (2), ne s'éliminerait pas en nature. Il subiralit dans le foie, au niveau de la cellule hépatique saine, une transformation qui le rend nocif pour l'épithélium buccal. Or, quand le foie est malade, quand il y a perte des fonctions de lia cellule hépatique, perte en particulier de la fonction glycogénique, la transformation ne s'opère plus, le sel de mei'cure est éliminé en nature et la stomatite apparaît. C'est ainsi qu'il fallut renoncer à donner du calomel, même à la dose quotidienne de 2 centigrammes, à tous les hépatiques qui présentaient de la glycosurie alimentaire.
(1) A. F'OLKMEU. La stomatite mercurielk' iUiiion lucd., 1890 et 189!).
(2) SiMERAY, Th. de Lyon, 1894,
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Coilainos prt'i)ai-ations mercuriielles, de préférence à d'autres, détormincraient les accidents de la stomatite mercurielle; certains individus y seraient plus exposés que d'autres; enfin il existerait pour la tolérance du mercure oe qu'on est convenu d'appeler des id'iosyncrasies. Il est biicin probable qua cette variabilité dans les accidents eist due à des causes multiples, peu connues encore, mais qu'il est bon de rechercher attentivement. On \ient de voir quel rôle peut jouer l'état de la cellule hépatique au sujet du calomel. L'état des reins n'est pas moins important. L. Brasse et Wirth (1) ont étudié les modes d'élim'iination du mercure en partant de cette donnée expérimentale que l'on peut considérer comme constante et très faible la quantité de mercure éliminée par le tube dligestif et la peau. Ils ont ainsi évalué l'élimination du mercure en fixant la différence entre le poids de mercure administré et le poiids de mercure éliminé par les reins et les glandes salivaires. Leurs conclusions sont que : 1° l'élimination rénale est double de rélimination salivaire; 2" l'élimination du mercure par l'urine cesse dès que celle-ci devient albuimineuse ; 3° lil y a hypersécrétion salivaire chaque fois que la quantité de mercure éliminée par la salive est supérieure à lia quantité que les glandes salivaires peuvent éiMminer normalement. Que le rein soit malade, on voit l'élimination mercurielle par la sialive notablement augmentée : on sait, d'autre part, que l'administration un peu prolongée des préparationisi hydraligyriques détermine fatalement une irritation des cellules rénales et dte l'albuminurie. Enfin, les syphilitiques, qui sont les malades surtout justiciables du mercure, présentent souvent, du fait même de leur maladie, un état défectueux de leurs reins. De là, l'explication de l'appiairition brusque dé la stomatite mercurielle.
Une autre condition à laquelle on reconnaît aujourd'hui toute sciïi importance, c'est l'état de la bouche et des dents. Une mauvaise dentition, un entretien défectueux de la bouche, l'existence de tartre irritant les gencives, sont autant de causes prédisposant à Téclosion de la stomatite.
PATHOGENIE. — La nature die la stomiatite mercurielle a donné lieu à des discussions et à des recherches nombreuses..
Les anciens attribuaient la stomatite à une action directe du mercure sur la muqueuse buccale lors de l'ingestlion de'i
(1) Brasse et Wirth, Act. produite par le mercufe dans les fonctions des organes qui servent à son élimination (Soc. de Biol., 1887).
llO R. NOGUÉ. — MALADIES DE LA BOUCHE
médicaments, Berget a essayé d'expliquer par le même mécanisme l'action des pommadés mercurielles. Comme les dents, disait-il, sont à une température plus basse que celle des vapeurs saturées émises aux aisselles, elles jouent, par rapport à ces vapeurs, le rôle de corps froids sur lesquels s'opère la condensation, et leur face aintérieure se recouvre ainsi d'un dépôt de fines gouttelettes mercurielles qiie le frottement des lèvres ramène c(mstamment vers le collet des dents, où elles vont finalem^^ent se rémnliir dans le sillon formé par le repli gingival. Là, ces gouttelettes se trouvent en contact immédiat avec le périoste laJvéolo-dentaire, par rapport auquel elles jouent le rôle de corps étranger, et sur lequel elles paraiissent exercer une véritable action élective, d'où résulte bientôt une inflammation plus ou luioins intense qui est le point de départ de l'affectlion buccale.
Théorie toxique. — Plus tard, on admit que le mercure, après avoir imprégné l'organisme, agissait 'sur la muqueuse buccale en s'éliminant par la muqueuse saliivaire. L'élimination du métal à l'état de bichlorure (Miallhe) était la cause unique et directe de la suracti\'ité secrétoire.
Mais Trousseau et Pidoux soutinrent, au coiitraire, que la salivation ne précédait pas la stomatite, mais lui était consécutive et qu'il s'agissait là d'une hypersécrétion réflexe.
La présence constante de sels ïnercuriels dans la salive âe^ sujets atteints de ptyalisme mercuriel étaiit invoquée comme un argument des plus probants, de même que la guérison obtenue par la suppression simple des médicaments.
Letulle (1) a soutenu cette théorie avec les arguments suivants : si la pathogénie de la stomatite mercurielle doit tenir compte de la préexisteruce de lésions gingivales à l'intoxicaticn hydrargyrique, elle ne peut pas ne pajsi mettre largement en cause l'irr'itation patliogénique provenant du mercure éliminé par la muqueuse buccale. Si l'on compare en bloc le nombre relati veinent rare de toutes les stomatites aiguës, graves, ulcéreuses et même gangreneuses observées : à la suite de l'éruption de la dent de sagesse chez les soldats ; chez les femmes enceintes ; à la suite des fièvres éruptives ; dans la fièvre typhoïde ; chez les intoxiqués par le bismuth, rarsenic, le phosphore et même le plomb ; qu'on les mette en parallèle
(1) Letulle, La stomatite mercurielle (Presse Médicale, 14 Mars 1907Î, — iMiUAN, Les stomatites mercurielles frustes {Progrès Médical, 1907).
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avec la fréquence excessive de la ging'ivo-stomatite mlercuriellie si commune qu'il ne se passe peut-être pas de jour qu'on m'en observe pas de cas dans les hôpitaux de Paris, on obtiendra un i>remior élément tout de présomption en faveur de l'action déterminante du mercure sur les gingivites ulcéreuses. Que l'on veuille Men comparer la bén'ignité réelle de la plupart des autres gingivo-stomaitites à la gravité toujours grande de la stomatite merourielle, et l'on aura une indication toujours de présomption, mais indéniable, en faveur de l'individualité d'une stomatite redoutable et particulière aux malades intoxiqués par le mercure. De plus, les lésions anatomo-pathologiques offrent' elles-mêmes des caractères assez précis, voire assez différentiels pour permettre de caractériser lai stomatite mercurielle. Les eschares on un aspect identique à toutes celles qu'une infection quelconque peut occasionner sur la muqueuse buccale ; cependant, on y observe, au milieu des tissus modifiés, des vaisseaux artériels ou veineux atteints d'endo-vascularite végétante, indice d'un processus de réaction subaiguë subie par leis tissus avant leur destruction par les toxines nécrosantes. Seul, le mercure peut occasionner de pareils désordres, absents dans les infections aiguës habituelles de la cavité bucco-phairyngée. Cette explication des accidents attrîibués à l'axtérite oblitérante a été également soutenue en Amérique par Baum (1).
Déjà Trousseau et Pidoux avaient produit des arguments allant à l'encontre de cette théorie. II y a, il est vrai, disaientils, après l'administration du mercure, supersécrétion des glandes salivaires, mais entre ce phénomène et l'emploi des mercuriaux, existe une inflammation des gencives qui, seule, est exclusivement la cause de la salivation. La salivation, d'ailleurs, est un phénomène commun à toutes les phlegraasies de la muqueuse buccale, à toutes les irritations vives opérées sur cette membrane. L'inflammation varioleuse de la bouche, le muguet, la diphtérie gingivale, la glossite, le travail de la dentition chez les enfants et enfin tous les mastica foires divers augmentent la sécrétion sajivaire au même titre que l'inflammation mercurielle de la bouche. Si le mercure avait une action spéciale sur les glandes salivaires de la bouche, on verrait la salivation survenir avant l'tinflammation de la bouche, ce qui ne s'observe jamais. On la verrait siir-
(1) Baum, Chimical factor, in interstitial gingivitis (Journ. Am. Med. Assoc, Chicago, 1900).
vernir nécessairement en continuant longtemps raidministration des niercuriaux. Or, avec quelque opiniâtreté que l'on insiste sur l'es préparations hydrargjTiques, jamails on ne détermine la salivation qu'au préalable les gencives ne soient gonflées.
Toujours contre la théorie toxique, on peut citer la nécessité, .pour que la stomaitiite se produise, d'un état défectueux des gencives ou du système deintasire, la nécessité absolue de Ta présence des dents. On peut, en effet, soumettre un enfant qui n'a pas encore de dents à un traitement mercuriel intensif, jaanalis il ne présentera de salivationi mercurielle ni de stomatite. De même, un vieillard édenté, auquel on fera prendre du mercure, ne présentera jamais ni salivation, ni stomatite (Galippe). Et, en effet, les mineurs d'istria ou d'Almaden voient disparaître à jamais tous les accidents hjdrargyriqnes dès qu'est tombée leur dernière dent.
Les arguments anatomo-pathologiques ne seraient pas euxmêmes à l'abri de la discussion. Rendu, Quinquaud, Prostrat (1) ont noté dans le noma, en dehors des altérations pariétales des vaisseaux : le thrombus.
L'unillatéralité des lésions dans la stomatite mercurielle attribuée par Ricord au décubitus latéral habituel des malades, militait pour lui €;ni fawur de la théorie toxique, puisque par ce décubitus même, la stagnation prolongée de la salive d'un côté y déterminait une irritation plus intense. Mais 'ici encore, on peut invoquer une autre explication. Si l'on examine, en effet, attentivement l'état des gencives et celui des dents ch€2 les malades, on y trouve presque toujours une cajuise d'irritation locale qui a ouvert la porte à l'infection : tantôt il s*agit d'un fragment d'une dent cariée qui blessait la gencive et la paroi buccale ; plus souvent, il s'agit de la dernière mc^laire inférieure en partie recouverte par un repli muqueux qu'elle irrite pendant la mastication et au niveau duquel se sont manifestées les premières Msions inflammatoires. S'il n'existe en aucun point d'altération gingivo-dentaire de ce genre, la stomatite n'est, ordinairement, pas limitée à un côté de la bouche. On voit alors souvent des concrétions de tartre dentaire, qui, entourant le collet des dents au contact même du rebord de la muqueuse, entretiennent constamment un peu de gingivite. Il se produit, au cours du traitement hydrargyrique, une gingivite sertissurale généralisée, souvent intense, avec décollement et boursouflement des gencives, surtout mar-
(1) Prostuat, Th. de P:nis, 1872. - Jci.i.iard, Th. de Paris, 18G.'). - Uichkt, Th. de Paris, 1884.
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quée à la mâchoire inférieure avec ou sans ulcération des régions de la muqueuse buccale qui se trouvent en regard. D'ailleurs, ces lésions de stomatite, par leur siège à peu près constant, montrent bien que les ulcérations buccales se sont produites par inoculation directe des germes développés le long de la sertissure des dents : c'est ainsi que sur les parois des joues ces uUcérations correspondeflnt aux dents et surtout au collet des dents, à deux hauteurs différentes, les unes en regard des lésions de la mâchoire supérieure, les autres en regard de celles de la mâchoire inférieure (Lagarde) (1).
Enfin, contre la théorie de Faction locale du mercure sur la muqueuse buccale, s'inscrit le fait que précisément l'emploi de certains sels mercuriels comm,e antiseptliques buccaux, améliore la stomatite elle-raiême ; tel est l'usage de la liqueur de Van Swieten, en lavages de la bouche (2) et d'un savon mercuriel.
Théorie infectieuse polymicrobienne. — Avec les txavau:: de Galippe appamit la théorie faisant jouer dans la production de la stomatite mercurielle un rôle prépondérant à l'infection. La bouche est le réceptacle d'une infinité de microbes saprophji:es qui, sous l'influence de l'altération salivaire, vont devenir virulents, pénétrer dans la muqueuse à la faveur d'une lésion banale et déterminer une stomatite septique qui sera ulcéreuse ou pseudo-membraneuse. La stomatite mercurielle (3) se confondra avec la stomatite ulcéro-membraneuse de Bergeron (4). Quand elle est installée dans la bouche, dit Galippe (5), on voit la stomatite septique produire des lésions qu'on a attribuées à l'éliminiaition du mercure. Point n'est besoin de cette hypothèse pour expliquer ces lésions : Iqs microbes suffisent à la besogne. L'engorgement ganglionnaire que l'en observe dans la stomatite dite mercurielle est encore une preuve du caractère infectieux des lésions.
Un grand nombre d'auteurs admirant cette théorie pathogé-
(1) Lagarde. La stomatite mercurielle, maladie fiiso-spirillaire (Thèse de Paris, 1909).
(2) De Henzi. II sublimato nclla cura della stomatite mercuriale (Hevista critica de terapeutica, 1888).
(3) Prost. Etude et traitement de la stomatite mercurielle (Thèse de Paris,190'2). — Mauchal (de Cal vi). Stomatite mercurielle (r/i/on.Wrf/ca/e, 1860).
(4) Bergeron. Stomatites in Dict. encAclop. des sciences médicales.
(5) Galippe. Des microbes de la bouche (Journal des connaissances médico-chirurgicales, 1887) ; Des gingivo-stomatites septiques et en particulier de la gingivo-stomatite mercurielle (Journ. des Conn. Méd., 1890).
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nique, d'autant qu'elle venait après les nombreuses et importantes études sur la ilore buccale de Miller (1), Vignal (2), Sanarelli (3). Aussi fut-elle défendue par Faré (4), Lebédinsky (5), Prost (6), Monier (7), Hugenschmidt (8), Niclol et Marotte (9), etc. Ainsi, la cavité buccale est habitée, d'une part, par de nombreux microorganismes. Elle possède, d'autre part, des moyens de défense contre ces microorganismes. Ces moyens de défense sont représentés par l'appareil lymphoïde, diont la fonction est perfectionnée par l'action spécifique de la salive. L'action microbienne est localisée par la réaction des leucocytes. U existe donc un équilibre biologique dans le milieu buccal. Si l'équilibre biologique est rompu, l'action microbienne dépassant la réaction des leucocytes, il se produit une infection de lia cavité buccale, une gingivo-stomatite septique. Quelle que soit la cause qui aiit rompu l'équilibre (causes locales ou générales), l'infection est toujours consécutive à l'action du pohTnicrobisme buccal (Lebédinsky). Les modifications subies par la salive dans l'intoxication mercurielle semblaient venir à l'appui de cette théorie. Hardy (10) avait avancé que la salive contenait normalement de l'ammoniaque et de l'eau oxygénée et que ces substances disparaissaient dans le ptyalisme mercuriel. Maurel (11) pense que le pouvoir phagocytaire des leucoc^i;cs est fortement diminué dans la stomatite hydrargjTique.
(1) Miller. Die microorg. der niundhôhl (Leipzig, 1892).
(2) Vignal. Rech. sur les microorganismes de la bouche (Arch. de phys., 1886-1887).
(3) Sanarelli. Der menschliche speich. und die pathogenen mikroorganism der mundhol (Cent. f. Bakt, 1891).
(4) Faré. Cont. à l'étude de la stomatite ulcéro-membraneuse (Thèse de Lille, 1898).
(ô) Lebédinsky. Les giugivo-stomatites et le polvmicrobisme buccal (Thèse de Paris, 1898).
(6) Prost. Loc. cit.
(7) Monier. Contribution à l'étude pathogénique des infections dentaires (Thèse de Paris, 1904).
(8) Hlgenschmidt. Etude ' expérimentale des processus de défense de la cavité buccale (Thèse de Paris, 1896).
(9) N'icLOT et Marotte. L'angine de Vincent et les diverses déterminations de lu symbiose du bacille fusiforme et des spirilles. {Méd. moderne, 6 Juin 1901).
(10) Hardy. Variations de composition de la salive dans les stomatites mercuriclles {Mcd. moderne, 1890).
(11) Maurel, Bulletin Médical, 1894. -x
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Théorie de l'infection spécifique (fuso-spirillaire). - - Lesiieur (1) semble être le premier à remarquer la présence du spirill'e fusiforme dans les stomatites mercurielles. Au cours de son étude sur les stomatites ulcéro-membraneuses primitives, il eut l'occasion d'observer deux cas de stomatite mercurielle et signala l'analogie bactériologique qui les rapprochait Rona (2), dans son travail sur les dilîérentes localisations du bacille fusiforme a étudié plusieurs cas où ce bacille paraissait en cause. Des nombreux travaux effectués en Allemagne, il résulte que dans ce pays on a tendance à admettre les rapports de cause à effet entre le bacille fusiforme et la stomatite mercurielle. En France, on n'osa conclure à la spécificité. Vincent, lui-même, ayant étudié 5 cas de stomatite mercurielle (3), y a trouvé de nombreux spirilles fusif ormes, mais toujours accompagnés d'autres bactéries et il ne lui a pas semblé que le spirille fusiforme dût avoir dans leur production un rôle prépondérant. Les stomatites secondaires paraissent se réclamer, dans une certaine mesure, de la même étiologie que les stomatites ulcéreuses primitives. Toutefois, à côté de ces bactér'ies fusif ormes, il existe toujours un grand nombre d'autres microbes qui ajoutent leurs effets pathogènes à ceux des précédents : staphylocoques pyogènes, streptocoques, coli, leptothrix, vibrions et spirilles de Miller, etc. Contrairement à ce qu'on observe dans la stomatite ulcéromembraneuse, les fuso-spirilles, malgré leur grande abondance, ne revendiquent pas exclusivement le rôle pathogène dans ces stomatites secondaires (Vincent) : que le chieu, peu réceptif, ait besoin de hautes doses de Tnlédicament pour en présenter les accidents ; que l'homme, spontanément très réceptif, puisse avoir des complications buccales graves sous l'influence de doses minimes de mercure.
On ne peut nier, d'ailleurs, qu'il agiisse localement, après les travaux de Bockart (4), affirmant que le mercure, dans la salive, empêche la régénération de l'épithélium buccal qui, normalement, tombe et desquame à chaque repas pendant la mastication; la barrière épithéliale se trouve ainsi ouverte.
(1) Lesueur. Recherches sur la stomatite ulcéro-membraneiise (Th. de Paris, 1900). — Almkvist. Patliogenesc der merkuriellcn stomatitis und Colitis (Htjgiea, 1!)07).
(2) UoxA. Zur Œtiulogie und Pathog. der Plant Vincentschcn angine, etc. (Arch. f. Dermal. und Stjph. Tome LXXTV).
(3) Vincent. Etiologie des stomatites secondaires, particulièrement de la stomatite mercurielle (C. r. Soc. de Biol. Paris, 1904).
(4) Bockart. Monatshefte fur prakt. dermatologie, 1885).
iM. Favrc conclut de ses observiations à la non spécificité de la stomatite mercurielle. Si l'on examine, dit-il, de parti pris un grand nombre de sujets, on est bientôt frappé par le fait que l'on rencontre, indépendamment de toute absorption mercurielle, des stomatites qu'il €st impossible de distinguer par des caractères objectifs différentiels des stomatites mercurieBes légitimes. C'est, sous les formes limitées de ces stomatites primitives, la même local'isation au slijllon gingival des incisives inférieures ; c'est la même fréquence de la localisation rétromolaire inférieure ; c'est la même apparition, dans les formes extensives, de foyers aberrants dans toute l'étendue de la cavité buccale : plaques jugales, linguales, labiales, pharyngées. Tous les intermédiaires relient les formes discrètes, loca Usées, aux formes étendues qui revêtent le tj'pe clinique de la stomatite généralisée ulcéro-membraneuse.
Cette comparaison ne se limite pas à une identité clinique. Elles ont une formule parasitaire identique : elles sont l'une et l'autre des manifestations de l'infection spirillaire de la muqueuse buccale. Dans la stomatite mercurielle cependant, les bacilles fusiformçs manquent souvent à l'examen du frottis ; les espèces spirillaires qu'on y rencontre sont plus nombreuses que dans les infections fuso-spirillaires du tj^e Vincent : de^ plus, les spirilles sont souvent associés à des espèces microbiennes variées — cocci, bacilles — aiinsi qu'à des champignons, à des levures, à des amibes. Les spirilles, toutefois, ne manquent jamais ; ils existent parfois seuls, et, dans les stomatites à infections associées, leur rôle est le plus important : il suffît, en effet, de détruire, en pareil cas, les spirilles pour guérir rapidement et sûrement la stomatite.
La parfaite ressemblance clinique de la stomatite mercurielle et des stomatites primitives, jointe aux données d'ordre parasitologique, permettent d'établir, pour la stomatite mercurielle, une pathogénie désormais précise.
L'inflammation buccale qui succède à l'absorption du mercure, n'est pas une stomatite spécifique. Le rôle du mercure se réduit à provoquer la congestion vasculaire irritative qui réveille l'activité des parasites buccaux et suscite leur pullulation. Il est à ce titre l'une des causes prédisposantes, très puissante, de l'infection buccale spirillaire, au même titre que la poussée éruptive de la dent de sagesse, la carie des dents ou leur incrustation par le tarire ; toutes causes qui peuveint à c/Iles seules provoquer la stomatite, dont l'action s'ajoute
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souvent à celle du mercure et dont on sait le compte qai''il faut tenir dans le déterminisme généralement complexe de la stomalile dite mercurielle.
C'est, en effet, très souvent chez les malades présentant une forme atténuée et méconnue de stomatite primitive, que la médication mercurielle, si elle vient à être instituée, développe toute son action irritative et provoqiie l'explosion d'accidents dont elle parait seule responsable.
La stomatite mercurielle nje serait autre qu'une inflammation buccale spirillaire, développée par l'éllimination de médicaments, mais que d'autres causes peuvent aussi bien provoquer. Ces faits confirment les conceptions anciennes de Galippe, mais en les complétant et en les précisant par l'étude exacte des parasites divers de la stomatite mercurielle et de leur rôle respectif (1).
Au point de vue du traitement, si l'on admet les idées de M. Favre, toutes les médications actives contre les spirilles tromeront leur emploi dans le traiteiment de lia stomatite mercurielle. En effet, deux d'entr'elles méritent surtout d'être employées : la médication par les arsenicaux organiques et la médication par le nitrate d'argent.
Les arsenicaux organiques peuvent être employés localement, mais ils agissent mieux en injections intra-veineuses.
On peut, à titre prophylactique, instituer ce que M. Fabro appelle la méthode conjuguée, c'est-à-dire l'emploi simultané des sels solubles de mercure et du néosalvarsan, prévenant ainsi le développement de la stomatite mercurielle ou en atténuant les manifestations.
L'action du nitrate d'argent, à titre curatif, est des plus effidaces, surtout si on la complète par celle du bleu de méthylène. Il faut commencer par détcrger avec soin la muqueuse. Pour cela, on se sert de tampons serrés d'ouate hydrophile portés à l'extrémité de baguettes de bois. Ces tampons sont imbibés d'une solution faible de nitrate d'argent à 1 p. 100. La muqueuse ulcérée est frottée vigoureusement et débarrassée de l'exsudat putrilagineux ou pseudo-membraneux qui la recouvre. Il est nécessaire de pénétrer dans lies espaces interdentaires, d'explorer méthodiquement les décollements gingivaux et, en général, toutes les surfaces atteintes. La muqueuse enflammée est, dans le premier temps, transformée en une sur- If (i) M. Favre. La stomatite mercurielle : sa pathogénie, sa proplnlaxie, son traitement {Lyon médical, n» 8," Août 1917).
face rouge, légèrement bourgeonnante, saignante en nappe. Sur cette muqueuse ainsi préparée, on fait une application d'une solution argent'ique plus forte, à 1/15" ou 1/20% en ayant soin de badigeonner tous les replis de la muqueuse. On termine par une copieuse application de bleu de méthylène à 1 p. 100. Le premier pansement, rapidement exécuté avec uni peu d'habitude, est toujours le"- plus long et le plus pénible pour le malade. Dès le lendemain, l'aspect des lésions s'est modifié, en même temps que les symptômes fonctionnels se sont amendés. Très rapidement, le gonflement de la muqueuse rétrocède, le déchaussement des dents cesse de progresser et
la muqueuse reprend sa consistance et sa sensibilité normales. Il devient dès lors possible de faire assurer les soins complémentaires — ablation du tartre, extraction des chicots — que l'état septique buccal ne permettait pas auparavant d'entreprendre. Les badigeonnages, d'abord quotidiens, sont ensuite espacés et de simples soins d'hygiène suffisent désormais à prévenir tout retour offensif de l'infection buccale. Ces résultats sont obtenus malgré l'institution ou la continuation du traitement mercuriel.
FiG. 18. — Forme rare de symbiose des spirilles fusiforme avec un fin spirille. Gross. 1800 D. (Thèse de Lagarde).
BACTÉRIOLOGIE. — Dans les examens multiples effectués sur 28 cas de stomatite mercurielle, Lagarde a trouvé le bacille fusiforme tantôt à l'état de pureté presque absolue, ou l'association extrêmement prédominante du spirille fusiforme avec des spirochètes, tantôt il a trours'é à côté de ces bactéries d'autres espèces microbiennes nombreuses : dans quelques cas, le bacille fusiforme, bien qu'il ait été toujours relrouvc, n'existait qu'en petite quantité.
L'examien à l'éta/t frais du prod*uit de riaclage des ulcérations die stomatite a permis de confirmer l'opânion 4^
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Letiille (1), admise d'ailleurs par Plaut (2), concernant la mobilité du spirille fusiforme. Les mouvements de cette bactérie se font sur le même plan, par oscillations onduleuses rappelant les mouvements d'un poisson. On voit ces innombrables bactéries traverser rapidement le chaimp de la préparation et, se heurtant à des amas fibrineux, à des îlots de leucocytes agglomérés, revenir sur leur route ou contourner l'obstacle.
A côté du spirille fusiforme, il existe toujours, en quantité très variable, un certain nombre de bactéries (jue leur forme et leur mode de locomotion permettent de ranger parmi les spirochètcs. Les uns se présentent sous la forme de fdaments menus, prenant mal les colorants et décrivant un petit nombre d'ondulations larges, deux ou trois au maximum.
Mais à côté de ces auteurs encore hésitants à affirmer le rôle nettement spécifique d'un seul bacille, il s'en est trouvé d'autres qui ont pris position dans ce sens. Tel est Lagarde (3), qui, de son étude basée sur l'examen de 28 stomatites mercurielles ulcéreuses, n'hésite pas à poser les conclusions suivantes : le bacille fusiforme a été trouvé constamment, mais à des degrés de pureté divers, dans tous les cas de stomatites mercurielles examinées. Dans les stomatites en évolution et non traitées, il était toujours très abondant. Le spirille fusiforme a été toujours trouvé associé à une autre bactérie. Il s'agissait, dans la plupart des »cas, de spirochètes identiques à ceux de l'angine de Vincent. Dans deux cas, le spirochète était remplacé par un fin spirille et ainsi se trou-
FiG. 19. — Aspect habituel des frotties d'une stomatite mercurielle. Gross.
1800 D. (Thèse de Lagarde).
(1) Letulle. Angine de Vincent {Presse Méd., 29 Dec, 1900),
(2) Plaut. Ueber dei Geisschi bel fusiformen baz. (Cent. f. Bakl, 27 Juillet 1907).
(3) Lagarde. Loc cit.
R. NOGUÉ. - MALADIES DE LA BOLTCHE
vait constituée une forme de symb'iose fuso-spirillaire non encore décrite. Parmi les nombreux microbes pyogènes isolés en cultures, un seul s'est développé d'une façon constante : le streptocoque. Il n'était pas pathogène pour le laptin. L'analogie bactériologique, clinique et thérapeutique de la stomatite mercurielle d'une part et des stomatites primitives (ulcéreuses et gangreneuses), d'autre part, permet de les considé-
Fie. 20. — Limite profonde de la couclie de prolifération bacillaire; coloration, méthode de Neigert (Thèse Le Blaye, Paris, 1911).
rer comme deux formes étiologiques d'une même maladie déterminée par le spirille fusiforme, spécifique par conséquent, et non poly microbienne.
M. Le Blaye (1) conclut de ses recherches expérimentales faites chez le cobaye, le lapin et le chien, que la stomatite mercurielle, tout comme les stomatites et les angines ulcéreuses primitives, n'est pas due aux microbes pj^ogènes vulgaires de la bouche, mais qu'elle est déterminée par des microbes nécro-
(1) René Le Blaye. Recherches expérimentales sur la stomatite mercurielle (Thèse de Paris, 1911).
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gènes, que c'est une spirillose. Il est probable que lie mercure augmente d'une manière élective la réceptivité de l'organisme à l'égard de certains agents virulents. Ainsi pourrait s'expliquer que le cobaye et le lapin, non réceptifs à l'infection fuso-spirillaire, soient complètement réfractaîres à la stomatite mercurielle; elle est assimilable à l'espèce décrite par Coben, HofTmann et Progawek (1), sous le nom de spi-
FiG. 21. — Même région. Les spirochètes pénètrent plus profondément que les bacilles fusiformes. Imprégnation par la méthode de Levaditi (Thèse Le BlaA-e).
rochœte buccalis ; une autre forme présente des omidulations plus nombreuses, plus serrées, plus régulières. Cette espèce semble correspondre morphologiquement à celle décrite par Hoffmann et Progawek, comme formie intermédiaire entre le spirochœte hiiccalis et le spirochœtc dentiiim.
Le spirille de Miller a été décelé dams plusieurs cas et dans deux il s'était substitué au spirochète pour former, avec le spirille de Vincent, une forme de symbdose non encore décrite. Il se présente morphologiquement sous l'aspect de petits fila-
'^1) Hoffmann et Progawek, Bull. Inst. Pasteur, 1906.
ments en virgules ou en parenthèses, très fins, très minces, peu colorés, beaucoup plus pâles que le fusiforme, un peu plus minces emcore que les spirochètes habituellement rencontrés dans les stomatites. Ces spirilles se voient souvent placés bout à bout, deux à deux, et prennent alors l'aspect soit d'un S très allongé, soit d'un accent circonflexe. Même, on est tenté de se demander s'ils me constituent pas des formes jeunes et courtes de spirochètes. La mobilité de ces spirilles est analogue à celle du spirille de Vincent, et il faut être prévenu de cette particularité, car, dans l'examen sans coloration de l'exsudat de stomatites, il pourrait être confondu avec lui; il paraît, en effet, mioins ténu à l'état frais qu'à l'état sec. D(ans les frottis, au contraire, on ne risque pas de les confondre, la spirille de Miller contraistamt avec celui de Vincent par sa pâleur et sa ténuité (Lagarde).
On trouve aussi dans ces stomatites des streptocoques, des pneumocoques et des bacilles analogues au bacillus coli coni' munis et au bacillus subtilis.
En cultures aérobies, c'est surtout le stiaphylocoque, asisbcié ou non au streptocoque, qui se développe. Dans les cultures anaérobîes, ce sont les streptocoques quii prédominent, parfois à l'état pur.
Recherches expérimentales. — Les inoculations de culltures microbiennes n'ont pu être faites faute d'avoir pu isoler le bacille fusiforme. Mais Le Blaye s'est servi soit du prodliit du raclage ramolli à la surface d'ulcérattions de stomatites primitivas ou mercurielles de l'homme, soit de tartre dentaire. Les gencives étaient décollées dans une étendue de quelques millimètres de la racine des dents, et le matériel d'inoculation était inséré entre la gencive et la dent. Ces tentatives produisirent une légère inflammation passagère, tout à fait limitée au point d'inoculation, sans aucune tendance à l'extension, disparaissant constamment en très peu de jours. Ces inoculations échouèrent donc complètement, et les lapins et cobayes, mercurialisés ou non, ne présentèrent jamais d'accidents de stomatite, tandis que les chiens, dbnt la bouchf; n'avait été ni traumatisée, ni inoculée, en présentèrent toujours sous la seule influence de l'intoxication hydrargyrique.
Les tentatives de reproduction expérimentales de la stomatite mercurielle chez les animaux ont été faites dès 1840 par
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Lanibron (1), qui détermina une stomatite mercurielle chez le chat en le soumettant pendant trois mois à des frictions quotidiennes d'onguent mcrcuriel. Moussu (2) avait avancé que les animaux de l'espèce bovine semblaient prédisposés à contracter la stomatite mercurielle, en raison d'une sensibilité toute particulière n'appartenant pas laux autres espèces. Brissy (3), par contre, avait échoué dans ses tentatives sur le lapin. Le Blaye reproduisit ces expériienoes en injectant au lapin des doses de 2 à 4 centigraimmes d'huile grise par kilogramme, mais sans sucre. Il en fut de même chez les cobayes avec les injections de biiodure. Mais, malgré que des traumatismes aient été faits sur leurs gencives, aucun de ces animaux ne présenta de trace de stomatite. Chez les chiens, au contraire, les résultats furent positifs, même quand la bouche était parfaitement saine et sans qu'il fut nécessaire d'avoir recours au moindre traumatisme gingival. La préparation de mercure employée fut le caloimiel en suspension huileuse à cinq centigrammes par centimètre cube. Les injections furent faites dans l'épaisseur dets musciles des gouttières vertébrales de la région lombaire ou dorsiale. Elles furent faites pour la plupart à des doses variant de 1/2 centigrammie à 1 centigramme 1/2 par kilogramme d'animall, et les injections successives étaient espacées à des intervalles de plusieurs jours. C'est, en général, après la deuxième injection que les lésions buccales faisaient leur apparition. Elles se manifestaient d'abord par des érosions ou un léger gonflement de la sertissure des dents, sans décollement notable des gencives. Dès que les gencives sont atteintes, l'état général du chien s'aggrave : il perd l'appétit, maigrit, a de la diarrhée sanguinolente. Les accidents de stomatite grave apparaissent alors. On voit en regard des dents les plus saillantes, et particulièrement des canines, se former des ulcérations qui, peu profondes le premier jour, grandissent très rapidement : elles ne sont jamais très creuses. Leurs bords ne sont jamais taillés à pic : ils sont, au contraire, en pente douce. L'ulcération présente tantôt une coloration grise, tantôt une coloration bruiniâtre, selon que la tendlance hémorrhagique est plus ou
(1) Lambron. La tète d'un chat qui, pendant trois mois, a pris chaque jour à peu près deux grammes d'onguent mercuriel (Bull, de la Soc. An. de Paris, 1840, p. 108). — Bergeron, Sur deux cas d'intoxication mercurielle chez la vache (Journal de Méd. Vétérinaire et Zootechnie. Lyon 1903, p. 25-28).
(2) Moussu. Traité des maladies du bétail (Paris, 1906).
(3) Brissy. Recherches expérimentales sur les injections i'ntra-muscuiaires (Phuile grise (Th. de Paris, 1908).
moins accusée. Leur surface est assez irrégulière, d'aspect gangreneux, formée de tissu mortifié, leur pourtour présente une auréole inflammatoire de peu d'étendue. Les ulcérations s'étendent aux lèvres et à la langue. L'haleine a une fétidité caractéristique. L'adénopathie et la salllivation sont peu marquées. Il n'y a jamais de lésions osseuses des rebords alvéolaires.
L'amaigrissement et la diarrhée augmentent et l'animal
succombe.
La contagion de la stomatite mercurielle, bien qu'exceptionnelle, a été nettement démontrée. Le premier cas est dCi à Diday (1). Il s'agissait d'un homme prenant pendant dix jours deux pilules de protoiodure de 4 centigrammes par jour, pour un chancre récent, qui présenta des accidents de stomatite mercurielle. Deux jours après, sa femme qui n'avait subi aucun traitement et qui, d'ailleurs, n'était pa,s syphilitique, présenta de la ^ingi^ite, des ulcérations labiales et une fétidité caractéristique de l'haleiine. Un autre fait analogue a été publié par Snœck (2).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Déjà, en 1896, Vincent avait décrit dans la pourritude d'hôpital des lésions en tout comparables à celles qu'on observe dans la stomatite mercurielle expérimentale. Les préparations collorées par la thionine montraient à un fa'ible grossissement deux zones bien distinctes : l'une superficielle, d'une épaisseur de V2 à 1 ou 3 millimètres, constituée par l'exsudat diphtéroïde. Cette couche était dans sa partie libre, de couleur gris-bleuâtre et parcourue par de fines stries plus foncées. Elle était remarquablement pauvre en éléments cellulaires. Dans sa portion profonde, ello prenait une coloration d'un bleu intense. En oe point, en efTet, se trouvait la couche active de prolifération bactérienne, formant une sorte de buisson très compacte surtout au niveau de sa base d'implantation et d'où irradiaient des prolongements rameux élégants qui se répandaient en s'amincissant dans l'épaisseur de la fausse membrane. La deuxième zone, sousjacente à la première, était formée par des tissus mortifiés, infiltrés de sang, toujours profondément altérés par l'évolution parasitaire. Dans ce tissu, toute trace de structure définie avait
(1) Diday. Cas de contagion de la stomatite mercurielle Cl/i;i. de Dcnnat. et de Sijphilig., 1891, p. 159).
(2) SxcECK, Revue de Stomatologie, 1910, p. 7,
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disparu dans une certaine épaisseur. Au-dessous et au voisiinage immédiat du district microbliien existait une agglomération ])arliculièremcnt abondante de ceUulles embryonnaires, sorte de barrière de défense que l'organisme essayait d'opposer à l'envahissement des microorganismes.
Ces deux zones, décrites par Vincent dans la pourriture d'hôpital, ont été retrouvées par Le Blaye dans la stomatite
FiG. 22. — Lésions des papilles des bords de la langue et infiltrât localisé au sommet des papilles : hématéïneéosine (Thèse Le Bla^e).
mercurielle expérimentale des chiens. Mais ici la preaiiière zone est formée de tissus sphacèl/és, c'est une zone de nécrose.
Zone de nécrose. — En colorant au bleu basique et en se servant d'un plus fort grossissement, on peut distinguer, dans cette zone, trois couches difTérentes :
a) Une couche superficielle, polymicrobienne, constituée d'une infinité de bactéries de toutes sortes. L'épaisseur de cette couche est très variiaible, suivant que la surface de la lésion est plus ou moins déchiquetée. Ces bactéries forment sur la surface de l'ulcération un enduit très mince.
b) La deuxième couche de nécrose proprement dite vient immédiatement au-dessous de la précédente. On y trouve des
bâtonnets assez nombreux au milieu de pigments et de débris de tissu mortifié. Cette couche de nécrose est caractérisée par la présence des bacilles fusiformes disséminés en quantité modérée, à l'exclusion de tout autre élément vivant. Elle ofîre une épaisseur variable et peut manquer totalement. C'est que son épaisseur est fonction die la tendance gangreneuse du processus infectieux. Les lésions simplement ulcéreuses et super-
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Fk;. 23. — B. Paroi d'une vésicule : les fibres élastiques sont conservées. — C. Prolifération des cellules endothéliales, — 1). Lymphangite. — E. Artériole normale. Orcéine bleu polychrome (Thèse Le Blaye).
ficielles ne s'accompagnent pas de nécrose étendue aux tissus et cette zone manque. Dans les stomatites franchement gangreneuses, au contraire, la destruction des tissus est brutale et atteint une assez gi'ande profondeur. Alors cette couche peut être très épaisse, mais même dans ce cas, la symbiose fusospirillaire l'occupe seule, comme si, absorbant toute la capacité nutritive du milieu, elle le rendait inapte à la culture des autres germes;
c) La troisième couche de prolifération bacillaire, est caractérisée par la présence des mêmes bâtonnets, mais ici, au lieu d'être semés d'une manière relativement discrète, ils pul-
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liilent, au contraire, avec une extraordinaire abondance, formant un véritable feutrage. Ces innombrables bacilles se groupent en faisceaux dans lesquels les bâtonnets restent parallèles les uns aux autres. Les traînées bacillaires se disposent elles-mêmes en tourbillons irréguliers, si bien que leur disposition rappelle celle des cellules dans les sarcomes fascicules.
Cette couche se continue insensiblement vers la surface avec la couche nécrosique tandis qu'elle est nettement arrêtée du côté de la profondeur par l'infiltration inflammatoire. A l'aide des imprégnations à l'argent, on retrouve dans la couche de prolifération bacillaire les spirochètes de Vincent.
Zone de réaction inflammatoire. — Cette zone de défense est caractérisée par une accumulation de cellules migratrices. Le tissu infiltré ne forme qu'une mince bande de 1 millim. à peine d'épaisseur, au-dessous de l'eschare, et cette zone, bien limitée du côté de la surface, se continue, au contraire, du côté des tissus sains par une transition insensible.
On ne trouve dans cette zone ni bacilles fusiformes, ni microbes pyogènes. Le spirochète, ainsi que l'a montré Veszprémi (1), le pénètre dans toute son épaisseur.
(1) VoszPHÉMi. Zûchtungs iind Thierwcrsuche mit Baccillus fusiformis (Cent, f. Bakt., 1897, Tome XLIV et XLV).
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FiG. 24. — Coupe d'ensemble : F.
Coiiclic superficielle polymicrobieiinc. — G. Couche mo\enne de nécrose proprement dite. — H. (touche de prolifération bacillaiie (apparaissant légèrement ombrée). — /. Zone de réaction inflammatoire. Eosine-bleu de toluédine (Thèse Le Blaye).
Dans cette zone, on peut distinguer deux couches : une couche superficielle de dégénérescence pj^knotique, dans laquelle les noyaux, qui se colorent encore, sont pour la plupart arrondis en boule; une couche profonde d'infiltration polynucléaire, ordinairement bien plus étendue que la première. L'infiltrat cellulaire est constitué en majeure partie par des leucocytes polynucléaires venus par diapédèse. Les cellules fixes du tissu conjonctif perdent leur forme et tendent à s'arrondir.
Les muscles striés restent à peu près intacts en dehors de la zone inflammatoire. Quand les fibres musculaires arrivent dans la zone nécrosique, elles perdent leur striation transversale, tandis que leur striation longitudinale peut, au contraire, s'accentuer par dissociation fibrillaire.
Les cellules du tissu conjonctif se gonflent, perdent leurs prolongements et finissent par être détruites. Les fibres conjonctives résistent beaucoup mieux : on les retrouve dans l'eschare.
Les VAISSEAUX sont lésés assez tardivement. La tunique musculaire des artérioles se tuméfie, les fibres élastiques de l'adventice se dissocient d'assez bonne heure, tandis que la lame élastique interne résiste plus longtemps. C'est de dehors en dedans que les vaisseaux voient leurs parois se dissocier, les veines étant plus rapidement détruites que les artérioles et, dans un dernier degi'é, on ne reconnaît plus leur emplacement qu'aux amas pigmentaires qu'ils ont laissés, à moins que les lames élastiques n'aient résisté et n''indiquent mieux encore leurs contours. Pour ce qui est des capillaires distendus, on voit leurs cellules proliférer et se tuméfier avant qu'ils ne se rompent en produisant des suffusions sanguines.
Les NERFS, du moins les filets un peu volumineux, sont assez faciles à retrouver au milieu des tissus infiltrés. Ils s'y distinguant d'ailleurs en ce que les cellules migratrices ne les pénètrent jamais. Leur résistance, à ce point de vue, est singulière, ils sont frappés de nécrose avant d'avoir présenté la moindre trace de réaction phagocytaire. Quand ils approchent de la zone des tissus mortifiés, les cylindraxes ont disparu, la gaine de Schwann est vide et ses noyaux disparaissent comme ceux des fibres musculaires striées.
La muqueuse intestinale présente des phénomènes congéstifs surtout marqués au niveau de la partie saillante des pHs.
GINGIVO-STOMATITES PAR INTOXICATION 129
Les dilatations va&cu'llaires sont ici considé râbles, les capillaires distendus se rompent et produisent de nombreuses extravasations (Sanguines. En examinant la muqueuse, à partir die la cavité intestinale, on remarque que l'épithélium de revêtemont a complètement diisparui let qu'un processus ulcératif s'ébauche. Là, les tubes glandulaires paraissent rai-es : c'est qu'ils sont écairtés les uns des autreis par la dilatation des capillaires et par dies sufTusions hémorrbagiques. 11 se joint à tout cela, près de la surface, une abondante infiltratiion de leucocytes polynucléaires.
Les lésions intestinales peuvent cependant être plus graves et rappeler dans une certaine mesure les lésions buccales par l'intensité du processus nécrosique. Œttinger et Fiessinger (1), dans un cas mortel, n'ont trouvé, ®ur la muqueuse amincie, que le fond des culs-de-sac glandulaires entre lesquels étaient infiltiiés des polynucléaires pyknotiques. Les delluiles glandulalires létaient presque toutes en oiécrose de oo'agulation avec pyknose, la lumière des glandes contenait des globules blancs dégénérés.
Dans le rein, les lésions sont peu prononcées. Il s'agit surtout de dégénérescence vacuolaire des cellules de certains tubes contournés, contrastant d'ailleurs avec l'intégrité apparente de la plupart des tubes voisins.
Le foie présente un état congestif aniarqué. L'hyperémie est tantôt généralisée à tout le lobule, tantôt prédominante dans la région centro-lobulaâre.
SYMPTOMATOLOGIE. — Depuis les travaux d(ui Professeur Fournier, on décrit dans la stomatite mercurielle trois formes nettement tranchées : une forme légère, une forme moyenne et une forme grave.
Forme légère. — C'est celle que Fourniier la appelée stomatite d'alarme. Prise au début, elle est générialement béniigne.
Dans une première variété, on observe un déchaussement en arrière de la dernière grosse molaire inférieure, soit à droite, soit à gauche, et de préférence du côté où le malade
(1) . Œttingkr et FiESSiNGKR. Intoxication mercurielle mortelle, consécutive à des injections d'huile grise (Biilt. et Mém. de la Soc. Méd. des Hôp. de Paris, 1907).
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a pris l'habitude de dormir. Autour de la dent existe une zone inflammatoire d'un rouge vif avec hypertrophie de la muqueuse ; les troubles sont peu marqués : sensation de tension et de gêne, très léger malaise général.
Dans une deuxième variété, les phénomènes sont du même genre, mais les accidents sont limités au niveau d'une dent cariée ou d'un chicot.
Dans unie troisième variété, l'inflammation appelée par Fournier gingivite médiane inférieure, siège à la sertissure labiale des incisives inférieures. L'examem montre des gencives boursouflées avec un liseré purpurique. Si l'on presse sur la dent, on éveille une douleur assez vive, et on fait quelquefois sourdre une goutte d'un liquide séro-purulent. Les troubles fonctionnels sont un peu plus accentués : les dents sont agacées, la mastication est gênée, l'haleine est un peu forte : le malade a un drôle de goût à lia bouche (Fournier).
Enfin, dans une dernière variété, la stomatite qui semble déterminée par le décubitus, est cantonnée dans un côté seulement de la bouche. Elle intéresse le feston ging'ival d'un bout à l'autre de l'arcade et la joue du même côté. Ici, le malaise général, en raison de l'extension de l'inflammation, est- plus marqué ; il existe un léger mouvement fébrile avec courbature. Localement, la rougeur est ^dve et s'accompagne de cuisson, de sensation de brûlure et de gêne de la mastication.
Mais quelle que soit la variété à laquelle on ait affaire dans cette forme légère, les accidents n'ont aucune gravité et cèdent à un traitement rationnel.
Forme moYenne. — Cette forme, plus graive que la précédente, comporte également deux variétés principales que le professeur Fournier décrit ainsi :
La première variété, la plus fréquente et qui constitue la forme commune, se manifeste par quatre ordres de symptômes :
1° De l'inflammation de la muqueuse buccale, gardant son maxintum d'intensité au maxillaire inférieur, aux trois foyers déjà décrits, au niveau de la grosse molaire, des incisives et des dents cariées, mais se généralisant déjà aux parties intermédiaires. La muqueuse gingivale est boursouflée, tendue, a une couleur rouge purpurine. Les dents sont déchaussées, presque complètement. On note enfin une série d'érosions, de petites ulcérations.
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Le inême processus eiivaliit la face interne des joues, ou se dessinent nettement les empreintes dentaires, et peut même envahir la face interne de la lè\Te inférieure qui s'œdématie. La langue augmente de volume, se tuméfie; elle est recouverte d'un enduit blanchâtre sur lequel les dents s'impriment.
2° Les tioubles fonctionnels, déjà très marqués, comportent de la douleur, même au repos, mais s'exaspérant dans tous les mouvements. La parole est gênée, la mastication et la déglutition sont très difficiles. Il y a du ptyalisme. Le malade a des crachotements continuels. La salive est blanche, filante, visqueuse : il est obligé d'avoir toujours un mouchoir sur sa bouche pour la recueillir, et pendant la nuit, elle mouille ses draps et ses oreillers. Il s'en écoude un litre en vingt-quatre heures et souvent plus.
Les ganglions sous-maxillaires s'engorgent, deviennent douloureux ; quelquefois, la parotide se tuméfie et ajoute à la déformation de la joue. La douleur empêche l'ouverture de la bouche; on a parfois un véritable trismus. La moindre pression sur les arcades dentaires provoque des douleurs intolérables.
3" Toute la muqueuse buccale se recouvre d'un einiduit adhérent qu'on n'enlève que par le raclage, qui forme une sorte de limon, une bouillie fétide de couleur gris-sale.
4° Enfin, l'haleine de^^ent fétide, et quoique ce signe puisse se retrouver dans la plupart des affections de la bouche, il acquiert dans ces cas une telle intensité qu'il impose à lui seul le diagnostic : c'est une odeur révélatrice.
Il y a tout un cortège de symptômes généraux. L'anorexie est la règle. L'insommie est fréquente. Les patients supportent mal leur lésion qui leur inspire un dégoût profond. Il y a des symptômes nerveux, de l'agitation ou de la prostration suivant les cas : toujours une anémie rapide s'établit. 11 n'y a pas de fièvre. La durée de cette forme moyenne, bien traitée, n'excède pas huit à douze jours.
Mais il y a une seconde variété plus grave qui comporte les mêmes troubles généraux et locaux, mais très exagérés. La langue prend un développement énorme, pend au dehors de la bouche entr'ouverte, souvent se mortifie et se sphacèle par larges lambeaux.
Les plaques ulcéreuses des joues et des gencives prennent
i;}2 R. NOGUÉ. — MALADIES DE LA BOUCHE
l'aspect gangreneux. La fétidité de l'haleine devient horrible. La salivation atteint trois ou quatre litres en vingt-quatre heures : la salive, en coulant sur les joues, y détermine un sillon rouge qui se recouvre de vésico-pustules, les dents tombent. L'état générial est grave ; illl y a une anémie profonde, une véritable cachexie, souvent des diarrhéfes profuses et pourtant la guérison est encore la règle, miais demande trois ou quatre mois pour se faire.
Forme grave. — Dans les formes graves si fréquentes autrefois, rellativement rares aujourd'hui, les accidents locaux prennent une importance considérable : non seulement la muqueuse, dans une vaste étendue, s'ulcère, se sphacèle et tombe, mais les dents, complètement déchaussées, sont éliminées une à une, le tissu osseux est frappé luli-anême de nécrose, prend un aspect gris-noirâtre et s'élimine par séquestres parfois très volumineux. Comme conséquence immédiate de ces graves lésions, il n'est pas rare d'observer des hémorrhag'Les fréquentes et abondantes.
La salivation est énorme, permanente, l'odeur sui generis absolument insupportable, la fièvre intense, la diarrhée profuse.
Il y a des formes encore plus terribles, où l'œdème inflammatoire s'étend rapidement au pharynx, aux régions suslaryngées et gagne extérieurement la région sous-maxillaire. Cet empâtement généralisé et le volume énorme que prend la langue, rendent la déglutition impossible et deviennent une menace d'asphyxie. La salivation, la lièvre, l'insomnie épuisent le mallade et amènent parfois une terminaison fatale (Dieulafoy).
Quand la guérison survient, elle n'est obtenue qu'a,près des semaines, parfois des mois de souffrances et au prix de pertes de substance parfois considérablqs, de brides ou d'adhérences entre les joues, les lèvres ou la langue.
Quand la stomatite mercurielle passe à l'état chronique, les symptômes de la phase aiguë disparaissent; iiuais le gonflement de la muqueuse et les ulcérations persistent, les dents tombent graduellemnt et les os maxillaires peuvent se nécroser. Dans quelques cas, la stomatite mercurielle est chronique d'emblée, les symptômes aigus font totalement défaut, le ptyalisme est insignifiant, les ulcérations ginjgivales sont peu accusées, mais le périoste alvéolo-dentaire est attaqué, les
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dents déchaussées et ébranlées finissent par tomber. Cette forme exceptionnelle a été observée chez les mineurs d'AImsdcn (Roussel).
DIAGNOSTIC. — D'une façon générale, le diagnostic s'impose du fait du traitement hydrargyrique ou du fait de l'absorption accidentelle ou professionnelle du mercure.
Il peut cependant arriver que certains sujets aient été soumis, à leurs dnsu, à un traitement spécifique ou qu'ils nient l'avoir subi. Dans ce cas, le diagnostic devra être fait avec les autres stomatites. On se basera, pour établir qu'il s'agit bien d'une stomatite mercurlelle, sur le début unilatéral de l'affection au niveau soit de la dernière molaire inférieure, soit d'une dent cariée ou d'un chicot, sur rabondance de la salivation, l'absence habituelle de fièvre, la fétidité sui generis de l'haleine, parfois sur la présence de petites quantités de mercure dans la salive qui blanchit l'or.
PRONOSTIC. — Les formes légère et moyenne de Fournier guérissent généralement. Il faut cependant toujours consiidérer cette affection comniie sérieuse. Lesi formes graves ont toujours un pronostic assez sombre. Il ne fauit jamais oublier, en effet, que la stomatite niercurielle est observée surtout chez des syphilitiques dont Fétat général, dU fait mêmie d^e leur maladie, n'est jamais parfait, dont les reins ou le foie «ont souvent lésés. ~
TRAITEMENT. — Connaiissant les conditions qui favorisent l'éclosion de la stomatite niercurielle, il faudra, à titre préventif, ne jamais instituer de traitement hydrargyrique avant d'avoir fait un examen minutieux de la bouche, des dents et des gencives. S'il existe du tartre, des chicots, des dents cariées, il faudra différer le traitement jusqu'à ce que tout ait été mis en parfait état.
Dès que le traitement est commencié, le mialllade sera prévenu du danger auquel ill est exposé. Il devra, dès qu'il éprouvera une sensation de chaleur insolite dans la bouche, cesser de prendre le mercure et avertir le médecin. Il faudra prévenir le malade de l'importance très grande pendant ce traitement d'une hygiène rigoureuse de la bouche. II devra, chaque matin et chaque soir, en se levant et en se couchant, de même qu'après chaque repas, se rincer la bouche avec un;?
décoction de poudre de quinquina (20 gr. pour 1 litre d'eau) et, suivant le conseil de Fournier, se brosser les dents en se servant d'une des poudres suivantes :
Poudre de charbon ) ^ ^
Poudre de quinquina j » "
Ou encore :
Poudre de quinquina ) . , ^ ^
Ti j j 1, f aa 10 2r.
Poudre de cachou \ ^
Essence de menthe q, s.
Ricord conseillait, comme traitement préventif, l'emploi de la préparation suivante, en attouchements sur les gencives, plusieurs fois par pour :
Acide chlorhydrique XX gouttes
Miel rosat 10 gr.
Sirop de violettes 15 gr.
Dès que la maladie apparaît sur les gendives, on suspendra d'abord le traitement mercuriel, et on fera sur les points intéressés des attouchements au crayon de nitrate d'argent ou à l'acide chromique.
Diiring conseille l'emploi de l'acide chromique en. solution à 5 ou 10 %, avec laquelle on fera quotidiennement un badigeonnage sur les parties atteintes. Immédiatement après, le malade se rince la bouche. L'effet de ce traitement serait rapide, même dans les stomatites diphtéroïdes les plus graves. C'est ainsi que, dans un cas de ce genre, où 11 existait une ulcération profonde occupant la presque totalité du palais, des ulcérations nombreuses de la muqueuse buccale et de la langue avec salivation extrêm.ement abondante et fétide, le^ï douleurs disparurent dès le quatrième badigeonnage à l'acide chromique et la guérison complète fut obtenue en une quinzaine de jours. L'acide chromique pourra être employé avec avantage pour le traitement prophylactique de la stomatite mercuriclle. En outre de son action propre, il permettra de déceler, dès le début, les petites ulcérations buccales qui peuvent facilement passer inaperçues. Soiis l'influence de l'acide chromique, en effet, les surfaces privées d'épithélium
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de^^ennent jaunâtres, tandis qu(ï la muqueuse saine ne se colore pas.
Emery et Chatin préconisent comme ajstringent le mélange
suivant :
Liqueur d' acétate d'alumine 300 gr.
Extrait de menthe poivrée 3 gr.
Une cuillerée à bouche pour un verre d'eau. Le chlorate de potasse a été préconisé en potion sous la formule suivante :
Chlorate de potasse 2 à 6 gr.
Sirop de framboise 30 gr.
Eau 150 gr.
Une cuillerée à bouche toutes les 2 heures ou en gargarisme.
Chlorate de potasse 10 gr.
Laudanum de Sydenham 1 gr-
Hydrolat de laurier cerise 15 gr.
Eau distillée 150 gr.
Contre la fétidité de l'haîleine, on pourra employer la formule de Leissel :
Eau chlorée 10 gr.
Miel rosat 40 gr.
Décoction de guimauve 300 gr.
en lavages de la bouche.
Ensuite, avant d'avoir recours aux solutions chloratées, on conseillera des lavages émollients de la bouche avec de l'eau d'orge ou de la décoction de guimauve.
Si les accidents ne cèdent pas à ce traitement, on aura recours aux solutions de chlbrate de potasse à 5 p. 200 ou d'alun à 4 %. On a conseillé également l'administration de chlorate de potasse dans un julep gommeux, à la dose de 5 gr., ce médicament étant éliminé par lies glandes salivaires.
S'il existe des ulcérations assez marquées, on conseillera les solutions antiseptiques: acide phénique, salicylique, thjTnol, chloral.
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Contre la fétidité de l'haleine, ces grands lavages au cbliorate de potasse seront encore indiqués.
Contre la salivation, on a conseillé les lavages fréquents de la bouche avec une des préparations suivantes :
Tannin 2 gr.
Miel rosat 50 gr.
Eau distillée 10 gr-
Eau de roses 50 gr,
m. (Jaunart.)
Acide tannique. 1 gr. 20
Teinture de pjTèthre 12 gr.
Eau de roses 180 gr.
m. (Stocken.)
Contre l'élément dloullieur, très important, on ferai des aittouchomenls répétés des ulcérations à l'aide de collutoires à la cocaïne ou à la stovaïne. On conseillera, de même, Iqs pastilles de cocaïne ou de stovaïne. Enfin, on adiministrera, toujours dans le même but, une potion calmante à base d'opium.
L'état général sera soutenu par des toniques et des injections de sérum.
Gingivo-stomatite bismuthique
Les sels de bismuth déterminent dans la bouche des accidents analogues, bien que moins graves. En raison de l'application récente du bismuth au traitement de la syphil'is, la stomatite bismuthique a fait l'objet de recherches nouvelles qui pourront servir de prototype pour l'étude des accidents produits par les autres agents chimiques.
Cette gingivo-stomatite a été observée après le pansement au sous-nitrate de bismuth des plaies importantes, après l'ingestion de ce même produit dans diverses maladies de l'estomiac. Elle a été étudiée expérimentalement chez le chien par MM. Dalché et Villejean, en 1888, et par M. Belzer, en 1889.
Cette gingivo-stoonat'ite vient d'être observée de. nouveau par le D' Louis Fournier, dans ses remarquables expériences sur le traitement de la syphilis par les sels de bismuth (tartro- Wsmuthate de sodium et de potassium, lactate die bismuth), etc. En raison de l'importance croissante de ce traitement, qui
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sdmible destine à supplanter tous les autres et paraît appelé il jouer un rôle thérapeutique, prophylactique et social considérable, ces accidents buccaux mériteint de nous arrêter un instant. Voici, d'après M, Louis Fournier, les caractéristiques de cette gingivite bismuthique (1). A son degré le plus simple, l'intoxication bismuthique se traduit par la production d'un liseré bleu-noiràtre du rebord gingival, semblable au liseré saturnin, souvent partiel, fortement accusé au niveau des dents cariées et des chicots; quelquefois, par des tâches noires à la face interne des joues et des lèvres, sans tuméfaotion notable de la muqueuse; enfin, dans quelques cas, par une légère teinte bleuâtre de la langue, surtout accusée sur le dos et les bords.
Il s'agit là d'une véritable imprégnation bismuthique, qui persiste pendant une ou plusieurs semaines aiprès la cessation du traitement, et qui ne s'accompagne ordinairement d'aucun phénomène inflammatoire, lorsque la dentition est bonne et que le malade observe bien les règles de l'hygiène buccale. Dans le cas contraire, on peut voir se produire une véritable stomatite présentant une certaine lanalogie lavec la stomatite mercurielle.
Les formes légères, les « stomatites d'alarme », simple tuméfaction douloureuse de la muqueuse, s'obsein^ent fréquemment au cours du traitement de la sj^hilis par le bismuth, gingivite rétro-molaire, gingivite médiane inférieure, gingivite périphérique au niveau des dents cariées et des chicots, stomatite génienne atteignant la muqueuse de la joue le plus souvent au niveau de la dernière grosse molaire, quelquefois aussi au niveau des dents cariées.
Les formes plus intenses se caractérisent par la production sur les gencives et la muqueuse des joues ou des lèvres, d'érosions ou d'ulcérations couvertes d'un enduit diphtéroïde grisâtre, souvent localisées au niveau du décubitus habituel, s'accompagnant parfois d'œdème et d'adénopathies et déterminant non plus seulement, comme dans les formes légères, une sensation d'agacement des gencives, mais de véritables douleurs, avec gêne plus ou moins considérable de la mastication et de la déglutition.
Mais la salivation, quand elle existe, est très faible et l'haleine n'a jamais l'odeur fétide si caractéristique de la stomatite mercurielle; de plus, la fièvre et les phénomènes géné-
(1) D' LoLis Fournier, notç manuscrite.
raux sont très peu importants; les urines restent abondantes et ne contiennent que peu ou pas d'albumine.
Si nous voulons maintenant, en raison de l'importance prise par les applications nouvelles des sels de bismuth, nous étendre davantage sur ces accidents buccaux et les examiner en détail, suivons MM. Milian et Périn qui en ont repris l'étude (1).
SYWIPTOIVIATOLOGIE (Milian et Périn). — Les lésions buccales produites pair le bismuth s'observent à des degrés d'intensité variable et peuvent diversement s'associer entr'elles. Cependant, elles se succèdent généralement, suivant un certain ordre qui est le suif\iant. Dams un premier stade surviennent des pigmentations. Leur localisation la plus fréquente siège lé long du bord libre des gencives : c'est le liseré hismuthique. Parfois, mais plus rarement, existent des pigmentations circonscrites, siégeant sur les gencives, les lèvres, la face interne des joues, la langue, la voûte palatine, les amygdales. Ces lésions pigmentaires peuvent constituer l'unique manifestation de l'intoxication hismuthique. Elles peuvent, au contraire, se compliquer de lésions inflammatoires qui viennent secondairement se greffer sur elles. Dans un deuxième stade, apparaissefnt des lésions inflammatoires, gingivite et ulcérations circonscrites, qui répondent aux looalisatioms précédentes, mais peuvent, dans des cas beaucoup plus rares, survenir d'emblée. Elles sont généralement superficielles et laissent entr'elles de larges intervalles de muqueuse saine. Plus rarement, on voit survenir des lésions diffuses intéressant l'ensemble de la muqueuse buccale. Ces faits, exceptionnels, répondent à une véritable stomatite généralisée, dont le pronostic est naturellement plus sérieux.
A. Pigmentations. — Elles sont constituées par le hseré gingival et les taches pigmientaires circonscrites.
a) Liseré gingival. — Il est d'une très grande fréquence, li se manifeste plus pu mo'ins précocement et avec des caractères plus ou moins nets, suivant les malades. 11 apparaît plus tardivement et peut même manquer totalement chez les malades dont la dentition est en parfait état. Il débute au voisinage d'une lésion dentaire, d'un dépôt de tartre, fréquemment à la base des incisives inférieures médianes, sous forme d'un
(1) Bull, de la Soc. Méd. des Hôpit. de Paris, 13 Janvier 1922.
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croissant, parfois d'une tache punctiforme, de ooloratiomi noire ou bleuâtre, qu'il faïut rechercher soigneusement et qui a la valeur d'un sigual-symptôme. La lésion peut rester stationnaire et ne pas s'étendre davantage, mais le plus souvent elle s'étend au rebord gingival, tantôt constituant une mince bande, noire ou bleu-ardoisé, qui festonne le bord libre des gencives sur toute leur étendue, tantôt prédominant ou localisé en des zones limitées qui répondent aux dents malades. Le liseré s'obseirve nom seulennent sur la face externe ou superficielle des gencives, mais sur tout le pourtour des orifices dentaires, et principalement sur la face interne des gencives. Son existence est caractéristlique, et il ne peut être confondu qu'avec le liseré de Burton du saturnisme.
Son évolution est lente. Il persiste tant que dure le traitement et ne s'efface ensuite que d'une façon progressive et lente.
b) Taches pigmentalres cinconscpites. — Moins fréquentes que le liseré, elles s'observent souvent à sa suite. Evoluant comme le liseré, sans symptômes fonctlionnels, elles doivent, commie lui, être recherchées systématiquement et réalisent un symptôme iinitial important de l'intoxication bismuthique. Elles siègent, par ordre de fréquence, sur la muqueuse jugale, les lèvres, la languie et las régiion sublinguale, les gencives, la voûte palatine, les amygdales et les piliers. Leurs caractères sont variables suiivant leurs localisations.
Aux LÈVRES, A LA FACE INTERNE DES JOUES, OU obscrVC dcS
taches circonscrites plus ou moins nettement limitées, séparées par de lairges intervalles de muqueuse saiine, qui ressemblent aux taches pigmentaires de la maladie d'Addison. Leur coloration est généralement noire, parfois aussi bleu-grisâtre ou ardoisé. Elles sont, suivant les cas, de forme lenticulaire, ovalaire, leurs dimensions varient du diamètre d'une pièce de vingt centimes à une pièce de deux francs en argent; leur forme est irrégulière, plus ou moins déchiquetée. Leur siège le plus fréquent paraît être la partie postérieure de la muqueuse jugale, en regard des dernières molaires, et la muqueuse de la lèvre inférieure. On peut obiserver plus rarement une pigmentation diffuse, peu apparente, de la muqueuse dans son ensemble, celle-ci prenant une coloration grisâtre ou bleuâtre à peine ébauchée, qui contraste avec la coloration rose habituelle,
A LA LANGUE ET A LA RÉGION SUBLINGUALE, la pigmentation est générailiement punctiforme, sous forme d'un pointillé noirâtre, qui crible la muqueuse de la langue et du plancher de la bouche. Ces taches sont plus petites qu'une tête d'épingle. Elles siègent de préférence sur les bords et à la face inférieure et ont parfois une disposition symétrique. Dans l'intervalle de ce semis punctiforme, la coloration de la muqueuse est normale, saut sur la face dorsale de la langue, qui est recouverte., le plus souvent, d'un enduit saburral plus ou moins marqué. Cet enduit, blanchâtre ou blanc jaunâtre, prend parfois une assez grande épaisseur par allongement dfes papilles filiformes, et donne à la langue l'apparence d'une véritable langue villeuse. La paroi des veines sublinguales et des petits vaisseaux est souvent elle-même noircie par le bismuth et les vaisseaux aç)paraissent, dès lors, comme injectés sur la surface de i& muqueuse.
Aux GENCIVES, lia pigmentation peut s'obser\'er en dehors du liseré sous forme de taches ou de traînées linéaires, blanches ou noirâtres, se prolongeanit jusqu'au voisinage du sillon gingivo-l'abial.
A la VOUTE PALATINE, elle réalise des taches circonscrites ou un semis punctiforme analogue à celui de la langue, plus rarement une teinte uniformément grisâtre de la muqueuse. Les mêmes lésions pigmentaires peuvent être retrouvées sur les piliers et les amygdales.
Ces différentes pigmentaitions ont une évolution différente suiKiant Les cas. Si le traitement bismuthique est \suspendu dès leur apparition, elles s'effacent en huit ou dix jours, et la muqueuse reprend progressivement sa coloration normale. Si le traitement bismuthique est continué, elles persistent et se compliquent fréquemment de lésions inflammatoires.
La muqueuse, à leur niveau, devient friable, prend un aspect violacé ecchymotique, s'exulcère vers le centre de la zone pigmentée et une ulcération circonscrite apparaît; on conçoit l'importance des pigtnentations comme symptôme initial de l'intoxication bismuthique. Leur diagnostic ne prête à aucune difficulté. La notion des commémoratifs et l'évolution rendent l'erreur impossible avec les autres pigmentations : maladie d'Addison, phtiriase invétérée, saturnisme, intoxication argentique et, enfin, pigmentations physiques normales chez cer tains sujets et particulièrement dans certaines races,
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H. Gingivite. — L''apparilion du liiseré doit faire crainidre la giiiijivite. Celle-ci est généralement accompagnée de symptômes fonctionnels qui, d'emblée, attirent l'attention du côté de l'appareil buccal.
Ces symptômes fonctionnels consistent le plus souvent en uue gêne peu marquée de la mastication, un endolorissement des gencives, tantôt localise à une ou plusieurs dents, tantôt s'étendant sur toute la longueur des arcs dentaires. Dans certains cas, cet endolorissement prend une acuité particulière, irradiant au plancher die la bouche, aux régions sous-maxillaires, aux oreilles, s'accompagnant de douleurs vives à la mastication, parfois môme de dysphagie, et fa/isant obstacle à l'iajimentatiion pai* les soflides. Il est fréquent de noter la prédominance nocturne de la douleur.
On n'observe pas, en général, de ptijalisme, sauf dans les formes intenses, où il est d'ailleurs peu accusé. Les orifices des canauN de Sténon et de Wharton, si constamment enflammés et un peu turgides dans la stomatite mercurielle, sont ici absolument normaux. Il existe une odeur désagréable de l'haleine. On observe fréquemment l'apparition de troubles digestifs : ainiorexie, nausées, pesanteur gastrique, constipation. Quelques troubles généraux sont parfois notés : fatigue, malaise, élévation de la température à ST'8, 38°.
Les symptômes locaux sont variables. Le début est généralement brusque, parfois brutal, mais l'intensité des lésions est différente, suivant les cas. A ces lésions dentaires discrètes, répond la gingivite catarrhale localisée; en regard des dents mailiades, la muqueuse gingivale est rouge, boursouflée, œdématiée, douloureuse à la pression, parfois recouverte d'un léger enduit opalin. A des lésions dentaires plus accusées, répond la gingivite ulcéreuse généralisée : les gencives sont recouvertes, sur une hauteur de deux à cinq millimètres, d''uu enduit grisâtre, sanieux, sous lequel la muqueuse apparaît ulcérée et saignante. En même temps, les dents sont déchaussées et la pression fait sourdre des interstices gingivo-dentaires des gouttelettes de pus. Il peut exister un décollement en masse de l'a gencive.
Les lésions gingivales sont concentriques et parallèles au liseré. Bien que surtout marquées sur la face externe des gencives, elles s'observent égalemtent à leur face profonde. Elles s'accompagnent d'une réaction ganglionnaire variable, modérée bu même absente dans les formes légères ; cette réaction est
souvent marquée dans les formas intenses. On trouve alors dans les régions sous-maxillaires des ganglions durs, mobiles, peu douloureux, dont le volume atteint cellui d'une petite noix et qui persistent tant que dure lia gingivite.
L'évolution est le plus souvent bénigne. Si le traitement bismuthiquie est interrompu à temps, les syimiptômes bîsimuthiques s'amendent rapidement et la guérison survient en quelques jours.
C. Stomatite ulcéreuse. — a) Ulcérations circonscrites
Elles co-existent généralement avec la gingivite, mais peuvent se produire isolément. Leur date d'apparition est variable, tantôt précoce après la cinquième ou sixième injection, tantôt tardive vers la fin du traitement, parfois même plusieurs jours après l'arrêt des injections. Elles s'observent secondairement à une légion secondaire localisée sur laquelle elfes sa greffent. Leurs localisations sont les mêmes que celles des pigmentations circonscrites. On les obsei*\'e par ordi'e de fréquence sur la muqueuse jugale, particulièrement en regard des dernières molaires inférieures, sur les lèvres, surtout la lèvre inférieure, les bords de la lamiguie, lies amygdales, les piliers et, plus rarement, la voûte palatine et les gencives. On a observé une véritable amygdalite ulcéreuse bismutliique. L'ulcération était recouverte d'un épais enduit crémeux. Celuici se distinguait de la fausse membrane diphtérique par sa très grande épaisseur et sa faible adhérence ; de l'angine de Vincent, par son aspect blanc-grisâtre et non jaune-verdâtre. Il existait d'ailleurs autour de l'ulcération membraneuse un liseré ardoisé caractéristique.
Le début est, en général, rapide, parfois soudain et brutal, plus rarement lent et progressif. 11 se fait par une exulcération plus ou moins étendue et régulière, aréolée d'une zone pigmenlaire. Cette zone pigmentaire, de coloration bleuâtre ou noirâtre, varie comme dimensions, d'une étroite zoinie circulaire, à une large surface déchiquetée à contours géographiques. En son centre, apparaît un dépôt blanchâtre ou blanc-grisâtre, de la dimension d'une pièce de 50 centimes à 1 francs, faisant saillie sur le reste de la muqueuse et ayant l'aspect d'une fausse membrane diphtéroïdte. Ce dépôt est parfois jaune, verdâtre, d'aspect crémeux. Il est assez adhérent, mais peut être cependant détaché de la muqueuse sous-jacente ; il s'enlève alors sous forme d'une couenne épaisse et compacte. L'ulcération sous-jacente est toujours superficielle. Le fond, rouge ou gri-
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sâtrc, parfois semé d'un piqueté de granulations noirâtres, saigne facilement au moindre contact. Les bords sont irréguliers, taillés en pente douce, plus rarement à pic ou légèrement décollés.
Fait important, la muqueuse buccale au delà du haie pigmentaire garde une apparence normale et n'est ni enflammée ni tuméfiée.
L'orifice du canal de Stéiion est normal, sans ti'ace de lésions irritatives. La réaction ganglionnaire est en général modérée.
Les troubles fonctionnels, d'intensité variable, consistent en douleurs surtout provoquées par les contacts et en gêne fonctionnelle variable suivant le siège. Des hémorrhagies en nappe peuvent se produire, plus ou moins profuses, mais elles sont rares et bénignes.
L'évolution dure 5 à 15 jours, à condition de cesser le Iraitcnient. Le processus ulcéreux n'est pas toujours enrayé par l'iarrèt du traitement et on peut voir apparaître de nouvelles ulcérations longtemps après.
b) Stomatite diffuse. — Exceptionnelle, elle paraît être l'apanage des sujets dont la bouche et les dents sont en très mauvais état. Elle survient soit d'cmMée, soit secondairement, à des ulcérations circonscrites, progressivement confluentes. Le tableau clinique se rapproche de celui de la stomatite mercuiiellc généralisée. La muqueuse bnccale est, sur une large étendue, sanieuse, ulcérée, sphacéliquc ; la langue présente un état saburral très marqué : les bords sont ulcérés et portent l'empreinte des arcades dentaires. Il y a du ptyalisme, de la fétidité de l'haleine, des troubles fonctionnels très accusés, douleurs, gêne de la mastication, de la déglutition et mêmic de la parole. Des hémorrhagies en nappe peuvent se produire.
Malgré l'intensité des processus, les lésions restent généralement prédominantes d'un seul côté, celui où le malade se couche. Elles s'amendent facilement si le traitement vtiient à être suspendu.
Le diagnostic n'offre guère de difficultés en raison deis comménioratifs. La stomatite mercurielle avec laquelle on pourrait les confondre, donne lieu à des lésions plus profondes, de pronostic plus sérieux. L'inflammation de la muqueuse est plus souvent diffuse et le processus ulcéreux, quand il existe, n'apparaît qu''après.
Les plaques muqueuses syphilitiques, les ulcératiooijs den-
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tadres, l'herpès, l'aphte, l'aiigine dii>litérique, les angines pseudo-membraneuses, l'angine de Vincent, présentent tous des caractères particuliers qui permettront de les reconnaître. Il est normal de constater la présence du bismuth dans les urines des malades soumis au traitement. Le fond de leurs bocaux est toujours noirâtre.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET PATHOGÉNIE. — MM. Mi-
lian et Périn ont exposé l'anatomie pathologique et la pathogénie de la stomatite bismuthique d'une façon magistrale, après avoir montré qu'il ne fallait pas considérer l'élimination du bismuth par les glandes salivaires comme un facteur essentiel dans la pathogénie de cette affection. Ils prouvent qu'en réalité l'apport du bismuth se fait par la voie sanguine. En fait, la stomatite bismuthique, au même titre que la stomatite mercurielle, esit due, au moins dans les formes inflammatoires à l'infection, surtout fuso-spirillaire, provoquée par le médicament. Cette infection fuso-spirillaire est sous la dépendance, moins des altérations salivaires que des lésions gingivales ou buccales antérieures, et elle peut être favorisée par certaines altérations vasculaires dont le bismuth est l3 point die départ.
L'examen des frottis, pratiqué journellement au niveau de la gingi^'ite et des ulcérations circonscrites, montre dans les premiers jours une flore microbienne extrêmement riche où prédomine l'association fuso-spirillaire. "En même temps que cette s\anbiose, on trouve les saprophytes habituels de la cavité buccale, et un bacille, tamtôt isolé, tantôt groupé en chaînette, dont les caractères paraissent rappeler ceux du bacillus perfringens. La symbiose fuso-spirillaire n'est que passagère et ne tarde pas à disparaître. La flore microbienne diminue rapidement à mesure que l'ulcération se cicatrise, et vers la fin de l'évolution on ne trouve plus dans les frottis que de rares cocci et des bacilles isolés.
La pigmentation est due à l'apport, par voie sanguine, de parcelles bismuthiques dans le derme. La disposition du pigment en certaines régions, et particulièrement à la face inférieure de la langue et sur les bords de cet organe, permettait de préjuger cet apport par voie sanguine, mais il est, de plus, nettement mis en évidence par la biopsie. L'examen des coupes permet en effet de constater les détails: suivants (IMilian et Périn) :
Uépithélium est entièrement respecté par le pigment, et les
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cellulos des diffcrcmtes couches de l'épideraiie ont leur aspect normal. Au contraire, De pigment est abondamment répandu dans le demnic, partk'ulièrement dans le derme papillaire, au sommet des papilles ([ui en paraît entièrement bourre. Il se dépqse en gi^ains de forme irrégulière qui injectent littéralement les cônes papillaires et dessinent llo trajet des arborescences Aiasculadres interpapiiUaires. Il prédomine au î^onimet des ansies capillaires elles-mêmes, au confluent des capillaires ai-téricls et veineux, point mort de la circuiliation où s'arrêtent les corps étrangers ambulants. Il est contenu très peu dans la lumière dti vaisseau, mais surtout dans la tunique endothéliale. Les cellules endothéli^cs le renferment on abondance, surtout au voisinage du noyaiu, et paraissent occupées à sa nésorption. Il est comistitué par le bismuth lui-anême, car il en présente les réactions habituelles : il est insoluble dans la ])otasse au 1/10% insoiluble d'ans l'acide chlorhydrique au 1/100% soluble dans l'acide azotique à 50 %. Ce pigment ne saurait donc être confondu avec les autres pigments, la mélanine et le pigment hématique.
Le capilHaire axial de la papille est dilaté et renferme des globules rouges avec quelcp.ies i)oIynuclôaires. Il existe dans le derme papillaire quelques plasmazellen et de rares lymphocytes qui témoilgîient d'une très légère réaction inllaimmatoire. Dans lies couches profondes du derme, on trouve de nombreuses dilatations vasculaires, qui semblent témoigner de la gêne circulatoire plus que de phénomènes inflammatoires, car il n'y a presque pas trace d'infiltrat cellulaire autour des vaisseaux, ni à leur voisinage. Les vaisseaux capillaires de la couche profonde du derme renferment également du pigment en petite quantité, ce qui moutre que le bismiutli a pôniétré dans la circulation générale et y est résorbé par la totalité des endothéliums vasculaires.
Les résultats de l'examen histologique montrent bien, d'une façon probante, le rôle joué par le bismuth dans ce phénomène de la pigmentation. Les particules de bismuth lancées dans lia circulation générale viennent se loger dans les capillaires inti-a-derniiques où elles sont ultérieurement résorbées. Il est permis de supposer que l'oblitération vasculaire joue un rôle mécanique notable dans la genèse du processus ulcéreux et de l'a nécrose épithéliale.
MM. Letulle et Robert Azoulay ont confirmé ces résultats anatomojpathologiques en y ajoutant des remarques intéres-
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sautes. Leurs études ont porté sur des coupes de gencives à la période d'imprégnation et ils ont pu observer alors :
1° Du côté externe, des grains amorphes de sulfure de bismuth qui tranchent en noir sur le reste de la coupe et qui se logent sur la partie superficielle du choriion de la muqueuse, dans les pointes des corps papillaires. Les grains
Fio. 25. — Coupe de gencive : Liseré bismuthique (Gross. 60/1). C. ext., côté externe de la gencive ; P, papille; V, vaisseau dont l'endothélium est tatoué de bismuth ; B, grains amorphes de bismuth ; e, épithélium ; c. dent., côté dentaire de la gencive ; c. i., chorion irrité.
paraissent fichés dans les cellules fixes du ohorion et autour de celles-ci. Ils se présentent sous forme de paquets qui se groupent en îlots dans la papille. Certains vaisseaux ont leurs parois tatouées par une vraie couche de sulfure de bismuth, et autour de ces vaisseaux, à endothélium imprégné, les dépôts noirs de bismuth sont encore plus abondants. Les vaisseaux sont donc bien la voie d'apport.
L'épithélium de revêtement est intact, le bismuth ne le traverse pas, il ne l'imprègne pas ; arrêté comme par une barrière par le corps muqueux de Malpighi, il forme en dedans de lui une imprégnation linéaire.
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2° Le côté dentalirc de la gencive offre un plus grand intérêt. Cette partie est ii-ritée. On y trouve des géodes épitlié-
Fk;. 2(). ~ Coupe de la gencive ulcérée (Gross. 20/1).
;, zone ulcérée au sommet du rebord gingival ; r, /", réseau de fibrine ; p, papille ; c. i, chorion irrité ; e, épithélium.
liâtes remplies de polynucléaires et de grains de sulfure de bismuth qui ont quitté le tissu conjonctif et semblent sortir. Die ce côté, on note également une quantité plus grande de bismuth, les cellules conjonctives en sont imprégnées au
us
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point d'en être méconnaissables. Les capillaires sont aussi imprégnés de bismuth.
L'examen des coupes de gencive montre bien : a) que la voie d'apport est bien la voie sanguine ; b) que l'élimination
«fte
Fie. 27. — Coupe de l'ulcération (Gross. 4ôO 1).
7», /), magma purulent ; r, f, réseau de fibrine ; &, bacilles fusiformes c, /. cliorion irrité; s, spirille.
du bismuth se fait du côté dentaire de la gencive, alors que le côté externe de la gencive, recouvert de l'épaisse couchs épitlîéliale ne laisse rien filtrer.
3° Au point de \Tie microbien, MM. Letulle et Azoulay ont constaté la présence de nombreux microbes, en particulier
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du pneumocoque, allant fort avant dans la profondeur jusque dans le chorion.
A la période d'uloération, on trouve à la partie superficielle de cette ulcération une substance dans laquelle flottent des microbes, des polynucléaires et des débris cellulaires. La surface de l'ulcération elle-même est recouverte d'une substance fribrinoïde nécrosiqiie caractéristique, avec des fibrillles de fd>riine très brillantes, limitant de petites loges où s'accumulent des polynucléaiircs en voie de mortification. Les vaisseaux qui bordent cette coiiclie fibrinoïde sont larges, distendus et mortifiés eux-mêmes. Il n'est pas rare d'en trouver tatoués par le bismuth. Au-dessus de cette fausse membrane, la gangue conjonctive apparaît bourrée d'éléments conjonctifs en voie de prolifération, ainsi que les vaisseaux : zone de réaction inilaimnialoire. Dans les corps papLllaires intacts bordant l'ulcération, on voit l'aspect typique du liseré de sulfure de bismuth en tache ou en bande autour des lésions.
Au point de vue microbien, ce stade est caractérisé par une zone superficielle de polymicrobisme buccal, une zone moyenne fibrineusie fourmillant de bajcillles fusiformes typiques enchevêtrés dans tous les sens, enfin une zone profonde dans laquelle on trouve déjà assez loin dans le chorion des splirilles à l'état pur.
TRAITEMENT. — Le traitement de la stomatite bismuthique sera préventif et curatiif.
Traitement préventif. — Il s'appuie sur ce fait d'observation que les accidents n'apparaissent que dans des bouches présentant un état défectueux des gencives ou des dents. D'où la nécessité, avant tout traitement bismuthique comme avant tout traitement mercuriel, de faire mettre la bouche et les dents en parfait état. L'intervention du stoniatologiste s'impose, en effet. Celui-ci procédera au nettoyage systématique des dents, à Fablation du tartre, à l'extraction des chicots ou des dents infectées, au traitement de toutes les caries. Il procédera à des oautérisatioms répétées des gencives et donnera toutes les indications pour le brossage énergique des dents, plusieurs fois par jour, et les lavages répétés de la bouche.
La bouche en parfait état, le traitement pourra être commencé. Le médecin veillera alors à ce que toutes les près-
criptions de l'hygiène buccale et dentaire la plus sévère soient observées.
Il surveillera attentivement l'état des gencives, particulièrement au niveau des incisives inférieures. L'apparition du liseré bismuthique pouvant faire craiindre ïa stomatite, le traiitement pourra être, de ce fait, suspendu ou atténué.
Traitement euratif. — Si la stomatite apparaît, on redoublera de sévérité dans l'hygiène de la bouche et des dents. On conseillera des lavages fréquents de la cavité buccale avec des solutions d'eau oxygénée, de liqueur de Labarraque, etc. On fera sur les gencives des attouchements avec une solution de bleu de méthylène au 1/1000*, avec une solution saturée d'acide chromique, ou avec des cristaux trichioracétiques, disisous dans quelques gouttes d'alcool.
On pourra faire également des attoucliements avec une solution huileuse de novarsénobenzol ou avec de l'arsénobenzol en poudre. Parfois même, l'injection intra-veineuse à faibles doses de 606 sera indiquée.
En outre de potions fortifiantes, on prescrira à l'intérieur la potfion suivante :
Chlorate de potasse 6 gr.
Alcoolat de cochléaria 30 gr.
Sirop de quinquina 80 gr.
Décoction de quinquina 250 gr.
3 à 4 cuillerées à bouche par jour.
L'application deux ou trois fois par jour de quelques milligrammes de poudre d'arsénobenzol ou de novarsénobenzol sur les lésions érosives ou ulcéreuses constitue le traitement de choix, ce qui s'explique par le fait que l'association fusospirillaire, si sensible aux arsenicaux organiques, joue, dans l'intoxication bismuthique, comme dans l'intoxication miercurielle, le rôle le plus considérable dians la genèse des lésions buccales, ainsi que le démontrent l'examen bactériologiquie et l'examen des coupes de la muqueuse aux divers degrés de son altération (1).
Les formes graves de la stomatite bisimuthique, formes ulcéreuses profondes, destructives, gangreneuses, n'ont jamais été observées au cours ou après le traitement de la syphilis par les sels de bismuth. On n'en a d'ailleurs men-
(1) AzouLAY, Presse Médicale, Janvier 1922.
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tionné que quelques cas consécutifs à l'absorption massive et prolongée de bismuth au niveau de plaies étendues. A ces formes peut s'apptiquer la dénomination de « stomatites historiques », car on n'en observera plus (D' Louis Fournier;.
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Gingivo-stomatite cuprique
Cette gingivite affecte toute l'étendue des gencives aivec prédominance sur leurs bords libres. Elle se caractérise par un liseré gingival violacé, avec tuméfaction des tissus. EUe passe souvent à la forme fongueuse.
La gingivo-stomatite cupriqu<e s'observe chez les brunisseurs, tourneurs en cuivre, etc.
Certains auteurs avaient pensé que ces accidents buccauic étaient le résultat d'une action purement mécanique des poussières métalliques : mais Martin-Solon, Bailly et Magitot l'avaient cependant considérée comme une inflammation
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gingivale produite par le cuivre absorbé, entraîné par le courant sanguin et déposé par voie de retour dans les tissus malades.
Stomatite phosphorique
Delpcch, le premier, avait vu qu'à la suite d'une administration un peu prolongée ou sous l'inHuence d,e doses élevées, le phosphore détermine certaines lésions buccales, surtout l'ébranlement et le déchaussement des dents et, comparant ces cfTets à ceux du mercure, il considérait cet ébranlement des dents comme le signe révélateur de l'intensité du traitement phosphore et de la saturation de l'organisme par lo phosphore.
La stomatite provoquée par île phosphore resseml)le beaucoup à la stomatite mercurielle. L'inflammation dntéresse toute l'épialisseur de la muqueuse gingivale. Un caractère assez net de l'alTection est qu'elle frappe une région assez étendue de la muqueuse, parfois même la muqueusie entière de la bouche.
La gencive présente, au début, une sécheresse marquée ; l'épithélium devient transparent, se soulève, exhale de la 'sérosité, se détache en laissant à nu le derme enflammé. Celui-ci apparaît alors rouge, piqueté, épaissi, surtout an niveau des languettes inter^dentriires qui se détachent des dents. Les débris alimentaires et épithéliaux s'accumuilent le long des festons gingivaux, sous l'aspect d'un liseré blancjaunâtre : au contact, la gencive est molle, flasque, saignant o. La salivation est abondante et l'haleine fétid,e.
A un degré plus intense ou plus avancé, l'inflammation se propage au ligament alvéolo-den taire, déterminant les symptômes habituels de l'arthrite : allongement et ébranlement des dents, sensibilité extrême de ces organes au moind're contact. Il se produit une suppuration qui s'étend à toute la gencive, des plaques de sphacèle apparaissent sur la muqueuse buccale. La douleur est plus profonde, les ganglions sous-maxillaire ou cervicaux sont enflammés : il y a de la fièvre, de la courbature.
A un diegré plus grave, les dents continuent à se déchausser et tombent. L'inflammation du ligament se propage au tissu osseux ; il se produit de l'ostéo-pérlostite dont la terminaison peut être la nécrose d'une portion du maxillaire et la formation de séquestres,
Stomatite argyrique
L'usage prolongé de préparations d'argent peut déterminer l'apparition du métal au niveau des gencives sous la forme d'un dépôt métallique d'argent pur. Parfois, la gencive reste saine, malgré l'apparition du liseré argentique, parfois elle est atteinte d'inflammation simple, parfois enfin, dans des cas exceptionnels, l'inflammation de la muqueuse, comme danr? le cas obserA'é par Guipon, peut être marquée par la tuméfaction des gencives d'un rouge sombre, avec liseré violet près des dents et une très grande sensibilité de la bouche, surtout à la chaleur, par l'odeur métallique non fétide de l'haJeine, sans salivation, avec teinte ardoisée des incisives supérieures.
Les accidents cessent, en généra], dès que le traitement argjTique est suspendu.
Stomatite antimoniaie
On a noté dans la bouche de malades soumis à un traitement par l'émétique des ulcérations superficielles, procjuites par le contact de la substance irritante lors de son passage dans la bouche. On observe d'abord des points rouges sur lesquels une inflammation aphteuse très douloureuse se déclare, sui\ie bientôt d'une ulcération. Ces ulcérations se reconnaîtront à la douleur très vive qui les précède, au sentiment de cuisson et à la saveur métallique qui les accompagne.
Elles disparaissent d'ailleurs par la suppression du médicaiment et l'application de quelques gargarismes émollients.
Stomatite arsenicale
On a signalé (Imbert Goubeyre) un cas de stomatite d'origine arsenicale, à la suite d'un empoisonnement par les papiers peints. Il y avait des ulcérations des gencives et des amygdales, mais ces ulcérations s'accompagnaient des autres symptômes de l'intoxication (coliques, vomissements, etc.).
Gingivo-stomatites toxémiques ou endogènes
Les poisons formés dans l'organisme lui-même, au cours d'afl'ections générales, déterminent dans la cavité buccale
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l'aipparition de gjngivo-stomaitites qui, sans différer esisientielleimeiit, au point de vue clinique, des précédentes, présentent cependant dies caractères particuliers. Mais ici encore l'apparition de ces gingivo-stomatites sera toujours conditionnée par l'état aiHitéiieur de la bouche et des dents.
Gingivo-stomatite scorbutique
Elle constitue un des symptômes les pdus importants, les plus précoces et les plus fréquents dp scorbut. On a bien vu des cas graves où le ramollissement des gencives manquait, miais ce ramollissieiment constitue cependant un des phénomènes lies plus habituels. Un grand nombre des auteuirjs qui ont le mieux observé le scorbut, entre autres Hayiem, Lasègue et Legroux, avaient remarqué que l'état antérieur des gencives et des dents jouait un rôle dlains la fréquence et la gra\'ité des lésions.
Dans la première période, les gencives engorgées ont une teinte rouge-foncé, sont hypertrophiées, avec des ulcérations grisâtre*! aux collets des dents. Ces altérations ont pour siège principal les bords antérieurs et postérieurs de l'arcade dentaire. Elles sont plus prononcées à la mâchoire supérieure qu'à la mâchoire inférieure. Elles affectent une disposition en dent de loup ou en dent de lion, à concavités répondant aux collets des dents et à saillies correspondant à chaque intervalle des couronnes dentaiires. Mais bientôt ces saillies disparaissent et les rebords alvéolaires sont entourés d'un ulcère large qui laisse les dents à nu jusqu'à la racine. Du côté palatin ou lingual, l'ulcération est la même dans toute l'étendue des mâchoires; du côté vestibulaire, au cointraire, le mal débute au niveau des molaiires : les incisives et les canines ne sont atteintes qu'en dernier lieu.
En même temps que les gencives s'hypertrophient, elles prennent une teinte ecchymotique violacée, leur consistance se modifie, elles subissent une sorte de ramollissement fongueux qui leur donne Faspect de bourgeoims charnus et infiltrés de sang. La masse fo^gueuse est alors assez volumineuse pour soulever une partie de la paroi buccale ou bien pour couvrir la paroi correspondante de la voûte palatine.
On en a vu d'assez considérables pour gêner la mastication, la déglutition et la parole.
Les parties mialades sécrètent alors un liquide sanieux, teinté de sang, et l'haleine prend une odeur infecte; les dents.
déchaussées, s'ébranlent; la mastication devient douloureuse et presque impossible, et des hémorrhagies buccales plus ou moins abondantes ont lieu (Hayem),
Fauvel avait décrit dans une épidémile une forme un peu particulière de stomatite dans laquelle il avait mis nettemient en lumière le rôle des dents. L'altération des gencives, au lieu d'être constituée par une tuméfaction générale avec ramollissement, se manifestait par des végétations fongueuses plus ou moins grosses, développées exclusivement autour du
FiG. 28.
Scorbut.
collet de chaque dent, de sorte que l'altération des gencives était étendue en raison du nombre des dents qui restaient à chacune des malades. Et coanme celles-ci étaient généralement très âgées, leurs dents, peu nombreuses et vacillantes, s'élevaient çà et là au milieu d'une masse végétante, à côté du bord gingival parfaitement sain. Chez une maladfe qui n'avait qu'une canine supérieure, cette dent apparaissait comme un pistil, au milieu d'une corolle de végétations, et, circonstance digne d'intérêt, qui fait voir la nécessité de la présence des dents pour que l'altération des gencives se produise, il suffit d'enlever cette dent vacillante pour faire disparaître, en peu de jours, les végétations, alors que les autres phénomènes persistaient avec intensité. Ces végétations étaient molles et saignantes. Les plus volumineuses étaient
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légèrement pédiculées, et pouvaient atteindre l'extrémité de la dent. Une des malades accusait la sensation de boules de chair dans la bouche. La mastication était devenue difficile, sinon impraticable : la cavité buccale exhalait une odeur fétide dont se plaignaient les malades. Il n'y avait pas de ptyalisme (Fauvel).
Lasègue et Legroux ont observé une manifestation toute spéciale du scorbut dans la bouche et qui s'éloigne beaucoup du ramollissement des gencives. Ce sont des sufTusions sanguines, des ecchymoses apparaissant sur la muqueuse de l'a voûte et du voile du palais. Tantôt elles affectent la forme d'un piqueté rouge plus ou moins étendu ou d'un groupe de taches d'un demi à un millimètre de diamètre, taches rouge-\if d'abord, puis rouge-foncé bleuâtre, sans sailire à la surface de la muqueuse, et dont la conformation est identique à celle des taches de purpura. Ces taches, jam,ais nombreuses, occupent le plus souvent le raphé médian. Tantôt elles ont la forme de larges suffusions sanguines muqueuses et sous-muqueuses, noires, saillantes, douloureuses, à contours réguliers. Elles occupent une moitié ou un quart de la voûte palatine, ou bien elles sont développées dans l'épaisseur du voile du palais. Cette forme, plus fréquente que la première, coïncide le plus souvent avec les lésions avancées des gencives et se rencontre dans les scorbuts graves. Elles sont de m.ème nature et de même signification que les grandes hématomes intranmusculiaires et sous-cutanés qui sont une manifestation capitale dans la symptoinatollogie du scorbut. Ces ecchymoses palatines disparaissent assez promptement en laissant après elles un peu d'épaisissement et une coloration pâle qui rappelle la teinte de la muqueuse palatine chez les miailadies atteints d'ictère intense (Lasègue et Legroux).
Au début, les malades ressentent au niveau des gencives une sensibilité spéciale, surtout pendant la mastication. Plus tard, quand les gencives tuméfiées s'élèvent de chaque côté des dents et s'ulcèrent, les douleurs s'aggravent, une salivation abondante se produit, les dents s'ébranlent et la mastication devient difficile, sinon impossible. En outre, il se produit souvent des hémorrhiagies gingivales qui affaiblissent les malades et peuvent parfois constituer un véritable danger. En même temps, sous l'influence de la décomposition des tissus, l'haleine devient d'une fétidité insupportable.
Les ganglions sous-m'axillaires sont souvent engorgés et douloureux.
158 l\. NOGUÉ. — MALADIES DE LAJBOUCHE
Au point de vue anatomo-pathologique, la lésion gingivale est constituée par une dégénérescence graisseuse; l'élément épithélial se multiplie avec production énorme de globules graisseux. Babès, qui a fait une étude des lésions microscopiques, les divise en cinq couches. La première couche, très superficielle et de coloration pâle, ressemble à une membrane diphtérique; elle est privée d'épithélium; on y trouve des noyaux cellulaires fragmentés et des bactéries variées, surtout des streptocoques. La deuxième couche, épaisse d'un millimètre, est faite d'un réseau de longues et fines bactéries. Une troisième couche est constituée par des cellules rondes, uni ou polynucléaires. La quatrième couche est constituée par une membrane muqueuse œdématiée renfermant beaucoup de bacilles identiques à ceux de la deuxième couche. Dans les parois des vaisseaux, on remarque beaucoup de grandes cellules fusifcrmes. Enfin, la cinquième couche, la plus profonde, renferme des vaisseaux très dilatés, remplis de sang, avec, dans leurs parois, de grandes cellules fusiformes. On trouve dans le sang de ces vaisseaux dilatés, de nombreux leucocytes polynucléaires, des ceillules endothéliales, des masses cellulaires variées, mais en même temps on note une alisence complète de bactéries.
Au point de vue du diagnostic, il sera bon de se souvenir de ce fait, reconnu par la plupart des obser\^ateurs, que les lésions gingivales affectent pour origine et pour siège prédominant et parfois exclusif, les gencives pourvues de dents altérées ou même de simples racines cachées sous les tissus gingivaux. On a vu également l'absence de gingi\4te coïncider avec l'absence de dents.
Quand les dents existent, les gencives sont enflammées dans la totalité des bords alvéolaires; en même temps, des ecchymoses se manifestent sur la muqueuse buccale, la voûte palatine, le voile du palais et la face interne des joues. La salivation est extrême, ainsi que la fétidité de l'haleine : les dents se déchaussent et tombent, les bords alvéolaires sont mis à nu.
L'apparition des accidents gingivaux a été généralement précédée d'un état de pâleur de la face, d'œdème palpébral. de fatigue et de douleurs musculaires. En même temps, on note sur la peau, dans des points exposés aux frottements, un aspect particulier de la peau, dit peau ansérine (anses, oie), qui ressemble à la chair de poule. Au niveau des bulbes pileux, on constate la présence d'une petite vésicule d'aiord
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rougeàtre, puis rougc-brun. Ces vésicules s'alîaissent bientôt, laissant à leur place des taches rondes ou Itenticulaires qui constituent le piqueté scorbutic[ue.
En même t,emps que la stomatite, ou peu après, apparaissent des symptômes qui ne sauraient laisser aucun doute sur la nature de la maladie : ce sont des épanchements sanguins sous-cutanés, ou foyers ecchymotiques, qui siègent de préférence aux membres inférieurs : on en trouve aussi à la saignée du bras, sous les mâchoires, etc. D'autres hémorrhagies se produisent dans les muscles profonds, déterminant des indurations avec œdème scléréniateux. On les observe surtout au niveau des mollets et à la face interne des cuisses.
Chez les enfants, on observe également des lésions gingivales qui se rapprochent, au point de vue clinique, de la sto~ nuatite scorbutique des adultes.
Etat fongueux des gencives, hémorrhagies de la muqueuse buccale, salivation et fétidité de l'haleine, sont un des trois principaux symptômes de la maladie de Barlow ou scorbut infantile, les autres étant : une anémie progressive survenant chez les enfants bien nourris, des douleurs des extrémités inférieures avec tuméfaction et immobilité, symptômes sous la dépendance directe d'hématomes profonds sous-cutanés.
Qu'elle se produise chez l'adulte ou chez l'enfant, c'est une maladie du sang produlite par la privation d'aliments frais. C'est une avitaminose ou maladie de carence.
Stomatites urémiques
Le D' Hirtz, qui en a observé un cas typique, en donne une excellente description. Il s'agissait d'un homme de 51 ans qui, atteint d'urém^ie, avait 12 gr. 43 d'albumine par litre. Les dents, recouvertes d'un dépôt épais et visqueux, témoin d'une incurie de longue date, étaient déchaussées; les gencives présentaient par places des érosions circulaires, ou plutôt arrondies, recouvertes d'un enduit pultacé que l'on retrouvait aussi sur les joues. La face interne de celles-ci, au niveau des arcades dentaires, portait des plaques grisâtres, à bords arrondis et festonnés, se détachant nettement sur la couleur rouge-vif de la muqueuse buccale. Sur le fond gris de ces
(1) EdgJ Hirtz. Les stomatites urémiques et leur diagnostic (Sem. inéd., 2 Avril 1902).
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plaques, on remarquait un piqueté noir. En détergeant leur surface par grattage on enlevait, avec assez de difficulté, la substance grise qui les recouvrait et formait une vaste substance molle, visqueuse, d'odeur fétide, qui laissait apercevoir au-dessous une érosion superficielle, à fond rouge vif, légèrement saignante.
Du côté gauche, ces plaques, plus abondantes, plus allongées, presque contluentes, avaient l'apparence d'une traînée de peinture gris-mastic, contournant le maxillaire supérieur, du niveau de la dernière molaire supérieure à la j)remière incisive, sur une largeur d'environ deux centimètres. Du côté droit, les lésions étaient moins étendues et présentaient leur maximum au niveau des grosses molaires supérieures. A ce niveau, on trouvait trois plaques arrondies, à bords découpés, de la largeur d'une pièce de 0 fr. 50, offrant un piqueté noir sur fond grisâtre, et une autre plaque un peu plus petite, au niveau des prémolaires. A la mâchoire inférieure, au niveau des dernières molaires, existait une érosion toute récente non encore recouverte d'un enduit muco-membraneux, rappelant un peu certains aphtes à la période érosive, avec une collerette rouge à la périphérie.
Il n'y avait d'ulcérations ni sur les amygdales, ni sur les piliers du voile du palais.
La joue était souple; pas d'adénit^e sous ou rélro-maxillaire.
FORMES. — Barrié en décrit deux formes : Vérythématopiiltacëc et l'ulcéreuse.
A. — Forme érYthémato-pultacée. — Dans la première on note une rou,geur diffuse de toute la muqueuse buccale. La langue est large, étalée, recouverte d'un enduit épais et gluant, aj'ant l'aspect de la colle de pâte ; sur les gencives existe la même couche uniforme de ({uelques millimètres d'épaisseur, parfois toute la cavité buccale est comme obstruée : la sallive est rare, gluante, épaisse. Chez un malade die M. Hiirtz, apporté à l'hôpital dans un état subcomateux et qui, d'ailleurs, succombait le soir même, à l'examen de la bouche, on voyait un enduit pultacé blanc-sale, recouvrant comme une carapace la face interne des joues et des lèvres, ainsi que lia langue; quand on cherchait à enlever cet enduit, apparaissaient des exulcérations saignantes de la langue, et ce sang, corrompu et desséché, faisait des taches noirâtres qui tranchaient sur la couleur mactic-sale de l'enduit pultacé. Les ganglions étaient
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modérciiient engorgés; ; l'examen bâclé riiol<^giqiie montrait l'absence de bacililes de Lœftlor.
La muqueuse buccalte, débarrassée de son mucus gênant, esl sèche, racornie, mais nom ulcérée; sa coloration est d'un rouge brillant, parfois comme \iernissée, mais cet état n'est que passager, car la sécrétion de l'enduit pultacé est incessante : à peine une couche vient-eille à être enlevée qu'elle ne tarde guère à être remplacée par une seconde, bientôt aussi épaisse que la précédente.
Les troubles fonctionnels, qui accompagnent la stomatite pultacée sont la perte de l'appétit, la perversion et la disparition des sensations gustatives, le dégoût des aliments et, en particulier, du lait, qui prend une saveur salée, aigre ou butyrique (Barrié). Chez quelques-uns, la bouche est sèche avec sensation de cJialcur très pénible. Généralement, la salive est rare, épaisse et gluante.
li. — Forme ulcéreuse. — Ici la langue est recouverte d'un enduit grisâtre, plâtreux; la salive est épaisse, gtuiante; les ulcérations n'ont pas de localisation spéciale : elles peuvent se généraliser et gagner les gencives, la face interne des lèvres et des joues, mais jamais la lainigue, les lamygdales ou le pharynx.
La forme des ulcérations est variabUe : tantôt circulaires, elles sont parfois allongées ou rectMignes, incurvées ou ovalaires. Leur profondeur est généralement faible, mais ce caractère n'est pas absolu et, de simples exulcérations, elles peuvent devenir de véritables ulcères à fond gris-sale. Au-dessous, la muqueuse est violacée, turgide; la salivation peut être très abondante, et l'examen chimique de la salive a montré, dans un certain nombre de cas, une augmentation da l'urée (6 à 8 gr. au lieu de 0,25 centigr. en 24 heures). Les dents sont ébranlées. L'engorgement des ganglions sous-maxillaires est notable. Les troutoltes fonctionnels sont profonds : le malade ne peut mastiquer, il y a de l'anorexie, son haleine est extrêmement fétide. Le mtalade est dans un état d'adynamie grave.
MARCHE. — Dans la forme pultacée, l'enduit bucco-pharyngé peisiste assez longtemps. Quand cet enduit a disparu, les parties malades sous-jacentes conservent encore un état de rougeur et de sécheresse apfpriéciiaibles durant quelques jours.
Traité de stomatologie. VII. — 11
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Dans la forme ulcéreuse, quand le malade survit à l'intoxication, générale, la stomatite entre peu à peu en régression : les ulcérations se cicatrisent lentement, le ptj^alisme cesse, l'adénopathie disparaît, et il ne reste plus, localement, comme trace appréciable de la maladie, que quelques traînées gris-rosé cicatricielles.
PATHOGÊNIE. — On sait que dans l'empoisonnement par le plomb ou par le mercure, les glandes buccales et l'appareil salivaire constituent des voies d'excrétion importantes. C'est également ce qui se produit dans l'intoxication par les matières toxiques de l'urine. Ces poisons proviennent en grande partie de l'alimentation, laquelle introduit dans l'organisme des substances organiques dont les résidus subissent l'influence des ferments figurés qui habitent normalement le tube digestif. De ce véritable travail de putréfaction et de fermentation, naissent des alcaloïdes ou leucomaïnes, dont le pouvoir toxique se révèle rapidement, dès que la dépuration urinaire est supprimée ou simplement insuffisante. Ces poisons urinaires, cause de l'urémie, ont été isolés par Bouchard.
DIAGNOSTIC. — Il y a lieu de différencier la stomatite urémique d'abord de la stomatite ulcéro-membraneuse. Celleci est c^a•actérisée à la période d'état par des ulcérations de forme et d'étendue variables, par une rougeur particulière de la muqueuse buccale avec, par places, des pseudo-membranes jaunes. Elle s'accompagne de saliA^ation, de fétidité de l'haleine, d'engorgement des ganglions sous-maxillaires, de douleurs qui rendent la mastication impossible et de symptômes généraux, tels que fièvre, courbature et prostration. Les ulcérations occupent la face interne des joues, la voûte palatine, les amygdales, la langue, mais elles sont prédominantes au niveau des gencives inférieures et surtout au pourtour de la dent de sagesse; superficielles et enduites au début d'une bouillie plâtreuse, elles se recouvrent ultérieurement de débris purulents, mélangés à du sang et à du tartre dentaire. Enfin, un de leur caractère essentiel est l'unilatéralité.
Dans la stomatite urémique, c'est la face interne des joues qui est le plus atteinte, tandis que les amj^gdales et les piliers du voile sont indemnes.
La stomatite diphtérique est généralement une localisation secondaire de la diphtérie. Elle se caractérise par des fausses membraiiCb; ayant les dimensions d'une pièce de 50 centimes
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à un franc, adhérentes et reposant sur une base infiltrée. Dans la forme septicémique de l'affection, l'haleine est fétide, la langue très grosse : il y a une salivation sanieuse, l'engorgenicnt ganglionnaire peut devenir très intense, surtout quand il y a association du bacille de LœMer avec le streptocoque.
La stomatite aphteuse peut s'accompagner, quand elle est confluente ou maligne, d'exulcérations recouvertes d'un enduit blanchâtic diphtéroïde. Mais cet enduit, facile à détacher avec- uni linge ou un pinceau, ne présente ni la cohésion, ni la résist-uice du lambeau mortifié de la stoimatite ulcéreuse. L'haleine est beaucoup moins fétide et il existe des aphtes.
PRONOSTIC. — Le pronostic est grave du fait d>e lia maladie dont les troubles de la muqueuse buccale ne sont que la manifestation. Cependant, les )acci|dents buccaux peuvent s'amender et guérir.
TRAITEMENT. — Traitement général de l'urémie : eau-devie allemande, saignée, etc.
Local : lavaiges très fréquents avec de l'eau oxygénée.
Gingivo-stomatite diabétique
Le diabète détermine dans la bouche des troubles morbides divers.
La sécheresse de la muqueuse buccale est très fréquente, en particulier celle de la langue s'observe très souvent. Les papilles linguales sont saillantes et l'organe semble racorni. D'autres fois, la languie est rouge, hypertrophiée et recouverte d'un enduit blanchâtre. On peut y constater également des ulcérations douloureuses.
La stomatite diabétique peut se localiser au niveau des gen dFves et alors se confondre avec les formes die gingivite fongueuse, décrites si bien par Magitot (Voir Stomatite fongueuse). La destruction progressive du ligam.ent alvéolo-déntaire détermine la chute des dents. Certains auteurs, comme Naunyn, admettent que, dans certains cas, la chute des dents est due à des lésions nerveuses.
Il existe parfois des ulcérations d!es gencives. Enfin, dans les cas graves, le diabète s'accompagne de stomatite crémeuse.
La stomaitite diabétique ne serait, d'après Cruet, qu'une stomatite ordiiniaire, aggravée chez le dtiaibétique par le
terrain. Le point de dépail est une infection banale. Chez les diabétiques, la bouche est sèche avec, quelquefois, une sensation de goût sucré. Les bords de la gencive sont souvent d'un rouge \if. La gencive elle-même est plutôt gonflée, molle et légèrement saignante sans ulcérations.
Gingivo-stomatite des femmes enceintes
La stomatite de la grossesse a été signalée par A. et P. Pinard a-u début de la gestation. Elle siège de préférence dans les régions antéro-inférieures et antéro-supérieures des bords alvéolaires. Elle a été rencontrée 45 fods sur un total de 75 femmes enceintes, 31 fois sur 43 multipares, 14 fois sur 32 primipares.
Elle aifecte la forme de la gingivite érji;hémateuse et, bien qu'abandonnée à elle-même elle persiste pendant tout le cours de la grossesse, elle cède aux cautérisations légères à l'acide chromique ou aux lotions amitiseptiques accompagnées d'une hygiène parfaite de la bouche et des dents.
Cette gingivite peut apparaître de très bonne heure, dès le deuxième mois de la grossesse (Julien Teliier).
Didsbury qui a étudié le premier, à l'instigaîtion du D"" Pinard, la gingivo-stomatite survenant dans le cours de la grossesse (1), lui décrit plusieurs degrés :
1" degré. ■ — Au début on ne trouve guère qu'une légère congestion, puis la rougeur s'accentue davantage ; alors on remarque que les gencives sont enflées, tuméfiées, surtout au niveau du collet des dents. Les languiettes gingivales interdentadres, au lieu d^être fines et pointues, de\iennent épaisses et arrondies au bout. Le plus souvent, au lieu d'une rougeur disséminée, on trouve ou bien un petit liseré rouge très étroit, uniforme, siégeant tout autour du collet de chaque dent, ou bien une sorte de croissant inflammatoire, siégeant à deux ou trois millimètres de distance du collet des dents,
2" degré. — L'inflammation est plus vive. Le bourrelet gingival s'accuse davantage. Les dents commencent à s'ébranJer.
3" degré. — L'inflammation est si vive que les gencives sont d'un rouge violacé : elles sont boursouflées et les languettes
(1) Henry Didsbury. De l'état des gencives chez les femmes enceintes et de son traitement. {Th. Paris, 1883).
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interdentaires forment un relief considiérable. Le tartre et les d'ébris épithéliaux s'accumulent autour du collet des dents. L'inflammation se propage au pértiostei ailvéolo-dentaire, les dents semblent déchaussées d'abord, puis soulevées de bas en haut et enfin elles tombent.
Cette gingivite siège sur la partie antérieure des maxillaires et du côté vestibulaire. Il est rare de lui voir dépasser les canines. Elle siège en général au maxillaire inférieur.
La douleur est généralement peu marquée. Les hémorrhagies sont la règle. Les gencives sadgnent très facilement, si facilement même qu'il suffit de les toucher, même délliicatemient avec le doigt, pour les faire saigner abondaimment.
Il n'y a pas de fétidité de l'haleine.
La gingivite peut apparaître à n'importe quelle phase de la grossesse, ma)is c'est surtout au quatrième mois qu'elle survient. C'est autour des dents de devant que l'affection débute, d'abord' par uin petit liseré rouge sians tuméfaction, suivâ ensuite d'un feston violacé avec boursouflement. En même temps les parties gingivales voisines deviennent plus rouges que d'habitude. Mais cette rougeur est bien limitée aux gencives ; elle n'empiète pas sur la muqueuse des lèvres. Lai ligne de démarcation entre les gencives et les lèvres est nette, brusque. C'est surtout chez les femmes anémiques que fa différence des nuances est tranchée.
Arrivée à la période d'état, la gingivite reste stationnaire pendant un certain temps. Elle s'aggraive ensuite jusqu'à la chute des dents ou bien elle reste dans le même état jusqu'à raccouchement. A ce moment, il se produit parfois une recrudescence dans l'intensité de la gingivo-stomatite. Les douleurs et les hémorrhagies sont plus fréquentes après l'aocouchcment et c'est surtout après la délivrance que l'on observe la chute des dents. Souvent, quelques semaines après l'accouchemeint, la gingivite tend à disparaître, mais il est des cas où elle persiste pendant des mois, surtout chez les femmes qui nourrissent leurs enfants.
TRAITEMENT. — Avant tout traitement, il faut procéder au nettoyage de la bouche, enlever soigneusement le tartre et tous les d'ébris accumulés autour des dents.
On fera ensuite des attouchements dans tous Ijès culs-de-sac ginigivaux, avçc de l'acide chromique chimiquement pur.
GINGIVO-STOMATITES A GERMES DIFFÉRENCIÉS
On peut classer, dans ce groupe, les gingivo-stomatites sous la dépendance, non plus des microbes habituels de la bouche k \irulenoe accidentellement exaltée, mais des microbes spéciaux dont la nature est bien déterminée. Le type en est la stomatite crémeuse ou muguet. INIais la li&te, avec le progrès des recherches bactériologiques, s'en accroît chaque jour et la stomatite ulcéro-membraneuse, d'origine si longtemps discutée, est venue récemment s'y ajouter.
Pour d'autres, peut-être vaudrait-il mieux anticiper et les cliasser parmi les stomatites à germes difïérenciés, bien que leur microbe pathogène ne soit pas absolument isolé. Tel est le cas de la stomatite aphteuse et de la stomatite herpétique, dont les germes ne saïuiraient tarder à être connus.
Stomatite impétigineuse
Cette forme de stomatite est généralement secondaire à une éruption d'impétigo de la face ou des lèvres. Mais elle peut cependant appiaraître seule dans la bouche.
Elle a été étudiée par Comby, Sevestre, Gaston, Bousquet, Dubreuilh, Dupré, Poulain, etc.
Elle peut être aussi bien secondaire aux fièvres éruptives et en particulier à la rougeole, qu'à l'impétigo de la face. Elle se propage généralement par le contact direct, l'enfant grattant ses lésions cutanées et portant ensuite ses doigts dans la bouche. Elle est, comme l'imipétigo, contagieuse et a donné lieu à de petites éplidémies dans les asiles ou les pensionnaits.
Elle est causée par un microbe bien déterminé: le staphylococcus pyogcnes aureus, le même qui donne naissance à l'impétigo de la face ou du cuir chevelu, si commun chez les enfants mal tenus.
Les lésions de la stomatite impétigineuse sont constituées par une série de petites plaques de 2 à 3 millimètres de largo, sur 4 à 5 de long, siégeant à la face interne des lèvres, au niveau des commissures, sur la luette et le voile du palais. Elles sont rares sur la langue et ne se voient jamais sur les gencives ou le pharynx.
Peu visibles au début, elles font bientôt sur la muqueuse une saillie apparente et constituent de vraies plaques grises,
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très adhérentes. Elles s'ulcèrent ensuite et se recouvrent d'un exisuda^t pseudo-membraneux qui peut les faire confondre avec les fausses membranes de la diphtérie.
Quand elles siègent à la limite de la muqueuse buccale et de la peau des lèvres, elles peuvent se dessécher sous l'influence de l'air, s'excorier par le grattage, saigner et se recouvrir de croûtes gris-jaunâtre. Elles peuvent, quand les lésions sont plus intenses, déterminer des ulcérations profondes et une hypertrophie considérable de la lèvre.
Les troubles fonctionnels sont peu accentués : gêne simple de la mastication et de la succion, sensation de chaleur, douleurs légères. Il n'y a de retentissement ganglionnaire que quand les lésions s'étendent à la peau.
Cette stomatite ne dure guère plus de quatre à cinq jours.
Comme traitement : antisepsie de la bouche, attouchements légers avec l'acide chromique.
Gingivo-stomatite herpétique
Herpès biicco-pharyngé. — C'est une éruption vésiculeuse qui se produit sur la muqueuse de la bouche, des amygdales et du pharynx, s'accompagne de fièvre et se résoud en pseudoimembranies isolées ou eonfluentes, longtemps confondues avec la diphtérie. Trousseau la désignait sous Je nom d'angine couenneuse commune. Gubler, en 1857, en a fait une étude d'ensemble et a montré comment les vésicules de la muqueuse bucco-pharyngée prenaient l'aspect de fausses membranes, alors que celles de la peau se transformaient en croûtes. Cependant Dieulafoy n'admet pas sans réserves l'entité morbide de l'angine herpétique. Pour lui, cette affection doit être démenbrée. Il y aurait modns une angine herpétique que des angines avec herpès : celles-ci pourraient être associées à tous le?» agents : microcoques, streptocoques, staphylocoques, pneumocoques, bacilles diphtériques.
Fernet a très judicieusement rapproché l'herpès buccopharyngé de la pneumonie, dont il a le frisson initial, la brusque ascension thermique, l'évolution cyclique, la défervescence rapide. Aussi avait-il pu dire die la pneumonie qu'elle était l'herpès des poumions. Les recherches bactériologiques semblent lui donner raison, car, à plusieurs reprises, le pneumocoque a été trouvé dants les vésicules d'herpès.
Cependant, il n'est pas rare de voir apparaître la stomatite herpétique au décours de maladies infectieuses. Elle est
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alors secondaire et se montre surtout sous la forme d'herpès labialis sans ^alngine (herpès critique). Dans d'autres cas, elle apparaît dans le cours de certaines iintoxications.
Bien que la nature infectieuse de l'herpès ait été depuis longtemps affirmée, ce n'est que récemment qu'elle a été démontrée par une série de recherches des plus intéressantes. Si le microbe pathogène n'a pu encore être isol'é, le problème a été serré d'assez près pour qu'on ait acquis la certitude qu'il s'agissait d'un virus filti-ant. Il est donc permis, dès maintenant, de classer l'herpès buccal dans la catégorie des stomatites à germes différenciés.
La maladie se montre fréquemment sous forme épidémique dans une école, une rue, un village.
Le froid en est la principale cause déterminante.
Elle est fréquente chez les einfants au-dessus de deux ans et très rare chez les vieillards. Elle est fréquente chez la femme et souvent liée à la grossesse ou à la menstruation.
SYMPTOMATOLOGIE. — Il semble que la maladie ait une période d'incubation dont la durée varierait de quelques heures à deux jours. Elle éclate ensuite brusquement par un frisson \aolent et prolongé. La fièvre est intense et s'élève, dès le diébut, à 40 ou 41 degi-és, avec céphalalgie, parfois même yussi intense que dJans la méningite. Cette céphallgie est si vh'e, surtout au niveau du front, qu'elle empêche tout sommeil. Elle s'accompagne de photophobie, de prostration et même de subdelirium.
Le pouls est rapide, mais plein.
Cet état fébrile s'accompagne de troubles gaistriques marqués : anorexie, dégoût de tous les aliments, état nauséeux, parfois même vomissements.
La langue est sèche, chargée.
Il existe une sensation très nette de cuisson dans la gorge, une dysphagie très vive, généralement limité^ aux deux côtés du pharynx.
Les ganglions sous-maxillairies sont légèrement sensibles à la pression et un peu tuméfiés.
Ce début tumultueux, qui est la règle, peut quelquefois être remplacé par une évolution insidieuse. L'angine s'installe sans grand frisson, presque sans fièvre, sans dysphagie et n'est reconnue que lorsque l'état général s'aggrave.
Cet état persiste pendant deux ou trois jours. Si, pendant cette période, on examine la gorge, on trouve la muqueuse
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rouge et les amygdales légèrement enflammées et tuméfiées. Le voile du palais, les piliers sont congestionnés et parsemés de taches rouges.
Ce n'est que le deuxième ou troisième jour que l'épitliélium est soulevé par une exsudation séreuse et que les vésicules se montrent sur les piliers, l,e voile du palais, les amygdales, tantôt discrètes et ressemblant à des sudaimina, tantôt réunies par petits groupes conflueints. Bientôt ces vésicules deviennent opalescentes, se rompent, s'affaissent, pour laisser à leur place une petite pellicule blanchâtre, opaline, membraneuse, entourée d'une auréole rouge.
Cette phase de la maladie est souvent fugace et se fait si rapidement qu'elle peut passer inaperçue.
Il arrive généralement que plusieurs vésicules se réunissent et forment des plaques membraneuses, de couleur blanche, résistantes, très adhérentes à la muqueuse sous-jacente, à contours irréguliers.
Si on détache les fausses membranes, on voit qu'elles reposent sur une muqueuse ulcérée. Elles se reproduisent rapidement avec une tendance marquée à l'extension vers la langue, les lèvres, la face interne des joues. La structure de ces fausses membranes a la plus «gralnide analogie avec celle des membranes diphtériques.
On ne constate pas d'engorgement des ganglions sousmaxillaires ou, s'il existe, il est très léger.
Les symptômes fébriles et la dysphagie durent quelques jours à peine et Ta guérison se fait brusquement. Généralement, on constate en même temps que l'éruption bucco-pharyngée, une éruption de vésicules aux lèvres, au prépuce ou à la vulve.
Il existe à côté de la forme commune une forme prolongée, étudiée par Renault dans laquelle on voit, à plusieurs reprises, des poussées successives d'herpès avec, dans l'intervalle des éruptions, persistance de l'état fébrile.
L'herpès présente une tendance marquée à lai récidiive. Celle-ci s'observe surtout chez les femmes au moment des règles.
L'herpès pharyngé-récidivant s'observe chez les fumieurs, les buveurs et les syphilitiques.
DIAGNOSTIC. — Si l'on observe l'éruption au moment de sa phase vésiculeuse, le dliaignostic ne peut faire aucun doute.
Il en est de même si l'herpès bucco-pharyngé s'accompagne d'une éruption de vésicules sur les lèvres ou sur quelque autre partie du corps.
Mais, souvent, malgré la forme irrégulière du pourtour des membranes, malgré l'ulcération polycyclique de la muqueuse sous-jacente, malgré l'absence d'adénopatliie, la confusion pourra être faite avec la diphtérie. Et cela est si vrai que Dieulafoy a pu affirmer que, même dans les cas paraissant les plus tj^iques, l'examen bactériologique devait l'emporter sur les signes cliniques et seul donner une certitude. En face d'un malade, dit-il, qui présetnte une angine aiguë, véhémente, fébrile, douloureuse, accompagnée de fausses membranes, alors même que ces membranes simuleraient la diphtérie, il est certain que si le malade en question présente en même temps des poussées d'herpès aux amj'gdales, au voile du palais, au pharynx, au visage, on se croit suffisamment renseigné sur la nature du œiaJ, on fait le diagnostic d'angine herpétique, ou d'angine couenneuse commune, et on éloigne toute idée de diphtérie. Telles sont, du moins, les notions généralement admises, oeilles que l'expérience semblait avoir consacrées. Eh bien! l'étude des angines avec herpès est à refaire. Les travaux bactériologiques démontrent tous les jours que la nature d'une angine, fut-elle éa-ytlhémiateuse, puiltacée ou couenneuse, ne peut être diagnostiquée d'une façon certaine, indiscutable, que par l'examen bactériologique. L'angine dite herpétique est assez fréquemment de nature diphtérique et l'éruption de l'herpès, qui semblait autrefois être un gage d'angine non diphtérique, ne sert qu'à donner le change, à inspirer une sécurité trompeuse (Dieulafoy).
Une observation de Roux, Martin et Chailloux est bien démonstrative à cet égard et mérite d'être rappelée (1) : Une enfant de six ans entre à l'hôpital des Enfants-Malades, le 21 Juillet 1894. Cette enfant a été prise brusquement, la veille au matin, de fièvre et d'angine. A son entrée à l'hôpital, ou constate une fièvre violente. L'enfaint a du délire. A l'examen de la gorge, on trouve les amygdales volumineuses, rouges et recouvertes d'un enduit pultacé. Au coin des lèvres, on aperçoit un début d'herpès. Cet ensemble de symptômes imposait tellement le diagnostic d'angine herpétique que l'examen bactériologique ne paraissait pas nécessaire. Mais bien que tous
(1) Roux, Martin et Chailloux. Ann. de Vlnsl. Pasteur, 2ô Sept. 1894,
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les sjTiiptômes de cette angine éloignassent l'idée de la diphtérie, on pratiqua une injection de 20 cent, cubes de sérum. Or, l'examen bactériologique démontra que cette angine, qui avait cliniquement toutes les apparences de l'angine herpétique, était une angine diphtérique : on y trouva le bacille diphtérique long, associé au streptocoque. Dès le lendemain, et sous l'influence du sérum, l'enfant était beaucoup mieux, pendant que, autour des lèvres, se développaient, d'une façon confluente, des vésicules d'herpès constatées la veille dès leur éclosion. La petite sœur de lait de cette enfant, contagioinnée par elle, entrait à son tour, deux jours plus tard, à l'hôpital, avec une angine diphtérique absolument classique.
Trousseau a\nait déjà vu nettement les relations entre l'angine diphtérique et l'herpès bucco-pharyngé, comme il est facile de s'en rendre compte en lisant ses cliniques et les recherclies bactériologiques modernes n'ont fait que confirmer la justesse de ses idées. Ce qui caractérisait les épidémies de l'année 1858, c'était la concomitance des affectionscouenncuses communes (herpès du pharynx) et des angines diphtériques. Les premières, quoique réduites aux proportions de simple herpès du pharjmx, n'avaient pas toujours les allures régulières qu'elles affectent habituelliement. Quelquesunes se prolongeaient au-delà de leur temps accoutumé. D'autres fois, l'affection couenneuse dégénérait sur place : le médecin devait se demander avec inquiétude s'il était autorisé à maintenir un pronostic favorable. Non seulement on voyait les deux affections (angine herpétique et angine diphtérique) régner l'une après l'autre, mais, dans chaque épidémiiie partielle, on reconnaissait la présence des deux formes pathologiques associées plus ou moins étroitement (1).
Il ressort nettement de tous ces faits l'obligation pour le médecin, même dans les cas qui lui paraissent les mioins douteux, de procéder à un examen bactériologique et, en attendant le résultat de cet examen, d'agir comme s'il s'agissait de diphtérie bucco-pharyngée.
L'herpès buccal récidivant doit être diagnostiqué d'avec l'hydroa buccal et certaines syphilides secondaires.
Ces dernières sont bien polycycliques, comme l'herpès, mais elles sont moins profondes et plus douloureuses. Les contours de l'ulcération herpétique sont petits, tandis que les syphilides décrivent des arcs de cercle bien plus étendus.
(1) Trousseau. Leçons cliniques (Hôtel-Dieu).
Dans rhydroa, les vésicules sont réparties sur toute la muqueuse et disparaissent très rapidement pour faire place à une exulcération rouge, entourée d'un cerclte grisâtre, peu douloureuses et ne s'accompagnant d'aucun phénomène général.
PRONOSTIC. — Quand l'examen bactériologique a nettement prouvé qu'il ne s'agit pas de diphtérie et qu'on a bien affaire à de l'herpès, le pronostic est bénin. La maladie ne dure que quelques jours et n'entraîne aucune complication fâcheuse.
Mais ïï faut bien se souvenir que l'angine diphtérique peut revêtir les allures trompeuses de l'angine herpétique; que la diphtérie mortelle débute souvent sous la forme d'une éruption herpétique; que ces formes associées, à allure herpétique, présentent, même quand le pronostic n'en est pas aussi sombre, une gravité marquée.
TRAITEMENT. — Le traitemlent consiste à combattre les symptômes les plus intenses, la fièvre par les antitherimdques, la dysphagie par des attouchements avec un collutoire boratococaiïné, des gargarismes émoEients; contre l'éruption ellemême ou les fausses membranes, on emploie les irrigations avec de l'eau phéniquée chaude à 1 %, la liqueur de Labarraque. — On pratiquera, dès le début et par prudence, des injections de sérum.
Stomatite herpétique. — Quelques femmes présentent, à chacune de leurs périodes menstruelles, une poussée d'herpès: c'est ce qu'on a nommé l'herpès cataménial. Bettmann a cité plusieurs cas d'herpès apparu après des injections de néosalvarsan : c'est l'herpès toxique.
Mais les travaux récents sont venus bouleverser nos conceptions de cette maladie. Dès 1913, Grûter, en inoculant sur la cornée du lapin la sérosité d'une vésicule herpétique de la cornée humaine, déterminait une kératite typique.
Lôwenstein, en 1919, publie le résultat de ses recherches. Il inocule sur la cornée la sérosité d'une vésicule herpétique quelconque et détermine toujours chez le lapin la même kératite. *Avec le zona, au contraire, les résultats sont négatifs : herpès «t zona sont donc deux maladies distinctes. L'herpès existe donc en tant que maladie spécifique. Il est inoculable et le \irus peut se conserver par des inoculations en série.
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Doerr, l'aiinée suivante, inocule de la sérosité d'herpès génital et établit définitivement l'unité de l'herpès.
Avec Vôchling, i)uis Schnabel, -il démontre qu'inoculée au lapin, la maladie se généralise. Les animaux présentent, après la kératite, une sialorrhée abondante, de la fièvre, des mouvements de manège, des convulsions toniques, de la paralysie ou de la parésie des membres et meurent au bout de quelques jours.
Doerr et Schnabel prouvent (expié i>imentaile ment qu'une partie du virus se localise sur le système nerveux central, que le sang d'un animal inocu;Lé -eist virulent. Enfin, ils voient des animaux inoculés par voie intra-vèineuse présenter la kératite caractéristique. Ce virus a donc une affinité particulière pour les centres nerveux, et l'épithélium cornéen. Ils démontrent encore que l'animal inoculé à la cornée devient, au bout de quelques mois, réfractaire à toute inoculation intra-cérébrale ultérieure.
Blanc et Caminopetros montrent qu'il s'agit d'un vii-us filtrable. Ravaut et Rabeau démontrent que le liquide céphalorachidien de malades atteints d'herpès génital est virulent et produit sur la cornée du lapirL la kératite spécifique.
Levaditi, Harvier et Nicolau montrent que le virus herpétique possède la même affinité pour l'épiderme que pour l'épithélium cornéen.
La virulence de l'herpès est d'iailleurs variable pendant le cours de son évolution,
Doerr, Schnabel, Levaditi et Harvier démontrent l'anialogie du virus de l'herpès avec celui de l'encéphalite léthargique. Ces derniers considèrent aujourd'hui l'apparition de l'en céphalite léthargique comme l'aboutissant d'une exagération du pouvoir pathogène d'un virus très banal, épithéliotrope d'abord, simple saprophyte de la salive à l'origine, puis agent d'herpès et qui développe ensuite un pouvoir neurotrope, jusque là latent, pour devenir agent d'encéphalite léthargique.
PATHOGEIMIE. — On pense aujourd'hui que Fherpès doit être rapproché du zona et que ces deux afîections, bien que produites par des agents très différents, ont \Taisemblablement le même mécanisme pathogénique. Ici aussi, il y a des troubles nerveux cliniques caractérisés par des phénomènes de douleur, de cuisson, de brûlure, etc. (herpès névralgique de Mauriac), par des troubles nerveux biologiques, modifica-
lions du liquide céphalo-rachidien et des troubles nen^eux anatomiques. [M. Paul Ravaut pense que, comme le zona, l'herpès est le résultat d'une infection ou d'une irritation d'une zone du système nerveux, située beaucoup plus haut que la région cutanée ou muqueuse. Si les lésions nemeuses de l'herpès étaient constatées, il resterait à démontrer comment l'agent déterminant la maladie atteint le point au niveau duquel va se produire la lésion. Est-ce par voie sanguine directe ? est-ce par voie nerseuse, l'infection se transmettant par névrite ascendante et la lésion se produisant par une sorte de choc en retour? Cette hypothèse expliquerait les herpès de la face consécutifs à des infections dentaires ou les hei-pès génitaux consécutifs à la blennorrhagie, ainsi que les manifestations ner\^euses constatées par l'étude clinique des nerfs périphériques ou par la ponction lombaire, au niveau des centres nerveux (Paul Ravaut).
Récemment, M. G. Blanc a constaté que le contenu de l.i vésicule d'herpès inoculé à l'œil du lapin donne une affection t^-pique caractérisée par de la kératite, ou l'herpès de la cornée et une conjonctivite intense avec suppuration. L'affection est transmissible en série : elle est due à un \-irus filtrant. Le pus, à l'œil toujours aseptique, inoculé sous la dure-mère d'un lapin, donne une encéphalite mortelle en ([uelques jours.
TRAITEWIEIVT. — Le Professur Marfan conseille de laver fré- (juemment la bouche avec de l'eau boriquée saturée ou avec de l'eau phéniquée faible (1 pour .500).
Toucher directement les ulcérations avec un topique approprié. Attouchements avec une solution de nitrate d'argent à 1 pour 20, ou encore avec une solution iodo-iodurée :
Eau distillée ) . , ^ „
-1 , . aa 10 c. c.
Glycérine )
Iode ; . , ^
T , 14.- aa 0 gr. 40.
lodure de potassium \ ^
S'il y a de la céphalalgie, on y ajoute :
Sulfate de quinine 15 à 25 centig.
pour 1 cachet. — Un à quatre par jour.
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Stomatite crémeuse ou muguet
Le muguet, encore appelé stomatite crémeuse, stomatite pultacée, millet, Manchet, est une affection parasitaire, spécifique, contagieuse et inoculable, siégeant sur la muqueuse buccale et caractérisée par une éruption ayant iFaspect du lait caillé.
HISTORIQUE. — Connue depuis Hippocrale et Galien, qui la désignaient sous la dénomination d'aphta lactesccns, elle fut décrite à la fin du xviii'' siècle par Sauvage et Bateman.
Bretonneau, malheureusement, rattacha le muguet aux stomatites pseudo-membraneuses, alors qu'il n'y avait, en réalité, aucune fausse membrane. Cette erreur, partagée par Blache, Guersant, Lilut, persista jusqu'à la publication du mémoire de Berg, en 1842.
En 1839, Langenbeck entrevit la nature parasitaire de I.i stomatite crémeuse qui devait être réellement démontrée deux ans plus tard, par Berg (1842), de Stocldiolm.
En 1853, Ch. Robin consacra à l'étude du champignon parasite sa thèse inaugurale. Il lui donna le nom d'oïdium albicans.
Quinquaud (1870) le rangea parmi les syringo-spores.
Grawitz, en 1877, étudia Ites deux formes sous lesquelles le champignon se présente. Les formes levures ou globuleuses ressemblent, à s'y méprendre, aux levures ordinaires ou aux
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mucolevures de Duclaux. Elles ont la fournie d)e cellules ovalaires, arrondies, quelquefois irrégulières par pression réciproque, ayant de 4 à 10 millièmes de millimètre de diamètre. Leur paroi externe est constituée par une membrane d'enveloppe qui paraît épaisse, lisse, claire. Leur centre et souvent la majeure partie de leur aire sont occupés par un protoplasme granuleux. La seconde forme végétative, forme mycelienne, dérive de la première : elle est constituée par des filaments cylindriques, incolores, plus ou moins fins, très réfringents et cloisonnés à intervalles irréguliers. Grawitz
FiG. 29. — Muguet (Heckci).
identifiait le champignon au mycoderma vini, opinion réfutée la même année par Reess, qui faisait du parasite du muguet une levure sous le nom de Saccharomyces albicans.
Plaut, dans une série de recherches, assimile ce champignon au champignon de moisissures.
En France, en 1887, Ch. Audry publie d'intéressantes études sur le muguet, études poursuivies par Roux et Linossier, en 1890. Ces derniers démontrent que la forme chlamydospore caractérise le champignon du muguet et que la dénomination de spore, octroyée par les auteurs, à la forme levure du champignon, devait se rapporter dorénavant à la chlamydospore qui est son organe de reproduction sporulée. Ce sont des sphérules de 14 à 20 millièmes de millimètre de diamètre, appendues au sommet d'un court chapelet de formes levures, gorgées de gljxogène. Ces chlamydospores contiennent des spores,
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lesquelles sortent par déhiscence et peuvent germer. Roux et Linossier obtenaient la production des chlamydospores en cultivant le clianipignon du muguet dans le liquide minéral sucré de Nœgeli.
Radais obtenait facilement ces organes en cultivant le muguet sous de petits blocs de plâtre coulé sous un verre de montre et mis à l'étùve à 25°, dans des boîtes de Pétri, au fond desquelles on versait un peu de solution sucrée pour entretenir rbumidité du milieu.
A côté de ces formes prlincipales, on peut rencontrer dans
FiG. 30. — Muguet.
les différents milieux de culture, beaucoup d'autres formes insolites se ressemblant peu et que l'on considère comme des formes d'involution du champignon.
En 1891, Achalme publia une excellente revue d'ensemble sur le muguet.
Enfin, en 1896, Ostrowsky consacrait sa thèse à des recherches expérimentales sur l'infection générale produite par le champignon du muguet et faisait un intéressant parallèle pathogénique entre la maladie mycosique et l'infection bactérienne.
ANATOWIIE PATHOLOGIQUE. _ La bouche est le siège habituel du muguet et, bien qu'on le rencontre sur le pharynx, restomac, l'intestin, on ne constate jam^ais son existence sur
Tkaité de stomatologie. vu. — 12
iin,e muqueuse quelconque sans qu'il ne se manifeste en même temps à la bouche.
Le muguet siège surtout sur la langue, lies joues, la voûle palatine, sous la forme de points isolés ou de plaques blanches ayant l'apparence du lait caillé ou du fromage mou. Il a la consistance du caséum épaissi et se laisse dilacérer avec la plus grande facilité. L'adhérence à la muqueuse varie avec l'âge des végétations. Quand elles sont jeunes, il est difficile de les détacher des tissus sous-jacents, mais cette adhéremce diminue peu à peu et, après la mort, elles tombent d'ellesmêmes.
Sous la végétation, on aperçoit une couche épithéliale de nouvelle formation.
Lelut croyait que le muguet, qu'il considérait d'ailleurs comme une fausse-membrane, se développe dans l'épithélium, mais on sait aujourd'hui que le végétal se développe à la surface de la muqueuse, non au-dessous de l'épithélium, mais à la suiface de celui-ci, dans un centre de mucus visqueux qui lui est adhérent et où sont accumuléeis, en plus grand nombre peut-être qu'à l'état normal, des cellules épithéliales réunies ou isolées. C'est dans ce sol, dans cette sorte d'humus spécial, que germent les spores qui s'attachent aux cellules libres, et aux lames plus profondes de répithélium, sans jamais envoyer de prolongements jusque dans le derme. On s'explique de cette façon l'adhérence plus grande au début de la maladie et l'erreur de plusieurs savants qui ont cru que le muguet était primitiivement sous-épithélial. Si l'adhérence est plus grande au début, c'est que le végétal envoie ses prolongements radicaux dans une couche d'épithélium encore vivante ; mais, quand les cellules qui constituent cette couche sont détachées par celles qui se forment au-dessous, chute qui a peut-être liçu pl'us tôt en raison de l'état pathologique, l'adhérence esf: détruite et le muguet se laisse détacher ou tombe spontanément. Quelques auteurs avaient admis que le muguiet se développe dans les follicules muqueux et les glandules de la bouche, miais déjà Lelut avait rejeté cette manière de voir et affirmé, après examen, qu'il n'en était rien (Archambault).
D'après Gubler et Robin, le muiguet peut se rencontrer entre la face profonde de l'épithélium et le derme muqueux, mais j aimais il ne pénétreraât dans la profondeur de la membrane pour puiser les éléments de sa nutrition au sein même des tissus \dvants.
L'exaimten microscopique révèle quie les plaques caséeuses
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du inugu,et sont constituées par un amas de cellules épithéliales des([uaniées et dégénérées et des champignons parasites découverts par Berg et admirablement décrits par Gh. Robin, dont les idées sont demeurées longtemps classiques.
Le végétal, dit ce dernier, dont les individus agglomérés et entre-croisés forment des couches ou plaques d'aspect pseudomembraneux du muguet, est composé : 1° de filaments tubuleux sporifères.
Ces filaments (fibrilles de Berg ; racines, tiges de Gruby), sont cylindriques, allongés, droits ou incurvés en divers sens. Ils sont larges de 0,'""'003 et 0,"""004 (rarement moins et quelquefois de 0,"""005) sur 0,""'50 à 0,'"'"60 de long, et même plus, suivant
la période de déve- ^"'" '^^- — 'Muguet (examen microscopique).
loppement à laquelle «, cellules d'épitliélium ; h, h, spores isolées ou
ils sont arrivés.
Leurs bords sont foncés, nettement limités, ordinaire-
réunics bout à bout ; elles ont de 0,"""00J à 0,™'»005 de diamètre; cl, filaments cylindriques tubuleux, cloisonnés, ayant 0,"""004 de large sur 0,m"i050 à 0,"""()70 de long ; c, leur extrémité renflée ; g, renflements ovoïdes ; h, spores-conidies disposées bout à bout ; i, cellule ovoïde terminale.
ment parallèles; le
tube est transparent, de couleur légèrement ambrée.
Ces filaments tubuleux sont formés de cellules allongées, articulées bout à bout, et longues, en général, de 0,'"'"020 ; elles ont cependant quelquefois près du double, près de l'extrémité adhérente. En général, elles diminuent de longueur en approchant de l'extrémité sporifère ou libre, de manière à n'avoir plus que 0,"""010 ou environ.
. Les filaments sont tous (à l'état adulte) ramifiés une ou plusieurs fois, et les ramifications sont composées de cellules, comme les filaments, d'où elles partent. Tantôt elles sont aussi longues ou même plus que ceux-ci, tantôt elles ne sont for-
mées que d'une cellule courte et arrondie, ou de deux ou trois cellules allongées.
Ces filaments et leurs branches sont cloisonnés d'espace en espace et ordinairement un peu étranglés au niveau des cloisons; celles-ci sont constituées par l'accolement des extrémités arrondies des deux cellules. C'est contre l'étranglement articulaire, ou un peu au-dessous, contre la paroi du fîlam.ent, que sont insérées les ramifications. Elles ne communiquent jamais avec la cavité des cellules.
1" Les chambres, limitées par les cloisons (cavité de chaque cellule) renferment ordinairement quelques granules moléculaires ayant de Oj^^OOl à 0,"'"002, de teinte foncée et souvent doués du mouvement brownien. Sur certains filaments, chaque chambre renferme, au lieu de granules, deux, trois ou quatre cellules ovales qui remplissent la cavité. Les parois de ces cellules sont pâles, jaunâtres et se distinguent de celles du filament par leur teinte plus brillante, beaucoup moins foncée. Elles se touchent par leurs extrémités ou sont un peu écartées; leur contenu est homogène, transparent. L'extrémité d'origine ou adhérente des filaments est ordinairement cachée au centre de spores isolées ou mêlées avec des cellules épithéliales. Cependant, on peut l'isoler; alors on voit que la première cellule est le prolongement d'une spore et qu'il y a libre communication entre leurs cavités. Que le filament soit formé par beaucoup de cellules et porte déjà des branches, ou soit représenté par deux brandies seulem.ent, la spore est toujours reconnaissable. Cette spore renferme, habituellement, deux ou trois granules sphériques de 0,"""001, foncés en couleur, à bord net. Ils exécutent des mouvements rapides de sautillement et changent de place dans la cavité. Aux spores germées adhèrent souvent quelques autres spores qu'il est assez difficile d'en détacher.
L'extrémité libre ou sporifère des filaments, ou de leurs ramifications est, ou arrondie sans renflement, ou formée par une cellule sphérique ou ovoïde, plus grosse que celles qui la précèdent, et séparée d'elles par un étranglement très prononcé. Cette cellule terminale renflée a de 0,""005 à O.^^OO?. Celles qui la précèdent sont souvent ovoïdes, courtes et donnent au filament un aspect variqueux ou tortueux.
Les cellules terminales sont probablement des spores près de se détacher, et les cellules pâles contenues dans les chambres, dont il a été parlé plus haut, des spores qui commencent à se développer.
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2° Des spo,re&. — Elles sont sphériqiies ou un peu allongées, à bords nets et foncés, à cavité transparente d'une teinte ambrée et réfractant assez fortement la lumière. Elles contiennent une fine poussière douée du mouvement brownien, et souvent un ou deux granules de 0,'""006 à 0,"""001, doués du même mouvement ; elles se mettent rarement en chapelet à la suite l'une de l'autre.
Un certain nombre de ces spores flottent librement, miais la plupart adhèrent fortement aux cellules épithéliales de la muqueuse buccale, constituent un amas serré à leur surface et les recouvrent complètement; de sorte que, lorsque les cellules sont étalées, on ne les reconnaît qu'à leur forme. Si elles sont imbriquées en larges plaques, on peut quelquefois reconnaître leurs bords parce que les spores sont en moins grand nombre au voisinage de ceux-ci. Souvent, sur les larges cellules, on aperçoit un ou deux groupes circulaires de spores qui s'en détachent quelquefois et flottent avec les spores isolées (1).
Malheureusement, ces idées de Ch. Robin, que les cellules allongées étaient le mycélium et représentaient les formes adultes du parasite, tandis que les cellules rondes étaient des spores émanées des précédentes, étaient des formes jeunes, théorie longtemps admise, est aujourd'hui controuvée depuis les travaux de Grawitz, Audry et surtout Roux et Linossier.
Ceux-ci sont arrivés à la conclusion que les cellules rondes, comme les cellules allongées, sont des formes adultes qu'ils proposent de nomimer forme filamenteuse et forme levure
Selon les milieux sur lesquels on cultive les parasites, on obtient des formes variables. Sur des plaques ou des tubes de gélatine d'Ermant, on obtient, en quarante-huit heures, de petites colonies blanches, arrondies, d'un aspect crémeux, constituées uniquement par la forme levure. Au contraire, sur le moût de bière gélatinisé, on obtient des filaments.
C'est un parasite aérobie qui, par suite, se développe plus facilement sur les milieux solides que sur les liquides. Il a besoin, pour son développement, d'ahments minéraux, hydrocarbonés et azotés.
Roux et Linossier ont démontré qu'e la complication des formes du muguet croît en raison directe du poids moléculaire de l'aliment qu'on lui fournit. Avec de la glycose et de l'alcool, on obtiendra des levures. Si on emploie la saccharose,
(1) Ch. Robin. Histoire naturelle des végétaux parasites, 1853, p. 489 et suiv.
on obtient des filaments mycéliens courts et trapus si la quantité de sucre est faible, allongés si la quantité de sucre augmente.
Le muguet ise développe par bourgeonnement et scissiparité directe. Le filament procède de la levure, soiit par un bourgeon qui s'étire et se sépare, soit par une expansion en doigt de gant que la cellule arrondie pousse en un point de sa circonférence. Roux et Linossier ont constaté, à l'extrémité d'un chapelet de levures, vine sphère régulièrement arrondie de 14 à 20 7. : son protoplasma était granuleux, peu réfringent et se résolvait en une série de granulations qui coiffaient d'une sorte de calotte un globule central. Sous l'influence d'une pression légère, la sphère se fend, s'ouvre en V et le globule central s'échappe, s'entoure d'une fine membrane et végète.
Le parasite du muguet ne serait pas, d'après Roux et Linossier, un oïdium, puisqu'il n'a pas de spores endogènes, mais une moisissure.
NATURE DE L'AFFECTION. — ETIOLOGIE. — Pour les uns. le muguet serait une affection, aussi bien chez l'enfant que chez l'adulte, toujours secondaire, fréquente surtout dans les agglomérations, hôpitaux, asiles, etc., et ne se rencontrant que sur les organismes débilités. Parrot était très affirmatif et le considérait comme toujours coinsécutif à l'athrepsic, Archambault ne voit dans le muguet « qu'un produit tout à fait secondaire, deutéropathique, consistant dans le développement de spores de la mucédinée à la surface d'une muqueuse devenue malade sous l'influence d'une alimentation insuftisante, malsaine, mal aippropriée à l'âge des sujets et d'où résultent, pour les petits enfants, des troubles digestifs: le vomissement, la diarrhée, l'inanition, le dépérissement à des degrés variés. Il ne saurait être idiopathique par la raison que les spores ne germent pas dans la bouche d'un individu sain. »
Mais il s'est trouvé des médecins éminents pour voir, au contraire, dans le muguet, la m*anifestation d'une malladie générale. C'était l'opinion de Valleix, pour lequel le muguet était une maladie générale dont l'influence se faisait sentir sur toute l'économie. Il lui subordonnait la phlegmasie et les suppurations de la bouche, l'érjlhèmie des fesses, l'entérite, qui n'est plus la cause indirecte, mais la conséquence du muguet. Tous ceux de ces symptômes qui se montrent avant l'apparition du dépôt crémeux sont regardés par lui comme
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l'a phase première et prémonitoire. Une fois l'exsudation produite, ces troubles s'exagèrent et d'autres se manifestent, qui n'en sont que les conséquences.
Seux le considérait comme une affection générale de nature infectieuse, portant surtout sur les voies digestives et qui, dans les formes graves, avait beaucoup d'analogie avec la fièM'e typhoïde. L'exsudation crémeuse n'était pas pour lui toute la maladie; il la considérait comme étant au jfiuguet ce que les pustules varioliques sont à la variole, ce que l'exan thème rubéolique est à la rougeole.
Cette idée a été reprise par Ostrowsky sur des bases expérimentales.
Infection mycosique. — Quand le muguet pénètre dans la voie sanguine, il donne lieu à deux ordres de symptômes : des symptômes liés au développement même du champignon, des symptômes relevant de l'intoxication.
Le premier symptôme observé est l'élévation de la tempe rature, bien mise en relief par Grasset. Elle commence chez les animaux quelques heures après l'injection de la culture, se maintient pendant très longtemps au même niveau, à quelques dixièmes près, et ce n'est que vers la firi de l'évolution qu'elle s'abaisse progressivement jusqu'à tomber au-dessous de la normale au moment de la imort de l'animal. On note en même temps une accélération correspondante des battements cardiaques. Au bout de vingt-quatre heures, l'animal présente de l'abattement; dl maigrit ensuite et ses urines contiennent de grandes quantités d'albumine. Bientôt, à ces phénomènes s'ajoute une diarrhée glaireuse alternant avec une abondante émission de gaz, l'animial devient immobile, ne répond plus aux excitations, présente du myosis, de l'anurlie et succombe du troisième au septième jour.
Des constatations intéressantes ont été faites par Ostro\vsky. La ileuicoc>i;ose est augmentée dans le sang. La teneur en sucre du sang reste sensiblement égale à la normale, de même que la teneur du foie en glycogène. Il semblerait que l'oïdium agisse non seulement par sa sécrétion, mais encore par une action directe. Traumatiquement, pour ainsi dire, il détériorerait les viscères, les tissus, en obstruant les vaisseaux et en provoquant ainsi des troubles circulatoires locaux- Cela tiendrait à ce que le muguet traverse, arv^ec beaucoup de facilité, les membranes vivantes. On sait, en effet, qu'il passe abondamment des reins dans l'uriine, du sang dans la cavité inte.5-
tinale, du foie dans la bile, créant des arthrites, des entérites, etc. Au sujet de celles-ci, l'expérimentation chez le lapin détermine une entérite à allure bizarre, avec matières glaireuses, muco-membranes, etc. Mais si l'on sème ces mucosités fécales, au lieu de trouver l'oïdium, on ne trouve que des colibacilles et des staphylocoques blancs. Ostrowsky, se basant sur ce fait que le muguet se développe dans les viscères sous la forme filamenteuse et se débarrasse de sa membrane d'enveloppe, suppose que la pathogénie de ces entérites pseudomembraneuses peut s'expliquer de la façon suivante : l'organisme ayant la tendance d'éliminer par l'intestin ces membranes d'enveloppe qui restent en circulation, provoque son hyperhémie et la chute partielle de son épithélium, d'où la greffe des agents des infections secondaires et la formation des pseudo-membranes.
L'injection intra-veineuse du muguet détermine une diminution du volume des urines, mais une augmentation de leur densité. L'urée augmente presque du double, l'acide phosphorique est sensiblement égal à la quantité normale : les chlorures sont légèrement augmentés, l'albuminurie est la règle.
Les symptômes qu'on observe chez les animaux, à la deuxième période de l'infection mycosique, sont la somnolence, le rétrécissement des pupilles, la diarrhée et l'hypothermie, tous dus à l'auto-intoxication. Les expériences de laboratoire ont prouvé, en effet, que le sérum des lapins inoculés aA^ec le muguet acquiert à sa deuxième période un pouvoir toxique indéniable : retenu dans Féconomie, par suite de l'anurie mécanique, il provoque des signes non douteux d'intoxication.
Cette importante question mérite d'être reprise.
La plupart des auteurs font jouer dans l'étiologie du muguet un rôle considérable au milieu buccal. Quelques-uns pensent que si l'affection est surtout fréquente chez les enfants avant l'âge de deux mois, c'est que les glandes sallivaires ne fonctionnent pas encore et que la salive est un très mauvais milieu pour le développement du parasite, de même que chez l'adulte dans les maladies aiguës fébriles qui déterminent la sécheresse de la bouche.
Gublcr arrivait à cette conclusion : 1" que la seule condition indispensable au développement des mycodermes, notfimment de l'oïdium albicans, est la présence constante d'un milieu et plus particulièrement d'une couche épithéliale chargée bu imprégnée de substances sucrées ou •aimylacées, direc-
GINGIVO-STOMATITES A GERMES DIFFERENCIES 185
tement ou secondairement fermentescibles et conséquemment acidilîables; 2° que l'acidité considérée dans ses rapports avec le muguet est un phénomène consécutif; 3° mais que, néanmoins, une fois formé, l'acide contribue à la prospérité de la végétation cryptogamique, qui semble se complaire dans un milieu électro-négatif, probablement favorable à l'élaboration des aliments sur lesquels doit ensuite s'exercer son activité.
Pour Linossier et Roux, l'acidité buccale serait la conséquence du développement du muguet.
Il est bien évident que le muguet se développe d'une façon secondaire dans le cours de diverses affections générales. Tous les auteurs sont d'accord sur ce point.
On l'observe rarement chez les enfants élevés dans leur famille, tandis qu'il est très fréquent dans les crèches et les milieux hospitaliers.
Chez l'adulte, les affections dans lesquelles on l'observe le plus souvent sont la phtisie à sa dernière période, la fièvre typhoïde, la fièvre puerpérale, la scarlatine, l'érysipèle, l'angine, le diabète, les affections urinaires graves, etc.
Quant à la contagiosité, elle ne saurait faire d!e doute. Berg déjà avait, à quatre reprises, transportié le parasite de la bouche d'un enfant malade danis la bouche d'un sujet sain et, chaque fois, il avait constaté le développement de l'oïdium. Natalis Guillot avait réussi plusieurs fois à transplanter le muguet. Delafond( 1858) avait vu la maladie se transmettre chez les alnimaux et avaiit réussi lui-mêone l'expérience, à la condition de mettre l'animal en état de réceptivité par un jeûne prolongé ou bien en faisant choix d'un animiai malade, dont les fonctions digestives étaient languissantes, la salive acide. Cet animal avait, en outre, transmis la maladie aiu) mamelon de sa mère.
Les mêmes faits ont été observés chez l'homme.
SYMPTOMATOLOGIE. — Avant l'apparition de toute éruption, la muqueuse perd sa teinte rosée habituelle pour passer au rouge vif. Cette rougeur, d'abord légère et limitée à la pointe et à la face dorsale de la langue, devient extrêmement intense et envahit la totalité de la muqueuse buccale. C'est bien là un signe prémonitoire qui s'observe aussi bien chez les jeunes enfants que chez l'adulte ou le vieillard.
Les papilles linguales se tuméfient, deviennent saillantes et donnent à la surface de l'organe un aspect rugueux, comme
on l'observe dans la scarlatine. Parfois, au contraire, la langue est rouge et lisse.
La muqueuse, moins humide, comme visqueuse, devient très sensible et le moindre contact fait crier l'enfant. Les mouvements de succion et de mastication sont gênés. Cette période prodromique a une durée de deux à trois jours.
Bientôt apparaît vers la pointe et la face dorsale de la langue un semis de points blancs plus ou moins rapprochés les uns des autres, qui finissent pas se rejoindre pour former de petites lames mamelonnées. Ces petites masses blanches apparaissent ensuite sur les bords de la langue, sur sa face inférieure, sur la muqueuse des joues, celle des lè\Tes, de la voûte palatine et des gencives.
Ces lames s'élargissent, entrent en contact les unes avec les autres par leur circonférence et forment de larges plaques* ou une couche continue qui peut envelopper toute la langue ou recouvrir toute la surface de la muqueuse buccale.
La coloration est, au début, d'un blanc de lait. Mais cette blancheur éclatante ne persiste que rarement. Elle ne tarde pas à faire place à une teinte jaune ou brunâtre. On attribue généralement ce changement de coloration à l'altération que l'air fait subir à toutes les substances organiques qui s'accumulent et séjournent dans la bouche durant la maladie. C'est sous cette influence que les couches les plus superficielles, qui sont aussi les plus anciennes, s'altèrent et jaunissent. On voit dans les cas graves, et surtout danjs les derniers jours, apparaître une teinte brune qui n'est que l'exagération de la précédente et est due aux mêmes causes qu'elle. C'est encore par l'âge du produit organique, par l'action de l'air et le dessèchement qui en résulte, qu'on explique la production de ces sortes d'écaillés, de squames brunes, noirâtres, fendillées, qui Aiennent remplacer, sur les lèvres et sur la langue, le produit blanc de neige du début. Parfois, la coloration noirâtre peut tenir à l'imbibition des plaques par le sa,ng CSeux).
L'aspect du muguet n'est pas le même sur toutes les partics de la bouche. Sur la langue, il se présente souvent sous la forme d'un semis, à grains plus ou moins étendus, bien que généralement très petits : ils sont coniques à leur sommet ou oimbiliqués.
Sur la muqueuse des joues, il forme des concrétions saillantes, caillebottées, de forme générale triangulaire, correspondajit à l'espace intermaxillaire,
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Sur la voûte palatine et le voile du palais, les plaques sont peu épaisses et lisses- Sur la muqueuse des lèvres, elles sont épaisses, blanches,
isolées.
L'adhérence des plaques est variable, suivant l'âge de la végétation. Elle est plus grande sur la langue que partout ailleurs.
Leur consistance est minime et elles se laissent écraser comme du caséum.
Sous la plaque de muguet, la muqueuse apparaît rouge, injectée, mais jamais ulcérée.
La réaction du milieu buccal, ainsi que l'a démontré le premier Gubler est nettement acide.
Enlevées, les plaques de muguet se reproduisent avec une grande rapidité.
Comme s\Tmptômes fonctionnelSj on note chez les enfants : la gêne de la succion, la douleur, la difficulté de la déglutition. Ce signe cependant est plutôt lié à l'existence du para site dans le pharjmx.
Chez l'adulte, il y a sécheresse de la bouche, sensation de chaleur, sensibilité de la muqueuse.
Le musuet reste rarement cantonné dans la cavité buccal^. Comme symiptômes concomitants, on a noté des vomissements chez les jeunes enfants, de la diarrhée, de l'érythème des fesses, de l'amaigrissement, etc. Il se propage au pharynx, à l'œsophage, à l'estomac, à l'intestin, l'anus, les voies respiratoires, les poumons, les reins, les vaisseaux sanguins, déterminant alors de l'infectioin générale avec localisations mycosiques dans le parenchyme des reins, du foie, etc.
Il donne lieu, dans tous ces cas, à l'apparition des symp tomes en relation avec les organes atteints.
PRONOSTIC. — Chez les enfants, le pronostic est lié à la gravité de l'affection générale avec laquelle il coexisté : athrepsie, troubles gastro-intestinaux, etc. iMais il est loin d'être toujours grave. Quand il est discret, que l'acidité du milieu buccal est peu marquée, que l'état général est satisfaisant, le pronostic est bénin.
Il sera beaucoup plus sérieux quand le muguet apparaîtra dans les milieux nosocomiaux et coïncidera avec les diiaTrhées infantiles cholériformes.
Il en sera de même chez l'adulte ou le vieillard, quand il se montrera comme épiphénomène d'une infection profonde
Cpyélonéphrites, albuminuries, phtisie avancée) ou d'une maladie aiguë, telle que la fièvre typhoïde, la fièvre puerpérale, la grippe, etc.
DIAGNOSTIC. — L'aspect des productions crémeuses du muguet est tellement caractéristique que le diagnostic en est aisé. Dans le doute, d'ailleurs, le microscope viendrait trancher la question-
Quelques affections présentent, cependant, avec lui, une certaine similitude.
Ce sont d'abord chez les jeunes enfaints les grumeaux de lait qui restent adhérents sur la surface de la langue ou au niveau des interstices dentaires. Bien que l'adhérence de la plaque du muguet ne soit pas grande, elle ne saurait permettre la confusion, les grumeaux de lait se laissent enlever avec une facilité extrême et découvrent une muqueuse absolument saine.
Les aphtes débutent par une vésicule qui fait place à une ulcération, de forme arrondie ou ovalaire, jaunâtre ou grisâtre, cerclée d'un bord rouge \àf.
Les plaques muqueuses ont une coloratio-n bien moins éclatante, elles sont opalines, à forme érosive.
Archambault signale sur certains points de la muqueuse buccale où les frottements et les mouvements sont moindres qu'ailleurs, sur la muqueuse des joues par exemple, de petdts gruaneaux blanchâtres, qui, sans avoir la blancheur du muguet, lui ressemblent assez. Ces produits ne sont autre chose que l'épithélium accumulé et, pour s'en convaincre, il suffit do faire l'examen microscopique : on n'y trouve pas l'oïdium.
La fausse-membran,e diphtérique, qui a été souvent confondue avec le muguet, s'en distingue en ce qu'elle forme une véritable trame, résistante à la traction, consentant dans l'eau sa disposition membraniforme et ne se laissant pas écraser.
La stomatite ulcéro-membraneuse s'observe de préférence chez les adultes et siège sur les gencives et les parties de la joue ou des lèvres en contact avec elles. Elle est accompagnée d'ulcérations des gencives et de la muqueuse, de sailivation, de fétidité de l'haleine et de fiè\Te.
Guyon et Thierry ont décrit, en 1849, une affection observée chez les enfants à la naisscince et qui peut être confondue avec le muguet. Il s'agit de kystes épidermoïdes, formant des petites tuoneurs d'un blanc laiteux, dont les plus grosses ont
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à peine le volume d'un grain de inillet, formant une plaque ou une traînée légèrement brillante, siégeant à la voûte palatine et sur le voile du palais, le long du raphé médian : on l'es voit quelquefois sur le rebord alvéolaire, surtout la supérieur. Elles sont généralement au nombre de trois ou quatre. Ce qui permettra de distinguer aisément ces petits kystes du muguet, c'est qu'ils sont en nombre limité, qu'ils siègent sur la ligne médiane de la voûte palatine, qu'ils ne se détachent pas par la friction et qu'ils recouvrent une muqueuse absolument saine.
TRAITEMENT. — Il est prophylactique et curatif.
Le traitement prophYlactique consiste à propager l'élevage au sein, à faire tenir dans un état de propreté rigoureuse les biberons quand l'enfant doit être alimenté artificiellement, et à pratiquer une hygiène parfaite de la bouche.
Il en sera de même chez tous les malades atteints d'affections aiijguës ou chroniques.
Le traitement curatif consiste encore aujourd'hui dans l'usage des alcalins, dont l'efficacité est reconnue. Gubler et ses contemporains attribuaient cette action bienfaisante à l'idée erronée que le parasite avait besoin, pour se développer, d'un milieu acide. Les alcalins venaient donc détruire l'acidité buccale et mettre, par suite, le parasite dans l'impossibilité de cultiver. Mais Roux et Linossier ayant démiontré que le parasite pouvait vivre parfaitement dans un milieu alcalin et même que ce milieu lui était particulièrement favorable, il fallait trouver l'explication de cette action paradoxale du traitement par les alcalins. Ces auteurs en ont trouvé l'explication dans Fétude des conditions d'existence du parasite dans le milieu buccal.
Le parasite a besoin, pour vivre, d'alilments. Le lait, qui constitue la principale nourriture de l'enfant, nie serait utilisable pour lui que si la lactose qu'il renferme est dédoublée en ses deux éléments : la glycose et la galactose. Ce dédoublement, qui s'effectue normalement dans la bouche par l'action des microbes de la salive, n'a plus lieu en milieu alcalin.
Il en est de même chez l'adulte soumis à une aJimentation mixte. L'amidon, qui représente à peu près les hydrocarbures de l'alimentation, n'est assimilable par le muguet qu'à la condition d'avoir été digéré par la salive et transformé ein
dextrine et glycose : les alcalins entravent cette digestion. Le muguet, traité par les alcalins, n'est pas détruit par le^ir action directe. Mais, faute d'aliments, il meurt d'inanition.
On nettoiera donc soigneusement la bouche de l'enfant chaque fois qu'il aura tété. On veillera à la propreté rigoureuse du mamelon ou du biberon.
Plusieurs fois par jour, on lavera la bouche de l'enfant avec de l'eau de Vichy et on badigeonnera toute la cavité buccale avec un pinceau trempé dans un des collutoires suivants :
West :
Borax 2 gi\
Glycérine 4 gr.
Eau 30 gr.
Gubler :
Borax 10 gr.
Eau 200 gr.
Essence de menthe
Essence de pyrèthre
ou dans la solution suivante :
Tordeus :
Benzoate de soude 3 à 5 gr.
Eau 30 gr.
En cas d'insuccès, et si l'enfant n'a pas de dents, faire des attouchements sur les plaques à l'aide d'une des solutions suivantes :
West :
Nitrate d'argent 0 gr. 10
Eau distillée 30 gr.
Henker :
Sulfate de zinc 1 gr.
Eau 30 gr.
Le P' Marfan recommande la méthode suivante : prendre de la liqueur de Van Swieten ou une solution d'oxy-
àâ X gouttes
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cyanure de mercure à 1 p. 1000. L'étendre de trois parties d'eau bouillie, de façon à ramener la solution au titre do 1 p. 4000. Imbiber de ce liquide un peu d'ouate hydrophile stérilisée enroulée à l'extrémité d'un stylet. Avec ce tampoui d'ouate ainsi imbibée de la solution, toucher chaque plaque de muguet et rien que la plaque, sans trop appuyer et sans frotter afin de ne pas prm^oquer d'ulcération. Répéter ces attouchements chaque jour. Les plaques disparaissent après deux ou trois attouchements.
Stomatite ulcéro-membraneuse
Cette stomatite est cairactérisée par des ulcérations multiples, siégeant au niveau des gencives ou sur la face interne des joues, mais pouvant parfois s'étendre à toute la bouche et s'accompagnant de salivation tdjondante, d'adénopathie, de courbature et de fièvre.
Encore appelée stomatite ulcéreuse épidémique, gingivite ulcéro-membraneuse, stomatite gangreneuse (Taupin) ; stomatite diphtérique (Bretonneau) ; stomatite ulcéreuse spécifique (Bergeron) ; stomatite pseudo-membraneuse, stomatite couenneuse, stomatite ulcéreuse des soldats, stomacace, chancre aquatique de la bouche, scorbut de la bouche, gangrène scorbutique des gencives, érosions gangreneuses des joues, figarite, stomatite gangreneuse ou nécro-hyménique, érosion gangreneuse des joues, stomatite diphtérique, diphtéroïde, etc.
Elle fut observée d'abord par Desgenettes, au début de la campagne d'Italie, ensuite par Larrey, Montgarin, Bretonneau. Celui-ci (1818), observant en même temips une épidémie de stomatite diphtérique, confondit les deux affections et lui donna le nom de diphtérie buccale.
De 1818 à 1838, de nombreuses épidémies de stomatites uioéro—membraneuse furent observées et déci-'iites.
En 1838-39, Taupin différencia nettement la stomatite ulcéro-membraneuse de la diphtérie. En 1853, Rilliet et Barthez différencient également les deux affections.
En 1859, paraît le travail de J. Bergeron, sur la stomatite ulcéreuse des soldats et sur son identité avec celle des enfants, dite couenneuse, diphtéritîque, ulcéro-membraneuse. Il en donne une description remarquable qui mérite encore d'être citée. « C'est, dit-il, une maladie spécifique, contagieuse et caractérisée anatomiqu^ment, à sa période d'état, par des
ulcérations de forme et d'étendue variables, qui peuvent se développer sur tous les points de la cavité buccale, mais qui ont pour siège de prédilection les gencives et la face interne des joues et qu'accompagnent toujours une salivation abondante, une fétidité extrême de l'haleine et un engorgement plus ou moins prononcé dies ganglions sous-maxillaires. »
Pour Bergeron, les oaractéristiques de la stomatite ulcéromembraneuse sont la spécificité, la contagiosité et l'épidémicité.
Ces idées furent admises jusqu'en 1877, où Catelan et Mayet, ayant observé des épidémies de stomatite ulcéro-membraneuse sur des na%'ires, nièrent la contiagiosité et l'inoculabilité de l'affection et n'y virent qu'une affection irritative due à la poussée dentaire.
Pour eux, la stomatite ulcéro-membraneuse des soldats et des matelots est une affection locale de nature irritative, liée au travail fluxionnaire produit par l'évolution de la dent de sagesse. En 1879, Mayet montre que la stomatite ulcéro-imembraneuse sévit surtout de 19 à 27 ans, date d'éruption approximative de la dent de sagesse. Il conclut de ses observations que la stomatite ulcéro-membraneuse n'est pas infectieuse, n'est pas contagieuse, n'est pas inoculable.
Magitot, en 1888, se range aux idées de Catelan et Mayet.
Dans son travail de 1890, Galippe (Des gingivo-stomatites septiques et en particulier de la gingivo-stomatite mercurielle) fait, pour la première fois, intervenir le rôle des micro-organismes de la bouche dans la genèse des stomatites en général, et s'attache à démontrer l'identité de la stomatite mercurielle avec la stomatite ulcéro-membraneuse.
En 1890, Galippe publie ses travaux où il nie l'individualité de la stomatite ulcéro-mieonbraneuse. Il la classe dans le groupe des gingivo-stomatites infectieuses, au même titre que la stomatite mercurielle. Ces affections, à ses yeux, seraient produites par les microbes de la bouche qui, de saprophytes, de^iennent pathogènes sous l'influence de caïuses diverses, mais surtout de la poussée dentaire.
Malgré tous ces travaux, Chompret, en 1895, et Faré, en 1898, acceptent les idées de Bergeron.
Vinrent ensuite les recherches de Vincent qui réussit à isoler dans les fausses-membranes de la bouche et de la gorge, un microbe spécial. Déjà, en 1898, J. Bernheim avait signalé
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dans la stomatite ulcéro-mcmbraneuis'e l'existence d'un bacille offrant les plus grandes analogies avec celui de Vincent (1).
J. Bernheim semble être le premier à avoir découvert le microbe spécifique de la stomatite ulcéro-membraneuse. C'est d'ailleurs à l'occasion de son travail que le P' Vincent se décida à publier ses recherches célèbres sur l'angine diphtéroïde et qu'il décrivit le bacille, cause de cette affection et des stomatites ulcéreuses.
M. Vincent, en prélevant sur la surface du pharynx un peu de
FiG. 32. — Frottis d'angine de Vincent.
l'exsudaft pulpeux et en le colorant par la thionine ou par Isa fuchsine de Ziehl diiluée, a constaté l'existence d|e deux microbes : P un bacille particulier, facilement reconnaissable à sa longueur (10 à 12 u environ), à sa portion moyenne renflée et à ses deux bouts nettement amincis ; 2° un bacille ténu, plus difficile à colorer, amalogue à celui qui existe normalement d'ans la salive et à cehii que Verneuil et Clado avaient rencontré dans le pus de certains abcès voisins de la bouche, concurremment avec les microbes pyogènes vulgaires.
La description même de Vincent mérite d'être citée : « lorsqu'on prélève un peu de l'exsudat pulpeux développé à la surface du pharynx et qu'on le colore par la thionine ou
(1) J. Bernheim. Découverte bactériologique dans la stomatite ulcéreuse (Central M. f. Bakl., 1898, 11 février).
par la fuchsine de Ziehl diluée, on constate à l'exaimen microscopique deux espèces niiicrobiennes tout à fait prédominantes: 1" un bacille particulier facilement reconnaissable à sa longueur (10 à 12 p. environ), à sa portion moyenne renflée et à ses deux bouts netteanent amincis; 2° un spirille téniui, plus difficile à colorer. Ce spirille est très analoigue à celui qui ex,iste normalement dans la salive et dans le tartre dentaire et à celui que Verneuil et Clado ont rencontré dans le pus de certains abcès voisins de la bouche, concurremment avec les microbes pyogènes vulgaires. Ce spirille est, dans certains cais de l'angine ({ue nous étudions, extrêmement abondant. Il y a donc lieu de lui accorder une réelle importance dans l'évolutioTi de la maladie. Il semble néanmoins que le principal rôle pathogène dans ces angines doive appartenir de préférence au bacille qui a été mentionné en premier lieu, car on observe certaines angines dams lesquelles le bacille est non seulement prédominant, mais encore presque exclusif. Parfois, il est associé aussi au streptocoque, et il n'est pas douteux que cette association aux deux mlicrobes précédents ne soit l'une des conditions les plus indispemsables de sa végétation à la surface du pharynx.
Ce bacille, qu'en raison de son aspect on peut appeler bacille fusiforme, offre deux extrémités amincies; sa portion moyenne est, au contraire, plus épaisse. Il en existe des formes courtes, l)arfois réunies par deux, bout à bout. Dans sa forme courte, il est souvent infléchi en forme de virgule.
Il est parfois plus long et peut devenir même filamenteux, mais il reste reconnaissable, grâce à ses bouts amincis et à son protoplasma habituellement granuleux.
Il est, surtout au début de l'angine diphtéroïde, très abcxndant, tantôt dispersé en semis uniforme dans le champ de la préparation, tantôt groupé en amas confluents, ou même en faisceaux composés d'éléments divergents et presques radiés. Le bacille présente fréquemiment des formes d'invoïKition. On })eut même considérer comme normale, tant elle est commuine, celle dans laquelle le bacille offre, dans sa continuité, des vacuoles incoliores, à peu près arrondies, c|uoiique inégales, au nombre* d'une, deux, trois et quelquefois davantage. Lorsque cette portion claire est unique et qu'elle se rencontre au milieu du bacille, celui-ci ressemble alors à une navette. Ces espaces clairs ne sont pas des spores, car, outre qu'ils sont de dimensions inégales, ils ne se colorent pas par les procédés qui colorent ces dernières. Il y la donc lieu de les considérer comme
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(les portions qui ne se sont pas laissé pénétrer par les couleurs (l'aniline. Dans les formes filamenteuses, cjui ne sont pas rares, le nombre des vacuoles est grand, souvent ces formes prennent mal la coloration et sont granuleuses. Il exista d'autres formes d'involution moins fréquentes du même bacille caractérisées par un aspect bosselfé, irrégulier ou écbancré du bâtonnet. Parfois le centre du bacille est considérablement renflé, incolore, et les contours de ce renflement voLuimineux sont simplejnent marqués par un lin linéament.
Le bacille fusiforme mie prend pas le Gram. Il en est de même du spirille qui lui est sii souvent associé. On observe, du reste, à côté de ces deux microbes, des microcoques, moins nombreux, ou quielquesunes des nombreuses bactéries qui pullulent dans la bouche. Au début de l'affection, la membrane semble constituer une culture presque pure du bacille précédent, au milieu des cellules dégénérées résultant de la nécrose de l'épithélium de la surface de l'amygdale.
J'ai essayé, mais sans résultat, de cultiver le bacille ci-dessus dans les milieux nutritifs les plus divers (milieux usuels, lait, sérum humain, liquide d'ascite, etc.), soit en présence de l'air, scit dans le vide. Les essais d'inoculation de l'exsudat diphtéroïde, sur la conjonctive ou à la surface de la muqueuse buccale des animaux, m'ont pas davantage abouti.
Ce même bacille paraît exister normalement, mais à l'état peu abondant, dans l'endiuit qui recouvre la langue et les amygdales des sujets sains. Par sa forme caractéristique, ses dimensions plus grandes, sa non coloration, par la méthode de Gram et l'impossibilité actuelle de le cultiver, ce bacille diffère donc entièrement du bacille de la diphtérie. »
C'est à cette association microbienne qu'on a donné le nom de symbiose fiiso-spirillaire de Vincent. De nombreux travaux ont été faits depuis la première conimunicatlion de ^'incent, et la question s'est posée de l'identité de la st(miatile ulcéromembraneuse et de l'angine de Vincent. Ce sont ceux de Dopter, Sacquepée, Freyche, Raoult et Thiry, Sabrazès, Jacques, Carriot et Fournier, Lesueur, Chavigny. La plupart des auteurs concluent à l'identité de ces deux afïections. La stomatite ulcéro-membraneuse serait caractérisée bactériologiquement par la symbiose des spirilles et des bacilles fusiformes.
Pour Lebédinsky, cependant, la stomatite ulcéro-membraneuse n'est pas spécifique. Elle serait due au polymicrobisme buccal et rentrerait dans le cadre des gingivo-stom alites septiques.
M. Vincent a réussi depuis cette époque à cultiver le bacille fusiforme et à reproduire les lésions de l'amygdalite chancréiforme et de la stomatite ulcéro-membraneuse.
Cependant, même pour lui, toutes les stomatites ulcéromembraneuses ne seraient pas dues à ce bacille.
On a tendance aujourd'hui à admettre dans les difîérentes formes de stomatite ulcéro-membraneuse trois groupes d'agents pathogènes :
FiG. 33. — Association fuso-spirillaire de Vincent.
1° Stomatite ulcéro-membraneuse à symbiose fuso-spirillaire ;
2° Stomatite ulcéro-membraneuse à microbes pyogènes (staphylocoques, streptocoques) ;
3° Stomatite uloéro-membraneuse polymicrobienne banale.
ETIOLOGIE. — On ne constate plus aujourd'hui les formes épidémiques décrites par Bergeron, ma'is les cas de contagion sont nombreux. Bergeron avait déjà cité le cas d'une fillette de trois ans qui avait communiqué la maladie à sa grandmère, à son oncle et à sa mère, qui lu'i avaient donné successivement leurs soins. Moussu a, depuis, cité le cas d'un soldat qui, dans un corps de garde, trouve une pipe, la fume et contracte la maladie; trois de ses camarades vivant avec lui boivent au même bidon et sont contaminés à leur tour.
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Il faut, en dehors de circonstances spéciales, pour que la maJaidie se développe, une altération de la muqueuse buccale. Elle s'observe surtout à deux périodes de la vie qui coïncident avec des poussées dentaiires : 1° chez les enfants de 3 à 6 ans, au moment de la deuxième dentitlion; 2° chez les adultes de 18 à 25 ans, au moment de l'éruption de la dent de sagesse.
SYMPTOMATOLOGIE. — Malgré qu'il soit difficile, sinon impossible, au point de vue clinique, de difTérencier les divers groupes de stomatites ulcéro-membraneuses, il est bon pour la clarté de l'exposition de les décrire séparément.
Stomatite ulcéro-membraneuse a symbiose fuso->s1piril- LAiRE DE Vincent. — La phase prodromique de la maladie, bien qu'existante, passe le plus souvent inaperçue. Quelques sujets se plaignent d'avoir éprouvé de la sécheresse de la bouche, de la courbature et de la fièvre avant l'apparition des signes locaux.
Mais, généralement, ceux-ci ouvrent la scène. Ce sont d'abord les signes communs à toutes les stomiatites érythémateuses : rougeur diffuse de la muqueuse buccale, plus marquée au niveau des gencives, étendue aux joues, au voile du palais, aux lèvres, avec sensation marquée de sécheresse et de chaleur à la bouche.
Les phénomènes locaux prédominent bientôt au niveau des gencives. D'aiprès Bergeron, celles-ci seraient seules atteintes' dans la proportion de 65 fois sur 75 cas. Les gencives inférieures surtout et de préférence au niveau des incisiives, des canines et des premières prémolaires ; pour Magitot, autour de la dent de sagesse inférieure, de préférence ou presque exclusivement. On note aussi l'extension du mal à lai face interne des j ouïes, au repli intermaxillaire, à la voûte palatine, à la langue. Mais un caractère particulier de ces localisations est qu'elles sont oiniliatérales.
Bien que semblables dans leurs caractères généraux, les ulcérations varient un peu, selon la région où on les observe.
Ulcérations des gencives. — Bergeron décrit au début une plaque jaune, d'aspect linéaire, légèrement saillante, remplie d'une sérosité sur le bord libre d(e:s gencives. Cette plaque se déprimerait à son centre, tandis que son pourtour présenterait un liseré ulcéreux grisâtre. L'ulcération apparaît ensuite et se recouvre d'un miagma formé de débris ép'ithéliaux et
de globules sanguins. Sous cet exsudât apparaît une ulcération à fond gris, ecchymotique, à bords décollés.
Pour Cofîard, l'ulcération serait précédée d'une vésico-pustule.
L'cxsudat enlevé se reproduit rapidement. Quand la cicatrisation doit se faire, l'ulcération se déterge et des granulations rouges apparaissent qui comblent peu à peu ces cavités.
Ulcérations jugales. — Elles siègent à la face interne des joues, au-dessous de l'orifice du canal de Sténon, sur une ligne correspondant à l'espace interdentaire. Leurs dimensions varient de 2 à 3 .centimètres.
Quand l'ulcération est constituée, elle se présente avec des bords taillés à pic, de teinte roug-e-grisàtrc, irréguliers, déchiquetés, diont le fond est constitué par une bouillie jaunâtre.
Souvent, le fond de l'ulcération est recouvert d'une fausse menibranie, très adiliérente, formée par de-s lambeaux de tissu mortifié, qui finit par s'éliminer et faire place à du tissu d3 nouvelle formation rosé et bourgeonnant, qui marque le début de la cicatrisation.
Autour des ulcérations, La muqueuse est tuméfiée, œdémataée, saignante.
Les ulcérations labiales ou linguales évoluent de la même façon.
Symptômes généraux. — La fièvre est peu élevée, mais constante et (accompagnée de prostration, de pâleur de la face, d'anorexie complète et d'insomnie.
La salivation est très abondante et la fétidité de l'haleime est repoussante.
La douleur de la bouche est spontanée et exacerbée par le mouvement de déglutition.
Il y a toujours de l'engorgement ganglionnaire. Celui-ci sera plus ou moins miarqué, selon l'intensité des accidents buccaux. Dans les cas graves, au lieu d'un ou deux ganglions douloureux roulant sous le doigt, on note un empâtement diffus de toute la région.
Dans les cas habituels, l'a stomatite ulcéro-membraneuse dure de sept à huit jours. Il existe des cas graves dans lesquels on l'a vue se prolonger pendant des semaines. L'infection gagne le ligament alvéolo-dentaire, le tissu osseux du maxillaire, déterminant lia chute des dents, des accidents graves d'ostéomyélite, avec nécrose plus ou moins étendue.
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L'infection ulcéro-membraneuse peut se localiser aiillcurs que dans la bouche : les microbes pathogènes peuvent envahir par conliguité la muqueuse du pharynx inférieur et même cello (hi larynx et de la trachée. Moure faisait connaître, dèis 1909, au Congrès de Budapest, un cas très net de laryngite ulcéromembraneuse. Gèzes (de Toulouse) a publié une observation dians laquelle l'infection ulcéro-membraneuse était localisée sur l'amygdale linguale sans aucune participation, des réglo'n:i avoisinantes. Comme symptômes, en outre des signes d'an- £^ine avec état général grave, on pouvait noter des particularités intéressantes. Le cou présentait des modificatioaiis très nettes : ce qui frappait tout d'abord', c'était un gOinllement, une sorte d'eiïacement des saillies et dépressions normales de la zone pré-hyoïdienne et de la zone sus-hyoïdienne. Au toucher, on constatait que l'élasticiité de la face cutanée du plancher buccal était remplacée par une sorte d'infiltration de toute la région. Il semblait que la peau se fut épaissie et que le tissu cellula'ire sous-cutané ne permit plus le glissement niormal' des téguments sur l'aponévrose superficielle. Le plancher buccal n'était cependant pas pris, coraime dans l'angine de Ludwig. Le pallper et le toucher combinés donnaient l'impression que les muscles constituant le plancher buccal n'étaiient aucunement intéressés par te processus pathologiique. Il existait, en outre, une adénopathie multiple, localisée au niveau des chaînes carotidiennes. Cette adénopathie très nette, avec légère prédominance du côté gauche, était très douloureuse a la Tjression. La région de l'amygdale linguale est tout entière recouverte d'un enduit blanchâtre, à apparence pseudo-mem braneuse. Il existe une hyperplasie de cette région lymphoïde. De ci, die là, dans ce revêtement pathologique, se voient quelques lacunes qui permettent de reconnaître des sillons et des follicules llinguaux hypertrophiés, congestionnés et, par place, légèrem'ent ulcérés. Sur la moitié gauche de l'amygdals linguale apparaît une figuration pathologique qui donne l'impression d'un pavillon de trompe d'Eustache, avec muco-pus ou pseudo-membranes à son bile, La langue, malgré une hypertrophie très marquée de sa région corticale, a gardé à peu près la liberté complète dte ses mouveimients. Au toucher digital, malgré la différence d'aspect dtes deux moitiés de la base die la langue, on ne trouve pas de différences sensibles entre elles : toutefois, cette réjgion apparaît infiltrée, empâtée. Le toucher digital est un peu douloureux. La guérison survint au bout de quelques jours par un traitement appro-
prié, le diagnostic ayant été fait grâce à l'examen bactériologique. De cette infection, il resta une hypertrophie assez considérable de l'amygdale linguale, plus forte du côté gauche, hypertrophie qui devait certainement préexister à l'infectioin fuso-Sipirillaire.
Cette looalisaftion si spéciale de la symbiose peut miettre le diagnostic en suspens. On peut tout d'abord croire à un abcès de la base de la languie : mais les mouvements de l'organe sont conservés et là pression n'est pas douloureuse ; en outre, l'exam/en laryngoscopique aii miroir montre s'il existe ou non une voussure et de la rougeur au niveau de la région. L'examen du plancher de la bouche par le palper et le toucher combinés permet de voir s'il faut ou non éliminer l'angine de Ludwig. La diphtérie n'affecte jamais une localisation aussi circonscrite : les pseoido-membranes d'ailleurs ici sont très épaisses et n'ont pas le coloris grisâtre particulier aux pseudo-mieonbranes diphtériques. Il \ a, en outre, dans ce revêtement néo-membraneux des solutions de continuité à travers lesquelles om aperçoit des sillons interfolliculaires de l'amygdale linguale. L'odeur de l'haleine n'est pas non plus celle des diphtériques : il semble plutôt qu'elle is'e rapproche de la fétidité néoplasicfue ou ulcéro-membraneiise. En outre, il n'y a pas corrélation entre la température et l'aspect infecté du malade.
Le D"^ Gèzes fait remarquer que, dans l'examen bactériologique des fausses membranes, il ne faut pas se contenter d'un examen au sérum gélatine. Si l'on borne ses recherches à un tel ensemencement, il y a toutes les chances possibles pour que le laboratoire envoie, le lendemain, une note aiffirmiant la cuilture de colonies diphtériques. Et le laboratoire pourra très bien avoir raison, alors que, cliniquement, l'affectiom ne sera qu'ulcéro-membraneuse. La raison en est simple : bacilles fusiformies et spirilles ne cultivent point sur de tels milieux; et, d'autre part, n'importe quelle prise microbienne pratiquée dans la bouche, dans le nez, voire même dans les oreilles, d'ailleurs saines, pourra donner naissance à des coloniieis de bacilles de Lœffler. Il est donc de toute nécessité de combiner, pour ce diagnostic microbiologique, et la cul' turc sur sérum et la recherche bactériologique sur frottis. Et même cette dernière malniipulation peut déjà donner une presque certitude, grâce 'aux modalités de coloriation que pré sentent le bacille de Lœffler, le bacille fusiforme et le spirille de Vincent, ^^s-à-vis de la thionine phéniquée. En coloration
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simple, le bacille diphtérique se teint en violet-bleu assez dense et peut être déjà soupçonné par les arrangehients interbacillaires, en V, en Y, en L; le bacille fusiforme se montre coloré en violet-clair, un peu grenu et sa form,e est nette ; le spirille se colore en. rose pille et est facilement reconnaissable. Il sied également de faire un Gram pour identifier le bacille de Lœftler, si on en a découvert.
Moizard et Grenet (1) se sont efforcés de prouver l'identité de l'angine de Vincent et de la stomatite ulcéro-membraneuse de Bergeron. Il est vrai qu'ils ne se basent que sur la symptomatologie clinique. ïls comparent les signes de la stomiatite à ceux die l'angine de Vincent.
Ulcérations ordinairement unilatérales, recouvertes de lambeaux de tissu mortifié, s'accompagnant d'engorgement des ganglions sous-maxillaires, de salivation, d'une fétidité spéciale de l'haleine, d'une douleur vive, d'une légère élévation , de tempéraiture, d'un état d'abatteimient très marqué. Quant à l'ang'ine, elle siège sur l'une des amygdales, plus rarement sur les deux. Au début de l'affection, l'amygdale est recouverte d'une plaque blanchâtre ou grisâti'e, peu épaisse, de consistance molle, et pouvant être détachée par le raclage. Elle repose sur une surface érodée et saignant facilement. Vers le troisième ou quatrième jour, la pseudo^membraRe est épaisse, molle, presque caséeuse à sa surface et communique à l'haleine une odeur désagréable. Les ganglions sous-maxillaires sont peu tuméfiés dans les cas légers. Il n'en est pas de même lorsque l'affection est plus étendue ou que l'angine n'a pas été soumise à un traitement antiseptiqiuie.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'exsudat séreux, qui marque le début de la stomatite ufcéro-membraneuse, pénétrant dans les couches profondes, détermime une compression des vaisseaux, suivie d'arrêt local de la circulation et de mortification du tissu cellulaire sous-muqueux.
Au microscope, la pseudo-membrane apparaît non pas comme une néo-produotion organisée, mia'is comme un réseau de fibres onduleuses, circonscrivant des mailles à l'intérieur desquelles on retrouve des cellules desquamées, des leucocytes et des hématies. Mais ces fibres ne sont que des lambeaux de la muqueuse mortifiée et les cellules provfiennent de l'épithélium.
(1) Arch. Méd. des Enfants, ii" 10, 1905.
Stomatite ulcéro-membraneuse a bacilles pyogènes. — Ce qui caractérise celte forme, c'est l'existence d'une faussemembrane vraie, ajdliérente, très épaisse, laissant voir au microscope un véritable réseau fibrineux.
Au-dessous de la fausse membrane, l'ulcération apparaît soignante et bourgeonnante.
La salivation est très abondanie et la fétidité de l'hàMnc extrême. L'adénopathie avec périadénite est très marquée.
La maladie se prolonge douze à quinze jours et s'acccmipagne d'un état général mauvais, d'albuminurie. La guérisoii est la règle, mais la convalescence est lonigue.
Cette forme se rapproche beaucoup de la diphtérie buccah^.
C'est dans cette forme qu'on pourrait faire rentrer certaines inflammations bucco-pharyngées à fausses membranes.
Stomatite ulcéro-membraneuse polymicrobienne. Dgins ce dernier g;roupe rentreraient surtout leis stomatites ulcéro-membraneuses liées à l'évolution dentaire.
Les phénomènes douloureux et le triismus prennent une importajnce prédominante. Il n'j;^ a que peu d'adénopathie. L'ulcération est peu prononcée et la fausse membrane très marquée.
. Stomatite ulcéro-membraneuse chronique. — M. Cruet a décrit une forme spéciale de stomatite ulcéro-membraneuse qui présente ce caractère tout à fait particulier d'être chronique d'emblée (1). Il en avait observé plusieurs cas toujours semblables, survenant chez des sujets dont l'état général était médiocre et qui n'étaient jamais précédés de stomatite ulcéromembraneuse aiguë. Il proposa, pour désigner cette variété de (Stomatite, le nom de gingivite ulcéreuse chronique récidivante.
Les caractères observés pour justifier cette distinction étaient ainsi décrits : gingivite ulcéreuse se montrant surtout à la mâchoire inférieure, sans ulcérations apparentes sur d'autres points de la muqueuse buccale, ni généralement de ganglions sous-maxiillaires ; ulcérations toujours petites, en petit nombre, disséminées, siégeant presque toujours au sommet des languettes gingivales interdentaires, caractéristiques par leur aspect grisâtre, leur petit liseré argenté, leur tendance à l'hémorragie, lorsqu'on les touche directement, ou lorsqu'on presse la gencive au-dessous d'ielles, par la douleur très vive qu'elles provoquent, de celles de la stomatite ulcéro-
(1) Congrès de Lisbonne, section de stomatologie, mai 1906.
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membraneuse, c'est-à-dire étant bien, par leur nature et tous leurs symptômes, pathognomoniques de cette affection. Elles sont identiques à celles qu'on peut observer chez les sujets qui, après une stomatite uloéro^mlemb^aneuse aiguë violente, à larges ulcérations sur les gencives et ailleurs dans la bouche, avec fièvre et ganglions, la première fois, font une récidive sous une forme atténuée et ne présentent plus, à la deuxième ou à la troisième attaque, que quelques ulcérations disséminées sur les gencives. Ces ulcérations rédidivent, maigré une guéiiùson apparente, avec ume extrême facilité, pendant des mois et même des années. ElUes semblent évoluer dans des bouches particulièrement bien soignées, et 'il est bien probable que l'état général du sujet joue le principal rôle dans leur production. Aussi, l'apparitiion de cette forme dû stomatite doit-elle retenir l'attention du médecin et l'inciter h la considérer comme un symptôme prémonitoire d'un affaiblissement de l'organismie.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic basé sur l'aspect, le siège unilatéral des lésions, la fétidité de l'haleine, la salivation est, en général, facile.
Dans la diphtérie, la fausse membrane est différente, adhérente, n'a pas l'aspect d'e détritus. Tandis que la stomatite ulcéro-membraneuse reste généralement limitée à. la cavité buccale, atteignant rarement les piliers ou les amygdales, la diphtérie, au contraire, envahit généralement le pharynx. Dans le doute, l'examen bactériologique permet de constater la présence des batcilles de Lœffl'er.
Le noma débute par une tache violacée à la surface de laquelle apparaît une phlj^ctène suivie d'une ulcération à bord saillant avec empâtement mollasse des tissus circonvoisins. Plus tard apparaît un noyau dur, sous-jacent à l'ulcération. Les phénomènes généraux prennent une importance plus grande que dans la stomatite, où les lésions sont moins profondes.
Dans la gingivite scorbutique, la gencive est exubérante, avec bourgeons fongueux, sans adénopathie. Il existe d'autres manifestations de la maladie générale.
La stomatite mercurielle donne des lésions plus diffuses, un déchaussement beaucoup plus considérable des dents ; elle est toujours limitée à la bouche; la salive contient du mercure dont l'action sur l'or est facile à déceler. Enfin il y a les anamnésiquies.
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TRAITEMENT. — Le traitement prophylactique consistera en une hygiène rigoureuse de la bouche, surtout à la période des poussées dentaires chez les adultes de 18 à 25 ans.
Au point de vue général, quand la maladie est confirmée, West a conseillé le chlorate de potasse administré à la dose de 2 gr. chez les enfants et de 4 à 5 gr. chez les adultes. On pourra employer une des deux formules suivantes :
Chlorate de potasse 6 gr.
Alcoolat de cochléaria 30 ^ —
Sirop de quinquina 60 —
Décoction de quinquina 250 —
F. s. a. (Jaccoud)
Chlorate de potasse 3 à 5 gr.
Sirop de cerises 30 —
Eau distillée 150 ce.
F. s. a. (Lyon et Loiseau)
En outre de son administration à l'intérieur, dbnt rieffioacité n'est plus à démontrer, on pourra l'employer en gargarismes souvent répétés :
Chlorate de potasse 5 gr.
Sirop de mûres 50 gr.
Eau 250 gr.
(Codex)
ou sous forme de collutoire, en attouchements, plusieurs fois par jour :
Chlorate de potasse 2 à 3 gr.
Glycérine ) , ., _
^ ■,. ..,1 . aa lo gr.
Eau distillée j ^
Rilliet et Barthez avaient déjà préconisé en application sur les ulcérations, le chlorure de chaux sec (hypcchlorite de chaux). On pourra le conseiller pur ou mélangé à 9 parties d'acide borique pulvérisé, selon la formule de Vincent pour la désinfection des plaies.
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L'emploi des arsenicaux sur les stomatites à spirilles devait être préconisé. Bien que théoriquement l'arsenic constitue une médication spécifique, il n'a pas toujours donné les résultats rapides et définitifs auxquels on aurait pu s'attendre. Ou emploie l'arsénobenzol ou le novarsénobenzol en suspension dans la glycérfine, en attouchements quotidiens sur les ulcérations ou encore après nettoyage de la bouche et si possible détartrage des dents, on applique sur les ulcérations du salvarsan ou de l'arsénobenzol en poudre. Ces applications seront renouvelées tous les deux jours.
MM. Favre et Dreyfous ont préconisé urne méthode de traitement utilisant l'action combinée du nitrate d'argent et du bleu de méthylène. Les ulcérations buccales sont minutieusement et énergiquement détergées au moyen d'un bourdonnet d'ouate hydrophile fixé à l'extrémité d'une baguette et imbibé d'une solution au 1/10' de nitrate d'argent dans l'eau distillée. L'ulcération bien détergée est alors copieusement badigeonnée avec une solution de bleu de méthylène à 1 p. 100.
La manœuvre est renouvelée chaque jour avec le même soin et le même souci d'assurer le nettoyage complet dtes ulcérations avant l'application du bleu. Dès la deuxième ou troisième applications, l'aimélioration se manifeste. L'ulcération ne tarde pas à prendre l'aspect d'une plaie granuleuse à bourgeons fermes et l'exsudat putrilagineux fait place à un enduit pelHculaire assez fortement adhérent. A ce mioment, on peut employer une solution moins forte de nitrate d'argent. La solution au 1/30' est suffisante : le traitement quotidien est continué jusqu'à guérison complète.
Stomatite diphtérique
Diphtérie bucco-pharyngée. — Maladie générale toxi-infectieuse, la diphtérie, par sa manifestation apparente, la fausse membrane, peut se localiser aussi bien sur les muqueuses que sur la peau. La diphtérie cutanée, rare, ne s'observe que sur les points où la peau est dépourvue de son épiderme (surface d'un vésicatodre, vésicule d'herpès, etc.), La diphtérie muqueuse envahit avec une fréquence, il est vrai très inégale, le pharjTix, la bouche, les gencives, le larynx, les bronches, l'œsophage, la conjonctive, les paupières, la cornée, la vulve, le prépuce, l'anus. Les localisations les plus communes des fausses membranes diphtériques sont les muqueuses des fosses nasales, de l'arrière-bouche, du pharynx et du larynx. Mais
les fausses membranes ne constituent que les manifestations locales de la diphtérie. Celle-ci s'accompagne d)e phénoimènes toxiiques dûs à la pénétration dans l'organisme d'un poison spécial élaboré par le bacille de Klebs.
La stomatite diphtérique observ'ée en tant que localisation unique de la diphtérie est rare. Mais elle s'observe très souvent dains la forme la plus commune de cette maladie, dans la forme bucco-pharyngée. Cette dernière forme, décrite sous le nom d'angine diphtérique, intéresse non seulement le pharynx, les amygdales, mais les piliers du voile du palais, la luette et parfc'is le voile du palais. Elle offre pour le médecin un intérêt si grand, elle affecte avec la cavité buccale des rapports si intiniies de voisinage, qu'il nous a iparu impossible noin seulement de la passer sous silence, mais de ne pas lui donner les développements en rapport a'vec son importance.
HISTORIQUE. — La maladie qu'on décrit sous le nom de diphtérie existait et avait été observée dès la plus haute antiquité, mais ses diverses mani^eistations avaient été regardées comme autant de maladies distinctes, n'ayant entre elles aucun rapport : souveiiit même, la nature de la maladie avait été méconnue. Aiaisi les épidémies de diphtérie, sévissant sous forme d'angine, avaient donné naissance aux dénominations d'ulcère égyptiaque, d'ulcère syriaque, d'ulcère pestiféré (Arabie), les observateurs prenant pour des ulcérations l'es localisations diphtériques de la gorge, qui, parfois, revêtent, en effet, l'apparence ulcéreuse. Les épidémies de diphtérie sévissant sous formie de laryngite (croup) avaient suscité les dénominations de garrotillo (épidémie de la fin du xvi" siècle en Espagne), de morbus strangulatorius (épidémies du xviT siècle en Italie), d'angine suffocante, dénominations qui prouvent bien la localisation laryngée de la maladie ; mais aucun rap- })ort n'avait été établi par les observateurs entre les localisations laryngées et pharyngées de la maladie ; c'était pour eux autant die maladies distinctes.
Fothergill, pendant les épidémies d'Angleterre (1774) et Huxham, pendant les épidémies de Plymouth (1751), tombient dans une égale confusion et ne voient du reste partout que des maux de gorge gangreneux. Horne (1765), médecin écossais, crée le nom de croup : il a le mérite de séparer nettement les affections slrangulatoires du larynx des maladies pelliculaires du pharynx, mais il a le tort de méconnaître l'identité de l'angine et du croup et sur ce point la confusion continue.
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Avec Samuel Bard (1771), cette question commença à sortir du chaos, car le imédecin américain formule niettement l'identilé des difTérentes localisations diphtériques : mais les Iravaux de Bard restèrent à l'état d'ébauche et n'eurent pas d'écho. Il était réservé à Bretonneau d'établir, par des faits cliniques et anatomo-pathologiques, que ces différents états morbides, membranes des muqueuses et membrainies de la peau, angine couenneiise et croup, ont une origine coinniunr et ne sont qu'une seule et même maladie spécifique, qu'il désigne du nom de diphtérite (de oi-Y^ioy. membrane). Bretonneau fit voir également que Tes angines qu'on regardaii comme gangreneuses ne sont, pour la plupart, que des angines couenneuses, et il complète son œuvre en créant la laryngite striduleuse (faux-croup), maladie qui simule le croup, mais qui n'a rien de commun avec lui.
Bretonneau eut dans Trousseau un puissant vulgarisateur. Trousseau adopte la doctrine de son maître, tout en la modifiant légèrement; au mot de diphtérite, qui, dans l'idée de Bretonneau, assignait une sorte de prépondérance à l'élémeint phlegmasiqufe. Trousseau substitua le mot de diphtérie; il décrivit la diphtérie maligne qui n'était pas classée avant lui, il vulgarisa et créa pour ainsi d'ire l'opération de la trachéotomie, il devina l'origine toxique des paralysies diphtériques, il étudia la maladie dans son ensemble, et il en traça, de main de maître, une merveilleuse description.
Les idées de Bretonneau et de Trousseau, admises partout, trouvèrent en Allemagne des contradicteurs. Virchow et Rokitansky voulurent renverser les notions d'identité posées par Bretonneau : ils invoquèrent l'anatomie pathologique, mais ils n'arrivèrent en somme qu'à rétablir la ccinfusion. Ils admirent des inflammations croupales et des inllammations diphtériques ; croupales, quand il s'agit dl'cxsudations fibrineuses superficielles, développées sur uin épithélium simple, comme celui des voies respiratoires ; diphtériques, quand il s'agit d'infïltration fibrineuses profondes, développées sur les épithéliums épais et stratifiés, et pouvant aboutir à la nécrobiose du tissu. L'école allemande se trompait et les notions concernant l'unité et la spécifité de la diphtérie, si bien pos'ées par nos grands maîtres français, de\^ient recevoir une éclatante confirmation par la découverte du microbe pathogène de la diphtérie, de même que l'unité et la spécificité des différentes formes de la tuberculose (produits tuberculeux et caséeux),
œuvre de Laennec, attaquées par l'école allemande, devaient être sanctionnées par la découverte du bacille tuberculeux.
En 1883, Klebs découvre le bacille de la diphtérie : en 1884 et en 1887, Lœffler isole ce bacille, le cultive et reconnaît son aptitude à faire des membranes, mais il ne peut donner la preuve de sa spécificité. La démonstration irréfutable de la spécificité du bacille diphtérique est due à Roux et Yersin qui, dans trois mémoires successifs, nous ont fait connaître les résultats de leurs admirables travaux (Dieulafov).
NATURE. — La diphtérie est bien une maladie locale spécifique due à un bacille bien caractérisé qu'on retrouve foujours au niveau des fausses membranes et en même temps une maladie toxique par les produits solubles que secrète ce microbe. On peut dire, en outre, que la diphtérie devient facilement infectieuse par l'adjonction de microorganismes qui accroissent de leur propre virulence la virulence du bacille diphtérique : le streptocoque est le plus actif de ces agents pathogènes.
Pour rechercher le bacille de Klebs-Lœffler, avec une spatule de platine stérilisée, on prélève un fragment de fausse membrane avec lequel on fait un certain nombre de frottis sur lame. On sèche ensuite les préparations et oin les fixe en les passant trois ou quatre fois à la flaimime d'un bec de Bunsen. Pour colorer, on se trouvera bien de la solution de Lœffler, qui se compose de 30 ce. d'une solution alcoolique concentrée de bleu de méthylène dans 100 c. c. d'une solution aqueuse de potasse à 1 pour 10.000. On colore pendant 5 à 10 minutes, on lave ensuite à l'eau, on laisse sécher et on examine avec l'immersion. On peut également faire un Gram en ayant soin de décolorer le plus rapidement possible. Le bacille se présente alors sous la forme de petits bâtonnets de dimensions
FiG. 34. — Bacille diphtérique ; forme longue (culture pure) (Macé).
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variables, tantôt droits, tantôt lcgèren:^ent inclinés. Le bacille est généralement mince et renflé à ses deux extrémités. Le plus souvent, les bacilles sont si nombreux que le diagnostic est facile ; quelquefois cependant, il peut n'en exister que quelques-uns dans la préparation. Ils se présentent toujours par groupes de trois ou quatre au moins, presque parallèlement, tantôt enfin, bout à bout, en forme de V ou d'accent circonflexe, mais jamais en ligne droite. On en distinguera deux formes principales. Certaines fausses-membranes contiennent des bacilles longs et granuleux, cinlchevêtrés, dont iper-
^^ fi
Fio. .'55. — Frottis d'angine diphtérique (Apert).
sonne ne conteste le rôle pathogène et dont la présence constituerait à coup sûr la signature de la diphtérie. D'autres, au contraire, n'offrent que des bacilles courts et à contenu homogène dont en conteste le rôle pathogène. En réalité, ce bacille court est bien pathogène et sa bénignité apparente, dans certains cas, tient à ce fait qu'il existe un bacille non diphtérique pouvant le simuler complètemient. En présence d'une diphtérie à bacille court, il faudra donc se comporter coimime si la diphtérie était certaine, tout en gardant certaines réseirves sur le diagnostic.
On commencera toujours par faire unie coloration par la thionine phéniquée ou le bleu de Lœffler, de manière à colorer tous les microorganismes de la fausse-membrane et à déceler ainsi les associations microbiennes qui ont une si granidte
Traité de stomatologie. VII. — 14
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importance dians le pronostic de la maladie. Mais cette méthode permettra aussi de prendi'e pour des bacilles diphtériques des bacilles non diphtériques. Cette erreur sera, du reste, évitée en traitant uae nouvelle préparation par la méthode de Gram, qui décolore tous les bacilles, sauf celui de la diphtérie. Cet examen microscopique des fausses-membranes permet, dans la majorité des cas, de poser le diagnostic (Guiart et Grimbert).
En cas de doute, il faiut prcxiédier à des cultures sur sérum coagulé. Pour cela on passe légèrement la spatule stérilisée sur la fausse-membrane et on trace trois ou quatre stries par tube sur 3 tubes de sérum qu'on place à l'étuve à 37°, Lœffler montre que le sérum coagulé est, par excellence, le milieu de culture du bacille de la diphtérie qui y donne dles colonies très apparentes en modns de 24 heures, alors que l'immense majorité des microbes de la bouche ont à peine commencé à végéter. Au bout de 20 heures apparaissent des colonies, caractérisées par des taches arrondies, espacées ou confluentes, d'un blanc grisâtre, qui font saillie à la surface du sérum et qu'on a comparé à des taches de bougie.
Le bacille pseudo-diphtérique peut également pousser dans ces cultures, mais il ne donne qu'une ou deux colonies sur les ti'ois tubes de séru>m, tandis que le bacille de la diphtérie donne un grand nombre de colonies.
Si l'on badigeonne à l'aide de cultures pures de baicilles diphtériques la muqueuse préalablement excoriée de la bouche ou de la gorge, chez les anUmaux, on peut reproduire les fausses-membranes.
Le bacille de la diphtérie n'a aucune tendance à envahir l'organisme, mais il secrète sur place une toxine qui diffuse par la voie sanguine dans les tissus. C'est à Roux et Yersin que l'on doit la découverte de cette toxine, découverte qui devait préparer la voie à lia sérothérapie.
Pour l'obtenir, on cultive le bacille diphtérique virulent dans du bouillon au contact de l'air. On emploie pour cela du bouillon peptonisé, soigneusement alcalinisé. Ce bouillon placé dans des vases à fond plat, stérilisé à l'autoclave, est ensemencé et mis à l'étuve. Pour activer la culture on fait passer dans les tubes un courant d'air humide. Au bout de trois ou quatre semaines, on obtient une culture riche en toxine très virulente. Ces cultures sont filtrées sur une bougie de Chamberland. L'injection de cette toxine détermine chez les animaux des symptômes rappelant ceux de la diphtérie toxique, et
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même des phénomènes paralytiques ayant les plus grajndes analogies avec les paralysiics diphtériques.
Los associations microbiennes dues au streptocoque, au staphylocoque, au i)neumoeoque, déterminent les complications de la diphtérie, adénites suppurées, accidents broncho-pulmonaires, otites, gangrènes, etc.
La bactériologie et les recherches expérimentales sont venues, comme le montre Dieulafoy, éclairer les enseignements de la clinique. « Que nous eiuseignait la clinique ? Elle nous enseignait qu'il est des cas où les membranes jouent dans la diphtérie un rôle tout à fait secondaire : la maïadie prend d'emblée les allures des mlaladlies les plus septiques et les plus infectieuses, elle est accompagnée d'albuminurie et d'hémorragies, elle envahit l'économie tout entière, elle plonge le malade dans le collapsus et l'adynamie, élite le tue souveint piar syncope, et l'extrême gravité de cette forme lui avaiit valu de Trousseau le nam de diphtérie toxique ou maligne. Les études bactériologiques ont confirmé de tout point l'enseignement clinique, elles nous ont donné les raisons et nous ont fait connaître les causes des différentes modalités de la diphtérie. La formation des membranes est due à la présence du bacille, les symptômes d'intoxication sont dûs au poison élaboré par le bacille, les symptômes d'infection sont dus principalement aux adjonctions microbiennes. »
Le bacille de Lœffler peut exister dans des angines sans fausses-membranes, de même que dans des angines simples. On peut le trouver aussi dans la bouche ou dans la gorge de sujets sains. De même, persiste-t-il parfois dans la bouche, dans les amygdales, dans les fosses nasiales de sujets convalescents de diphtérie et cela des semainies et des mois après la maladie.
ETIOLOGIE. — La diphtérie qui sévissait autrefois sous forme d'épidémie, est aujourd'hui endémiquie dans la plupart des grandes villes.
Elle est essentiellement contaigieusie. La contagion peut se faire par contact direct, soit que des débris de fausses-membranes soient portés dans la bouche par les doigts, soit qu'ils soient projetés dans la bouche, les narines ou la conjonctive par un accès de toux; ce mode de contagion a été trop fréquemment observé chez les médecins.
On peut être contagionné par des sujets qui sont guéris de leur diphtérie, mlais qui conservent pendant des semaines le
bacille viroiilent dans leur ca^-ité buccale ou nasale. Après la disparition des membranes, le bacille diphtérique peut persister avec toute sa virulence, pendant assez longtemps, alors que la muqueuse paraît absolument saine. Tézanas, étudiant la durée de la période contagieuse chez des convalescents de diphtérie, fournit les renseignements suivants: sur 60 malades atteints de diphtérie, il a fait systématiquement des cultures tous les jours après la disparition des membranes de la gorge. Cinq fois les bacilles ont persisté avec um temps variable. Mais dans seize cas, c'est dans les cavités nasales que le bacille a persisté, alors que la cavité bucco-pharjTigée n'en contenait plus. Cette persistance du bacille dans les cavités nasales a duré jusqu'à 55 jours, et, tant que le bacille persiste, il traduit sa présence par un écoulement nasal, transparent, habituellement unilatéral. On conçoit qu'il en puisse résulter des foyers de contagion (Dieulafoy),
De même, certains malades peu susceptibles promènent à leur insu des diphtéries bénignes qui peuvent être des sources de contage. Ce sont des cas de ce genre qui ont fait parler d'éclosions spontanées de la diphtérie.
Le plus souvent, la contagion est indirecte. Le bacille contenu dans la salive, les débris de fausse-membrane desséchés, conserve sa Adrulence pendant des mois et même des ainnées. Il suffira alors que les bacilles soient transportés avec les poussières pour contaminer des sujets en état de réceptivité. Mais la contagion indirecte se fait surtout par l'intermédiaire des doigts, des cuillers, tasses, jouets, des malades qui transportent les germes.
La question de la contagion animale est encore controversée. D'après Roux, Yersin, Klebs, Nocard, St-Yves Ménard, les microbes de la diphtérie a\iaire ne seraient pas les mêmes que ' 1 . i , (lipiifriir ]u maine. Cependant, Lori et Ducloux, dans "il sur ia diphtérie aviadre, si fréquente en Tunisie, ont pu isoler, cultiver et atténuer le bacille contenu dans la faussemembrane des poules et des pigeons; ils ont reconnu qu'il était très différent du bacille de Lœffler, mnais ils l'ont retrouvé une fois à l'état de pureté chez un enfant, dans la gorge duquel il avait édifié des fausses-membranes peu épaisses et peu adhérentes : il serait donc capable de donner chez l'homme une angine pseudo-membraneuse qui resterait distincte de la diphtérie.
Quant aux microbes de la diphtérie des boviidés, des chats et des lapins, étudiés par Klein, Ribbert, ils n'auraient aucune
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analogie avec île bacille de la diphtérie humaine. Certains auteurs admettent cependant le polymorphisme du bacille de Lœffler.
La diphtérie est une maladie de l'enfance, fréquente surtout entre cinq et dix ans, mais qui s'observe également chez l'adulte. Elle est cependant exceptionnelle chez le vieillard et chez le nouveau-né.
L'incubation de la diphtérie est de deux à sept jours.
Il semble que certains individus aient une prédisposition marquée à contracter la maladie. D'autres, au contraire, présentent un certain degré d'immunité. C'est ainsi que des infirmiei-s et des miédecins ont pu \ivre pendant des années dans des salles infectées sans être atteints.
La diphtérie s'obsers'e surtout dans les saisons froides et humides, plus fréquemment à la ville qu'à la campagne, plutôt dans les pays du Nord que dans ceux du Midi.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les fausses-membranes diphtériques sont plus adhérentes au chorion quand la muqueuse est couverte d^un épithélium stratifié, que lorsque la muqueuse est couverte d'un épithélium simple. Ces membranes peuvent acquérir une grande épaisseur (1/2 à 2 millimètres), grâce aux couches stratifiées qui naissent à leur face profonde au contact de la muqueuse : ces couches sont d'autant plus résistantes qu'elles sont plus jeunes, tandis que les anciennes sont refoulées vers la surface et deviennent friables. Chaque stratification de la fausse-membrane se développe aux dépens de la couche correspondante de l'épithélium, et devient plus superficielle à mesure qu'une nouvelle couche sousjacente est produite. On a discuté pour savoir si la faussemembrane est au-dessus ou au-dessous de l'épithélium. D'après ce qui précède, on voit qu'elle est formiée dans le revêtement épithélial et, en partie, à ses dépens : la faussemembrane remplace le revêtement épithélial. Au moment de l'autopsie, les membranes diphtériques ont en partie disparu, mais quand on les examine pendant la vie, on voit qu'elles sont constituées par un réseau plus ou moins dense de fibrine, englobant dans son réticulum des cellules épithéliales modifiées, des cellules lymphatiques migratrices, des globules rouges et des micro-organismes. Un grand nombre de ces cellules somt mortifiées et leur noyau ne se colore plus par le picro-carmin. Les cellules épithéliales s'infiltrent d'une substance colloïde, perdent leur noyau, se transforment en blocs
homogènes, réfringents, à prolongements raimâfiés, en forme de bois de cerf (nécrose de coagulation de Weigert). Sous les fausses-membranes, on trouve parfois un exsudât hémorragique, origine d'îlots ecchymotiques (Dieulafoy),
Du reste, la structure de la fausse-membrane change un peu aux différentes périodes de son évolution; au début, ce sont les transformations de l'épithélium qui dominent et le réseau fibrineux est moins important; plus tard, la membrane est épithéliale, fibrineuse et purulente et, à sa dernière période, c'est la fibrine qui est en excès (Leloir).
Au moment du développement des fausses-membranes, la muqueuse est tuméfiée et enflammée; après la chute des fausses-membranes, elle prend un aspect dépoli dû à l'absenoe de l'épithélium : elle est parfois eccJiymotique, mais rarement ulcérée.
FORMES. — Cliniquement, on avait depuis longtemps distiingué plusieurs formes de l'évolution des angines diphtériques, formes que les progrès de la bactériologie ont permis de préciser.
Greffé sur un point quelconque de la muqueuse bucco-pharyngée, le bacille de Lœffler peut se développer à l'état pur ei donner lieu à des accidents en tout semblables à ceux qu'on détermine expérimentalement par l'injection de cultures. Ces accidents, dus à la sécrétion du poison spécial, seront surtout d'ordre toxique. Ils correspondent à la forme toxique de Grancher ou à la forme mono-bacillaiire de Barbier.
Mais, comme la bouche est un réceptacle abondant de microbes variés, quelques-uns d'entr'eux pénètrent dans la circulation sanguine et donnent à l'affection une tournure particulière et différente : c'est l'angine infectieuse de Grancher, l'angine polymicrobienne de Barbier. C'est généralement le streptocoque qui est en jeu. Cependant l'accord n'est pas complètement fait sur son rôle exclusif dans l'exaltation de la malignité.
Dieulafoy, tout en reconnaissant l'importance des associations microbiennes dans l'évolution et le pronostic de la diphtérie bucco-pharyngée, montre bien ce qu'une classification trop hâtive aurait d'inexact actuellement. « Quelques auteurs, dit-il, ont voulu édifier une classification des angines diphtériques, d'après l'examen bactériologique : ainsi, l'angine diphtérique franche, vulgaire, normale, serait une angine diphtérique mono-microbienne, dans laquelle le bacille
GINGIVO-STOMATITES A GERMES DIFFÉRENCIÉS 215
diphtérique existerait à l'état pur, sans aucune association microbienne. Au contratre, les angines diphtériques hypertoxi qu'es, infectieuses (angines malignes de Trousseau), seraient des angines polymicrobiennes, dans lesquelles le bacille diphtérique serait associé à d'autres microbes et, notamment, au streptocoque. Il y a du vrai dans ces assertions, mais je m'empresse de dire qu'une classification aussi radicale serait erronée. L'angine diphtérique normale est souvent mono-microbienne, d'accord; mais, dans bien des cas, elle peut être associée à d'autres microbes : cocci, diplocoques, staphylocoques et même streptocoques, sans que pour cela cette angine perdre son caractère d'angine franche et normale. D'autre part, il n'y a pas que les angines polymicrobiennes qui puissent être mialignes, toxiques, hj^ertoxiques. Je citerai des angines diphtériques terribles, mortelles, qui n'étaient pas polymicrobiennes, et dans lesquelles le bacille diphtérique existait à l'état de pureté (Roux, Martin).
Le mieux est donc de s'en tenir à la classification clinique: il y a des angines diphtériques franches, normales, peu toxiques, peu infectieuses, et il y a des angines diphtériques malignes, qui, elles, peuvent se subdiviser, bactériologiquement, en angines diphtériques à prédominance toxique et à prédominance infectieuse. Et encore, même ces deux formes cliniques, l'angine diphtérique normale et l'angine diphtérique toxique, ne sont-elles pas toujours aussi nettement tranchées, il y a des cas mixtes et intermédiaires, parfois même la maladie débute avec des apparences de bénignité relative, et revêt, après quelques jours les allures des formes les plus toxiques. Ici, comme dans toutes les maladies toxiques et infectieuses. Ile poison et les agents infectieux ont des degrés et nous réservent des surprises. »
iM. G. Roque en convient, bien que préférant adopter une classification plus en rapport avec les données de la bactériologie. « La malignité ne serait pas l'œuvre exclusive d'une septicémie (streptocoecique surajoutée, mais pourrait résulter, dans nombre de cas, de l'h^^er-intoxication seule. Les lésions viscérales de l'angine diphtérique maligne: la dégénérescence du foie, du cœur, des reins, les paralysies, sont retrouvées avec des caractères à peu près identiques chez les animaux tués par des injectioos de fortes doses de toxine. Cette liyperintoxioation peut résulter soit de l'activité spéciale de la toxine sécrétée par les bacilles, soit du défaut de résistance du bacille, soit de la mauvaise qualité du terrain. Elle est incontestable
et expliquie certainement todute une série de formes de l'angine diphtérique maligne.
Est-œ à dire qu'elle les explique seule, qu'elle entre seule en jeu, que la septicémie surajoutée n'a aucun rôle dans la malignité? C'est bien l'infection générale par le streptocoque qui donne les érythèimieis infectieuix; c'est elle qui fait les complications purulentes, depuis la pleurésie purulente, la broncho-pneumonie, l'ostéomyélite, les suppurations ganglionnaires ou otiques, jusqu'à la pyohémie vraie ; c'est elle enfin qui, agissant à la fois en diminuiant la résistance de l'organisme et en exaltant la virulence des toxines du bacille de Lœffler, favorise, dans nombre de cas, l'apparition des symptômes de la imalignité.
Nous croyons donc qu'il convient de conserver la division des angines diphtériques : len angines mono-bacillaires toxiques et angines poly-microbiennes septico-toxiques, car ce sont deux maladies d'évolution et d'espèces différentes qui méritent d'être étudiées séparément; mais nous croyons que, dans chacune d'elles, il y aura lieu de distinguer et d'isoler unie variété commune, sinon bénigne, et une variété maligne. »
Forme mono-bacillaire toxique commune. — C'est celle que Trous,sieau appelait angine diphtérique normale. Elle débute (1) par une rougeur plus ou moins vive du pharynx, par un gonflement des amygdales, mais plus souvent d'une seule; on voit bientôt apparaître sur l'organe affecté une tache blanchâtre, très nettement càrconscrite, formée d'abord par une couche ressemblant à du mucus coagulé, durci, transparent, qui se concrète, s'épaissit, et prend très rapidement une consistance membraniforme. Cette exsudation, dans les premiers moments de sa formation, se détache assez facilement de la surface, à laquelle elle n'adhère que par des filaments qui pénètrent dans les follicules de l'amygdale.
La- muqueuse sous-jaceinrte est saine, à cela près de la destruction de Fépithélinm; si elle paraît quelquefois creusée, c'est qu'autour de l'exsudation la muquieuse est tuméfiée et forme une sorte de bourrelet. L'ulcération est un fait exceptionnel. Après quelques heures, la pseudo-membrane est plus saillante, elle is'est agrandie, elle recou\'Te 'une grande partie de l'amygdalte; de plus en plus adhérente sur les points primitivement envahis, elle a pris une teinte d'un blanc jaunâtre,
(1) Trousseai;, Clin. méd. Tome I, page .3()2,
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grisâtre. Ordinairement alors, le voile du palais commence à s'enflammer, la luette se tuimléfie; après quelques heures encore, après une journée, la luiette est envahie; le lendemain, ele est parfois enveloppée par sa membrane comme par un doigt de gant. En même tomips, la diphtérie apparaît sur l'autre amygdale et sur le fond du pharynx.
. Dès le début de la maladie, il faut prélever des fausses-membranes et en faire l'examen microscopique, de façon à établir un diagnostic précis et à intervenir. L'injection de sérum antidiphtérique modifie du tout au tout la marche de l'afïection. Tandis que sous son influence, tous les phénomènes observés s'atténuent rapidement pour disparaître bientôt, abandonnée à eJde-même ou traitée par des moyens quelconques, la maladie s'étend fatalement.
Dès l'invasion de la gorge ou du voile du palais, on constate une inflammiation des ganglions lymphatiques de l'angle de la mâchoire. Cette adénite, qui manque rarement, est caractéristique. Les ganglions sont durs, mobiles, sans engorgement périganglionnaire, situés sous l'angle de la mâchoire.
Les sj^mptômcts fonctionnels sont à ce moment très peu accusés : douleur légère, dysphaigie insigniiflante.
Dès le deuxième ou troisième jour de la maladie, les symptômes d'angine sont plus laccusés : la dysphagie est plus intense, mais la fièvre est légère, elle peut môme disparaître à cette péiiode. En lexamimant la gorge, on voit, dans quelques cas la luette, les piliers du voile du palais, les deux amygdales et le fond du pharj^nx tapissés de fausses-membranes qui ont parfois un aspect lardacé et couenneux. Les membranqs diphtériques se produisent avec une telle facilité qu'elles reparalissent en quelques heures sur une région qu'on avait complètement détergée. Ce développement napide s'observe souvent chez les jeunes sujets : en trentcMsix heures, le fond de la gorgle peut être complètement tapissé chez un enfant de trois ans, tandis qu'il faut plusieurs jours chez un adulte. Les plaques dipîitériques s'épaisissent par l'addition de couches nouvelles qui se forment au-dessous des premières; aussi, les plus superficielles ise laissent détacher facilement, mais les plus profondes, adhérentes à la muqueuse, ne peuvent pas toujours être enlevées sans provoquer un léger suintement de sang. Certaines plaques sont comOne enchâssées par la membrane environnante qui fait saillie, ce qui leur donne la fausse apparence d'une ulcération. Les membranes ne conservent pas longtemps l'aspect blanchâtre ou jaunâtre, leur coloration est
altérée par les baissons, par les matières vomies, par les médîoaments, par dti sang venu des fosses nasales ; elles prennent all'ors une teinte grisâtre, noirâtre, qui, jointe à la fétidité qu'elles exhalent, fait supposer souvent, bien a tort, qu'il s'agit là d'unie véritable gangrène. Cette apparence de gangrène, fréquente chez l'adulte et exceptionnelle chez l'enfant, explique la dénomination de mal de gorge gangreneux, assigné par plusieurs autieurs à l'angine diphtérique.
La maladie peut rester cantonnée au pharynx, aux piliers du voile du palais, aux amygdales, avec extension parfois aux gencives, au palais. Mais il est fréquent que, par la voie d/u cavum, les fosses nasales se trouvent envahies. Il y a alors die l'enchifrènement, un peu de coryza, dies ulcérations légères de l'orifice des narines.
Souvent aussi, la propagation se fait au larynx. Avant la découverte de la sérothérapie, cette propagation était la règtlle dans un tiers des cas. La voix devient rauque, la toux quinteuse, sèche, la dyspnée apparaît avec tirage sus-sternal. C'est le tableau si dramatique du croup.
Pendant l'évolution de l'angine diphtérique, l'état général s'altère, le teint du malade devient pâle, l'anémie très marquée. Il y a de la prostration.
L'albuminurie est la règle : l'albumiine varie de quelques centigrammes à 1 gramme, sans œdème, ni hydropisie. Cette albuminurie est due à une glomérulo-néphrite que Babès a pu reproduire par des injections de toxine.
Le sang préisente une diminution marquée des globules rouges et de leur richesse en hémoglobine.
La durée de la maladiie est en moyenne de 8 à 10 jours. Les ganglions diminuent, les membranes ne se reproduisent plluis, la muqueusie se déterge et la dysphagie disparaît. Cette terminaison est la règle. Quand on fait usage de sérum antidiphtérique, il suffit de deux ou trois jours pour que les faussesmembranes disparaissent.
Il y a un grand intérêt à savoir distinguer cette forme bénigne de la diphtérie toxique et infectieuse qui, elle, est si grave : quand une angine diphtérique est normale, la fièvre est pou intense et décroît en quelques jours : les adémopathies sous-maxillaires sont modérées et rarement précoces ; le teint n'est pas d'emblée pâle et plombé : l'albuminurie est légère, passagère ou nulle ; le pouls reste de bomne quialité ; l'examen bactériologique ne décèle pais d'habitude les bacilles longs et çnclievêtrés, et quand, au bacille diphtériqu,e s'associent
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d'autres microbes, ces microbes sont in^signifiants ou en très petites quantités. Néanmoins, si l'on peut dire que l'angine diphtérique dite normale exclut jusqu'à un <îertain poipt l'idée de toxicilé, il n'en est pas moin,s vrai que dans toute angine diphtérique, mêmie la plus normale len apparence, les symptômes toxiques existent, ne serait-ce qu'à l'état d'ébauche:' la tuméfaction gainglionnaire, l'albuminurie, la décoloration des tissus, sont les témoins de l'empoisonnement par la toxine diphtérique.
Enfin, dans quelques cas rares, une angine diphtérique qui se présentait avec toutes les allures d'une angine normale, très peu toxique, cette angine, quand elle n'est pas traitée à temps par le sérum, peut être grave et même mortelle, témoins les observations citées par Roux et Yersin, pair Chaillou et Martin (Diieaillafoy).
Forme mono-bacillaire hypertoxique. — Il est des formes graves où la diphtérie acquiert d'emblée une toxicité intense, sans que l'examen bactériologique décèle la moindre association microbienne. Roux et Yersûii ein ont publié plusieurs oas dans lesquels ils avaient trouvé des cultures pures de bacillcis diphtériques. Martin en a réuni, en 1892, 28 cas, rentrant dans la même catégorie.
Le début de cette forme peut être insidieux avec fièvre modérée, symptômes généraux peu marqués ; c'est le cas où elle succède à une diphtérie mono-bacillaire commune. Mais, en général, la fièvre est plus élevée que dans l'angine diphtérique normale : elle oscille entre 39° et 40", et se maintient ainsi pendant quelques jours. On peut même, selon Martin, voir dans cette persistance de la température, au delà du quiatrième ou du cinquième jour, un signe défavorable.
Les symptômes de la malignité sont surtout caractérisés dans la gorge : les fausses-membranes deviennent épaisses, adhérentes, confluentes, tapissant toute l'arrière-gorge, les amygdales, les piliers et Ba luette. Elles prennent une teinte grisâtre, puis brunâtre soius l'influence des sufïusion,s sanguines. Elles présentent une tendance marquée à l'extension, envahissent le cavum, les fossies nasales. Les lèM^es ;soint œdématiées, fissurées, le rebord des narines ulcéré. Un écoulement fétide se fait par les narines, La salivation eist intense.
En même temps, la tuméfaction ganglionnaire prend une importance insolite : elle est plus précoce que dans l'angine îiormale. Mais cependant il est rare que l'adénite ou la périn
adénite atteigne l'importance qu'elle a dans la diphtérie polymicrobienne.
L'albuminurie, une albuminurie considérable, allant jusqu'à 8 et 12 grammes, est la règle. Elle apparaît vers le troisième jour et, si elle persiste, l'issue de la maladie doit être fatale.
L'aspect du malade est tout à fait caractéristique : teint pâle, plombé, lèvres violacées, cyaniosie et refroidissement des extrémités. Il n'y a pour ainsi dire plus de fièvre, parfois il y a de riiA-pothermie. L'état général est mauvais : prostration croissante, petitesse du pouls, tendance aux lipothymies.
Si on prélève des fausses-membranes dans la gorge du malade, l'examen bactériologique montre que les bacilles ont une longueur et un enchevêtrement insolites. Briager et Wassermann ont inontré que les cultures donnaient un renseignement précieux en fournissant une toxine extrêmement virulente.
Dans cette forme grave, la mort survient du deuxième au cinquième jour, soit du fait de l'extension rapide des faussesmembranes au larynx, soit du fait de l'empoison/nement de l'organisme. Les mêmes accidents, déterminés chez les ani~ miaux par l'injection de toxines : myocardàte parencliymateuse, péricardite ecchyuiotique, congestion du foie, lésions des reins, etc., s'observent chez les malades, se traduisant par des hémorragies multiples apparaissant au niveau de la peau et des muqueuses sous forme d'ecchymoses, au niveau des viscères sous forme d'hématémèses, d'épistaxis, de melœna, d'hématurie, etc.
Marfan, dans cette forme, a décrit l'enselmible des symptômes qui annoncent la mort prochaine, sous le nom de syndrome secondaire de la diphtéxie maligne : persistance d'une pâleur extrême, d'un état d'apathie et d'adynamie de pluis en plus marqués, paralysie précoce du voile du palais, avec reflux des aliments par le nez, rendant impossible l'alimentation. Avec cela, tous les signes de la myocardite, faiblesse et accélération croissante du pouls, assourdissement des bruits du cœur, intermittences, sjTicopes ou thrombose cardiaque avec embolies multiples.
Même dans cette forme grave, la guérison peut survenir. Les fausses-membranes tombent, l'adénopathie diminue lentement, les forces reviennent, bien que l'albuminurie puisse persister pendant des seonaines et des mois et que les paralysies du voile du palais soient la règle.
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Forme poly-micpobienne toxi-Infeotieuse maligne. — Il est
rare qu'à l'exaineii inicroscopique d'une fausse-membrane diphtérique, on ne trouve pas à côté du bacillte de Lœffler, d'autres microbes tels que cocci, streptocoques ou staphylocoques. Ils peuvent, dans certaines conditions encore mal déterminées, donner à la diphtérie une physionomie spéciale et réaliser le tableau de cette diphtérie malligne, décrite par Trousseau d'une si magistrale façon. « Un d,e nos très regrettés confrères des hôpitaux, dit-il dans ses cliniques, Valleix, dJoinnait ses soins à une enfant atteinte d'angine diphtérique qui n'avait rien de grave et qui guérit. En examinant, un jour, la gorge de l'enfant, Valleix reçut, dans la bouche un peu de salive lancée dans un effort de toiuix. Il gagna la maladie. Le lendemaiai, sur l'une de ses amygdales, il constatait l'existence d'une petit|e concrétion pelliculaire : la fièvre survint. Au bout de quelques heures, les deux amygdales, la luette, étaient couvertes de fausses-membranes. Bientôt une sécrétion abondante d'un liquide séreux s'écoulait du nez; les ganglions du cou, le tissu cellulaire de cette région et de la partie inférieure de la mâchoire se tuméfiaient considérablement ; il y eut du délire et, en quarante-huit heures, Valleix mourait sans avoir présenté le moindre accident du côté du larynx. »
Une grande (lumière a été projetée cependant sur le mécanisme de ces associations microbiennes par les recherches de Roux et Yersin let, aujourd'hui, nous connaissons, grâce à eux, le rôle prépondérant du streptocoque. Ce rôle a été mis en pleine lumière par les expériences suivantes (1) : on prépare une culture de bacilles diphtériques tellement faible que c'est à peine si l'inoculation au cobaye produit un léger œdème local, sians autres accidents. On prépare, d'autre part, une culture de streptocoque très virulent, pouvant, à la dose d'un centimètre cube, tuer un lapin en vingt-six heures. On fait également un bouillon de culture contenant à la fois le bacille diphtérique à virulence atténuée et le streptocoque à viruilence exaltée.
On inocule alors à deux cobayes un demi-centimètre cube de la culture du bacille diphtérique atténuée, à deux autres cobayes un demi-centimètre cube de la culture du streptocoque, et à deux autres cobayes un centimètre cube du mélange à parties égales de la culture mixte de diphtérie et de streptocoque. Les jours suivants, les cobayes qui ont reçu l'inoculation
(1) Roux et Yersin, Annales de l'Institut Pasteur, 1890.
diphtérique atténuée n'ont que de l'œdème, avec une petite eschare au point inoculé, sans autres accidents. Les cobayes qui ont reçu l'inoculation streptococcique ont un abcès aiu point d'inoculation sans autres accidents. Mais les cobayes qui ont reçu l'inoculation du mélange succombent le lendemain. Au point d'inoculation, apparaissent une fausse-membrane et un œdème, qui contiennent des bacilles diphtériques et des streptocoques. Les lésions trouvées à l'autopsie, dilatation des vaisseaux, congestion des capsules surrénales, épanchement dans les plèvres, sont les lésions diphtériques ordinaires. Des tubes de sérum sont ensemencés avec l'œdèime : dès le lendemadn, on constate des colonies diphtériques bien développées, tandis que le streptocoque a poussé très maigrement.
On peut alors démontrer combien le bacille diphtérique, primitivement inoffensif, a été exalté au contact du streptocoque. On fait pour cela des cultures, d'une part, avec le bacille diphtérique inoffensif et, d'autre part, avec le bacille renforcé. Après quinze jours d'étuve à 35° dans un courant d'air, ces cultures sont filtrées sur porcelaine et injectées dans les veines de quatre lapins : deux lapins reçoivent chacun 10 centimètres cubes de la culture du bacille renforcé et ils succombent en trente heures, tant la culture est virulente ; les deux autres lapins reçoivent une dose deux fois plus forte de la cultoire du bacille peu virulent ; ils vivent deux m^ois ; ce n'est qu'à la longue qu'ils maigrissent et succombent parailjTsés.
Le streptocoque peut se trouver d'emblée dans 'lia gorge du mialade en même temps que le bacille de Lœffler. Il peut, au contraire, s'y trouver seul, tandis que le bacille de la diphtérie arrive postérieurement. Enfin, d'autres fois, c'est pendant l'évolution normale d'une angine diphtérique pure que le streptocoque vient exalter la virulence du bacille de Lœffler et change une maladie bénigne en forme maligne.
Loin de rester cantonné dans la membrane diphtérique, le streptocoque envahit l'organisme et va déterminer des suppurations à distance. Aux phénomènes toxiques produits par le bacille de Lœffler, viennent donc s'ajouter des accidents septicémiques. Bien plus, il semble que sa présence augmente le pouvoir toxique dli bacille diphtérique. De même, il (semble que ce dernier puisse, par sa seule présence, exalter la virulence du streptocoque, au point de rendre pathogène un microorganisme existant normalement dans la bouche à l'état de saprophyte.
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Et, en effet, les faits cliniques répondeinjt aux données expérimentales de Roux et Yersin. Dans les angines, à la fois diphtériques et streptococciques, chacun des deux microbes, isolé et cultivé à pairt, ne posisède que rarement une forte virulence, l'inoculation aux amiLmaux le prouve; mais, par leur association, ces microbes exaltent réciproquement leurs propriétés toxiques et virulentes; de là vient la gravité, trop souvent exceptionnelle, de ces angines diphtéro-streptococciques, qui forment le principal contingent de ces angines dites malignes.
Le début est brusque, avec frisson violent et teonlpérature élevée. Et, dès le début dramatique, l'aspect du malade dénote la gravité de l'état général) : le teint est pâJe, plombé, les lèvres \iolaoees, les yeux cennlés; il y a de l'abattement, de la prostration.
L'aspect des fausses-membranes est putrilagineux, sanguinolent, brun-verdâtre : elles se détachent facilement, laissant à découvert une muqueuse œdématiée et sanieuse. A côté des fausses-membranes ramollies, il s'en trouve d'autres gardant les caractères de la diphtérie puremenit toxique, fermes, blanches, très adhérentes aui tdjssu sous-jacent.
Le malade garde la bouche ouverte avec ùe la salivation et une fétidité repoussante de l'haleine.
Le système ganglionnaire est plus intéressé dans cette forme quie dans toutes les autres : le cou est énorme et donne au malade cet aspect proconsulaire si caractéristique : non seulement les ganglions sont tuméfiés, mais tout le tissiu cellulaire périganglionnaire est infiltré, œdématié. Les saillies du maxillaire, le creux des parotides, tout est ixivelé, comblé par ce gonflement œdémateux, anollasse, dépressible au doigl (Roque). L'infiltration s'étend même à la peau de la face et du cou qui est tendue et luisante.
C'est dans cette forme surtout que l'on voit les faussesmemibranes envahir toute la bouche, le palais, les replis gingivo-géniaux et gingivo-labiaux, les lèvres mêmes. En même temps, la cavité nasale est atteinte. Il y a un j étage abondant avec ulcérations de l'orifice des narines et de la lèvre supérieure.
Il y a de l'albumine dans les urines, die la diiarrhée profuse, de la prostration.
La mort peut survenir en trente-isix ou qU'arante-huit heuires.
Dans certains cas où l'évolution est moins foudroyante, il se fait dqsi propagations à distance. La conjonctive peut être
atteinte. De même, l'oreille moyenne, par la voie de la trompe d'Eustache, déterminant une otite suppurée : les ganglions eux-mêmes peuveint devenir fluctuants. Les mêmies accidents septiques peuvent atteindre les articulations, les plè\Tes, Ije péricarde, lie pharynx.
La mort survient dams ce cas, du sixième au quinzième jour, du fait de la toxi-infection elle-même ou du fait d'une complication.
Si la guérison se produit, l'a convalescence est longue.
Forme commune de l'angine poly-microbienne. - — ]NL Roque admet que l'association microbienne peut donner à la maladie une allure spéciale qu'il décrit ainsi : la maladie garde son début brusque et son allure à grand fracas ; l,es faussesmembranes restent très épaisses, mais lelles sont plus molles et mélangées de microbes. Le cou reste enflé, les ganglions sont volumineux, la déformation est moindre pourtant, il n'y a pas cet empâtement diffus, ni cette teinte livide des téguments. Les fosses nasailes peuvent être envahies, le jetage apparaît, mais c'est un écoulement muco-purulent sans mauvais caractère. Enfin, il y a peu d'altération de l'état général, il y a même une discordance entre les signes locaux qui restent intenses et les symptômes généraux qui demeurent bénins. Pas de prostration, le malade s'alimente, et la guérison est la règle absolue. Il semble qu'à l'inverse du strepto^coque, le coccus de Brisou diminue la virulence du bacille de Lœffler.
DIAGNOSTIC. — Diagnostic clinique. — Il est extrêmement délicat et a donné lieu, avant la découverte du bacille spécifique, à de multiples erreurs. Aucun des oairactères de la maladie ne permet l'affirmiation catégorique. Un des maîtres incontestés de la clinique française, Dieulafoy, le disciple même de Trousseau, a éloquemment démontré cette insuffisance.
« Quels signes, en efl'et, quels symptômes invoquer? dit-il ; peut-on se baser sur le mode de début de l'aingine? On dit bien, et avec raison, que l'angine diphtérique, à ses débuts, est plus insddieuse, moins bruj^ante, moins fébrile que d'autres angines plus franchement inflammatoires; mais la diphtérie herpétique débute souvent avec les allures les plus brusques et, au milieu du cortège fébrile le plus accentué. Peut-on se baser sur l'intensité de la dysphagie? On a dit, et on répèle, non
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San!:; quelque raison, que la déglutition est relativement peu douloureuse au cas do diphtérie, tandis qu'elle est généralement très dcuiloureuse au cas d'' angine non diphtérique. Cela est souvent vrai. Mais que d'exceptions! Dans la diphtérie herpétique, il y a souvent une dysphagie des plus précoces et des plus intenses.
Peut-on se baser sur les caractères et l'évolution des fausses membranes? Non, Ici encore, les caractères cliniques de la membrane diphtérique, qui avaient été donnés comme clajssiquies, a^ant les examens bactériologiques : coloration, épaisseur, adhérence, association, élasticité, réaction des agents chimiques, tous ces caractères existent indifTéremment sur les membranes diphtériques et sur celles qui ne île sont pas. La reproduction facile et répétée des fausses membranes n'estelle pas, au moin,s, un caractère inhérent à la diphtérie? Non, on le croyait autrefois, miais on sait, depuis les recherches bactériologiques, que les membranes pseudo-diphtériques dues au coccus Brisou, au streptocoque, au straphylocoque, au pneumocoque, peuvent se reproduire avec fe même facilité que la membrane diphtérique.
La tendance qu'ont les fausses membranes à gagner les cavités nasales et le larynx n'est-elle pas du moins en faveur de la diphtérie? Non. Bon nombre de m.embranies pseudodiphtériques à streptocoque et à coccus Brisou peuvent également envahir les cavités nasafes et le larynx.
L'engorgement ganglionnaire, le signe réputé si précieux, peut-il du moirjs être de quelque secours? Non. D'une part, en efïet, l'engorgemient gangliionnaire sous-maxillaire peut exister à peine au sas de diphtérie pure, tandis que ce même engorgement gainglionnaire peut être très intense dans des angines pseudo-diphtériques. Baginsky a constaté cinq fois ce même engorgement sur quatre observations d''angines à streptocoques et à staphylocoques. Jaccoud a constaté l'adénopathie au cas d'angine à pneumocoques. IMartin a plusieurs fois signalé des adénopathies très pron-cinicées daus des cas d'angine membraneuse à coccus Brisou. L'adénopathie sousmaxiliaire est donc un signe qui ne peut fournir aucun élément sérieux de diagniostic. Que penser de l'albuminurie? Est-elle, comme on l'avait suppqsé, un signe d'angine diphtérique? Non. Bon nombre d'angines pseudo-diphtériques à microbes divers, notamiment les angines pseudo-diphtériques streptococciques, sont assez fréquemment accompagnées d'albuminurie.
Traité de stomatologie. V'II. — lô
Cette étuide critique deis signes et dies symptômes de l'angine diphtérique prouve que la clinlique, à elle seule, est insuffisante pour airriver au diagnostic. Bon nombre d'angines, co-nsidlérées par ille meilleur cliniicien coanme étant diphtériques, sont déniôntrées par la bactériologie comme ne l'étant pas; témoin les angines pseudo-diphtériques, dues au streptocoque, au coccus Brisou, au pneumocoque, au staphylocoque. Par contre, bon nombre d'angines, considérées par le meilleur clinicien comme n'étant pas diphtériques, sont démontrées diphtériques par la bactérioJogie; témoin les nombreuses obser\'ations concernant Des diphtéries polymorphes, à formje herpétique, lacunaire, pultacée. »
Il faudra donc systématiquement faire, en même temps que l'examen clinique, l'exanuen bactériologique pour assurer le dliiagnostic.
Il faudra distinguer la stomatite diphtérique de la labialite impétigineuse diphtéroïde (Marfan), ou stomatite impétigineuse (Sevestre), qui est caractérisée par djes taches diphtéroïdes, d'un blanc jaunâtre, enchâssées dans l'épithélliuni, répandues sur la muquieiuise des lèvres, quelquefois sur celle des joues, de Ha langue et du palais, jamais sur la muqueuse pharyngée.
Le muguet,- quiand il en^iaihit le pharynx, peut parfois simuler ime angine à fausses membranes s'il est confluent. Mais il est rare que la maladie ne se montre pas '&n même temps dans la cavité buccale, où son aspect d,e lait caillé, en grains isolés, d'un blanc éclatant, est caractéristique.
L'amgine folliculaire montre sur les amygdales hypertrophiées de petites taches blanches, bien isolées en général. Il y a très peu de fièvre, pas de reterutissenient ganglionnaire et la moindre pression fait sourdre de sa crypte un magma blianchàtre et caséeux, d'une odeur sui generis. Tout rentre dans l'ordre au bout de quelques jouirs.
L'amygdallite aiguë, quand elle est légère, ne donne lieu qu'à de la rougeur avec hypersécrétion de la muqueuse pharyngée, quelques dépôts pultacés sans adhérence. Quant e'ile est plus intense, lia température lairrive brusquement à 40°, la déglutition est douloureuse, la voix nasonniée, les amygd\ales présentent des concrétions blanchâtres, pudtacées.
L'angine pultacée donne lieu aux mêmicis symiptômes; en outre, sur les amygdales, à de larges placards d'un enduit blanchâtre, qui s'enlève très facilement avec le pinceau.
CINCIVO-STOMATITES A (lEUMES DIFI-KUEXCIES '227
Dans l'angiiDC phleginoneusc, le début est brusque avec frissons et fièvre très élevée, dysphagle intense, voix nasonnée, salivation. Les amygdales sont recouvertes d'une exsudation bUanchàtre et au point où va se former l'aibcès, la muqueuse est rouge, violacée.
L'herpès bucco-pharyngé a un début également brusque et violent. La céphalée est intense au point d'empêcher tout sommeil. Au début, il n'y a que de la rouigeur sur le voile du paliads, les piliiM-s et les amygdales. Bientôt, l'épilhélium est soulevé par une exsudation séreuse et on voit anDfparaître de petites vésicules qui, se rompant ensuite, sont remplacées par de petites pellicules blanches opalines, entourées d'un cercle rou(ge. Un enduit pseudo-meimbraneux se développe pour former une niembrane, de couilteur blanche, très résistante et très adhérente à la muqueuse. Ces fausses membranes se reproduisent rapidement et envahissent la bouche, les lèvres et les joues. La maladie ne dure que quelques jours, mais il y a une forme récidivante où des poussées nouvelles se succèdeint pliusieurs fois de suite.
L'angine gangreneuse s'accompagne dès le début d'un état général grave. Les ganglions sont tuméfiés et empâtés, l'haleine fétide. On voit sur l'amygdalle une plaque arrondie, d'ab^ord livide, puis violacée et noirâtre. Cette plaque s'ulcère, se creuse et bientôt se dissocie pour se détacher enfin en laissant une ulcération plus ou/ moins profonde.
L'angine ulcéro-membraneuse succède à la stoimiatite ulcéromembraneuse ou existe en même temps qu'elle. Elle présente avec la diphtérie talit de caractères communs que, pendant très longtemps, les deux maladies ont été confondues. En dehors de l'examen bactériologique qui lèvera tous les doutes, il est possible cependant d'établir le diagnostic. La vésioopustule, décrite par Lafïond, et qu'on trouve dans la stomatite ukéro-membraineuse, est simplemient constituée par de la sérosité infdtrée dans les interstices des cellluleis épithéliales. Cet exsudât pénètre les couches plus profondes, arrive à comprimer les vaisseaux et, créant un arrêt local de la circulation, entraîne l'a mortification du tissu cellulaire sousmuqueux. C'est là ce qui donne cet aspect pseudo-meimibraneuix qui, si longtemps, a fait ooimfondre la maladie avec la diphtérie; en réalité,, il n'y a pas de néo-formation organisée. Au microscope, on voit bien un réseau de fibres onduleuses, circonscrivant des mailles, à l'intérieur dcsquellqs on retrouve des cellules desquamées, des leucocytes et des hématies; mais
ces fibres ne sont que des lambeaux de la muqueuse mortifiée et les cellules proviennent de l'épithélium et tsont en dégéné rescence granulo-graineuse. C'est là uin point capital qui, en dehors de toute recherche bactériologique, permet d'éliminer toute idée de membrane diphtérique (Roque). Ayant pu faire disparaître temporairement, ainsi que l'a démontré Ferré, le bacille diphtérique, il faut être bien certain que la spatule portée aiu rouge n'était pas, au moment du cointact avec les fausses membranes, à une température assez élevée pour stériliser les fragments prélevés. En cas de résultat négatif, mieux vaudra recommiencer l'ensemencement en is'entourant de toutes les garanties nécessaires.
Si le résultat obtenu est positif, il est un cas dans lequel l'hésitation, aux yeux de quelques-uns, pourrait encore être permise : c'est quand l'examen microscopique dévoile la présence du bacille court. Quand on ne trouve que des bacilles courts, dit M. Roque, on hésite beaucoup à affirmer la diphtérie. Il semble que les caractères difïérentiels du pseudo-bacille sont les suivants : sa cultui*e est plus lente, les colonies n'apparaissent guère qu'après la vingtième heure, les cultures obtenues sont moins pures; enfin, au microscope, les bâtonnets, au lieu d'être rangés en palissade, tous égaux, comme dans la culture du vrai bacille de Lœffler, sont inégaux, plus ou moins poljmorphes et surtout irrégulièrement dispersés et enchevêtrés (Roque).
Quand il s'agit d'une angine membraneuse à petit coccus. au bout de dix-huit heures, apparaissent dans le tube des colonies arrondies et blanchâtres, comme celles de la diphtérie, mais qui, cependant, s'en distinguent par certains caractères particuijiers : elles sont transparentes dans toute leur étendue au lieu de présenter une certaine opacité au niveau de leur portion centrale; elles ne présentent aucun relief: au lieu d'être papuleuses, elles sont maculeuses (Dieulafoy). A l'examen microscopique, au lieu du bacille de la diphtérie, on trouvera (un petit coccus dont les éléments s'accouplent deux à deux.
S'agit-il d'une membrane à staphj^Iocoques, les colonies poussent plus tardivement que celles de la diphtérie : elles sont noniibreuses, semblables à de petits grains. Au microscope, on voit nettement les petites chaînlettes droites ou îexueuses à cinq ou six grains, formées par le streptocoque.
Quand il s'agit de staphylocoque, les cultures se développent après vingt-quatre heures. A l'examen microscopique,
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lo iniicrol)e appairaît comme un coccus de forme ronde, se disposant en amas, qu'on a comparé aux grains dCune grappe de raisins.
Diagnostic bactériologique. — On fera toujours l'examen microscopique de toute fausse membrane suspecte, d'après la techniquei déjà indiquôe de Martin, mais il faudra surtout avoir recours aux cultures. '
Quand, au bout de dix-huit à vingt heures, on aperçoit diains le bouillon des colonies, il y a déjà bien" des chances pour qu'il s'agisse de diphtérie. Lias colonies diphtériques sont arrondies, blanchâtres, plus opaques aiui centre qu'à la périphénie, faisant une légère saillie, papullieuses en un mot. Il suffit alors de pratiquer l'examen microscopique de ces cultures après coloration, pour apercevoir le baiciille de Lœfller.
S'il n'y a pas de colonies au bout de vingt-quatre heures, on peut, pratiquement, nier l'existence de la diphtérie. Cependant, avant d'affirmer, il faudi''a s'informer si, avant le prélèvement des fragments de fausse membrane, il n'avait pas été pratiqué de lavages antiseptiques de la gorge.
La diphtérie est particullièrement grave dans le jeune âge et dans le milieu nosocomial.
L'invasion des fosses nasales est toujours) d'un pronostic plus sombre.
Le teint plombé, l'albuminurie 'abondante, la prostration, l'adlénopathie sous-maxiillaire très marquée sont des mauvais signes. La suppuration periganglionnaire précoce est un symptôme des plus graves : il indique un dénouement fatal.
Le pronostic de la diphtérie est devenu beaucoup moins sombre depuis la découverte de la sérothérapie. A Paris, la mortalité hospitalière qui était de 50 pour 100 est tombée à 14. A Berlin, de 34 pour 100, elle est tombée à 14 également. La statistique de Bayeux, portant sur 230.000 cas, donne une mortalité d,e 16 pour 100.
PRONOSTIC. — L'examen microscopique des membranes ne fournit pas seulement les renseignements les plus précieux, en vue du diagnostic; il permet encore d'a"'seoir sur des bases rationnelles le pronostic. Selon, en effet, que les colonies seront plus ou moins discrètes ou confluentes, selon qu'elles se montreront à l'état pur ou à l'état d'association, le pronostic variera. L'angine diphtérique, qui n'est due qu'au bacille
de la diphtérie, sans adjonction d'autres microbes, est une angine généralement franche, normale, à membranes fibrineuses solides et élastiques. Cette angine peut être suivie du croup, surtout chez les enfants ; elle peut être suivie de paralysie, mais elle revêt asisez rareauient des alllures de l'angine maligne. L'angine diphtérique, qui est associée au petit coccus ou diplocoque, est une angine généralement bénigne. L'angine diphtérique, à laquelle s'associe le staphylococcus, est une aingine notablement plus grave que les précédentes. La forme la plus grave, la vraie forme infiedieiuise, maligne, est l'angine diphtérique à laquelle s'a^jsiooiie le streptocoque. C'est en pareil cas que les membranes de lia gorge ont parfois un aspect putrilagineux, une odeur fétide, et que les ganglions cervicaux, très amgorgés, donnent à la région cervicale empâtée une forme et un développement qui rappellent le cou proconsïulaire. Ces angines malignes se rencontrent assez fréquemment à titre d'angiinies secondaires au déclin de !a scarlatine, dans lie cours de la rougeole, de la coqueluche (Dileulafoy).
Les plaques muqueuses bucco-pharyngées peuvent isolément simuler la diphtérie. Elles sie recouvrent, en effet, dans certains cas, de fausses membranes grisâtres, d'apparence gangreneuse, adhérentes à la muqueuse et accompagnées d'induration ganglionnaire. Leur évolution est cependant bien différente et elles ne s'accompagnent ni de fièvre, ni de malaises aussi marqués que la diphtérie.
Le chancre de l'amygdale peut aussi se recouvrir de fausses membranes grisâtres, s'accompagner die dyspliaigie et d'engorgement ganglionnaire. Il est généralement lunilatéral et repose sur une base indurée.
Enfin, toutes les inflammations pseudo-mlembraneuses du bucco-pharynx peuvent simuler à s'y méprendre la diphtérie. Elles présentent bien quelques traits assez caractéristiques : eiles adhèrent par exemple à la muqueuse souis-jacente, qui est toujours saiiine; elles ne se dissolvent pas dans l'eau, mais elles prennent des aspects tellement variés que l'examien bactériologique permet seul de déceler leur nature.
TRAITEMENT. - — Depuis la retentissante communication de Roux, au Congrès de Budapest, le traitement de la diphtérie par la sérothérapie s'est substitué à tous les autres traitements. C'est Behrinig, il est vrai, qui, le premier, a eu l'idée d'appliquer la sérothérapie au traitement dé la dàphtérie, mais
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c'est Rauix qui, en découvrant la toxine diplitérique, a rendu possibUe la découverte de l'antitoxine, c'est Roux qui a choisi le cheval comme aniinial producteur de sérum, et tandis que les travaux die Behring languissaient en Allemagne et y faisaicmi peu d''adeptes, il a suili que Roux produisît son rapport et le résultat de ses travaux et de ceux de ses collaborateurs pour que la méthode nouvelle se répandit aussitôt dans toutes les parties du monde (Dieulafoy).
On injecte diès le début de la mialadie 20 cent, cubes de sérum dans le tissu cellulaire du flanc. On recommence l'injection' dans la même journée ou He lendemain. On a tendiance aujourd'hui à mailltiplier les injections de sérum dans les premières heures ou, les premiers jours.
Quand il' s'agit de diphtérie prise sous l'inllucnce du sérum, les fausses membranes ne se reproduisent plus au bout de 24 heures ; celles qui étaient formées se détaohent en deux jours, !a fièvre tombe, l'état générial ne tarde pas à s'améliorer ; la gué ri s on est la règle.
Quand il s'agit de diphtérie assocdée, la guérison ne survient pas avec la même fréquence. Le traitement est le même, mais les injections de sérum doivent être multipliées et il n'est pas rare d'arriver à injecter 80 à 100 ceint, cubes au lieu de 30 à 50 dans la diphtérie pure.
Comme traitement local'. Roux et Martin oonseillent des attouchements aiui bleu composé, c'est-à-dire un mélange de 1/3 de l'un et 2/3 de l'autre des deux préparations suivantes :
Violet dahlia 1 gr-
Alcool à 90° 10 gr.
Eau distillée 90 gr.
et
Vert de méthylie 1 gr-
Alcool à 90° 10 gr.
Eau distillée 90 «r.
ou encore avec un mélange à parties égales de camphre et de menthol.
On se trouvera bien également d'irrigations faites avec de l'eau chaude additionnée de 50 grammes de liqueur de Labarraque par litre.
Au point de vue préventif, isolement du malade, injections préventives de sérum aux membres de la famille et à toutes
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les personnes qui soignent le malade. Surveillance des malades après leur guérison et antiseptie soigneuse de la bouche, du cavum, die la gorge et des fosses nasales.
Pésinfection des linges, des objets de toilette et des locaux.
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Gingivo-stomatites à cocci, à streptocoques, à staphylocoques, à pneumocoques, à gonocoques
Trousseau avait déjà appelé l'attention sur les angines à fausses membranes non diphtériques; angines membraneuses eonséculives à la cautérisation du larynx par Ile nitrate d'argent et par l'ammoniaque, aingine couenneuse mercurielle, angine couenneuse scarlatineuse, angine dothiénentérique, angine couenneuse herpétique décrite par Bretonneau sous le nom d'angine couenneuse co/mmune.
Ces distinctions ont été confirmées par la bactériologie.
On sait aujourd'hui que le streptocociue, le staphylocoque, le pneumocoque, les cocci, etc., sont capables de déterminer des inflammations bucco-pharyngées. Or, la plupart de ces microbes se trouvent dans la bouche des personnes en bonne santé où ils vivent à l'état de saprophytes. Qu'une altération de la muqueuse vienne à se produire comme on le voit, par exemple, dans le cas de brûlure de la bouche, qu'une modification de l'état général survienne comme dans le cas de maladie fébrile, ou encore que la virulence de ces microbes saprophytes ^^enne, sous des influences ignorées, à être exaltée et l'on verra apparaître la pseudo-membrane.
Les fausses membranes peuvent recouvrir le pharynx en entier, s'étendre sur la muqueuse buccale, ou bien rester localisées sur certains points bien circonscrits de la muqueuse. Elles peuvent avoir une épaisseur de 2 à 4 millimètres, ou bien présenter l'aspect d'une pellicule. Elles sont élastiques, adhérentes à la muqueuse sous-jacente qui ne j^résente jamais aucune altération de structure.
Elles ont une structure fîbrillaire contenant des globules de pus et reposant par la face profonde sur le derme de la mucjueuse dénudié de son épiithélium et se continuant avec luii. Elles seraient produites par l'action directe des microbes sur l'épithéilium ou par l'action caustique de leurs toxines. Leur caractéristique commune est de ne pas se dissoudre dans l'eau, mais de se dissoudre dainls l'eau de chaux.
Habituellement localisées aui pharynx, sur les amygdiales et le voile du palais, elles s'étendent également sur divers points de la bouche. Mais leurs caractères restent les mêmes et il est difficile d'étudier séparément chacune de ces localisations.
Inflammations pseudo-membraneuses à oooci. — Ce sont celles qui simulent le mieux la diphtérie. Oini ne peut guère
compter sur les signes cliniques pour étalDlir le diagnostic et force sera de recourir à l'examen bactériologique. Rarfois l'inflammation bucco-pharyngée ne s'accompagne que d'un état général peu marqué, mais en général la fièvre s'élève à 39°. Il y a des frissons, de l'inappétence, des troubles digestifs, de la diarrhée. Quand on examine la gorge dli mailade, on trouve la muqueuse rouge et tapissée par place d'un exsudât miembraneux. Si l'angine est au deuxième ou au troislième jour de son évolution, l'amygdale, la luette, le pharynx peuvent être tapissés de fausses membranes, qui de tous points ont l'apparence de la diphtérie. En effet, nulle distinctioin à étaJiliir entre les membranes qu'on a sous les yeux et les membranes de certaines angines diphtériques : même apparence, même coloration, même a'dhérence, même résistance, même structure, même mode d'envahissement, même reproduction rapide après l'ablation. En face de cette angine membraneuse, qui simiule si bien la diphtérie, on reclT,erche l'engorgement ganglionnaire et souvent om le retrouve, modéré, il est vrai (Dieulafoy).
Ces accidents pseudo-membraneux bucco-pharyngés sont produits par un coccus appelé coccus de Brisou, du nom d'un petit malade chez lequel Roux et Yersin l'observèrent pour la première fois.
L'évolution de la maladie se fait en cinq ou six joiurs. Le diagnostic ne pourra être fait d''une façon précise que par l'examen bactériologique. A l'aide d'une fine spatule de platine on prélèvera une parcelle de membrane et on ensemencera un tube de sérum gélatine. Au bout de seize à dix-huit heures d'étuve à 37 degrés, on aperccAT'a à la surface du sérum des colonies arrondies et blanchâtres. Au lieu de présenter en leur centre une zone opaque comme celles de la diphtérie, elles sont transparentes dans toute leur étendue. Au lieu de présenter comme elles un certain relief, elles sont complètement plates. Si on examine au imicroscope une parcelle de cette culture, on voit après coloration qu'il n'existe pas un seul bacille de la diphtérie, mais un petit coccus dont les éléments s'accouplent deux à deux.
Le traitement consistera en irrigations avec de l'eau de chaux, en attouchements antiseptiques.
Inflammations pseudo-membraneuses à streptocoques. — Dans environ un quart des angines pseudo-membraneuses suspectes, on trouve le streptocoque. D'après certains auteurs, c? streptocoque aurait les plus grandes analogies avec celui de
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l'érysipèle ; d'après Lemoine, il s' aigrirait du streptocoquie de Fehleisen qui vit à l'état de saprophyte dans le pharynx et devien(h-ait palliogène sous des mlUiences encore peu connues. l\intôt il donnerait de simples angines c^tarrhales, tantôt des crysii})èlcs du pharynx, des angines phlegmoneuses. Mais dans la grande majorité des cas, il donnerait lieu à des angines p&eudo-niembraneuses.
Ces inllaiinmations pseudo-membraineuses à streptocoques peuvent être primitives ou secondaires.
Forme primitive. — Dans la fomiie primitive, M. Roque distingue, d'après leur gravité, deux variétés :
Dans la première variété, lé début est brusque et s'annonce par des frissons, de la courbature, de la céphalalgie, de l'anorexie et up,e élévation de température allant jusqu'à 39 degrés. Si l'on examine la gorge à ce moment, on constate un érythème intense du pharynx, du voiile du palais, des piliers et même de la muqueuse buccale. Peu après, à cet érythème font place les fausses membranes qui recouvrent très rapidement le voile du palais, la luette, etc. ; les membranes ont un aspect grisjaunâtre ; elles sont très adhérentes à lia muqueuse sous-jacente qui reste saine, mais saigne facilement. Ces fausses membranes peuveinit envaliir toute la muqueuse buccale, la langue et les lèvres. Enlevées, elles se reproduisent très rapidement maiis surtout aux mêmes points. Il est difficile de différencier cliniquement ces fausses membranes d'avec celles de la diphtérie. On a bien dit, il est vrai, que les membranes streptococciques étaient moins élastiques, plus friables, plus jaunâtres, plus diffluentes, plus œdéma/teuses, plus imiprégnées de liquides que les imembranes diphtériques qui, elles, sont plus blanches, plus nacrées, plus résistantes et plus sèches : mais ce sont là des nuances plus faciles à décrire qu'à percevoir. L'engorgement ganglionnaire sous-maxiillaire serait encore, a-t-on dit, plus précoee dans l'angine streptoeoccique que dans l'angine diphtérique : ici encore, les exceptions sont constantes. Comme ressemblance clinique entre la pseudodiphtérie streiptococcique et la diphtérie vraie, ill faut ajouter que l'angine streptococcique est assez fréquemment accompagnée de streptoooccie nasale et de streptococcie laryngée. Chez le streptococcique, en effet, on peut comistater, comme chez le diphtérique, un écoulement nasal, imiuqueux, séro-sanguinolent, puriforme, avec rejet de lambeaux membraneux. Chez le streptococcique, comime chez le diphtérique,
on peut observer des accidents laryngés : la toux, l'enrouement, symptômes du croup, qui témoignent de l'envahisisiemient du larynx par l'infection streptococcique (Dieulafoy).
Au point de vue anatonio-clinique, on peut noter comme caractéristique de la membrane streptococcique l'inflammation difïuse de la muqueuse autour des membranes et la reproduction de ces membranes in situ après leur aviation.
L'état général reste cependant satisfaisant et la guérison est la règle.
Dans une seconde forme, le début est le nnême, a(Voc frisson, fièvre élevée, courbature, dyspliagie intense. La réaction de la muqueuse autour des membranes est si considérable que celles-ci paraissent comme encliâssées dans les tissus voisins hypérémiés et turgescents. Les fausses membranes ont un aspect sanieux et une tendance marquée à s'étendre dans la cavité buccale, dans les fosses nasales et le larynx. '
Les ganglions sous-maxillaires et carotidiens sont considérablement engorgés, le tissu cellulaire qui les entoure infiltré.
Le ATsage est pâle, avec de la prostration, indice d'une infection profonde de l'organisme.
Malgré cet état générai grave, la guérison est encore la règle. Dans l'une et dans l'autre forme, on ne saurait compter sur la clinique pour établir un diagnostic précis. Force sera donc de recourir à l'examen bactériologique.
On prélèvera avec les précautions d'usage un fragment de fausse membrane et on ensemencera un tube de sérum gélatine. Au bout de vingt-quatre heures environ de séjour à l'étuvs à 37 degrés, les colonies apparaîtront sous forme d'un pointiïlé blanchâtre de petites dimensions, Dieulafoy donne à ces colonies streptococciques le nom de poussiéreuses pour les distinguer des colonies du petit coccus qui sont maculeuses et de celles du bacille de la diphtérie qui sont papuleuses. Des parcelles de ces colonies, placées sous le microscope, montrent des chaînettes de grains arrondis, en chapelet, en chaînettes droites ou sinueuses, composées chacune de 3, 4, 5 à 6 grains.
Le traitement consistera en irrigations pharyngées fréquentes, avec des solutions d'eau de chaux, de liqueur de Labarraque, et attouchements antiseptiques, en injections de sérum physiologique pour soutenir l'état général.
FoRMKS SFX.oNDAiRES, — L'angine à streptocoque se montre surtout dans la scarlatine. Elle se j)résentc sous trois formes distinctes :
(•■INC.lVO-SrOMATlTKS A CEHMKS DIFFERENCIES 237
Première variclc. — Vers le troisième ou quatrième jour d'une scarlatine normale, apparaît sur la muqueuse pharyngée une rougeur ditluse, bientôt remplacée par dies points blancs. Au bout de ([uc^Uiues heures, cet enduit pultaoé est transformé en fausses membranes, de couleur grise, très adhérentes. Ces fausses membranes envahissent peu à peu les amygdales, le voile du palais, la luette, parfois la miuqueuse des fosses nasales.
Les ganglions sous-maxillaires et carotidiens sont hypertrophiés.
L'albuminurie est la règle.
Au bout de quelques jours, les fausses membranes se détachent et la guérison se produit.
Deuxième variété. — Dans cette forme, la douleur et la dysphagie sont des plus marquées ; l'état général est grave ; il y a de la prostration, die l'adynamie, et la température atteint 40".
Les fausses membranes, au lieu de la teinte grise de la variété précédente, prennent un aspect gris-noir. Elles sont sani,euses, très adhérentes à la muqueuse : si on essaie de les détacher, la muqueuse apparaît tomenteuse et saignante.
Les fausses membranes se reproduisent pendant quinze à vingt jours. Les complications, pendant cette longue évolutiom, sont très fréquentes : suppuration des ganglions, suppuration de l'oreille moyenne, suppuration des artiiculaitions, albuminurie.
L'état général est souvent grave. Cependant, la guérison est la règle, avec une convalescence très longue.
Troisième variété. — Dans cette forme, ce sont les accidents septiques qui prédominent. Il s'agit, en réaillité, d'une septicémie généralisée par invasion du streptocoque dans l'économie.
L'éruption s'atténue brusquement, tandis que la température, jusque-là modérée, .monte à 40".
Les fausses membranes se gangrènent, noircissent, se sphacèlent en exhalant une odeur fétide.
Le malade présente alors tous les signes d'une infection des plus graves : teinte livide, œdème du visage, énorme tuméfaction ganglionnaire.
La .mort est la règle : peu de temps avant la fin, la fièvre tombe, la cyanose apparaît avec sueurs profuses, diarrhée séreuse, etc. . ,
L'examen des fausses membranes ne décèle jamais la présence du bacille de Lœlïler.
Le streptocoque peut envaihir le pharj^nx dans le décours de la lougeole. Dans ce cas, les fausses membranes sont en petite quantité, peu ladhérentes, avec fièvre modérée et adénite légère.
De même, dans un certain nombre de maladies générales, telles que la fièvre typboïde, la variole, la coqueluche, le streptocoque peut former des fausses membranes bucco-pharyngées.
Le chancre syphilitique de l'amygdale peut être envahi par le streptocoque. Il est alors recouvert d'une fausse membrane épaisse, grisâtre. Les ganglions sous-maxillaires sont engorgés. Il y a de la dysphagie, de la salivation, de la fétidité de l'haleine. Mais la lésion reste toujours unilatérale, ce qui la caractérise.
Les plaïques muqueuses peuvent être envahies par le streptocoque qui les recouvre alors d'une fausse meinbrane uniformie, épaisse, très adhérente. L'engorgement ganglionnaire est considérable et intéresse non seulement les ganglions sous-maxillaires mails les ganglions parotidiens. Le diagnostic est parfais très malaisé.
C'est encore le streptocoque qui vient former des fausses membranes /sur les plaies bucco-pharyngées consécutives aux interventions sur la bouche ou les amygdales. Ces fausses membranes somit épaisses, adhérentes, blanchâtres, non solubles dans l'eau. Elias se renouvellent pendant quelques jours, mais n'ont aucune tendance à se généraliser.
MM. F'ontoynont et Jourdan (1) ont décrit une affection de la bouche due au streptocoque pur. 11 s'agit d'une alTection endémique à Madagascar, qui prend parfois la forme épidémique. Ell,e est caractérisée par une desquamation, une exfoliation de la muqueuse linguale se propageant à la muqueuse des joues et parfois à celle des lèvres. La langue est dépouillée en partie, vernissée sur les endroits exfoliés, villeuse et framboisée au niveau des papilles filiformes et fongiformieis. Les parties non encore atteintes sont recouvertes d'un enduit saburral blanchâtre, plus ou moins épais. La maladie débote par une série de plaques rouges, grandies comme une tête d'épingle; chaque plaque augmente concentriquenient, les bords prenant une teinte blanchâtre et
(1) Presse Médicdle. ^cpt. 1903.
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lôgôremont saillante. Les plaques isie réunissent ensuite les unes aux autres. A ce moment, la langue apparaît en partie dépouillée de son épithélium, revêtue de larges plaques rouges vernissées, à contours polycycliques, à bords un peu saillants, nettement distincts des régions voisines saines. Quelquefois les lésioms vont en progressiant au point que la langue, totalement dépouillée, rouge, rassem\ble à la langue rouge vernissée de la scarlatine. En même temps évoluent sur les joues, le plus souvent d'un seul côté, des lésions analogues. Il «peut se produire des lésions semblables sur la muqueuse labiale, biem (jue le fait soit plus rare. Il y a toujouiis un engorgement ganglionnaiire assez prononcé. Les phénomènes généraux sont peu marqués. L'affection guérit spontanémemit, quoique lentement.
L'examen des frottis ra toujours montré l'existence die streptocoques à l'état de pureté absolue.
Dans toutes ces manifestations bucco-pharyngées de l'infection streptococcique, on fera de larges irrigations avec des solutions étendues d'acide sallcylique, de thymol, de phénol. On touchera les points malades avec des collutoires sulforicinés ou phéniqués ou encore avec des solutions concenlrées d'acide chroimique ou de nitrate d'argent.
Gingivo-stomatite à pneumocoques
Une gingivo-stomatite d'un genrie particuîier a été ob|S'ervée par M. V. Uokmar chez un malade atteint de pneumonie. Elle se manifesta par un léger gonflement des lèvres, de la fétidité de l'haleine et une tuméfactiiom des ganglions sous-maxillaires. Des angles de la bouche s'échappait une bave blanchâtre.
La muqueuse buccale était uniformément rouge, boursouflée et parsemée de petits placards foncés, arromidis et surélevés à leur centre. Ces placards, dont les dimensions variaient de celles d'un pois à celles d'une pièce d'un centime, ne tardèrent pas à se transformer en petits abcès et, d'ains quelquesuns d'entre eux, la suppuration fut suive de gangrène sèche, limitée à l'abcès. Les escarres gangreneuses laissèrent, après elles, des ulcérations à bords irrégudiers et dont le fond, rouge-sombre, saignait facilement.
L'examen bactériologique montra la présence, dans le pus, de nombreux diplocoques de Fraenkel. M. Uckmar a proposé de désigner cette forme de stomatite sous le nom de stomatite folliculaire purulente à pneumocoques.
Gingivo-stomatite à gonocoques
Il est hors de doute que le gonocoque peut se développer sur la muqueuse buccale et déterminer une gingivo-stomatite dont les caractères ne sont, d'ailleurs, pas bien déterminés.
Rollet émet quelques doutes sur la nature blennorragique de certaines stomatites survenues à la suite de rapports anormaux. Dans deux cas, où il lui a 'été possible de remonter à la source du mal, il n'existait aucune blennorragie.
Baumes, cepencDant, rapporte le cas d'uin ouvrier qui avait la moitié gauche de la lèvre inférieure engorgée, rouge, brûlante, douloureuse; la muqueuse présentait plusieurs granulations blanchâtres avec un très léger suintement, coanime purulent. Cette muqueuse avait absolument l'aspect que présente la blennorragie du col chez la femme. Il semblait bien y avoir eu contact direct de la vulve à la bouche.
Rodet a observé plusieurs cas de blennorragie buccale. Elle siégeait surtout sur les lèvres et le voile du palais. A ce niveau, la muqueuse était plus rouge et plus vilLeuse qu'à l'ordinaire. Elle était injectée, arborisée, granuleuse. Il n'y avait pas d'' écoulement réel, mais, en raclant la muqueuse, on obtenait une matière blanchâtre, assez semblable à du mucopus. Il y avait une douleur persistante et une sensation des plus pénibles, l'une et l'autre résistant à tous les calmants et atténuées seulement par les applications de nitrate d'argent solide ou en solution concentrée.
Diday ne consacre à la stomatite blennorragique que quelques mots.
Horand a cité le premier cas de stomatite blennorragique détermiiniée par un coït ob orc.
Guttler (1) publie un cas bien net d'une femme contaminée par un homme atteint de blennorragie aiguë. La stomatite affecta la forme d'une stomatite ulcéro-membraneuse.
Rosinski (2), Leyden (3) rapporteinlt des cas de stomatite l)lennorragique chez les nouveau-nés infectés par leurs mère.
Jésioneck, en 1899, en a i)ublié une nouvelle observation. Il s'agissait d'un jeune homme de vingt-quaitre ans entré à l'hô-
(1) New-York médical journal, nov. 1<S88.
(2) CenlraWl. f. Gipicck, 1892.
(3) Deiilsch. méd. Woch, 1894.
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pital pour une urctrite blennorragique et une ophtalmie de même nature. Douze jours après son entrée, le mialade présenta tous les signes d'une stomatite niercurielle, bien qu'il n'eut pas absorbé de mercure. La langue était le siège d'uine tuméfaction douloureuse et toute la muqueuse des joues et des gencives était couverte de petites tàchesi grisâtres, avec de légères ulcérations; l'haleine était d'une fétidité repoussante; les lè\Tes étaient très tuméfiées et recouvertes des mêmes tâches avec excoriations croûteuses.
L'examen bactérioloigique du produit de sécrétion diéoela la présence du goniocoque.
D'après Jésioneck, il ne suiffit pas de la simple pénétration du pus blennorragique dans la bouche pour qu'il y ait infection, il faut que la muqueuse buccale soit en état de réceptivité, condition toujours renouvelée chez les individus qui négligent leur hygiène buccale.
G. Petit en a rapporté un cas chez un honinie de quarante ans qui présentait une stomatite à forme érythémato-squamieujse, La langue était le siège d'une glossite très marquée, avec tuméfaction et endliit épithéliial dont le grattage laiissait à nu une série d'ulcérations superficielles. Ces symptômes se retrouvaient dans toute l'étendue de la muqueuse buccale, mais plus miarqués sur la langue et diu côté gauche. Il y avait une douleur généralisée, exagérée par le contact, rendant la mastication impossible. La fétidité de l'haleine était considérable. Tuméfaction douloureuse des ganglions sous-maxillaires. Température 38°. L'examen bactériologique permit de déceler le micrococcus de Neissier, qui fut reconnu à ses caractères principaux: décoloration rapide par le liquide de Gram- Nicdllc, siège intra-cellulalire, a'?pect séniforme. Le micrococcus était encapsulé, en diplocoque, dans les cellules dentelées de la couche profonde de l'épithélium buccail.
Dans un cas de Jurgend (1), il s'agissait d'un homme atteint d'une stomatite intense avec boursouflement, rougeur très accentuée et ramollissemient de toute la muqueuse buccale. Les laccidents étaient surtout prononcés au niveau du bord gingival, où l'on apercevait un bourrelet d'un rouge-sombre, mesurant environ 2 millimètres de largeur et surélevé i)ar rapport aux tissus avoisinants. Les gemcives étaient recouvertes d'un dépôt gris-verdàtre et fétide, qui se laissait facilement enlever, niais sur lequel le moindre aittouchiemicnt détermi-
(1) Berlin, klin. ]Vochciisch., 13 Juin 1904.
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liait un suintement sanguin. Autouir des dieux dernières molaires iiniférieures et sur la muqueuse géniieiniiç du voisinage, les lésions avaient abouti à la destruction de la couche superficielle de l'épitliélium, de sorte qu'il s'était formé à ce ni\ieiau des ulcérations à bords irréguliers. La tumiéfîaction de la muqueuse était extrêmement doulioiureuse, permettait à peine au malade d'entr'ouvrir la bouche et s'accompagnait d'une sécrétion tellement abondante que, pendant la nuit, elle traversait l'oreiller et empêchait complètement le patient de dormir.
A l'examen bactériologique du dépôt gingival, on trouva un grand nombre de spirilles et de bacilles fusiformes, mais ce ne fut qu'après des recherches répétées qu'on parvint à déceler la présence de diplocoques. Les ensemencements pratiiqués avec les produits de la sécrétion buccale sur le milieu de Werthèim, donnèrent un résultat positif et oonfirmèrent le diagnostic de stomatite gonococcique.
La stomatite gonococcique affecte surtout la mâchoire infénieure. Les gencives sont rouges, livides, tuméfiées. Il existe de la fièvre et une salivation abondante : l'haleine est fétide.
Le traitement consistera en grands lavages chauds, fréquemment répétés, de la boucJie, avec une solution à 3 à 4 pour 1.000 de permanganate de potasse, en attouchements des bords gingivaux avec une solution concentrée d'acide chromique ou de niitrate d'argent.
GINGIVO-STOMATITES A GERMES NON ENCORE DIFFÉRENCIÉS
Le nombre des gingivo-stomatites dont le germe pathogène reste encore inconnu diminue de jour en jour et bientôt, probablement, ce groupe se confondra avec le précédent. D'orejS et déjà, chacuiiie d'elles doit être envisagée oommie une affection spécifique, dont l'agent causiail n'a pas été isolé.
Stomatite aphteuse
Les anciens aiuteurs désignaient sous le nom die stomatite aphteuse toutes les affections de la muqueuse buccale pouvant aboutir à rulcération. Nous slavons aujourd'hui qu'il exiijste deux stomatites aphteuses qui, tout en ayant une
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grande rossoinblance quant aux lésions anatomiques, difièrcnt quant à la nature, la pathogénie, l'évolution, etc.
L'une est une alleetion locale, à retentissiement général à })einc sensible, qui se développe sous l'influence de causes banales, irritations mécaniques ou chimiques, etc., cairactérisée par une éruption vésiculo-uloéreuse, siégeant exclusivement dans la bouche.
L'autre est, au contraire, une maladie infectieuse dans laquelle l'éruption, qu'elle siège dans la bouche ou ailleurs, n'est qu'un symptôme, maladie contagieuse, épidémique, commune à l'homme et aux bovidés.
Stomatite aphteuse chez l'homme, car sa principale manifestation locale siège à la bouche, elle est connue chez les animaux sous le nom de cocotte et l'éruption chez eux apparaît non seulement sur la muqueuse buccale, mais encore sur les trayons et les espaces interdigités.
Il y a donc lieu de décrire séparément ces deux affections et, afin d'é\dter toute confusion et se conformer à l'usage, la première sera décrite sous le nofiii d'aiphtes et la seconde sous le nom de lièvre aphteuse ou stomatite aphteuse.
Aphtes
C'est à Gucrsant, Rilliet et Barthez qu'on doit la différenciation des aphtes d'avec les autres affections ulcéreuses de la bouche. Ils les définissent « une inflammation buccale, caractérisée par des vésicules auxquelles succèdent rapidement des ulcérations ».
ETIOLOGIE. — i^tlalgré que les aphtes s'observent chez l'adulte et le vieillard, leur maximum de fréquence est encore chez la fenime et chez l'enfant. Il n'y a cepcndamt pas lieu, comme certains auteurs l'avaient proposé, de diviser les aphtes on aphtes des enfants et en aphtes des adultes.
Chez les nourrissons, l'apparition friéquiente des aphtes trouve une explication d'ans la susceptibilité toute spécliale de la muqueuse buccale, susceptible d'être facilement irritée par la pression linguale pendant la succiën, par le nettoyage dfe l'a bouche, l'action d'une tétine malpropre, la fermentation lactée et les troubles digestifs si fréquents à cet âge. Un peu ])lus tard, la poussée des dents peut agir comme cause déterminante.
Chez l'adulte, toutes les cajuses d'irritation de la muqueuse buccale peuvent provoquer l'appanition d'aphtes : action du
tabac, des aliments épicés, des salaisons, des noix, des dents cariées, l'acidité du milieu buccal due à un état général défectueux, etc. Comme causes prédisposantes, on a moté la menstruation, la grossesse, la constipation, rherpétlsme, l'hérédité. On a publié des observations de patients sujets à de continuelles poussées d'ajphtes dont les membres de la famille présentaient les mêmes accidents.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Au point de vue microscopique, l'aphte est constitué par un élément éruptif, siégeant le plus souvent sur la muqueuse buccale ou sur la langue, sorte de vésicule arrondie et jaunâtre, entourée d'un zone rouge, contenant un liquide crémeux et s'ou\Tant pour se transformer en ulcération. En réalité, la lésion intéresse l'épithélium et le corps miuqueux de Malpighi, L'exsudat séro-fibrineux formé entre les cellules soulève l'épithélium en s'accumulant de plus en plus et détermine l'apparition de la vésicule. D'abord clair, ce liquide subit bientôt une transformation, devient louche et jaunâtre. L'épithélium distendu se nécrose et tombe ensuite, donnant issue au liquide crémeux de la vésicule. A sa place apparaît une petite ulcération qui, d'abord d'un rouge assez xif, se recouvre à son tour d'un exsudât de fibrine et de cellules épithéliales desquanuées et prend un aspect grisâtre.
SYMPTOMES. — Il peut se faire que l'appairition des aphtes soit précédée de troubles digestifs. Il est même vraisemblable que les prodromes décrits par Rilliet et Barthez comme liés à l'affection elle-même, courbature et fièvre légère, sont plutôt sous la dépendance des accidents gastro-intestiniaux. West les a vu apparaître après la rougeole. Mais dans la grande majorité des cas, la maladie est bien une maladie locale, sans symptômes généraux appréciables.
Le malade s'aperçoit, par hasard, d'une petite élevure en un point de sa muqueuse buccale ou de sa langue, élevure indolore, de la grosseur d'une tête d'épingle, qui se transforme bientôt en une vésicule entourée d'un bourrelet induré. A la vue, c'est d'abord une tache rougeàtre, puis une vésicule transparente entourée d'une auréole. Cette vésicule augmente de volume au point d'atteindre celui d'une lentille. Son contenu, clair, se trouble et devient blanchâtre. Enfin, la vésicule se rompt, laissant s'écouler le hquide qu'elle contenait et donnant naissance à une petite ulcération.
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Une nouvelle phase s'ouvre alors qu'on a dénommée un peu pompeusement phase d'ulcération. La lésion se présente sous la forme d'une petite cavité, régulièrement circulaire, îi bords taillés à pic, mais peu profonde. C'est généralement à ce stade que la maladie est observée. Cependant, parfdis, on peut voir des Vésicules intactes à côté de vésicules ouvertes. Le fond de l'ulcération est alors recouvert d'un exsudât grisâtre, épais, qu'on peut détaicher de la muqueuse sousjacente par un frottement assez énergique. Celle-ci apparaît alors congestionnée et saignante. Laissée à ellle-même, l'ulcération persiste pendant quelques jours : l'enduit qui en forme le fond devient jaunâtre et s'élimine.
A ce moment commence la phase de cicatrisatioini, dont loi durée est de 48 à 56 heures. Les bords de l'ulcération s'affaissent, isa surface se diéterge, ne laîssiant bientôt qu'une légère coloration rougeâtre de la muqueuse.
Comme troubles fonctionnels, on n'observe guère, au début, qu'une légère gêne, suivie, pendant la phase d'ulcération, d'une sensation très désagréable de cuisson, entrave assez marquée à la mastication et à la déglutition. Il y a de la gingivite concomitante et de la salivation. Il existe parfois une fièvre très légère. Mais on ne constate aucun engorgement des ganglions.
Le siège habituel des aphtes est le sillon gingivo-labial, la face interne de la !lè%'^re infériieure, les bords de la langue.
L'éruptlion ne compte, en général, que deux à trois vésicules.
DIAGNOSTIC. — On ne confondra pas les aphteis avec les vésicules d'herpès. Celles-ci, siégeant le plus souvent sur les lèvres, sont groupiées en grappe et leur apparition est généralement consécutive à une poussée de fièvre, à un trouble général quelconque, fermentation intestinale, règles, etc. L'herpès ne se manifeste pas seulement sur les lèvres, mlais encone sur les ailes du nez et les organes génitaux.
Dans le muguet, la période prodomique est constante, la muqueuse prend un aspect rouge et luisant avant l'apparition des grains blancs qui, d'abord isolés, forment bientôt de^ larges placards blanchâtres resisembllant à du lait caillé. La' méprise n'est donc guère possible.
On observe chez le nourrisson une affection spéciale caractérisée par des ulcérations isuperficielles siégeaint symétriquement de chaque côté du raphé médian, sur la partie postérieure de la voûte palatine. Ce sont les aphtes de Bednar. En
réalité, dit M. G. Roque, ce sont des ulcérations du décubitus, qui se produisent sous l'influence de la succion et de la pression de la langue sur des tissus qui ont perdra leur vitalité : la desquamation épithéliale buccale est la règle chez le nouveau-né; en outre, quand l'enfant ouvre la bouche et, de même, pendant la succion, an peut voir, sur la voûte palatine, deux larges tâches blancheis de chaque côté, près du rebord alvéolaire : elles sont produites par le ligament ptérygo-maxillaire tendu, qui comprime les vaisseaux et, de ce fait, anémie Ha muqueuse. Ces petites ulcérations, ovalaires ou arrondies, à bords nets, pâles, à fond jaunâtre ou vert sale, restent souvent limitées : elles s'étendent quelquefois, arrivent à occuper tout le voile du palais, dessinant alors un papillon et peuvent s'infecter et se recouvrir d'un enduit grisâtre d'origine septicémique.
On pourra enfin confondre l'éruption locale des aphtes avec l'éruption caractéristique de la fièvre aphteuse. Celle-ci est toujours précédée par une période prodromique de huit à dix jours, avec des troubles généraux, tels que frissons, courbature, sécheresse de la bouche, salivation, etc. Les vésicules se montrent en plus grand nombre et font rapidement place à des ulcérations très douloureuses rendant impossible la mastication.
Enfin, on ne prendra pas pour unie éruption d'aphtes chez les jeunes enfants ^les petits kystes épidermoïdle:s décrits par Guyon et Thierry. Ces petits kystes, au nombre de trois ou quatre à peine, siègent sur le voile du palais ou le rebord alvéolaire supérieur. Mais ils ne s'ulcèrent que rarement, tandis que la vésicule aphteuse se transforme en une ulcération.
PRONOSTIC. — Le pronostic de cette petite affection est des plus bénins. On n'a jamais observé aucune complication. Peutêtre, tout au plus, chez les nourrissons, les aphtes pourraientelles, dans leur période ulcéreuse, gêner temporaiirement l'allaitement.
Aphtes chroniques. — Il est extrêmejnjent fréquent d'observer, aussi bien chez l'adulte que chez l'enfant, sans raison apparente, sans fièvre, l'apparition de deux, trois, quatre vésicules sur la muqueuse buccale. Rapidement, ellles se transforment en érosions régulièrement circonscrites, à bords taillés à pic. La douleur est vive au moindre attouchement de ces
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ulcérations, provoquée par la mastication, les mouvements de déglutition, le contact des substances salées ou acidcis. Entretenues par des irritations diverses, elles persistent pendant quielques semaines, j)uis guérissent.
Mais bientôt une nouvelle poussiée se produit et évolue de même.
M. Tenneson, qui avait aussi l'idée que la stomatite aphteuse aiguë n'était autre cJiose qu'un herpès aigu de la bouche, assimile le» aphtes chroniques à l'herpès buccal récidivant. Cet herpès récidivant est une affection chronique localisée, qui se traduit par des poussées intermittentes, à quelques semaines ou à quelques mais d'interviadle, pend'ant des années. Chez le même sujet, l'herpès se reproduit toujours sur la même région. Mais chez des malades différents, il occupe des régions différentes. Le pllus fréquent des herpès récidivants est le balano-préputial. L'herpès récidivant peut être localisé au département d'un nerf. C'est alors un zona récddlv^ant.
TRAITEMENT. — Le meilleur traitement comsiste à faire pratiquer des lavages répétés de la bouche avec une solution alcaline chaude de borate <le soude ou .de bicarbonate de soude ou même de salicviate de soude à 2 %. Les collutoires à l'alun, au tanin, rendront également des services. On pourra, sur les ulciératioinis douloureuses, faire des attouchements avec une solution de cocaïne et des cautérisations légères avec une sokition de nitrate d'argent au 1/10% d'acide chromique au 1/5% ou bien encore avec le crayon de nitrate d'argent ou de l'acide cliroraique cristallisé.
On a conseillé contre les aphtes des collutoires nombreux, dont beaucoup ont une efficacité réelle. En voici quellques-uns qu'on emploiera en attouchements sur les ulcérations plusieurs fois par jour :
Décocté de pavots 200 gr.
Sirop d'althsea 25 gr.
Eau de laurier cerise 15 gr.
Chlorate de soude 6 g^"-
F. s. a. (N. G. de Mussy)
Salicylate de soude ^ gr.
Borate de soude 3 gr.
Teinture de vanille 1 gr-
Eau distillée ) , ,
^1 r . J aa lo 2r.
Glycérine ^ ^
Borax 5 gr.
Eau de roses | , ,
T- j 1 aa 20 gr.
Eau de mjTrhe j ^
Miel 40 gr.
Glycérine neutre \ , ,
j ,, aa 30 gr
Eau de menthe ) ^
Benzoate de soude f
Bicarbonate de soude ) âà 2 gr.
Boraie de soude [
Extrait de quina 1 gr. 50
Worms conseille, pour dissoudre l'exsudat graisseux, l'application de quelques gouttes d'éther. D'Espine et Picot rejettent les attouchements au nitrate d'argent.
Stomatite aphteuse
Il faudrait logiquement réserver le nom de stomatite aphteuse à la fièvre aphteuse dont l'éruption de la muqueuse buccale n'est qu'une manifestation. Eu égard à l'importance de cette affection, les aphtes banaux désignés par quelques auteurs stomatite aphteuse discrète, n'a qu'une bien faible importance. C'est qu'il est admis aujourd'hui que cette sfomatite aphteuse n'est autre chose que la fièvre aphteuse dejs bovidés ou cocotte, transmise à l'homme par les animaux. Cette notion de l'identité des deux affections a passé par de nombreuses vicissitudes avant d'être reconnue comme certaine.
Dans l'antiquité, Hippocrate, Galien, désiignent sous le nom d'aphtes toutes les affections de la bouche se traduisant par une vive cuisson. Il en est, à peu de chose près, de même au moyen âge.
Boerhaave et Van Swieten sont les premiers à distinguer
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les aphtes comme une maladie cyclique épidémique et fébrile; l'un d'eux mième décrit deux formes de la maladie : la forme banale et la forme infectieuse.
Il faut arriver à l'année 1763 pour voir un médecin isagace attribuer aux aiphtes leur véritable origine. Michel Sagar, médecin du Cercle d'Iglan, cm Mora^de, ayant observé une épidémie de gingivo-stomatite aphteuse dans un couvent de religieux, qui consomiTiaient du ilait de \iaiches atteintes die cocotte, émit l'hypothèse que cette affection était d'orlilgine bovine et que le lait était le seul ageinit de la transmission : « Les anmiaux et les personnes qui en prennent, dit-il, auront à leur tour des aphtes, présentant les caractères que nous avons décrits... J'em ai soigné plusieurs, dit-il encore au sujet de ses malades, qui en avaient été affectés, après avoir bu du lait non bouilli: les malades se plaignaient surtout de chaleur et d'une sécheresse de la gorge, plus accusée vers le soir, d'une difficulté plus considérable pour lia déglutition des solides et des liquides ». Malgré tant de précision dans l'obsersation, les idées de Siaigar n'eurent aucun écho chez ses contemporains.
Il faut ensuite arriver à l'année 1833 pour que trois vétérinaires allemands Hertwig, Mann et Viliain, appellent de nouveau l'attention des médecins isur illa question de contagiosité. Une épidémie de fièvre aphteuse régnait dans la région et les rapports officiels faisaient mention de plusieurs cas de contagion chez des personnes ayant fait usage de lait provenant d'aruiimaux mialiadès. Miais Iles avis restaient partagés quand Hertwig, Mann et Viïïain résolurent de tenter sur euxmêmes lia transmission expérimentale de la fièvre aphteuse. Pour cela, pendant quatre jours consécutifs, ils ingérèrent du lait fraîchemient trait provenant de vaches mialades. Tous trois contractèrent la maladie.
D'ailleurs, l'expérience d'Hertwig (1) mérite d'être rapportée :
« Comme une éruption pustuleuse ou aphteuse peut se développer sous l'influence de n'importe quelle cause, il nous a semblé qu'il était nécessaire de démontrer, par une expérience rigoureuse faite sur l'homme sain, que la maladie peut être causée par l'usage du lait de vaches malades. Je résolus donc de faire sur moi-même cette expérience aussitôt que l'occasion m'en serait offerte; c'est ce qui arriva au mois de juillet. Mes confrères, les vétéri-
(1) G. HuGOT, Cont. à l'étude de la transmission de la fièvre aphteuse des animaux à l'homme, Thèse de Lyon, 1913,
maires Mann et Villain, voulurent bien la faàre avec moi. Au dlébut, nous étions tous les trois bien portants : nous n'avions ni embarras gastrique, ni fièvre intermittente, ni exanthème ; notre régime resta le mêmie tous les jours. Nous essayâmes d'éviter la chaleur du corps et les bains.
Le 26 juillet, à midi, début de l'expérience: chacun de nous doit prendre un quart de lait fraîchement trait et encore chaud, venant de vaches souffrant depulis six à huit jours dte fièvre aj)hteuse grave. L'expérience fut répétée les 27, 28 et 30 juillet. Le 28, fièvre légère, tension dans les membres, céphalalgie, bouche chaude, sensation de prurit dajns la peau des deux mains et des doigts. Ces accidents persistèrent jusqu'au 2 août ; ils furent si légers que j'y fis à peine attention ; ce jour-là, tuméfaction de toute la muqueuse buccale, surtout vers la langue qui devient douloureuse. Le 3 août, sur la langue (surtout sur lies bords latéraux), sur la face interne des joues et des lè\Tes, petites vésicules dont la plus grande présente la circonférence d'une lentille; elles sont d'un blanc jaunâtre et renferment de la sérosité trouble qui s'écoule par la ponction et se reproduit très vite. En même temps, on trouve sur les mains et sur les doigts une grande quantité de vésicules, dont la plupart présentent le volume d'un grain de chène^^s : elles sont molleis, jaunâtres, et donnent ïieu à un prurit très pénible. Chacune de ces vésicules augmente de volume jusqu'au 4 et 5 août, et se rompt les jours suivants. L'épithélium se détache complètement aux places indiquées, et il ne reste plus à sa place qu'une tache d'un rouge-sombre qui disparaît au bout de six à dix jours après l'apparition des vésicules. Les accidents fébriles cessèrent complètement aussitôt qu'apparurent Hes vésicules. Au contraire, depuis ce temps jusqu'à la disparition de l'éruptLon rosée, il y eut des douleurs cuisantes dans toute la bouche, de sorte que la mastication, la pairole, lia diéglutition de la salive restèrent pénibles. La soif augmenta considérablement; les vésicules des lèvres se desséchèrent et donnèrent lieu à une escarre mince, brunâtre, qui tomba dix jours après l'éruption. Aux miains, les vésicules se maintinrent comme à la bouche, mais leur cours fut plus rapide ; elle se remplirent du 4 au 7 août d'une sérosité trouble lymphatique, de\inrent plus grandes, et, par places confluentes, se rompirent et se desséchèrent ; la surface se desquama jusqu'au 20 août.
Chez le vétérinaire Mann, le 30 juillet, léger accès de fièvre.
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vésicules dans la bouche, surtout sur la langue, en moindre quantité que chez moi ; rien d'anormal aux mains.
Chez le vétérinaire Villain, du 1" au 4 août, fièvre sérieuse, vésicules dans la bouche, éruption aux deux lèvres, même forme que chez moi ».
L'année suivante, Jacob, voulant contrôler les expériences de ses trois collègues, contracta égalemient (lia maladie.
En 1838, une épizootie aphteuse ayant éclaté en France, Raynj reprit l'étude d'e la transmisisibillité de liai cocotte des animaux à l'homme, mails il conclut nettement contre l'idée de tranmissibilitié, ainsi qu'en foat foi les lignes suivantes : « Depui|s que la mialadie règne à Paris sur les vaches, on n'a pas signalé de cas qui prouvent la possibiHité de sa transmission à l'homme. Pour moi, j'ai vainement cherché à vérifier l'observation de Sagar. Je n'ai pas observé un seul cas de transmission par l'usage du lait : j'ai bien vu un plus grand nombre d'angines tonsillaires avec ou sans stomatite, qu'à d'autres époques de l'année, chez les personmles qui faisaient usiage du lait : mais, comme la plupart n'en avaient fait usage qu'après l'avoir fait bouillir, ou mélangé à du thé ou du café, ou avec d'autres substances alimentaires, il me paraît impossible de supposer que le lait ait pu avoir quelque iniluence sur le développement de ces angines... Si la possibilité d'e la transmission à l'homme, piar l'usage du lladt des vacheis affectées, semble résulter des observations diei Sagar, dis Bairbiier et de quelques expériences d'Hertwdg, c'est cependant encore un objet de doutes ».
Cependant, une question aussi importante ne pouvait laisser les pouvoirs publics indifférents. En 1839, le Conseil de sailu brité du département de la Seinie fut invité par le Préfet de police à l'éclairer sur le fait de savoir si le lait des vaches atteintes de fièvre aphteusie pouvait êtrie nuisible à l'homme et s'il y a^^ait lieu d'en interdire la vente. Le ConiiSeil, après enquête, décillara que, depuis lie début d!e l'épizootie, le lait était consommé journellement sans que l'attention eut été appelée par quelque dérangement dans la sianté publique et, à l'appui de cette assertion, ajoutait que, pendant les années 1810, 1811, 1834 et 1835, tandis que la fièvre aphteuse régnait à Paris, aucune précaution n'avait été prise pour empêcher Ha vente du lali^; celui-ci avait été journiefllement consommé, sans que la contagion s'observât chez l'homime. Il en avait été de même en. province. Le Conseil concluait à l'innocuité du
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liait de vaches 'atteintes de fièvre aphteuse et, par conséquent, à l'autorisatioini de sa vente et de sa consommation.
Mais bientôt les faits favorables à l'idée de contagiosité vont se multiplier. Bartoli (de Varoli), en 1852, signale la coexistence d'une épidémie de stomatite aphteuse et d'une épizootie de cocotte dans la même région.
En 1872, Bircher contracte la maladie quelques jours après avoir absorbé du lait provenant d'une chèvre malade.
La même année, Bouley affirme nettement la contagion à l'homme ; il cite de nouveaux cas de transmission accidentelle de fièvre aphteuse. Il signale la malignité de l'épizootie européenne et la mortahté considérable qu'elle entraîne chez leis jeunes animaux, susceptible^s de contracter la m,aladie, soit en tétant leur mère, soit qu'on les niourrisse artificiellement avec du lait non stérilisé. Il attire en même temps l'attention du corps médical sur les dangers auxquels seraient exposés les enfamts qui cornsommeraient de ce même lait. Point de doute, dit-il, sur les propriétés contagieuses inhérentes au lait, et sur la possibilité de la transmission à l'homme, par son intermédiaire, d'une maladie fébrile, se caractérisant par l'éruption dans la bouche de vésicules aphteuses. Mais, chez l'homme, cette maladie, jusqu'à présent tout au moins, a toujours été reconnue bénigne. En sera-t-il de même pour les nourrissons? Ce ne serait pas une expérience à faire, si l'on en juge par l'influence toxique que le lait des vaches malades exerce sur l'organisme des veaux. Cette influence est tellement énergique que les jeunes animaux sont tués d'embllée, pour ainsi dire avant que la maladie ait eu le temps 'd'évoluer... Il y a donc à se méfier de l'usage du lait provenant de vaches malades, surtout pour les nourrissons et même les adultes, lorsque ce l'ait n'a pas subi une coction préalable ».
Cette année 1872 est féconde en observations intéressantes concernant la contagiosité, puisqu'elle met pour la première fois d'une manière très nette, en é\idence. Ha transmission pair inoculation directe. Viseur, vétérinaire à Arras, publia le cas d'un homme qui s'inocula en portant sa main au contact d'un bouton qu'il éoorcha sur son visage, alors qu'il trayait une vache dont les mamelles présentaient une éruption aphteuse typique. Quelques jours après, une éruption vésiculeuse se développa sur la peau de cet homme. Le D"^ Magnez (d'Ervilhcrs) raipporte que, dans les localités infectées par la fièvre aphteuse, il n'a plus à porter le diiagnostic, les personnes pour
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lesquelles il est appelé le prévenant elles-mêmes qu'elles ont la maladie des vaches; Hildebrandt aurait déjà, en 1840, observé des cas d'inoculation directe.
Boulay (d'Avesnes), vétérinaire sanitaire, signale le cas d'un garçon de ferme qui s'inoculie la fièvre aphteuse au niveau d'une excoriation de la main. En 1876, le miême observateur déclare que le nombre des peiisonnes qui ont été contaminées dians cet arrondissement représente un chiffre très élevé, et de l'avis de l'un des mlédecins de la régioo, il ne peut y avoir l'ombre d'un doute à l'égard de la contaigiion.
Le D' Hulin (de Louvain) voit l'affection débuter au niveau du pied chez un enfant de Vieux-Hervelé et rapporte plusieurs cas semblables qu'il! a observés dlans cette région où sévissait une épizootie aphteuse.
Collin (1876), vétérinaire à Vassy, relate sa propre observation. Chargé d'examiner du bétail atteint de fièvre aphteuse, il porte à sa bouche une de ses mains souillée de bave et contracte la maladie.
Hen, Mathieu, Esser signalent des cas similaires d'inoculation directe.
Depuis 1887, la notion de transmissibilité se précise. Et le Professeur Proust, dans son cours de la Faculté de Paris, peut affirmer que la fièvre aphteuse humaine est de imiême nature que l'affection des bovidés et que c'est à ringestiom du lait d'animaux malades que succède le plus haibituellement cette malaijie. Les travaux se multiplient ensuite, arrivant touis aux mêmes conclusions. Il suffit de citer ceux d'OUivier, de Chauveau, Schafer, Moncorvo, Chaumier, etc. En 1897, Buseliers et Siegel trouvent, en compulsant la bibliographie, 1.560 cas de contagioin de la fièvre aphteuse des animaux à l'homme; dans 54 % de ces cas, la malaJdie a été transmisie piair le lalit, et dans 38 % des cas, par contact direct ou indirect.
En 1902, l'Académie de Médecine, sur la proposition de Josias, adopte le vœu que les règlements sanitaires n'autoiiisent la vente du lait produit pair les vacheries où sévit la fièvre aphteuse qu'après ébullitioni ou pasteurisation à 85".
Enfin, en 1891, le D"^ Lévy, de Gacé (Orne), ayant observé dans sa clientèle une centaine de cas de fièvre aphteuse, émiet des idées qui méritent de retenir l'attention. Pour lui, la fièvrr; aphteuse serait une affection grave, à symptomatologie parfois variable, assez mal connue de bon nombre de praticiens. Chez ses malades, leis aphtes se retrouvaient en un point quelconque des muqueuses soit digestives, soit respiratolircs, entrainan.t
ainsi, dans leurs diverses localisations, des modalités cliniques dilîérentes. Les symptômes prédominants étaient constitués par de la diarrhée, des hémorragies diverses, épistaxis, hématuries, etc. Le même observateur conclut que la fièvre aphteuse serait une des principales causes de la mortalité infantile pendant l'été.
Malgré tout, étant donné la grande fréquence de la fièvre aphteuse chez les animaux et le grand nombre de personnes quctid'iennement en contact avec les airuimaux mial'ades, personnes qui, par ignorance ou négligence, ne prennent aucune précaution, il faut reconnaître que les cas de tranmission à l'homme isont relatiivemient rares.
Quant à la contagion, il ne faut pas croire que le lait des animaux aphteux soit lui-même virulent : il sert de véhicule à l'agent. iMais il faut, pour que le lait lui-même soit infecté, qu'il existe des lésiions aphteuses au niveau des trayons : les vésicules déchirées pendant la traite mêlent leur contenu au . lait. En efïet, si, comme l'a démontré Nocard, on extrait le lait aseptiquement par des moyens mécaniques, le îaiit peut être consommé sans aucun danger.
Hittmair a rapporté trois cas bien nets de fièvre aphteuse transniiis des animaux à l'homlme dans un village où sévissait l'épidémie (1) : début par de l'endolorissement et du gonflement des gencives, des frissonnements, suivis d'abattement obligeamt les malades à s'aliter : extension ensuite dte la tuméfaction aux lèvres, à h. langue, aux amygdales, aux ganglions cervicaux, aux glandes salivaires avec douleurs à la déglutition, sensation de brûlure bucoaie et sialorrhée profonde ; en outre, fièvre oscillant entre 38°5 et 39°5. Vers le quatrième jour, apparition des vésicules lenticulaires, jaunâtres, s'ultérant rai)idement sur la muqueuse des lèvres et des joues. Anié lioratiion progi'cssive des signes locaux et généraux, au bout d'ime huitaine de jours, cicatrisation des lésions buccales et rétablissement de la santé générale en trois semaines.
Hittmair attire l'attention sur les altérations sanguines peu connues : augmentation du nombre des hématies (1 à 2 millions), par concentration du sang due à d'abondance de la salivation, leucocytcise, polynucléose miodérée et^ surtout lymphocytose qui persiste longtemps. Les lymphocytes étaient anormaux comme dimensions, ou bouclés, ou à noyaux lobés,
(1) Mcdcziiiischc Kliiiik, w 'M, 11 Si.pt. 1921, et Presse mcdicale, iv 109, 14 Dec. 19'il.
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avec des cellules plasmatiqiies. Les icosinophiles étaient en nombre normal.
De même que le lait, la bave des animaux maladies peut, pair ce même mécanisme de la rupture des vésicules, servir de vébicule à l'asent infectieux.
LMais les derniers travaux, laju li|eu d'apporter plus de lumiière dans la question, ont montré combiein) le problème est coaniplexe et encore loin de isa solution.
Déjà, de leurs rechercbes très approfondies, MM. Lebailly et \'allée, ayant toujours échoué diains leurs tentatives d'iuioculation, avaient coinclu qu'il existe bien une stomatite aphteuse de l'homme, mais qu'elle est absolument distincte de la fièvre aphteuse des bovidés.
Mais, devant cette affirmation, il faut mentionner le cas du vétérinaire Pape, cité par Blin, qui, s'étant blessé dans un laboratoire avec uini flacon contenant du virus aphteux, contracta une maladie caractérisée par de la fièvre, dte l'irritation des gencives et des vésicules aux pieds lat aux m(ains.
Dans une intéressante communication à l'Académie des Sciences, M. Schein (1) établit que la fièvre aphteuse récidive fréquemment et parfois très peu de temjDs après la guériisoini. Ayant essayé vainement de ©ontaiminer d'autres animaux avec le virus bovin, M. Schein rappelle que les épizooties aphteuses ont une marche singulièrement irrégulière. Parfois, dit-il, la mialadie se montre d'une contagiosité extrême, se répaindant comme une traînée de poudre dès les premiers cas constatés, envahissant en quelques jours un vaste territoire, ctniême lorsqu'il s'agit de pays neufs (l'auteur exerce en Indo-Chine) où il n'existe p/as de chemin de fer, où les trauisactions commerciajles soint réduites. Dans d'autres circonstances, ajoute-t-il, malgré que le chemin de fer existe et fonctionne, malgré que les transactions commerciales soient actives, l'épizootie se répand cominie à rqgret en traîiniailkint et respecte de nombreux animiaux. Et pourtant les caractères cliniques sont sensiblement égaux dans une série de ca^s et dans l'autre.
M. Schein comclut de ses recherches qu'il existe probablement deux formes de la maJadie qui seraient même plutôt deux entités morbides distinctes. On pourrait, propose-t-il, garder pour l'une la dénomination de fièvre aphteuse et donner à l'autre celle de « fièvre aphtoïde ». La fièvre aphteuse serait
(1) Académie des Sciences, C. R., l(j janvier 1922, p, 204,
contagieuse à l'homme et au porc, la fièvre aphtoïde ne le serait ni à l'un ni à l'autre ou le serait à celui auquel n'est pas transmissible la première. Cette hj'pothèse prend une vraisemblance nouvelle du fait qu'il existe dans la pathologie humaine une dualité du même genre entre la rougeole et la rubéole. « La pluralité des afTections aphteuses est donc parfaitement possible, dit M. Schein en mlatière de conclusion, riien jusqu'à présent ne permet de rejeter cette hypothèse comme absurde ».
MM. Vallée et Carré (1) ont montré la précarité de l'immunité conférée paa- une première atteinte de fièvre aphteuse. Geipendant, de nombreux sujets, giuériis depuis des mois, montrent une résistance très nette à la réiinfection.
Des lots de jeunes bovidés, guéris les uns d'une fièvre aphteuse expérimentale, les autres de la maladie naturelle, toutes deux provoquées par un même virus de provenance française, sont ensuite éprouvés, soit expériimentalemleint, soit par contagion naturelle et parallèlement, à la faveur d'un virus d'origine allemande récemment importé (\1rus A) et du virus français, dnf action première (^'irus O). Ils réjsdstent à la réinfection par le virus d'origine (virus O), mais contractent une fièvre aphteuse classique sous l'influence du virus A.
MM. Vallée et Carré ajoutent que, dans tous les cas où la réinfection fut ainsi obtenue, ils ont régulièremient noté l'absemice de toute réaction thermique immédiatement consécutive à la réinoculation du virus. De même ont41s toujours relevé, lors de la réinfection, un raccourcissement très marqué de la période d'inoculation qui, de trois à cinq ou anême sept jours, lors de la première injection, s'abaissait à quarante-huit heures ou même quarante heures seulement, à la suite de la réinfection.
L'ensemble de ces constatations éclaire de faits inédits la question de la fragilité de l'immunité anti-aphteuse et pose nettement le problème de la pluralité des virus.
S'il y a donc deux virus aphteux, il n'est ^nullement prouvé que les espèces se limitent à ce nombre, et il est fort possible que, parmi ces virus, les uns /soient inoculables à l'homme et que les autres ne le soient pas.
Bicr, également, se demlande si, à côté dé la fièvre aphteuse des bovidés, il n'existe pas, dans certainis pays et certaines années, une autre fièvre aphteuse des bovidés, laquelle, contrairement à la première, serait exceptionnellement contagieusie pour l'homme. Cette hj'pothèse ne détruirait pas, en outre, la possibilité d'uine stomatite fréquente de l'espèce
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humaine, qu'il propose d'appeler provisoiromient la « maladie analogue ' .
Dans une nouvelle note à l'Académie des Sciiences, M. Lcbailly (1) précase les cioniditions de contagiosité de la fièvre aphteuse, sans faire de discrimination entre les deux Virus hypotliétiquement invoqués par MM. Vaillée et Carré d'une part, par M. Blin de l'autre, et par M. Schein. Il constate que la fièvre aphteuse n'est contagieuse qu'à sa toute première période, c'est-à-dire pendant les jours qui précèdent l'éruption aphteuse et le demeure seulement pendant quatre jours après vapparition de celle-ci.
On peut se demander, à la suite de ces faits, si toutes les expériences d'inoculation ont été faites avec un virus ayant la même ancienneté. Si les unes ont été pratiquées avec un virus très jeune, provenant d'aphtes n'ayant pas plus de quatre jours d'âge, si les autres l'ont été avec un virus plus ancien, provenant d'animaux qui paraissaient contagieux et ne l'étaient plus, il ne faut pas s'étonner si les premières ont été suiiivies de succès, tandis que les secondes ont abouti à des échecs.
BACTERIOLOGIE. — Des recherches nombreuses ont été entreprises pour déceler la cause, très vraisemblablement microbienne, de la fièvre aphteuse. Malheureusement, jusqu'ici, le succès n'a pas couronné les efforts des chercheurs.
Hallier et Zundel avaient cru pouvoir attribuer la maladie à un champignon existant constamment sur les plantes souillées et qu'ils retrouvaient dans les aphtes de la bouche, des mamelles et des omglons. Mais on a pu nourrir pendant des mois des moutons avec des plantes souillées sans jamais voir chez ces animaux apparaître la fièvre aphteuse. La présence du cryptogame de la souille dans les aphtes s'explique naturellement par le fait que leis animaux malades sont généralement nourris avec des fourrages souillés.
En 1888, Klein isole dans le liquide des vésicules aphteuses un diplocoque qu'il réussit à cultiver. Mais ses inoculations au veau, au miouton et au porc restent négatives.
En 1891, Siégel, dans sept cas, trouve dans le sang et dans les viscères des animaux morts un microbe ovoïde, assez semblable au colibacille. 11 réu;s,sit à le cultiver à l'état pur et même à l'inoculer avec succès chez le veau et le porc. La
(1) Ac. des Sciences, 13 juin W2'2.
Traité de stomatologie. VII. — 17
même tentative aurait échoué chez le lapin et le cobaye. Malheureusement, ces expériences, reproduites par d'autres, ne purent être confirmées.
En 1893, Kurtz et Schottelins découvrirent dans les vésicules un micrococcus involutus, ayant pour caractéristique de pousser sur sérum en vingt-quatre heures, en s'acoumulant à la surface du bouillon sur une épaisseur de trois mlillimctres, le reste du liquide restant limpide. Mais ici encore, le résultat de cette inoculation reste négatif.
La même année, Bekla découvre dans le isang des animaux aphteux des amibes analogues à riiématozoaire du paludisme, imiais reste incapable de reproduire la maladie. Ce même parasite ayant la forme d'un corps sphérique de deux à quatre y. et renfermant dans son intérieur des granulations réfringentes, est retrouvé bientôt par Piana et Fiorentini dans le liquide des vésicules, sur les ulcérations buccales et dans le sang.
En 1895, Bligh et Wells trouvent dans la sérosité des vésicules aphteuses de la main, des staphylocoques et des streptocoques. Wells ayant constaté la présence de longues chaînes onduleuses de trente à cinquainte individus prenant le Gram, croit pouvoir conclure qu'il se trouvait en présence de l'agent patliogène d'écrit par Klein et spécifique de la fièvre aphteuse des bovidés.
Starco\dci, d<i Bucarest, crut, en 1896, avoir trouvé l'agent de la fièvre aphteuse. Ce serait, d'après lui, un bacille semblable morphologiquement à celui de la fièvre typhoïde. Il serait doué de la propriété de se mouvoir, serait pourvu de cils très longs et se cultiverait dans tous les milieux. Il prendrait facilement le Gram. Sa viiiilence se conserverait pendant six mois et résisterait à une température de 44° maintenue pendant un quart d'heure. Enfin, inoculé à l'animal, le bacille reproduirait la fièvre aphteuse. Mais Nocard, s'appuyant sur ce fait que la \'irulence prolongée de cet agent est en contradiction avec ce que l'on sait sur la fragilité du virus aphteux, pense qu'il s'agit là d'un simple saprophyte.
Nosottii égalemenit prétend aj\'oir isolé dans les vésicules des microorgianismes arrondis, cultivant à 38° dans le liquide amniotique et dont l'inoculation aux bovidés serait positive. Mais ces faits n'ont pajs été confirmés.
En 1897, Bussenius et Siégel étudient le bacille ovoïde déjà découvert par ce dernier. Injecté au veau, il reproduirait la fièvre aphteuse.,
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Eu 1898, Lœffler donne le résultat de ses recherches. Pour lui, le microorganistme spécifique de la maladlie appartiendrait à la catégorie des invisibles et se trouverait bien dans le liquide des vésicules puisque l'injecticini âé ce dernier reproduliit la maladie. Après filtnation sur porcelaine, il constate que la sérosité filtrée donne encore les mêmes résultats positifs. Lœ filer, prélevant 1/50" du contenu d'une vésicule aphteuse du porc, le dilue, le filtre, puis l'injecte au veau par la voie sanguine. Sur l'une des vésicules produites chez le veau inoculé, il prélève de nouveau un échantillon analogue qu'il soumet aux mêmes manipulations que le prédôdenit. En admettant que chaque vésicule contienne 3 ce. de sérosité, chaque inoculation représentait 1/150" de ce; comme Lœffler répéta six passages successifs avec là. même sérosité filtrée après chaque prélèvomient, le dernier ainiimal fut inoculé avec la sixième partie die 1/150" die centim. cube, ce qui représente une dose infinitésimale. Il suffit de 1/5000" pour assurer l'infection. Il est impossible, conclut l'auteur, qu'un poison agisse à cet état de dilution. On doit penser, au contraire, que l'on se trouve en présence du microorganisme producteur d^ la fièvre aphteuse. Ce microbe a certainieniient dtes dimensions extrêmement faibles, se trouvant au-delà de la limite de la visibilité. Le \nrus de la fièvre aphteiuse serait un virus filtrant, mais non ultra-microscopique, car il ne traverse pas le filtre de Kitasato et celui-ci laisse passer des colloïdes dont les grains sont visibles et mesurables. Ce virus se coimiporterait donc comme ceux de la péripneuinonie et de la rage.
D'après Cadéac, la sérosité, examinée au microscope à champ obscur, laisserait voir une infinité de petits corpuscules arrondis, très imiobiles, colorables au Giemsa, situés dans ce noyau ou au voisinage du noyau des leucocytes ou à la périphérie de ces cellules. Ces corpuscules, étudiés par Betagh, comprenment une partie centrale très colorée et une zone périphérique à forme teintée constituant un halo ou une gaine : ils présentent un prolougemciit ou un cil et sont quelquefois associés par deux.
Hittniaâr (1) la recherché vainement dans le contenu des vésicules de la bouche le protozoaire (monadine) que Stauffacher avait prétendu y déceler. Les cultures restèrent constamment négatives.
(1) HiTTMAiR, loco citato.
SYMPTOMATOLOGIE. — La fièvre aphteuise peut s'observ'er à tout âge, miaiis elle est cependant plus fréquente chez les jeunes enfants, en raison sans doute des risques plus grands de contagion par le lait.
La période d'incubation, bien que difficile à observer dans la pratique courante, a pu nettement être notée dans les cas expérimentaux et dans les cas de transmission par contact.
Elle varie de trois à dix jours.
Le début de la maladie peut passer parfois inaperçu ou se traduire par quelques malaises passagers ou une simple anorexie. !Mais généralement, chez les jeunes enfants, il est plus marqué et se manifeste par des troubles généraux :
ij v^' ii céphalée, frissons, in-
é somnies, troubles gas-
tro-intestinaux, diarrhée avec élévation de la température, qui monte de 38°5 à 39 degrés.
Le malade acc'use une sensation de sécheresse et de cuisson de la bouche, la langue est saburrale, l'haleine fétide, une salivation des plus abondantes apparaît, qui attire l'attention sur la cavité buccale. Telle est la phase qu'on a pu dénommer période d'invasion.
La période d'éruption va sui\Te. Déjà, à ce moment, un examen attentif de la muqueuse buccale permet d'y reconnaître l'existence de larges plaques rouges disséminées à la face interne des lèvres, dans les sillons gingivo-labiaux, sur la langue, au niveau du frein, des bords ou de la pointe, sur la face interne des joues et même sur la voûte palatine. Ces plaques sont douloureuses au toucher. Cette phase peut passer
FiG. 36. — Stomatite aphteuse.
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inaperçue. Sur ces plaques rouges ne tardent pais à se développer, au bout de quelques jours, trois à sept en moyenne, des papules au centre desquelles appairaît un point blanc. La vésicule est alors formée. Du volume d'une tête d'épingle ou d'une lentille, ces vésicules, au nombre de quinze à vingt, durent à peine quelques heures. Elias se rompent bientôt et laissent à leur place de petites ulcérations, à bords indurés, taillés à pic, chancriformes, dont le fond tomenteux se recouvre d'un exsudât pullacé, de teinte jaunâtre ou jaunefoncé. Ces ulcérations sont douloureuses et, die ce fait., gênent la mastication et, chez les nourrissons, peuvent mettre obstacle à l'allaitement. La salivation reste abondante. Il y a de l'engorgement très net des ganglions sous et rétro-maxillaires.
La fièvre persiste avec ses exacerbations vespérales. Il y a de la céphalée diurne augmentant vers la fin de la journée. On note des douleurs musculaires, un état général mauvais.
Bientôt cependant les symptômes généraux s'amendent: la température tombe brusquement ou diminue en lysis. La salivation diminue et disparaît,
le bord des ulcérations s'affaisse, le centre se déterge, la cicatrisation se fait, ne laissant comme trace qu'une large tache rouge.
L'affectioin, dans sa forme ordinaire, ne dure en tout que deux ou trois semiaines. La convalescence cependant est parfois d'assez longue durée et s'accompagne d'une faiblesse générale parfois très marquée. L'adénopathie, due peut-être à des infecticins microbiennes secondlaires, persiste parfois après la guéris on.
FiG. 37. — Stomatite aphteuse.
ANATOmiE PATHOLOGIQUE. — MM. Clunet, Morel et Pascano qui, à l'occasion de l'épidémie de 1913, ont repris la question, décrivent ainsi les lésions par eux obsieirvées :
Premier stade : Lésions dermiques. — Le processus pathologique semble localisé à la couche toute superficielle du
derme et particulièrement au tissu conjoinctif des papilles. On note la congestion des capillaires et des petits vaisseaux et la diapédèse des leucocytes, en majeure partie polynucléaires neutrophiles, mais aussi en petit nombre éasinophiles.
Deuxième stade : Formiation des îlots nécrotiques. — Les polynucléaires franchissent la couche basilaire et pénètrent dans l'intervalle du corps muqueux de Malpighi.
En certains points du corps muqueux, en une région répondant presque toujours au sommet d'une papille du derme, on voit une modification très particulière atteindre un petit groupe de cellules malpighiennes. Le noyau de ces cellules devient pycnotique, le protoplasma fortement acidophile, le contour cellulaire plus apparent; les prolongements épineux disparaissent.
Les .cellules, qui présentent ces signes de nécrose, tendent souvent à prendre une ordination imbriquée, qui les fait ressembler à un très faible grossissement, à un globe épidermique. Mais, à un fort grossissement, on voit qu'il ne s'agit pas d'imbrication ^Taie. La dégénérescence acidophile présente les mêmes réactions colorantes que la kératine, mais il ne s'agit peut-être pas de dégénérescence cornée vraie; en tout cas, nous n'avons jamais observé de stade de transition avec éléidine intra-cellulaire.
Au contact immédiat de ces îlots nécrotiques, il y a toujours accuimulation de leucocytes polynucléaires. Les cellules malpighiennes qui entourent l'îlot sont normales au début, mais bientôt certaines d^entre elles subissent une dégénérescence toute différente de celle que présentent les éléments de l'îlot. Le protoplasma de^^ent chromophobe, il se tuméfie, la cellule augmente de volume, le noyau entre en chromatoh'se.
Troisième stade : Formation de la vésico-pustule aphteuse. — Les îlots nécrotiques ne tardent pas à augmenter de volume. Les cellules en chromatolyse disparaissent et sont remplacées par un abondant liquide d'œdème qui dissocie les éléments nécrosés de l'îlot. Ceux-ci nagent isolés ou associés par 'deux ou trois dans ce liquide où les polynucléaires s'accumulent bientôt en tel nombre qu'il devient franchement purulent.
L'aphte est constitué; il est rarement formé par l'évolution d'un seul îlot nécrotique; il y a presque toujours fusion de plusieurs îlots voisins.
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Evolution de l'aphte ; ulcération. — La couche cornée amincie ne tarde pas à sie roimpre : il y a ulcération simple. Mais souvent, l'infection secondiaiire amène la destruction plus ou moins étendue de la couche basilaire avec ulcération vraiie.
Cicatrisation. — Quand il n'y a eu qu'exulcération, la cicatrisation, due à la prolifération des éléments de la couche basilaire, e;st très rapide. Les éléments néoformés se réunissent vite, si bien qu'il y a formation d'unie nouvelle couche cornée qui sépare les éléments saimis des éléments nécrosés qui, après rupture de l'aphte, s'affaissent et restent longtemps adhérents à la zone cicatricielle. Quand il y a eu uloéra,tion vraie, la cicatrisiation est plus longue à se produire et ne présente aucune partJicularité qui la distingue des plaies septiques banales.
En résumé, l'histogenèse et l'évolution de la pustule aphteuse paraissent être le type de l'efïlorescence d'une septicémie. Tout se passe conumc si le virus inconnu, charrié dans le torrent circulatoire, sort des vaisseaux au» niveau des papilles du derme, grâce à la diapédèse des polynucléaires qui l'entraînenit dans l'épiderme. Arrivé au contact des cellules malpighiiennes, il nécrose les éléments, formant d'abordi les îlots nécrotiques, puis la vésico-pustule. La vésico-ipoistulc se rompt et le virus est éliminé en dehors de l'organisme. Lorsque la virulence de la septlicémie s'atténue, l'élimination par l'émomctoire tégumentaire cesise. L'épiderme lésé se répare rapidement : il n'y a de cicatrice persistante qu'aux points où une infectiion secondaire banale a produit une lésion ulcéreuse vraie (Clunet, Morel et Pascano).
FORMES CLINIQUES. — A côté de la forme commune, on observe des formes variées, imais que certains auteurs ont voulu multiplier à l'excès. Hugot, dans ison excellente monographie, décrit les formes suivantes classées d'après leur fréquemce :
1° Une forme cutanée;
2° Une forme prolongée;
3° Une forme cohérente;
4° Une forme à Ibciadisations muqueuses diverses;
5° Une forme gastro-intestinale;
G" Une forme tj^îliique; 7" Une forme grave.
Forme cutanée. — C'est la forme correspondant le pluis habituellement à rinoculation directe du virus aphteux. L'affection débute au niveau de la porte d'entrée des germes infectieux. On voit se former de petites taches rosées, présentant à leur centre un point foncé qui les fait ressembler à des piqûres de puce. Puis, ce point central va s'élargissant peu à peu, et bientôt apparaît une petite vésicule analogue à celle que l'on retrouve au niveau de la muqueuse buccale; l'aphte cutané est alors constitué. Il est rempli par un liquide clair citron. Rapidement, la vésicule épithéliale s'effondre, se déchire et l'uloération consécutive se recouvre d'une couche grisâtre. Au bout d'une semaine, elle a disparu sans laisser de cicatrice visible. Il y a là une analogie frappante avec ce que l'on observe sur les trayons des vaches laitières. On peut observer dans la même région plusieurs de ces éléments. L'envahissement d&s muqueuses se fait alors secondairement; dans d'autres cas, cette éruption cutanée est secondaire à des aphtes buc<!aux. Cette forme est en général bénigne.
Forme prolongée. — Les poussées vésiculeuses se suivent. Certains auteurs les attribuent à des inoculations successives par usage du lait virulent. C'est ainsi que Legendre et Ruault voient chez une jeune femme la fièvre aphteuse procéder par poussées subintrantes et ne céder que lorsque le lait fut supprimé. D'autres auteurs pensent que ces poussées successives proviennent, de ce fait, que le virus, après avoir provoqué une première éclosion, n'a pas épuisé son action. M. Roque a observé un cas curieux de cette sorte, où les vésicules ont siégé alternativement à la bouche et sur le gland, et où la durée de la maladie a dépassé trois mois. Ici eoicore la guérison est la règle.
Forme cohérente. — Dans cette forme particulièrement grave, les vésicules très nombreuses se touchent par les bords, puis elles donnent naissance à des ulcères de grandes dimensions. Vésicules et ulcérations envahissent le pharynx, l'œsophage, pouvant donner lieu à une dtysphagie intense, à des spasmes œsophagiens; au niveau du larvTix et de la trachée, elles donnent naissance à des phénomènes de laryngite et de trachéite aigus, à de la bronchite, etc. L'invasion de l'intestin
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provoque des accidents de diarrhée dysentériformie. Las gencives tuméfiées recou\Tent les rebords dentaires. Arthauid a observé un cas de forme coliérente grave avec éruption septicémique, constituée par un rash érythémateux ressemblant à la scarlatine. Boar a vu, dans un cas, la Janguie gonflée sortir de la bouche et se mortifier à son extrémité. Brigloc a publié une observation analogue.
Dans ces formes graves, l'état général est très mauvais, la salivation intense, la fétidité de l'haleine considérable, la tuméfaction ganglionnaire énorme, la température très élevée. La mort peut survenir au milieu de phénomènes ataxo-adynamique;?, avec des vomissements et de la diarrhée. M. Roque a publié deux observations où le dénouemient fatal est survenu par méningite, mais malheureusement sans qu'il ait été possible die vérifier par l'autopsie la nature de cette méningite.
Forme typhique. — Arthaud a publié de nombreuses observations de fièvre aphteuse accompatgnée de prostration et d'adynamie complètes, simulant un état typhoïde. Le tracé thermique était celui d'une fièvre typhoïde, mais plus court. La défervescence se produis.ait graduellement aiu bout d'une quinzaine de jours. Le séro-diagnostic pratiqué pendant la maladie était toujours négatif.
Forme à localisations muqueuses diverses. — - L'éruption aphteuse n'est pas exclusivement observée sur la miuqueuse buccale. On peut l'observer également sur les muqueuses die l'anus et de la vulve. Lévy a pu affirmer que dans l'épidémie qu'il avait observ^ée, il avait toujours pu trouver, à un moment donné, dles aiphtes sur une muqueuse quelconque. C'est ainsi qu'on constate leur présence sur les paupières, le larynx, la muqueuse nasale, etc., qu'on a pu décrire des blépharites et des laryngites aphteuses, du coryza aphteux.
Forme gastro-intestinale. — Les vomiissements répétés, les selles à caractère diarrhéique caractérisent cette forme. Ces accidents auraient été, d'après Hugot, attribués à tort aux localisations profondes des aphtes sur le tube digestif. D'ailleurs, chez l'animal, on ne retrouve les aphtes que là où il y a du tissu épithélial à type ectodermique. N'en serait-il pas de même chez l'homme ? Diarrhée et vomissements ne s'observent-ils pas couramment dans divers états infectieux ?
Quoi qu'il en soit, cette forme commune chez l'enfant sicmble
plutôt relever de l'action des toxines élaborées par le germe aphteux.
Formes graves. — On a décrit des formes graves dalnlsi lesquelles la maladie, après un début commun, a pris une allure anormlale ; d'autres, dans lesquelles les ulcérations persistent au lieu de se cicatriser ; la fièvre persiste, l' amaigri sisement et la cachexie A'ont en augmentant et le malade est emporté parfois par une broncho-pnemnonie. On a observé également une forme suraiguë où l'évolution est extrêmement rapide.
DIAGNOSTIC. — L'éruption d'aiphtes commiuns ne peut guère être confondue avec la fièvre aphteuse. Les vésicules sont discrètes et ne s'accompagnent pas du cortèjge des phénomènes généraux que nous venons de voir : il n'y a ni sialorrhée, ni engorgement ganglionnaire. S'il y a quelques troiuibles digestifs, ils sont des plus l'égers et l'afïection ne idépasse guère en durée l'espace d'un septénaire.
Dans l'herpès, la locaHisation des vésicules est en généra\ assez typique : elles apparaissent de préférence aux commissures des lèvres, aux ailes du nez, sur les organes génitaux. Au lieu d'être disséminées, les vésicules sont groupéas en bouquets : elles ont les dimensions d'une grosse tête d'épingle, contiennent au débu/t un liquide clair et transparent et après leur rupture laissent voir un dépôt in/acré. Dans l'angine herpétique, il y a des phénomènes généraux assez marqués : frisson initial, courbature, céphalée, inappétence. Mais les vésicules siègent sur les amygdales, le voile du palais, les piliers et font bientôt place à des ulcérations recouvertes d'une fausse membrane fîbrineuse. L'évolution se fait d'ailleurs en quielques jours. L'herpès pneumonique apparaissant alors que les signes pulmonaires n'ont pas été perçus, pourrait, par l'intensité des phénomènes généraux, faire penser à une fièvre aphteuse grave. Ici encore, l'évolution est plus rapide et les caractères de l'éruption gardent une physionomie propre. D'ailleurs l'examen bactériologique du contenu des vésicules permettra de lever les doutes.
Dans l'hydroa, on note un état prodromique très marqué : il existe sur la miuqueuse buccale des vôsiouiles transparentes qui crèvent rapideanent et laissent à leur place des ulcérations : mais au lieui de se recouvrir d'un exsudât pultacé comme celles de la stomatite aphteuse, elles se recouvrent d'une membrane opaline. On observe généralement des vési-
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Cilles sur le tronc, tandis que dans les fièvres aphteuses, les aphtes cutanés sie rencontrent plutôt sur les membres. Il n'y a ni salivation, ni engorgement ganglionnaire.
Qu'il s'agisse d'herpès ou d'hydroa vacciniforme de Quinquaud, en cas de doute, les commémoratifs pourront aider au diagnostic. Mais si ces derniers sont en défaut, on n'hésitera pas à recourir à l'inoculation, aux animaux, du contenu vésiculaire, comme certains médecins l'on fait avec succès. Tel Schantyr qui, en 1893, durant une épizootie aphteuse qui sévissait dans les gouvernements de Vitebsk, Wilna et Minsk, ayant observé des cas de stomatite éru,ptive chez des adultes et des enfants, se comipliquant de gastro- entérite, pense que ces cas pourraient bien être dus à une infectiom par du lait contaminé. Avec la salive d'un de ses malades, i! inocule deux veaux d'une étable indemne et leur communique ainsi la fièvre aphteuse : des troubles généraux apparurent du quatrième au cinquième jour : le septième, des aphtes s'étaient développés aux points d'inoculation et le doute était levé. En 1908, Bertarelli a recommencé l'expérience avec le même résultat positif. L'occasion lui fut offerte par un vacher et un jeune pâtre, qui semblaient avoir été contaminés en soigmant des bêtes aphteuses. Avec la salive du ipremier, chez lequel on constatait une éruption buccale, il inocula un veau pris dans un milieu non infecté : l'opération fut faite à la lèvre supérieure par sicarification, et à l'oreille, par insertion dans l'hypoderme, d'un fil virulent.
Au bout de cinq jours, il vit se développer sur ia lèvre une vive rougeur, puis une vésicule aphteuse typique, et à l'oreille un îlot d'œdème- bientôt acconupaigné d'une ulcénation qui se cicatrisa lentement. Ces dernières lésions étaient en tout semblables à celles que provoque l'inoculation par le fil passé dans la salive d'un bovin aiphteuix, mode 'de vaccination utilisé en Italie.
Les plaques muqueuses peuvent, à la rigueur, simuler une ulcération aphteuse. Mais le diagnostic ne peut rester ici longteniips en suspens. C'est une plaque blanche opaline pilutôt qu'une véritable ulcération. II n'y a pas de salivation, pas de phénomènes généraux, à l'exception de la céphalée, pas de fièvre. L'évolution de Ja plaque muqueuse est lente. L'examen à l'ultra-microscope permet de déceler rapidement la présence du tréponème,
La stomatite ulcéro-membraneuse ne p,eut guère être confondue avec la fièvre aphteuse. Au lieu de vésicules et d'ulcé-" rations disséminées, on trouve ici de larges ulcérations à localisations bien déterminées : feston gingival, face interne des joues, d'un seul côté seulement, au point de jonction des deux arcades dentaires. Le début se fait soit par une plaque saillante et érythémateuse, soit par une vésico-puistule. L'ulcération formée présente des bords irréguliers, festonnés, déchiquetés, taillés à pic ; le fond est constitué par une bouillie grisâtre ou jaunâtre, recouvrant une muqueuse granuleuse et saignante. Autour des ulcérations s'étend une zone œdématiée. En même temps s'observent des phénomènes généraux : fièvre, courbature, salivation, engorgement des ganglions soumet rétro-iniaxillaires, douleurs ^iolentes au niveau des lésions buccales.
PROIVOSTIC. — Le pronostic de la fièvre aphteuse chez l'homme est bénin, la plupart des cas se terminant par la guérison et ne laissant après eux aucune suite fâcheuse. Les formes cohérentes seules présentent une certaine gravité, m'ais elles constituient l'exception. Cette gravité semble se retrouver dans les cas également très rares où la contagion se fait d'homme à homme.
Enfin, chez le nourrisson, du fait de la moindre résistance de l'organisme et aussi du fait de la localisation buccale de la maladie portant entrave à l'allaitement, la stomatite aphteuse peut présenter un pronostic plus sombre.
Dans certaines épidémies, on a observée d'assez nombreux cas de mort. Hugot pense que ces cas de mort doivent être très discutés. Sont-ils VTaiment dûs à la maladie elle-même ou ne seraient-ils pas attribuables, avec plus de vraisemblance, à des affections intercurrentes ? Dans l'épidémie de Douvres, en 1884, le D"^ Robinson note, sur 205 cas, 5 décès. Dans les épidémies de Rixfort et de Britz, observées par Siegel, il y eut de nombreux cas de mort. A Britz, en 1889 notamment, il y eut 11 décès sur 125 cas; dans l'épidémie de 1890, 21 décès sur 178 cas.
Enfin, Demmc a rapporté 3 cas de mort sur 4 malades. Rievel, en 1898, a publié l'observation de deux enfants morts après contamination par le lait de vaches aphteuses.
Tous ces faits, joints à la lecture attentive des obs^ervations montrant parfois les symptômes graves de la maladie, joints à
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l'opinion émise par Ile D' Lévy, que la fièvre aphteuse pourrait bien être une des principales causes de la mortalité infantile pendant l'été, doivent rendre le pronostic toujours réservé.
EVOLUTION DE LA MALADIE CHEZ LES ANIMAUX. — La
fièvre aphteuse ou, de son nom vulgaire, cocotte, est, chez les ainimaux, une maladie virulente, contaigieuse, inoculable, caractérisée cliniquement par un état fébrile initial, suivi d'une éruption vésiculeusc en certains points des téguments : la muqueuse bucoade, la région mammaire, La région podale, les espaces interdigités. Elle se montre plutôt chez les grands ruminants, imais elle s'observe laussi chez le porc, le moutoin, les chèvres. La transmission au chien et au chat est encore insuffisiamment démontrée. Elle se transmet généralement par contact direct ou par contact des matières souillées par les animaux malades. Cependant, la plupart des observateurs sont d'accord pour dire que son apparition est parfois tout à fait énigraatique. On a pu en effet constater parfois son apparition dans une étable isolée de tout centre épizootique sans que l'enquête la plus serrée ait pu fournir le moindre renseignement précis sur le mécanisme de cette infection.
Chez les animaux, on observe deux foaimes cliniques : 1° une forme bénigne, La plus fréquente; 2° une formie grave, plus rare, surtout en France, et qui revêt parfois une allure sieipticémique.
1° Forme bénigne. — L'invasion est annoncée par de la fièvre, la température atteint 40% l'animal est triste, il refuse sa nourriture; la bouche est sèche et cet état se traduit par des claquements labiaux à timbre particulier, que les vétérinaires considèrent comime un signe pathognomonique di© la période prodromique. En même temps, la rumination devient lente et la sécrétion lactée, chez les vaches laitières, diminuie d'un tiers ou de la moitié.
Peu après, parfois le lendemlain, l'animal entre dans la période d''état. Les aphtes apparaissent a(U(X trois points d'élection suivants : la cavité buccaLe, la mamelle et l'espace interdigité ; plus rarement, on en trouve à la vulve ou à l'anus.
Localisation buccale. — A la rougeur et à la sécheresse de la muqueuse buccale succède une sialorrhée très marquée; l'animal bave presque constamment. La mastication devient difficile len raison des douleurs que provoquient les aliments
au contact des vésicules. La localisation des aphtes n'offre aucun caractère régulier et leur nombre est très variable. Les aiphtes peuvent lencore se rencontrer sur les naseaux, Les paupières, la conjonctive : ils sont constitués par de petites vésicules augmentant raipidiement de voLuime et pouvant atteindre les dinuensions d'une pièce de deux trames ; leur forme est généralement circulaire, à bords irréguliers. Leur contenu
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Fie. 38. — Lésions aphteuses chez l'animaL Lésions de la langue (Hugotj.
séreux, d'abord clair, ne tarde pas à prendre une teinte louche. La muqueuse qui bordie les aphtes présente un aspect érythémateux. L'évolution vers la forme ulcéreuse est des plus rapides, l'aphte ramolli s'ouvre spontanémeint, soit du fait de la pression du liquide contenu dans son intérieur, soit encore pendant la tmiastication.
L'ulcération offre une coloration rougeàtre, hémorragique ; d'ailleurs la salive de l'animal est très fréquemment colorée par le sang qui s'écoule des aphtes. La cicatrisation est de même très rapide, La muqueuse prend une teinte grisâtre par
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suite de l'enduit pultacé qui la recouvre. Enfin, l'état général s'améliore et la sécrétion lliactée redle^ient normale. Cette forme buccale bénigne dure une dizaime de jours.
Localisation digitée. — Les aphtes se montrent sur un ou plusieurs mamibres au niveau die l'esipaoe interdigité. Cette localisation est plus fréquente et surtout plus tenace chez les aniniaïux qui reposent sur un sol humide. C'est surtout chez les porcs qu'on observe cette forme. Ces laaiimaux reposent à grand peine sur leurs miombres inférieurs et, lorsqu'ils se
F"i(:. 39. — Lésions aphteuses chez l'animal. Lésions des onglons et des mamelles (Him'ot).
meuvent, il n'est pas rare de leur voir prendre un point d'appui sur leurs pattes complètement repliées.
L'évolution des aphtes digités est la même que celle des aphtes buccaux ; cependant, les vésicules sont plus petites, leur bord «ist festonné et leur contour purulent, ce qui s'explique facileaiieint en raàson des inoculations septiqueis secondaires.
Les onglons peuvent se détacher et la partie inférieure du pied de l'animal n'est plus qu'une vaste plaie ulcérée ; on peut alors observer des suppurations à distance (abcès, arthrites).
Localisation mammaire. — Cette forme se rencontre presque toujours chez la vache laitière ; la peau des traiyons présente unie inflammation manifeste et les aphtes apparaiissent bientôt. Les véisicules sont bordées d'une auréole rosée, sauis bourrelet périphérique induré, comme on le voit dans les aphtes bue-
eaux. Les aphtes s'ou\Tent facilement lors de la mulsion ; leur cicatrisation est des plus rapides. Il faut cependant noter comme complication fréquente, une mammite comisécutive à l'inoculation streptococcique ou staphylococcique au niveaiu des ulcérations. Les agents pathogènes trouvent dans la réplétion lactée de la mamelle une condition favorable à leur développement.
Les trois localisations: buccale, digitée et mammaire peiuveoit évoluer en même temps chez le même animal. La durée totale de la maladie dans sa forme bénigne ne dépasse guère quinze jours. La mortalité est faible et varie de 2 à 5 pour 100, d'après Nocard et Leclainche.
2° Formes graves. — Ces formes reconnaissent comme causets sodt lune localisation sur les miuqueuses digestive et respiratoire profondes, soit une virulence particulière de l'épizootie.
La localisation sur les voies digestives porte sur la muqueuse de la caillette. Une température très élevée, une diarrhée intense et du météorisme caractérisent cette forme qui se rencontre fréquemment chez le jeune animal.
La localisation pulmonaire se traduit par des phénomènes asphj'xiques et une cachexie très rapide.
Ejifm, on a décrit comme forme particulièrement grave, une forme apoplectique dans laquelle l'animal est enlevé en quelques heures, bien avant que les aphtes aient eu le temps d'apparaître (1).
TRAITEMENT. — Le traitement local des ulcérations buccales consistera surtout en lavages antiseptiques de la bouche fréquemment renouveléjs. On pourra employer pour cela une solution de chlorure de chaux, de la liqueur de Labarraque étendue d'eau bouillie, des solutions de borate de soude, de salicylate de soiude, d'eau oxygénée.
Sur les ulcérations douloureuses ou persistantes, on pratiquera des attouchements avec un collutoire au borate de soude glycérine (1 p. 10), à la teinture d'iode, au nitrate d^argent en solution au 1/10°. On pourra, dans certains cas, se servir d'une solution concentrée d'acide chromique ou même de cristaux d'acide chromique.
(1) G. HuGOT. Contrib. à l'étude de Li transmission de la fièvre aphteuse des animaux à l'homme. Thèse de Lj'on, 1913.
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Un traitemient général tonique sera en môme temps prescrit.
Il est intéressant de signaler les tentatives faites pour traiter la fièNTe aphteuse par le sérum antidiphtérique. Un médiecin italien, le D"^ Sangliovanni, ayant à soigner une stomatite aphteuse qui se montra rebelle à tous les moyens thérapeutiques usuels (ga\rgarismes antiseptiques, cautérisations au nitrate d'argent), la vit guérir tout à coup à la suite d'une diphtérie traitée par le sérum antidiphtérique. Aussi mettant à profit cette observation, le D' del Monaco, appelé à donner ses soins à une fillette d'un an, atteinte de stomatite aphteuse grave, avec cachexie très prononcée, se diécida à pratiquer une injection de sérum antidiphtérique. Sous l'influence de cette médication, ne tarda pas à se manifester une amélioration sensible de l'état général en même temps que se dissipait une tuméfaction sublinguale qui avait cependant résisté aux baidigeonnages avec des solutions de permanganate de potasse et de nitrate d'argent. Aussi pendant l'épidémie qu'il eut l'occasion d'observer, le D' Lévy prescrivit-il le sérum antidiphtérique en potion selon la formule :
Sérum antidiphtérique 10 cent, cubes
Sirop de fleurs d'oranger 50 centilitres
PROPHYLAXIE. — S'il est démontré quie la fièvre aphteuse d!es animaux se transmet à l'homme, les raiesures prophylactiques susceptibles d'entraver sa propagation ne sauraient Mssier le médecin indifférent. Il existe à ce sujet toute une législation! sanitaire très bien étudiée et très sage. Malheureusement trop souvent les mesures restent lettre morte. Dès qui'un cajs de fièvre aphteusie est signalé dans une région, le territoire est déclaré infecté et divisé en deux zones : la première dite zone d'interdiction, correspond au centre même du foyer épizootique ; la seconide, appelée zone d'observation, comprend une partie des tea'rains environnants. Dans ce périmètre déclaré interdit, les animaux des espèces bovine, ovine, caprine et porcine sont séquestrés, les foires et marchés leur sont interdits. La vente de ces animaux, de même que la vente de leur lait sont défendus. Les laitiers, bouchers, miarcliands de bestiaux n'ont pas le droit de pénétrer dans les fermes ou locaux renfermant les anîmiaux aphteux.
L'animal paraissant s'inoculer le plus souvent a/u niveau d'es i^âgions glabreg ou mal protégées qui prennent contact
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avec le sol, il y a lieu de procéder à la désinfection des fumiers. On les arrose pour cela très largement avec des solutions antiseptiques fortes de sulfate de cuivre, de crésjl, etc., ou mieux, si la chose est possible, on les brûle. Lœffler ayant conclu de ses expériences que l'agent de la fièvre aphteuse n!e résiste pas à une température de 50°, oonsieille de mettre les fumiers contaminés en tas, die iniême que les litières, de les recoiufvrir d'une couche de terre de cinquante centimètres d'épaisseur et de les abandonner lainsi pendajnit 5 à 6 jours à la fermentation qui élève leur température à 70 degrés.
Lqs dispositions appliquées à la zone d'observation n'ont trait qu'à la circullation des bestiaux.
Les mesures ne sont abrogées que lorsqu'il s'est écoulé un délai de 15 jours après la guérison du dernier animal et l'exécution des prescriptions relatives à la désinfection.
Quant au traitement prophylactique, il consistera à conseiUiea.' à toute personne en contact avec des malades atteints de fièvre aphteuse, les plus minutieuses précautions de propreté et d'antisepsie. Le lait des animaux contaminés ne devra être livré à la consommation, selon le vœu de l'Académie de Médecine, que s'il a été bouilli ou pasteurisé à 85°. Le virus aphteux, en effet, ainsi que le dit Nocard, est détruit presque instantanément pai' le chauffage à 80° : en imposant la pasteurisation à 85°,*- on aura toute garantie que le lait sera complètement inoffensif. Ces mesures sont d'ailleurs stricteanent appliquées dans la plupart des pays étrangers, tant pour prévenir la contamination de iriiomme qui© pour éviter tout risque d'extension de l'épizootie par le lait comitaiminé ou par les produits qui en dérivent.
Gingivo-stomatite des nouveau-nés
Les accoucheurs, les médecins et les stomatologistes ont observé, chez les nouveau-nés, une affection singulière, de nature certainement infectieuse, mais sur la nature et la pathogénie de laquelle l'accord n'est pas encore fait. Cette affection généralemient très grave, s'accompagne parfois de l'expulsion d'un germe dentaire. Les uns, comme Capdepont, ont vu dans l'infection de ce germe, ou plutôt des follicules enveloppant ce germe, le point de dépai-t de l'affection, les autres, comme le P' Bar, au contraire, ne voient dans ce phénomène qu'un accident de l'infection gingivale.
De là les noms donnés à cette maladie : stomatite diphté-
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roïdc, plaques ptérygoïdiennes de Parrot ; folliculite expiilsive (Capdepont), stomatite des nouveau-nés (Bar).
Tantôt, les accidents débutent par l'apparition chez le nouveau-né, quelques jours après la naissance, de plaques dîphtéroïdes siégeant dans la région ptérygoïdienne, tantôt ces plaques siègent sur la crête gingivale ; tantôt l'apparition prématurée d'un follicule dentaine, bientôt suivie de son expulsion, est le premier phénonièine observé.
De nombreux cas avaient été signallés avant les observations de Thorè (mémoires de la Société de Biologie, 1859) ; mais celui-ci a eu le m:érite die donner des faits une interprétation rationnelle.
Il sépare d'abord les éruptions précoces en deux catégories :
1° Les enfants naissent avec dies dents ou ces dents paraissent peu de temps après 'la naissance : elles se développent, régulièrement et ne tombent qu'à l'époque de la deuxième dentition.
2° Ou bien ces dents, sortant prématurément, tombent au bout d'un temps ordinairemeint assez court par suite d'un travail pathologique.
Thore donne de ce dernier phénomène une explication à laquelle Capdepont s'est plu à rendre un juste hommage.
Il s'agit pour lui d'une affection du follicule deintaire qui, en se développant outre mesure par l'effet d'un travail inflammiatoire, ulcère le tissu de la gencive en chassant la dent au dehors; celle-ci, formée d'une mince couche de matière dure, rédiuite à l'état d'un simple cornet, ne tarde pas à tomber. L'inflaanmatioin s'arrête alors ou persiste, envahissant les gencives et jusqu'à l'os maxillaire, et se termine le plus souvent par la gangrène du follicule dentaire, qui apparaît au fond de l'iulcération et tombe bientôt à son tour.
Il s'agit bien ici d'une véritable expulsion, déterminée par l'inflammation et la turgesoeinice des tissus folliculaires. Capdepont propose de l'appeler « folliculite expulsivc ».
Capdepont en a rapporté trois nouveaux cas observés par MM. Jeannin, Brindeau et Macé. Dans l'une de ces observations, il s'agissait d'un enfant non athrepsique, bieji constitué, chez qui se développent deux plaques grisâtres sur le maxillaire supérieur, symétriques, au niveau de l'extrémité ptérygoïdienne de ce bord. Ces plaques étaient constituées par de petites ulcérations superficielles recouvertes d'une fausse membrane très mince. Les jours suivants, la plaque ptérygoï-
dienne, du côté gauche, s'ulcéra de plus en plus, en même temps qu'jelle prenait lune teinte noirâtre, et bientôt on constata, à son centre, un petit nodule blanc nacré, qui ne tarda pas à être expulsé. Ce nodule, gros comme un pois, était constitué par une des molaires qui s'était énucléée de son alvéole. En m.ême temps que da lésion locale augmentait, l'état général du nouveau-né devenait mauvais. Des plaques érysipélateuses se développèrent sur la tête et le tronc : l'enfant succomba. L'exaimlen bactériologique des ulcérations buccales décela l'existence diu streptocoque et du staphylocoque blanc.
Dans un autre cas (Maygrier et Jeannin), à la suite d'un accouchemient difficile, dans lequel la manœuvre de Mauriceau aivait dû être appliquée, on vit, au huitième jour, poindre au niveau du bord alvéolaire du maxillaire inférieur, à un centimètre et dlemi de la ligne médiane, un petit abcès qui s'ou^ vrit spontanément. A la pressioin, on fit sourdre du pus que l'examen bactériologique (montra riche len pneumocoques, en cocci et en bâtonnets anaérobies. Le jour suivant apparut, sur ce même point, une dent, la deuxième incisive gauche, qui fut éliminée spontanément. Cet enfant, dont l'état général s'améliora à la suite de l'expulsion de la dent, succomba quelques jours après à la généralisation de l'infection.
Enfin, dans le troisième cas, il s'agit d'un enfant venu à six mois et demi qui, au vingt et unième jour, présenta une éruption de l'incisive latérale gauche inférieure. La dent était réduite à une véritable enveloppe, très peu adhérente et très mobile. En/levée, elle laissa voir à sa place un petit bourgeon; une plaque de stomatite ulcéro-membraniefuse se développa autour de ce bourgeon et gagna la muqueuse labiale. Deux jours après, sortie de l'incisive latérale gauche supérieure, et deux jours après sortie de la ciamine gaju'che supérieure. On constata autour de ces deux dents une plaque de stomatite ulcéro-membraneusie plus légère qu'à la mâchoire inférieure. En imême temps, cette éruption dentaire s'accompagne de phénomènes graves : diarrhée, vomissements, oscillation de la températurie, perte continuelle de poids. Survint enfin, aiu vingt-sixième jour, une péritonite avec suppuralion ombilicale, et l'enfant succomba.
M. le D' Bar a observé des cas semblables. Dans l'un d'eux, il s'agissait d'un enfant né à terme et en bonne santé. Au quatorzième jour, l'enfant présenta une tache grisâtre et un peu de gonflement gingival à l'extrémité postérieure du rebord alvéolaire inférieur droit. A ce niveau, à lai pnession, oinl fit
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sourdre, par un. pertuis très fin, un peu die pus. L'Iétat resta stationnaire pendant trois jours. Mais, à oe moment, on constata que le gonlleimcnt avait gagné la partie externe du maxillaire inférieur et s'étendait vers la région sus-hyoïdienne. Dans la bouche, aucune couronne dentaire n'avait fait éruption, mais, en avant et à droite, sur une étendue d'un centimlètre environ, le maxillaine nécrosé avait sectionné la nnuqueuse et était apparent. L'enfant mourut quelquesi jours après. La culture du pus montra qu'il contenait des staphylocoques et dies streptocoques.
M. Bar (1) signale trois formes cliniques de stomatites chez le nouveau-né :
1° La forme diphtéritique ; 2° La forme phlegmoneuse ; 3° La forme nécroisanite.
1° La forme diphtéritique présente ce cai'actère particulier que la plaque apparaît au niveau de la région ptérygoïdienne. Cette plaque, apparue dès le début, s'étend rapidamient. Elle n'est pas seulement constituée par un enduit blanchâtre couvrant une légère exuJcération. A son niveau, la muqueuse semble atteinte dans toute son épaisseur. Sa surface est lisse, de couleur grisâtre : c'est une plaque de sphacèile, au bord un peu plus épais, un peu plus blanchâtre, et que la muqueuse, non envahie, ceinture d'une mince ligne rougeâtre. Cette plaque est essentiellement envahissante, s'étendant sur le voile du palais, gagnant la langue, les joues.
2" La deuxième forme mériterait d'être dénommée stomatite à forme phlegmoneuse. On note, au début, un peu de rougeur de la bouche et, très vite, du pus se forme sous la muqueuse et aux environs de la bouche. Il se forme un phlegmon dans la région sublinguale, de chaque côté du frein, ou bien le pus envahit la base de la langue. Les enfants succombent rapidement au phlegmon de la base de la langue et à l'œdème laryngé.
3° Dans la troisième forme ou stomatite nécrosante, s'il y a une plaque, elle siège sur le bord gingival ou dans son voisinage. Le premier signe de l'extension est le gonflement de la gencive qui se nécrose. Dans ce cas, une ou plusieurs CO'U-
(1) Paul Bar, Soc. de Stom., Rev. de Stomat., juillet 1902.
ronmles dentaires peuvent être expulsées. Mais cette expiilsion n'est qu'un incident et un incident qui peut manquer. Elle est une conséquence, non nécessaire, de la nécrose qui détruit la muqueuse et le toit du tissu recouvrant la couronne intramaxillaire. Il peut arriver que les lésions locales s'arrêtent là, mais elles peuvent atteindre une grande partie diu maxillaire, La rapidité presque foudroyante avec laquelle la nécrose frappe l'os et la gencive sur une grande étendiie justifierait cette qualification de nécrosante.
M. Bar pense que l'expulsion des couronnes dentaires n'est que secondaire. L'infection agit en nécrosant les tissus, une ou plusieurs couronnes dentaires.
BACTÉRIOLOGIE. — Parrot considérait ces plaques ptérygoïdiennes comme de simples lésions traumatiques ; pour Sevestre, ce sont des manifestations muqueuses de l'impétigo, car il avait trouvé constamment le staphylocoque dans les fausses membranes. Cependant, Balzer et Griffon pensent que l'affection est le plus souvent due au streptocoque. Brindeau a trouvé une fois le streptocoque à l'état pur et trois fois associé au staphylocoque.
Au point de wie bactériologique, les recherches de Tliiroloix montrèrent dans les deux cas de M, Pierre Sebileau la présence dans les tissus mortifiés de colonies polymicrobiennes : streptocoques, staphylocoques, pneumocoques, bacilles volumineux et fétides, spirilles anaérobies. Mais, de même que l'examen lamellaire après décoloration par la méthode de Gram, avait mis en évidence un streptocoque à longues chaînettes ; de mêmie, dans les cultures fructifia ce streptocoque, d'une manière prédominante ou exclusive. L'inoculation aux lapins détermina tantôt la mort, tantôt un érysipèle gangreneux. Les ensemencements pratiqués avec les tissus de cet érysipèle engendrèrent du streptocoque et un bacille fétidie qui furent, l'un et l'autre, cultivés isolément ; l'injection du streptocoque dans l'oreille provoqua un érysipèle sans gangrène, l'injection du bacille resta sans effet local, mais l'inoculation des deux cultures produisit un érysipèle gangreneux.
PATHOGÊNIE. — Au sujet de la pathogénie de ces accidents, Capdepont a bien montré le rôle prépondérant de l'infection. Que les accoucheurs qui ont eu l'occasion d'observer des cas de folliculite cxpulsive aient cru devoir attribuer les phéno-
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mènes à l'éruption même, rien d'étonnant, et encore qnielquesims émottent-ils à ce sujiet des doutes. En admettant l'infection comme fause de la sortie prématurée de la dent, tout s'explique : on comprend la formation incom.plète de la dent, l'absence de racine, le désordre aipparent dans l'ordre de sortie des dents; apparent, car ce désordre, physiologiquement incompréhensible, devient logique avec l'infection, telle apparition dentaire miairquant le siège initial de cette infection, telles sorties consécutiv^es indiquant nettement la progression inflamm^atoire et le chemin suivi.
L'infection est primitivement buccale dans la grande majorité des cas, et Capdepont concluait :
1° Le développement physiologique précoce ne peut être invoqué pour expliquer la sortie prématurée de dents mobiles apparaissant dans les trois ou quatre siemaines qui suivent la naissance; 2° L'infection, au contraire, rend parfaitement compte des diverses particullarités qui accompagnent ces pseudo-éruptions ; 3° Le rôle de l'infection est absolument évident et indéniable dans un certain nombre d'observations bien prises, où l'attention fut attirée par les troubles généraux; 4° Les apparitions prématurées de dents répondent à un même mécanisme et il n'y a entr'elles que des degrés variables dans la localisation et la gravité de la cause preimière.
M. Bar explique ainsi qu'il suit la filiation des accidents. A l'origine, il y a d'abord infection buccale légère, méconnue, puis l'infection dépasse la muqueuse, il y a un abcès folliculaire. En apparence^ ces accidents sont encore peu graves, mais rapidement du puts se fonne autour du maxillaire, l'os se nécrose, la muqueuse s'ullcère, mettant à nu de gros fragments d'os mortifiés. Enfin, l'infection se généralise.
DIAGNOSTIC. - — Capdepont donne, pour différencier l'éruption précoce vraie de la folliculite expullsive, les caractères suivants, qui sont la imarque distinctive de cette dernière : sortie très rapide de la dent que certains auteurs ont vu s'élever de deux à trois millimètres en un jour, mobilité extrême de l'organe, turgescence et état inflammatoire de la gencive à son niveau. Toujours, il s'agit de dents caduques, mobiles, mal formées, inachevées, apparaissant chez des sujets débiles, malades, parfois au milieu de phénomènes généraux inquiétants, souvent mortels.
PRONOSTIC. — Le pronostic de la folliculite expulsive s^st très grave, puisque, dans la plupart des cas, l'affection a déterminé la mort.
TRAITEMENT. — Nous sommes à peu près désarmés en face de cette affection. Peut-être pourrait-on essayer l'action des vaccins polyvalents.
Gingivo-stomatite gangreneuse ou noma
Maladie de l'enfance généralement secondaire à une pyrexie, caractérisée par 'une moirtification de la imuqueuse buccale, gagnant de dedans en dehors toute la paroi et se terminant par l'élimination d'une escarre.
Encore nommée noma, cancer aqueux, stomacace, charbon des joues, gangrène charbonneuse, cancer scorbutique, cancrum oris.
Longtemps confondue avec la istomatite ulcéro-^membraneuse et le scorbut.
Etudiée d'abord par les auteurs suédois et hoiUiandais, elle fut l'objet de tra\'aux importants en Angleterre (Marshall-Hall, Wiest), en Allemagne (Richter, Hucter), en France (Ismard, Guersant, Tourdes), etc.
Les recherches bactériologiques de Babès, Saintes, Perthes, ont montré qu'il s'agissait d'une affection duie à des microbes anaérobies. Schimmelsbugch a constaté dans ces plaques de sphacèle la présence de bâtonnets courts, à extrémité légèremjent renflée, qu'il a isolés, cultivés et inoculés avec succès à des lapins, provoquant la formation d'escarres.
ÊTIOLOGIE ET SYMPTOMATOLOGIE. — La maladie s'observe surtout dans l'enfance, de trois à quatre ans. Elle est consécutive surtout à la rougeole et ne frappe guère que les enfants profondément débilités. On l'observait autrefois très fréquemment dans les hôpitaux d'enfants.
Bretonneau et Tourdes ont signalé la transformation possible de la stomatite mercurielle ou de la stoimiatite ulcéromembraneuise en stoniiatite gangreneuse.
Aujourd'hui, grâce aux soins hygiéniques appliqués dans les salles et à l'hygiène buccale, la stomatite gangreneuse a pour ainsi dire complètement disparu.
On décrit généralement troisi périodes distinctes dans la
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marche de l'affection. Une périodie de début, marquée par l'apparition de plilyctènes, une deuxième période de mortification et une troisième d'élimination ou de réparation.
Période de début. — L'affection est toujours uinilatérale et débute soit au niveau de la joue, soit au niveau des gencives. Quelquefois, par les deux à la fois.
En un point de la muqueuse des joues, de la lèvre inférieure, dans le pli gingivo-labial, ou sur la gencive apparaissent, sur une plaque rouge, des phlyctènes claires qui ne tardent pas à se rompre, laiisisant à leur place une ulcération.
Cette ulcération bien limitée, bordée d'un liseré saillant, se recouvre d'un putrilage grisâtre ; l'ulcération s'accroît en profondeur, ses bords se décollent et s'entourent d'une auréole rouge livide. Il y a de l'empâtement oedémateux de la joue, une salivation abondante, de la fétidité de l'haleine et des phénoimiènes généraux.
Deuxième période ou de mortification. — A ce moment, vers le sixième jour environ, apparaît dans le tissu cellulo-adipeux de la joue, un noyau dur et profond. Les ulcérations de la muqueuse s'unissent les unes aux autres et toute la face interne de la joue constitue une vaste plaie qui s'étend aux gencives, aux allvéoles et aux maxillaires. Les dents se déchaussent, s'ébranlent et tombent. La bouche entr'ouverte laisse s'écouler une abondante salive mêlée de débris putrilagineux et sanguinolents. La fétidité de l'haleine devient horrible.
Dans l'intérieur de Ha joue, le noyau induré s'accentue, la peau de la face à ce niveau devient rouge, tendue, luisante, puis violacée. Du quatrième au dixième jour se forme une escarre cutanée, autour de laquelle apparaissent de petites phlyctènes à sérosité noirâtre.
Troisième période ou d'élimination. — Dans leis cas favorables, l'escarre se limite, s'élimine, les bords se détergent et se cicatrisent en laissant une perte de substance pliuis ou moins considérable, nécroses osseuses étendues nécessitant le port d'appareils de prothèse, adliérences et difformités des joues, persistance de fistules salivaires, etc.
Pendant toute l'évolution de la imaladie, des phénomènes généraux accompagnent la formation des escarres. Dès le début, le facieis est pâle, pilombé, les paupières œdématiées, les lèvres tuméfiées, les ganglions sous et rétro-maxillaires engorgés. L'état général n'est pas grave aui début : peu de fièvre,
conservation de la gaité et de l'aippétit. Les troubles fonctionnels sont peu marqués même pendant la période de formation des escarres. L'enfant ne souffre pas. Rien d'aussi saisissant, a dit Weill, que cet enfant, avec ce masque hideux couvrant partiellement son visage, répandant autour de lui une odeaiT fétide, qui détaiche lui-même, avec un stoïcisme apparent, des filaments gangreneux de l'intérieur de sa bouche.
L'apparition de la fièvre coïncide avec l'invasion du tissu cellulaire. On note 39% 40 degrés avec un pouls à 120 ou 140. Il y a, quand la miailadie prend la forme adynamique, de la prostration, de la diarrhée, un affaiblissement profond qui se termine par la mort. Dans les formes ataxiques, au contraire, à l'élévaition de la température, se joignent l'agitation et le délire.
A côté de cette forme de stomatite gangreneuse, d'autres formes ont été décrites. M. Pierre Sebileau en a rapporté deux cas des plus instructifs. I>ans le premier, il s'agissait d'une femime de 60 ans, atteinte de périodontite expulsive, qui, brusquement, au niveau des incisives inférieures pyorrhéiques, présenta sur le bord libre et la face postérieure de la gencive, une plaque de sphacèle qui, en 48 heures, avait envahi la muqueUiSe du plancher de la bouche dans toute son étendue. L'haleine dégageait une odeur horriblement fétide ; la malade souffrait, les mouvements de la langue étaient très pénibles ; la déglutition était difficile, la mastication impossible, la parole embarrassée. 11 n'y avait aucune réaction ganglionnaire. La température n'était pas très élevée, 38° 5, mais la malade était pâle, d'apparence terreuse, très fatiguée et donnait l'impression d'une personne très gravement infectée.
Une première intervention chirurgicale donna une amélioration remarquable, mais unie nouvelle pilaque de sphacèle apparut, suivie d'une nouvelle opération et ainsi de suite pendant plusieurs mois. Le malade succomba aux progrès de la gangrène.
Dans le second cas, il s'agissait d'un malade de 60 ans, souffrant depuis une huitaine de jours d'une aiîection die la bt)uche qui dégageait une odeur absolument infectel La température oscillait entre 38°5 et 39° ; le pouls était irrégulier, fréquent, petit ; le faciès altéré, le teint pâle, la fatigue extrême. Une vaste pilaque de sphacèle recouvrait toute la moitié droite du plancher de la bouche et une partie de la moitié gauche. Des lambeaux qui s'étaient déjà en partie détaichés, flottaient d'îinis la oa^^té buccale et vemlaient, entraînés par une saliva-
GIXGIVO-STOMATITES A GERMES NON ENCORE DIFFÉRENCIÉS 283
tion extrômiement aibondante, faire hernie entre les lè\i'es ; plusieurs dents du maxillaire inférieur branlaient dans leurs alvéoles, atteintes de pyorrhée. A peine constatait-on sur le cou une légère réactiom œdémateuse de cie qui forme le plancher de la bouche : nulle induraition phlegmoneuse du tissu cellulaire ; nulle tuméfaction périostale de l'as. Ici encore, une intervention chiinirgicaile donna uine amélioration remarquable, mais la gangrène réapparut et emiporta le malade.
AIMATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'examen des tissus fait de l'extérieur vers l'intérieur montre l'existence d'une escarre ovalaire, noire, sèche et entourée d'une zone d''inflammation œdémateuse.
Du côté de la muqueuse, tofuis les tissus sont sphaoélés, tissu cellulaire, miuscles, etc.
Les os sous-jacents sont dénudés, noirs, nécrosés.
Rendu, Quinquaud, Prostrat ont noté les altérations des vaisseaux sanguins et leur thrombose. Dans les nerfs, le cylindraxe reste intact.
H. Doniimici a noté que le sphacèle est déterminé par endophlébite et endopériostite.
Variot assimile le processus de mortification des tissus pendant la ^ie à celui de la putréfaction cadavérique. A propos d'un cas ob|s:ervé par lui chez un enfant et consécutif à la rougeole, il note 28 heures après la mort que l'aspect du visage a changé. A l'endroit occupé par une tache livide sur la joue, au-dessous de l'os malaire, on voit une surface arrondie, de la dimension d'une pièce de cinq francs en argent, d'une coloration noire, bleuâtre, comime si le tissu dermique avait été d'étruit par un caustique puissant. Au pourtour de cette plaque noire existe une auréole d'une teinte bleutée assez foncée et rayonnant à plusieurs centimètres. Cette même teinte bleutée de la peau est apparente au niveau du maxillaire inférieur. Pendant la vie, aucune coloration ainormale n'avait été notée dans ces régions. Les fermentations putrides progressent sur le cadavre avec une force qu'il est presque impossible d'arrêter, même en plongeant le cadavre dans des bains antiseptiques puissants. Lorsque le processus de mortiticatioini putride a commencé durant la vie, comme dans le noma, la mort, loin d'en arrêter l'évolution, la favorise au contraire. Dès que le sang cesse de circuler, dès que les éléments des tissus ne sont plus défendus par les réactions vitales, leur destruction est accélérée, Le noma que serait avitre chose qu'une putréfaction
locale sur le vivant, produite par des microorganismes semblables à ceux qui existent dans les tissus subissant la décomposition putride. II est probable que ces microorganismes fabriquent des substances toxiques agissant sur les matières organiques à la manière des caustiques chimiques, puisque l'aspect des tissus ainsi sphacélés rappelle un peu les escarres produites par la pâte de Vienne ou par le \àtxioI.
Au point de vue pratique, la continuation très rapide de la décomposition des tissus après la mort, rayonnant autour des foyers initiaux, expliquerait les insuccès habituels diu traitement dans cette terrible maladie. Des régions beaucoup plus étendues qu'on ne pourrait le supposer, sont déjà infiltrées par les microorganismes de la putréfaction, lorsqu'on essaye d'enrayer la maladie en cautérisant les premières plaques de noma.
Des recherches récentes ont permis de pénétrer plus avant dans la connaissance des lésions histo-pathologiques et du mécanisme probable de la gangrène. A l'occasion d'un cas mortel de gangrène de la bouche chez un homme de quarantecinq ans, observé par MM. Kritchewsky et Seguin, ce dernier a étudié les tissus nécrosés par la méthode de Manouélian (fixation dans le formol-alcool et imprégnation au nitrate d'argent).
L'examen de la pièce intéressant à la fois les tissus gangrenés et les tissus sains, a permis à M. Seguin d'y distinguer quatre zones très nettes, marquant autant d'étapes dans la progression de la gangrène (1).
1° Une zone de nécrose totale dans laquelle il est impossible d'identifier les débris cellulaires. Le bacille fusiforme, très reconnaissable, s'y développe seul en formant des colonies eaichevêtrées.
2° Une zone de nécrose très avancée dans laquelle les tissus altérés sont encore particulièrement reconnaissables. Le fusiforme et les spirochètes buccaux s'y rencontrent en grande abondance et s'y disposent souvent en coucheis alternées.
3° Une zone de nécrose partielle, la plus étendue, dans laquelle les tissus, malgré leurs lésions, sont très reconnaissables. On y observe uniquement des spirochètes à l'exclusion d'autres bactéries.
(1) D"^ KiuTCHEwsKY et p. Seguin, Un cas mortel de gangrène Jjuccale consécutif à une extraction dentaire {Soc. de Stomatologie, 20 juin 1921;.
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4° Enfin, une zone d'envahissement dans laquelle les tissus ont gardé leurs affinités chroniiatiques normales ; les spirochètes existent presque uniquement dans les capillaires sanguins et lymphatiques. Quelques-uns sortent des vaisseaux pour envahir le tissu conjoncti,f voisin.
Ces constatations permettent d'affirmer que la progression de la gangrène buccale est réglée par la progi-ession des spirochètes dans les tissus.
A la différence de l'abcès pyorrhéiqufe dbnt la coque fibreuse
FiG. 40. — Tissu conjonctif eu voie de nécrose euvalii par les spirocliètes (Imprégnation au nitrate d'argent. Kritcliewsk}' et Seguin).
arrête l'envahissement des tissus par les spirocliètes, dans la gangrène buccale, l'infection progresse par voie sanguine et lymphatique.
Les spirocliètes sortis des vaisseaux pullulent dans les tissus et y diéteriminent des lésions évideintes ; les noyaux cellulaires présentent de nombreuses figures de chromatolyse let celle-ci est d'autant plus accusée que les spirocliètes sont plus nombreux ; le tissu conjonctif perd ses affinités tinctoriales spécifiques; dans le tissu musculaire, les striations disparaissent; dans l'épithélium malpighîen, les ponts intercelluliaires ne sont pftus visibles, le protoplasma des cellules épithéliales devient basophile, les noyaux sont en caryolyse marquée.
Quant au bacille fusiforme, incapable de se développer dans les tissus sains, il trouve au contraire dans les tissus nécrosés par les spirochètes un milieu d'élection, et il en achève la destruction.
L'importance de Fassociation fuso-spirillaire est encore corroborée par les recherches bactériologiques.
Dès les premiers jours de la maladie, les sécrétions prélevées au niveau des placards gangrenés renferment une flore très voisine de celle des stomatites et des pyorrhées.
Des spirochètes de différentes formes y pullulent. On note la présence de B. fusiforme, du Spirillum sputigenum, de cocci. On remarque cependant l'abondance anormale d'un spirochète de la bouche récemment observé par Fontana et décrit par E. Hoffmann ; ce spirochète est morphologiquement semblable à celui de l'ictère hémorragique ; il en présente la mobilité caractéristique, les crochets terminaux, la structure hélicoïdale. Hoffmann dit avoir fréquemment observé cet organisme dans la flore du tartre.
Ayant inocuilé à deux cobajes les sérosités gangreneuses du malade, les animaux présentèrent, au bout d'une huitaine de jours, des abcès putrides semblables à ceux obtenus par l'injection des sécrétions pyorrhéiques. Ils guérirent spontanément après ouverture de l'abcès.
Dans la flore de l'abcès on a cultivé et identifié : Sp. tenais, Sp. deniium, bacille fusiforme, Micrococcus parvulus. Le spirochète de Fontana et de Hoffmann n'a pas été observé dans les sécrétions du cobaj^e; il ne serait donc pas pathogène pour cet animal.
Deux particularités bactériologiques paraissent, dans cette observation, dignes de remarque.
1° L'absence de bacilles anaiérobies toxiques prenant le Gram, comparables à ceux qui causent les infectioois anaérobies mortelles chez l'homme comme le B. tetani, le B. perfringens, le vibrion septique, le B. oadematiens, etc.
2° L'abondance anormaJe dans les sécrétions gangreneuses de spirochètes de Fontana et Hoffmann. Avant d'affirmer que cet organisme jouie un rôle dans les spirochétoses buccales mortelles, il serait évidemment nécessaire d'étudier bactériologiquement d'autres cas de noma.
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PRONOSTIC. — Le pronostic est très grave et la plupart des cas se terminent par la mort. Seules des formes bénignes peuvent se terminer par la guérison. Môniie, dans ces cas, des complicatioinis peuvent survienir, déterminer des pertes de substance, laissiant aiprès elles des déformations et des cicatrices qui nécessitent de longs traitements.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic ne présente aucune difficulté. Le début du mal, en un point limité, par des phlyctènes bientôt suivies d'une escarre noire, ne saurait être confondu avec celui de la stomatite ulcéro-membraneuse, dans laquelle il n'y a généralement aucun œdème de la joue et jamais de noyau d'induration.
TRAITEMENT. — Rilliet et Barthez, qui avaient acquis une très grande expérience de la stonTLatite gangreneuse cotnseilladent le traitement suivant :
1° Cautérisation au fer rouge, au nitrate acide de mercure, à l'acide chlorliydrique pur, à l'acide nitrique pur. Laisser ces caustiques en contact quelques instants avec les escarres et les porter autour et au-delà d'elles. Préserver la langue avec une cuiller ou un carton.
2° Après cettei cautérisation, faire immédiatement une application de chlorure de chaux sec laissé en contact quelques miinutes, puis une ablution à grande eau.
3° Renouveler les cautérisations et les applications de chlolure de chaux deux fois par jour. Dans l'intervalle, 2 à 3 injections à grande eau, avec de l'eau simple ou de l'eau d'orge mêlée de miel rosat, ou mieux encore une forte décoction de quinquina.
Faire gargarisier le mialade avec le gargarisme suivant :
Chlorure de chaux liquide 12 gr.
Mellite de rose 25 gr.
Eau distillée 150 gr.
OU
Chlorure de chaux liquide 50 gr.
Alcoolat de cochléaria 50 gr.
Huile essentielle de menthe V gouttes
Une cuillerée à café dans un verre d'eau pour laver la bouche.
4° Tisanes à volonté. Forte infusiqn de quinquina faite à froid, ou
Infusion de tilleul j
— de lleur d'oranger ) ^^ 250 gr.
Sirop de quinquina 60 gr.
Par cuillerées à bouche ou par verre dans la journée.
5° Faire prendre toutes les 2 heures une cuillerée à thé pour les plus petits enfants, à soupe pour les plus âgés, de la potion suivante :
Extrait de quinquina 3 gr.
Eau de cannelle 60 gr.
Sirop d'écorces d'oranges amères 30 gr.
ou
Extrait mou de quinquina 2 gr.
Quinquina 30 gr.
Vin de Malaga
Julep gommeux 60 gr.
Teinture de cannelle X gouttes
par cuillerées à soupe, de 2 heures en 2 heures.
6° Nourriture substantielle. Bouillons, potages, hachis de viande, un peu de vin de Bordeaux ou de vin d'Espagne. Aération.
Si la gangrèni© se liimite, cesser la cauitérisation, mais continuer le reste de la médication.
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S'il y a escarre à l'extérieur, l'inciser crucialement et porter à l'intérieur uni pinceau chargé des caustiquleis cités, puis, mettre dans l'ouTertuTe de la poudre de quin([uina qu'on maintiendra au moyen d'une plaque de diiachylum ou à l'aide de boulettes de cJiar})ie trempées dans une solution d'oxyde de sodiuini. La médication sera pouir le reste comme ci-dessus. On continuera ainsi jusqu'à la chute de l'escarre. Enftn, lorsqu'elle sera tombée, on cautérisera les bords de la plaie et toutes les parties malades accessibles à la vue.
Contre la fétidité de l'haleine, faire des irrigations de la bouche avec une des .solutions suivaintes :
Acide phénique I
Acide salicylique j ^^ ^ §^'
Eau bouillie 1 . 000 gr.
Ou :
Créosote 1 gr. 50 à 2 gr.
Eau 400 gr.
Variot a suggéré l'injection dans les tissus entourant les zones aitteintes d'une solution de permanganate de potasse, méthode qui a donné de bcinis résultats pour neutraliseï* le venin des serpents.
Albertin (de Lyon) estime que seul le traitement chirurgical, largement aippliqué, peut être efficace. Il conseille donc la méthode suivante :
Anesthésie au chloroforme. Application de l'écarteur des mâchoires. Ablation des parties molles gangrenées : joues, lèvres, etc. Avulsion des dents et intervention sur l'os avec le davier-gouge d'Ollier, Un examen attentif permettra de dépasser les limites du décollement du périoste, puis lencore celles de son infiltration.
Le périoste malade s'épaissit légèrement, prend uine teinte grisâtre, se décortique plus facilement, s'effiloche sous l'infliuience dl© la traction. L'os sous-jaoent doit être l'objet d'un curettage complet, avec évidement jusqu'au tissu sain.
Du côté de la joue, avant de faire l'exérèse, commencer par une excision exploratrice, séparant en deux la masse dure. Saisissant alors entre le poiioe et l'index chacune des lèvres de
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la plaie, on s'assure de la souplesse et de l'induration des tissus, de leur consistance normale ou non; le plus léger œdème doit attirer l'attention du chirurgien : les tissus œdématiés sont malades et l'excision doit dépasser franchement le siège de la plus légère induration.
Prenant ensuite entre le pouce et l'index chaque moitié de la plaque, on commence l'exérèse, à l'aide de ciseaux courbes ou du bistouri. Excision large, complète.
Une fois les limites du mal dépassées, il reste à stériliser la surface cruentée ; on promène le thermocautère sur toutes les surfaces, dans un premier temps, chauffé à blanc, comme agent stérilisateur et, dans un second temps, comme agent hémosta-. tique.
Le pansement se fait à plat et sans sutures. Il faut le changer très souvent.
On pourra employer l'excellente formule indiquée par le D' G, Gaillard :
Bichromate de potasse, Q.S. pour saturer (cristaux en excès).
Acide chlorhydrique 2 gr.
Eau distillée 100 gr.
Après les attouchements, faire rincer la bouche du malade avec de l'eau bouillie. Cette formule agirait surtout par le chlorochromate de potasse, qui se produit par réaction (1).
PARALYSIES DU VOILE DU PALAIS
Ces paralysies sont, tantôt d'origine bulbaire, comme dans le tabès, la sclérose, la sclérose latérale amyotrophique, la paralysie labio-glosso-pharyngée, les tumeurs, les hémorragies, et tantôt d'origine périphérique, comme dans la diphtérie.
Avant d'en décrire les s^'mptômes, il est indispensable de remettre en mémoire les notions anatomiques qui permettent d'en comprendre le mécanisme. Nous le ferons d'après l'exposé de M. Roque.
(1) C. FiLLEii-, Contribution à l'étude des stomatites. Thèse de Paris, 1920.
IWUALYSIHS 1)1' VOILK 1)1' l'ALAIS 2!)!
Le voile du palais est une masse mobile musculo-membraneuse, (lui fait suite à la voûte palatine, en gardant sa forme légèrement arrondie. Il s'étend de l'épine nasale postérieure à la luette, sur une longueur de quatre clentimètres, et reste séparé du pharynx par un espace libre généralement suffisant pour permettre l'introduction du doigt.
C'est un quadrilatère dont le bord antérieur rccliligne a des attaches fixes à la voûte palatine, dont les deux bords latéraux répondent à l'extrémité de l'apophyse ptérygoïde et dont le bord postérieur reste libre et mérite surtout de retenir l'attention. Il forme une double arcade au milieu de laquelle se détache la luette. Cet appendice, long diei 25 à 30 millimètres, émet par sa base et ses bords deux replis qui se portent en bas et en arrière pour se perdre sur les parties latérales du pharv nx : ce sont les piliers postérieurs comprenant, dams leur épaisseur, les muscles pharyngo-staphylins et circonscrivant l'isthme pharyngo-nasal.
Le voile du palais, par sa partie antérieure, émet, lui aussi, deux replis qui vont se perdre sur les côtés de la langue, qui contiennent dans leur épaisseur les anuscles glosso-staphylins, et qui forment des piliers antérieurs qui circonscrivent l'orifice bucco-pharyngé.
Au point de vue de sa constitutioini, le voile du palais, en dehors die ses couches muqueuses, renferme deux plans musculaires superposés, séparés par une aponévrose et importants à connaître au point de vue de sa mobilité.
Ce sont : les palato-staphylins, ou muscles dlei la luette, qui s'étendent de l'épine inasale postérieure à la pointe de la luiette et dont l'action consiste à relever la luette et à raccourcir le voile du palais. Les péristaphylins internes, allant de la face interne du rocher à l'extrémité postéro-intierne de la trompe d'Eustache, et se distribuant en éventail au voile du palads. Ce sont les éleveurs du voile chargés, par leur contraction, de le tirer en avant.
Les péristaphylins externes, qui vont de l'apophyse ptérygoïde à la trompe, et fournissent au voile l'aponévrose qui sépare les deux plans musculaires, ont pour fonctioni ée dilater la trompe et de tendre le voile.
Les occipito-staphylins, émanés de l'aponévrose ci-dessus et s'irradiant jusqu'à l'occipital, forment, entre les piliers postérieurs, un sphincter accessoire de l'isthme du gosier.
Mentionnons de nouveau les muscles des piliers : les pha-
lyngo-staphylins qui, en rapprochant les piliers postérieurs, ferment l'isthme pharyngo-nasal, et les glosso-staphylins, constricteurs de l'isthme pharyngo-buccal, élevant la base de la langue, abaissant le voile du palais et rapprochant les piliers antérieurs.
Les nerfs moteurs du voile du palais, dont les branches émanent dti vago-spinal. Le centre bulbaire paraît situé à la moitié inférieure du quatrième ventricule, au voisinage de l'aile grise. Le centre cérébral cortical semble être au pied de la circonvolution frontale asoeindante.
On se rendra même compte des perturbations apportées au phénomène de la déglutition par- la parah'Sie des muscles qui y participent en se rappelant quel est le mécanisme physiologique de cette fonction. Pendant le premier acte de la déglutition, le bol alimentaire est rassemblé en une masse à la surface de la langue, qui s'applique contre la voûte palatine. Le bol alimentaire, propulsé d'avant en arrière, traverse l'isthme du gosier et s'engage dians le pharynx. Pendant cet acte, les pharyngo-staphylins, muscles des piliers postérieurs, forment, par leur contraction, un sphincter, qui oblitère complètement l'orifice postérieur des fosses nasales. Pendant ce même acte de la déglutition, le pharymx s'élève, et vient au-devaimt du bol alimentaire qu'il saisit ; mais cette élévation du pharynx est accompagnée d'une élévation du larynx, car les muscles constricteurs moyen et inférieur et les muscles staphylo-pharj'ngîens sont élévateurs du pharynx et du larynx. Il en résulte que le larj'nx, prenant part au mouvement d'ascension du pharynx, ^'ient buter contre la base de la langue qui, à ce moment, proémine en arrière; ce mécanisme qui protège l'orifice du larynx est complété par le mouvement de l'épiglotte sur î'orifice du larynx.
Au deuxième temps de la déglutition, quand les parois du pharynx se contractent pour saisir le bol, le voile; du palais doit être soulevé par le péristaphylin interne et tendu par le péristaphylin externe. En même temps, le palato-staphylin doit entrer en contraction pour relever la luette et mieux opérer l'occlusion de la partie postérieure des fosses nasales. Les ahments chassés par la langue contre le larynx et comprimés contre la voûte palatine trouvent un plan résistant qui met obstacle à leur reflux par les cavités nasales.
Grâce à ce mécanisme, aucun aliment, aucune boisson ne s'engagent dans les cavités nasale ou laryngée pendaint la
PARALYSIES DU VOILE DU PALAIS
déglutition; mais que la paralysie laitteiigne les muscles pharyngo-staphylins, et les aliments s'engagent dans le ne/: ; que la paralysie atteigne les muscles du pharynx, et les aliments peuvent s'engager dans le larynx (Mathias-Duval, Dieulafoy). Les paralysies du voile du palais i)euvent être complètes ou incomplètes.
Paralysies complètes. — Le voile du palais apparaît immobile et abaissé; il est insensible et aucune excitation ne peut réveiller sa contractilité. Il pend flasque comme un rideau. Tous les phénomènes auxquels le voile du palais prend physiologiquement part sont, de ce fait, troublés. Les aliments, et surtout les liquides, n'étant plus arrêtés par le voile du palais, refluent par le nez. Les laliments solides ne poiuvant être saisis par le pharynx, généralement atteiait en même temps, s'arrêtent et le malade, rejetant la tête en arrière, dans des efforts infructueux de déglutition, s'étrangle. Dans ce cas encore de paralysie du pharynx, la dysphagie est intense.
Quand l'épiglotte est intéressée, ce qui est la règle, l'occlusion du larynx se fait mal et les liquides, s'engageant dans l'orifice, déterminent de violentes quintes de toux et même des accès de suffocation.
Le voile du palais jouant un rôle important dans la phonation en empêchant l'air de pénétrer dans les fosses nasales, la voix devient nasillarde.
Dans la succion, enfin, le voile du palais s'abaisse sur la base de la langue, par l'action des glosso-staphylins, fermant en arrière la cavité buccale et laissant communiquer librememt les fosses nasales avec le pharynx et le larynx. Quand la cavité buccale est remplie, le voile du palais se relève, et un mouvement de déglutition s'opère, puis il s'abaisse de nouveau pour se relever ensuite. Quiand il y a paralysie de l'appareil musculaire, ces mouvements d'élévation et d'abaissement dleviennent impossibles et la succion ne peut plus se faire. Le malade ne peut pas davantage gonfler ses joues, ni souffler par la bouche, ni se gargariser (Roque).
Il peut arriver qu'à la paralysie du voile du palais, surtout quand il s'agit de paralysies d'origine diphtérique, se joigne une paralysie des muscles du larynx. Si la paralysie atteint les muscles phonateurs, la dysphonie et l'aphonie eni sont la conséquence : si elle atteint les muscles crico-aryténoïdiens postérieurs, muiscles inspirateurs, la respiration est gravement compromise. Quand le diaphragme et les muscles intercostaux
sont intéressés, le malade est essoufflé, haletant, il ne peut renouveler l'air de ses poumons en cjuantité suffisante, il est sous le coup de terribles accès d'oppression.
La suffocation peut venir également de la paralysie des muscles bronchiques de Reissessen, muscles expirateurs intrinsèques (Dieulafoy).
A côté des paralysies complètes, Aubertin a décrit des sortes de paralysies du voile du palais dans lesquelles toujours quelques mouvements persistent ; la sensibilité est conservée au tact, à la douleur, à la température. Il est rare que le réflexe pharyngien soit complètement aboli. On note dans ces cas les mêmies troubles de la déglutition et de la phonation, mais très atténués.
Paralysies incomplètes. — Tantôt elles sont isolées. Elles comportent, d'après M. Roque, comme les paralysies totales, des troubles de la déglutitiom et de la phonation, mais moins accentués : il y a des troubles de l'audition, qui s'expliquent bien par la paralysie du péristaphylin externe et qui sont unilatéraux ; mais ce qu'il y a surtout, c'est à l'inspection l'asymétrie du voile du palais : dlans les efforts, surtout quand on fait prononcer la voyelle a, on voit un côté du voile qui se tend et se soulève, tandis que l'autre côté tombe, reste flasque, inerte.
La luette est entraînée par la contraction du palatostaphylin du côté sain, elle est déviée de ce côté. Le plus souvent, ces paralysies sont d'origine périphérique et succèdent à des angines unilatérales ayant siégé diu même côté.
Le pronostic des paralysies du voile du palais est grave quand ces parah'sies ont une origine bulbaire ou centrale. Si la paralysie a une origine périphérique, le pronostic est généralement bénin.
Cependant, s'il s'agit de paralysie diphtérique et que cette paralysie ne reste pas limitée au voile du palais, mais atteigne les muscles de la respiration, il peut devenir très sombre.
Comme traitement, on conseillera les toniques, la noix vomique, la strychnine. Si les troubles de la déglutition sont très marqués, on aura recours à la sonde œsophagienne oui 9UX lavements nutritifs.
HISTORIQUE. — Morgagni semble avoir été le premier à signaler la localisation die la tubeirculose danjs la gorge et le pharynx. Il en publie deux cas, l'un en 1761, dans lequel les ulcérations siégeaient dans le larynx, l'iautre dans lequel les ulcérations s'étendaiant au pharynx, au voile du palais et aux fosses nasailcs. Dans les deux cas, il s'agissait de malades atteints de phtisie pulmonaire.
Louiis, en 1825, la le premier donné une description des lésions produites par la tuberculose sur la partie supérieure du tube digestif, surtout sur l'œsophage. Ces lésions n'existaient que chez les malades morts de pihtisie. Elles étaient bien spécifiquies et, à ce point de vuie, Louis est très affîrmatif, puisqu'il écrit : « De telle manière qu'en voyant une ulcération dans un des organes qui \aennent d'être indiqués, on pourrait, en quelque sorte, avoir la certitude, abstraction faite de toute recherche ultérieure, que le sujel; est mort phtisique ». Sur la langue, il note une exsudation albumineuse, se développant tantôt sous forme de plaques de 8 à 12 millimètres de surface, qui, en se réunissant, couvraient quielquiefois la langue dans toute son étendue, tantôt sons fonmie de petits grains semblables à ceux de la siemoule séparés par des espaces plus ou moins considérables dans lesquels le tissui de la langue était à découvert ».
Bayle cepemdant, avant lui, dans ses recherches sur la phtisie pulmonaire, en date de 1810, avait parlé des ulcérations de la bouche chez les tuberculeux. Il y a, disait-il, une autre lésion trop connue dans la phtisie pour la passer sous silence : c'est l'excoriation déterminée par les aphtes. Je soupçonne que cette affection tient à la diathèse tuberculeuse, exaltée par la fièvre hectique, mais ce n'est ici qu'une simple conjecture que je me garderai de donner comme un fait positif. Q-uioi qu'il en soit, les aphtes qui occupent assez souvent la bouche, le pharynx et imiême les fosses nasales des phtisiques, ne ressemblent ni aux aphtes qu'on observe dans diverses maladies aiguës fébriles, ni à ceux qui surviennent spontanément, lein pleine santé, chez les phtisiques. On ne voit presque jamais les aphtes commencer par aine petite vésicule pleine de sérosité qui se perce et est bientôt suivie d'un petit ulcère blanchâtre à bords relevés, à fond conique. Lorsque les phtisiques ont des aphtes, cette affection éruptive commence par
une laltération de la membrane imiuqueuse qui se couvre d'une infîniité de plaques blanches, comme argentées. Au moment où les petites plaques se détachent, elles laissent apercevoir la membrane muqueuse qui est uniformémient excoriée et très douloureuse. J'ignore à quoi tient précisément cette éruption des aphtes chez les phtisiques. Quelques faits prouvent évidemment qu'elle tient à une disposition générale : nous en rapporterons trois qui paraissent décisifs. Le premier, c'est que, chez quelques malades, les aphtes paraissent en même temps dans la bouche et à l'intérieur des grandes lèvres ; le second, c'est que, chez d'autres individus, les aphtes surviennent en même temps dans la bouche et dans les oreilles. J'ai vu cette altération des oreilles survenir à l'intérieur du pavillon, percer quelquefois le cartilage et même la peau du côté opposé. Il y avait alors à l'oreille un petit trou qui, examiné par la partie convexe du pavillon, semblait avoir été fait par un emporte-pièce. Enfin, lorsqu'il sur\ient des aphtes dans les maladies de l'utérus, accompagnées de fièvre hectique, quoique le siège de la maladie soit éloigné de la bouche, l'éruption des aphtes ressemble à celle qu'on observe dans la phtisie.
On pourrait cependant se demander si, dans ces cas de Bayle, il s'agissait bien de manifestations tuberculeuses malgré la perforation si étrange de l'oreille ou bien simplement de ces éruptions de muguet si fréquentes dans les phases ultimes de la tuberculofse pulmonaire.
Baumes et Frank parlent également de ces oilcérations au cours de la phtisie qu'ils désignent sous le nom d'aphtes ulcéreux et dont l'apparition est d'un pronostic grave.
Vers 1855, Ricord appela l'attention sur des lésions tuberculeuses de la bouche réfractaires au traitement antisyphilitique et qu'il désigna sous le nom de phtisie buccale.
Buzenet, son élève, développa les idées de son maître dans sa thèse de 1858.
Quelques années après, Julliard (1865) consacra à l'étude des 'Ulcérations tuberculeuses de la bouche et du pharjTix, un travail important. Cependant, il ne précise pas l'existence du tubercule dans la bouche. La dénoimination d'ulcère tuberculeux, dit-il en effet, signifie à proprement parler, ulcération produite par le ramollissement d'un tubercuile et, par le travail d'élimination, destiné à rejeter le tubercule à l'extérieur. Mais ce n'est pas dans ce sens que nous l'employons et, à l'exemple de plusieurs auteurs très recommandables, nous çntendirons par ulcération tuberculeuse des ulcérations exis-,
tant chez iiiiii malade atteint de phtisie pulmonaire, et qui doivent être considérées cominie des mlainifestaticins de la diathèse tuiberculeuse.
En 1867, Oulmont publia une belle obsiervation d*ulcérations tuberculeuses de la bouch-e.
Trélat, en 18G9, décrivit les tubercules de la bouche constates au microiscope par Liouville. Vulpian confirma le résultat de cet examen.
AIVATOMIE PATHOLOGIQUE. — Louis avait déjà mentionné l'existence d'un seanis sur la muqueuse pharyngiée auquel il n'avait pas attaché toiUite l'importance qu'il méritait. Ce fui Trélat qui lui reconnut son caractère spécifique, confirmé par les examens microscopiques de Liouville et de Vulpian. Ce semis, aii début, se présente sous l'aspect de grains de la grosseur d'un grain de semoule, transparent let duir ; il occupe ordinairement la langue, le plancher de la bouche ou le pharynx. Ces petits grains, situés sous l'épithélium de la muqueuse, ne conservent pas toujours leurs caractères du début. Ils ne tardent pas à devenir jaunâtre, mous ; parfois, ils se présentent sous la forme d'une tache ou d'une plaque à peine saillante sous la muqueuse, ronde, large de 1 à 3 ou 4 millimètres, de couleur jaune clair, laissant voir sur sa surface, encore recouverte d'épithélium, un ou plusieurs orifices folliculaires. Ce semis ne dîspanaît pas avec l'ulcénation, mais se rencomtre encore sur les bords et diainis la profondeur de la solution de continuité. Ce semis de granulations se présente sous deux formes, soit à l'état isolé, soit à l'état congloméré, offrant l'aspect de plaques.
Julliard a donné de l'évolutlion de ces granulations une description excellente. Au début, dit-il, on voit apparaître de petits points jaunâtres, nettement limités, de la grosseur d'une tête ddépingle, dont la coloration tranclie sur celle des parties environnantes. Ces petits points font légèrement saillie à la surface de la miujqueuse et, lorsqu'on les gratte avec une spatule, on enlève une mince pellicule au-dessous de laquelle on trouve du pus et une excoriation toiuit à fait superficielle. Ces petits points sont, en outre, nombreux, uniformément répandus sur le voile du palais et sur les amygdales. Au bout de quelques jours, les ulcérations apparaissent et, à la place de chacune de ces tàchjes, on remarcpie une soluition de continuité arrondie, nettemient limitée, rosée, brillante, et
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dont les dimensions correspondent exactement à celles des taches auxquelles elles ont succédé.
Bientôt, les ulcérations se développent dans tous les sens, s'agrandissent, perdent la forme régulièrement circulaire pour en affecter d'autres infiniment variées. En même temps qu'elles augmentent en isurface, les ulcérations se multiplient sur une plus grande étendue, et on les voit ajpparaître sur différents points du pharynx et de la muqueuse buccale. Bientôt, elles se recouvrent d'une abondante couche d'un mucus filant et jaunâtre qui en voile l'aspect et obstrue la gorge des malades en dépit des terribles efforts qu'ils font pour s'en débarrasser.
Une fois développées, ces ulcérations tendent le plus ordinairement à s'agrandir ou à rester stationnaires. Cette ténacité et cette tendance à un: accroissement incessant sont un des caractères communs qu'elles partagent avec les ulcérations du larynx, de la trachée et du canal intestinal.
Enfin, après avoir gagné en surface, l'ulcération gagne en profondeur, érode, ronge les tissus sur lesquels elle repose, les détruit en partie ou en totalité, et atteint de la sorte des dimensions énormes. Sur la langue, le développement paraît être le même que sur le voile du palais, les amygdales et le pharynx. Il est vraisemblable que, dans la bouche, l'affection débute par un bouton, devenant bientôt une pustule, laquelle se transforme en ulcération, affectant la même marche et passant par les mêmes phases que celles de la gorge.
Le point de départ de ces ulcérations est situé, d'après Gubler, dans les glandes muqueuses et salivaires, qui s'engorgent, .s'enflamment et s'entament par un travail d'ulcération. Si les glandes malades sont distantes les unes des autres, les ulcérations consécutives sont disséminées, pc/tites et arrondies; si, au contraire, les glandes atteintes sont groupées et rapprochées, les ulcérations, devenant confluentes, prennent de plus grandes dimensions et des formes plus irrégulières ; et, quand le hasard les dispose en séries linéaires diversement agencées, il en résulte un aspect serpigineux d'où il ne faudrait pas en inférer une marche envahissante et une forme phagédéniquie du mal. Quelquefois, la perte de substance est assez superficielle et formée aux dépens d'unie muqueuse à peine enflammée ; d'autres fois, elle est réellement plus profonde, ou bien elle semble telle par suite de la tuméfaction avec induration lardacée de ses bords.
Ces granulations tuberculeuses sont développées dans le
tissu intermiisculairc dont elles écartent les fibres. Au niveau de rulcératioini, les fibres niusculainejSi, mises à nu, sont pâles, avec striation incertaine. Au niveau du canevas que les faisceaux musculaires forment entre eux, sie trouvent des nodules de 0,"""1 à 0,"""8 de diamètre, granuleux au centre. Ces nodules sont disposés autour des vaisseaux : ceux-ci sont remplis d'une substance granuleuse (fibrine). A uin gi'ossissement de 200 diamètres, ils apparaissent composés de cellules arrondies, avec un noyau remplissant exactement la cellule : elles ne dépassent pas 0,"""01 de diamètre. Vers le centre du nodule, ces cellules se tassent et se colorent imparfaitement. Il is'agit là de gi-anuiLations tuberculeuses des plus manifestes. Au niveau d'une ulcération commençante, on peut observer, en outre, les lésions suivantes de l'épiderme et du chorion de la muqueuse. Tout le derme de la nnUqueuse, à ciet endroit, est infiltré de cellules, ayant tous les caractères des cellules du pus ; on ne retrouve plus la forme va^culaire si caractéristique des granulations ; néanmoins, un certain nombre de vaisseaux sont oblitérés par un coagulum fibrineux. L'épiderme, intact en certains points, présente, dans d'autres, la dégénérescence dite vésiculaire des cellules épithéliales ; enfin, ailleurs, il manque complètement et, à sa place, se trouve un cratère assez profond qui a donné issue aux cellules du pus (Thaon). M. J. Darier, qui a fait des recherches histologiques sur les petits nodules jaunâtres de Trélat, a reconnu que ces petits points jaunes sont tantôt formiés par de véritables tubercules sous-épithéliaux soulevant la miiiqueuse, tantôt par de petits abcès miliaires, n'ayant rien de spécifique.
SYMPTOMATOLOGiE. — La symptomiatologie de la tuberculose buccale comprend l'étude des phénomènes objectifs très importants présentés par les lésions elles-mêmes (caractères anatomiques : siège, formei, etc.), et des phénomènes subjectifs auxquels elles donnent lieui. Ceux-ci sont d'ailleurs peu marqués et ne s'accentuent qu'à la période uloérense de la maladie.
Signes objectifs. — Siège. — Grains et ulcérations peuvent se montrer sur toutes les parties de la muqueuse buccale, à l'exception de la voûte palatine qui semble jouir d'une remarquable immunité. On les trouve de préférence sur la langue, le pharynx, l'isthme du gosier; mais elles peuvent également apparaître sur les amygdales, le voile du palais, les gen-
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cives, les joues et les lèvres. Sur la langue, les granulations se groupent en un bouquet bien distinct; sur le pharynx, au contraire, elles affectent la disposition en nappe, La langue cependant y semble principalement prédisposée, et il est rare qu'à une époque avancée de la maladie la langue ne sdit pas atteinte.
Quand l'es ulcérations se développent primlitivement en arrière du V lingual, elles s'étendent d'avant en arrière et peuvent envahir le pharynx ; mais si leur siège primitif est en avant du V lingual, leur développement se fait en avant, et alors les ulcérations s'étendent sur l'un des bords de cet organe, soit à idroite, soit à gauche, ou sur les deux à la fois. De là, elles envahissent l'une let l'autre face. Quelquefois, mais raremtent, elles débutent sur la face supérieure de la langue, dans la partie médiane. De ce siège d'élection des ulcérations à la pointe et sur les bords de la langue, on a donné l'explication suivante : les granulations miliaires se déposent habituellemeint autour des vaisseaux artériels d'un petit volume et des capillaires, et précisément on sait que la circulation artérielle de la langue est plus active sur les bords et surtout à la pointe, à l'anastomose des artères ranines.
Trélat avait déjà fait la remarque, précieuse au point de vue du diagnostic, que plus on s'approche die l'orifice buccal, moins sont fréquentes les ulcérations.
Nombre. — Le nombre des ulcérations dépendra du nombre de petits grains jaunâtres. A mesure que chacun d'eux s'udcère, on voit ces petites ulcérations, d'abord peu nombreuses, se multiplier en quelques jours. Quand on se trouve en présence d'ulcères nombreux, on peut en déduire que l'organe où on les observe était atteint depuis un certain temps, à un moment donné ces petites solutions de continuité pouvant se réunir pour ne plus former qu'un seul ulcère.
Forme. — La forme des ulcérations tiuiberculeuses varie selon l'organe sur lequel elles se trouvent. Ainsi, sur lies amygdales, elles apparaîtront décMriées et anfractueuses, parce qu'elles pénètrent dans les follicules de la glande, tandis qu'elles sont plates sur le voile du palais et les joues. Quand les grains soinit isolés, l'ulcération est peu étendue et peu profonde mais, s'ils sont rapprochés, il peut en résulter une perte de substance plus ou moins considérable. S'ils sont confluents, la perte de substance est vaste, tantôt ronde, tantôt ovalalrc,
allongée on forme de ruban. Elle peut d'ailleuins prendre les formes les plus variées.
Bords. — Quant l'ulcération est superficielle, les bords so confondent avec la solution do continuité elle-même. Mais peu à peu, le mal gagne en profondeur : les bords se relèvent alors, deviennent fongueux, rouges à leur superficie, irréguliers. L'aspect de ces bords est différent selon que les ulcérations resteront isolées ou deviendront oonfluentes. Dans le premier cas, les bords sont festonnés, à pic, comnne taillés à l'emporte-pièce et semblables aux ulcérations sypbilitiques. Oe caractère peuit cependant faire défaut quand le travail ulcératif a été très rapide et qu'il a un caractère envahissant : les bords peuvent alors être aplatis, affaissés et ne se dessinent qu'imparfaitement sur l'ulcération qui présente peu de profondeur ; mais, à une époque plus avancée, les bords de^^endront durs, pâles, lardacés et relevés, ou bien d'un rouge foncé, lentourés d'une auréole livide. Parfois ils sont violets et bleuâtres. Dans le second oais, lorsqiule les ulcérations doivent se réunir, les bords en sont peu accusés, jusqu'à ce que plusieurs ulcérations voisines se soienit fondues en une seule.
Surface. — Tantôt la surface de rulcération présente une coloration d'un rouge vif, d'un gpi-is rosé ; tantôt, au contraire, elle est pâle et comme anémiée. A la longue, elle peut prendre une teinte cyanosée, ecchymotique et laisser suinter du sang à la piression.
Cette surface est tantôt lisse et unie, tantôt irrégulière. Il est rare qu'elle soit mamelonnée et anfractueuse. Elle est parsemlée de grains jaunes.
Profondeur. — Superficielles au début, les ulcérations gagnent ensuite en profondeur. Julliard cite une ulcération de la base de la langue qui avait une profondeur de près d'un centimètre. Le fond de rulcération contient un liquide épais.
Etendue. — Plus la maladie est près de son début, plus est petite la surface de rulcère, mais plus ellie est ancienne, plus les ulcérations sont langes et profondes, A la gorge, eilles deviennent rapidemient confluentes.
Tout ajuitour de l'ulcération se voient des graitn;s jaunâtres, des tubercules murs qui, en éclatant, donnent naissance à des ulcérations nouvelles qui, souvent, se rôuinissent a(ux précé-
dentés. Un liseré rouge, entourant la perte de substance, marque quelquefois la réaction inflammatoire des tissus voisins.
Etat des organes voisins. — Généralement, la vascularisation de la muqueuse buccale au voisinage des ulcérations est augmentée et son aspect est rouge vif. Au niveau de la langue on a noté du gonflement dû, soit à la présence de tubercules dans son épaisseur, soit à des troubles vaso-moteurs. Les papilles linguales sont volumineuses, d'un rouge vif et forment des saillies entre lesquelles serpentent les ulcérations. On a noté également la tuméfaction des gencives autour des ulcérations.
Dans quelques cas, les ganglions lymphatiques correspondant aux tissus lésés étaient engorgés.
Lésions concomitantes. — Les lésions qui accompagnent les ulcérations buccales sont celles de la phtisie pulmonaire ou larynigée. Il est rare que les accidents buccaux soient primitifs.
Signes subjectifs. — Les signes qui accompagnent la formation des tubercules sont au début très peu marqués. Le malade a un sentiment de gêne dans les mouvements de la langue, une certaine difficulté à avaler les liquides ou les aliments quand le mal intéresse le pharynx, les piliers ou le voile du palais. Souvent la voix est enrouée et le malade tousse.
C'est alors qu'il se décide à consulter le médecin qui, à l'inspection des parties malades, trouve le fond de la gorge plus ou moins rouge, la bouche légèrement colorée et cà et là constate la présence de petites points jaunâtres faisant saillie. Au bout de quelques jours, l'épithélium se détruit et laisse à nu une surface ulcérée. Alors la gène et la sécheresse de la bouche augmentent.
Quand les ulcérations se multiplient et gagnent en profondeiur, il y a de la salivation et il se forme dans la bouche un enduit visqueux, très gênant pour le malade. Les ganglions sont engorgés.
Quand la langue est intéressée, on note une tuméfaction marquée de l'organe sur lecjuel les dents viennent imprimer leur empreinte.
La douleur apparaît avec la formatiotn des ulcères. L'irritation produite i)ar l'ingestion des aliments solides, des substances acides ou salées l'exaspère. La salivation est très abon-
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clante an point de fatiguer le malade ; la parole est pénible, la mastication impossible et l'alimentation deis plus défectueuses.
Les signes généraux qui accompagnemit l'évolution des aiccidents buccaux sont ceux de la phtisie pulmonalire : amaigrissement, toux, enrouement, sueurs nocturnes, fièvre.
De la granulation grise à l'ulcératiomi, on trouve la gamme du tubercule sous-épithélial de Thaon en évolution, comme on le rencontre dans le tissu pulmonaire; grise, la granulation passe généralement inaperçue ; jaune, elle est plus facilement visible, bien que ne dépassant pas les dimensions d'une tète d'épingle ; ulcérée, on la découvre toiujours ; quelquefois, l'ulcération est considérable, serpigineuse, à bords déchiquetés, à fond jaunâtre, recouvert die tissus sphacélés, gris ou bruns (Combemale).
MARCHE ET TERIWIIMAISON. — Les lulcérations tuberculeuses de la bouche sie forment lentement, évoluent progressivement, par poussées successives, sainis jamais rétrocéder. Leur caractère particulier est d'être envahissantes et de ne se modifier sous l'influence d'aucun traitement. Elles peuvent se développer en quelques jours ou bien mettre plusieurs mois à acquérir une certaine étendue. Une fois développées, elles peuvent rester statiomnaires pendant un te'mips très long.
Leur évolution dépend die l'état général du malade. Il est rare qu'elles s'arrêtent dans leur marche fatale. Le malade est enlevé par la tuberculose avant qu'elles n'aient manifesté la moindre tendance à la guérison.
DIAGNOSTIC. — Un grand nombre d'ulcérations de la muqueuse buccale présentent une certaine ressemblance entre elles, du fait surtout que la plupart se recouvrent d'un dépôt grisâtre formé de débris d'aliments, de produits exsudés par le derme muqueux et de salive. 11 faut donc commencer avant tout examen par deterger soigneusement la surface dei ces ulcérations et la laver.
Les accidents qui peuvent le plus facilement donner le change, tant leur similitude peut être grande avec les ulcérations tuberculeuses, sont les diverses manifestations de la syphilis qui se localisent dans la cavité buociale : chanicre induré, plaques miuqueuses, tubercule ulcéré de la période secondaire, syphilides ulcéreuses secondaires, gommes. Il est bon de les passer successivement en revue.
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Chancre induré. — On peut l'observer sur tous les points de la bouche exceipté cependant sur l'isthme du gosier et le pharynx, régions où, précisément, s'observent de préférence les ulcérations tuberculeuses. Généralement isolé, le chancre dlébute par une pustule qui s'ouvre de bonne heure pour taire place à une ulcération. Celle-ci atteint sa dimension maxima au bout de quelques jours et ne progresse plus. Elle se présente alors sous la forme ovalaire, quelquefois très superficielle, donnant l'impression d'une simple exfoliation de l'épithélium. Souvent, elle entame le derme muqueux, mais sans l'intéresser tout entier et en restant toujours superficielle. L'ulcération ne présente pas ces caractères classiques du chancre induré : forme nettement aiTondie avec contour bien dessiné et bords taillés à pic, fond inégal, grisâtre et pseudo-membraneux. Les contours de l'ulcération, au contraire, sont affaissés et se continuent insensiblement avec les parties voisines.
Mais, quand il s'agit d'un chancre syphilitique, l'ulcération est supportée par une base épaisse, une induration du tissu cellulaire sous-jaoent. Cette induration forme parfois une véritable tumeur ; d'autres fois, aiu contraire, elle est isi peu marquée qu'elle donne au palper La sensation simplement parc hennin ée.
Au bout de quelques jours, le chancre induré arrive à la phase de réparation. A part les cas tout à fait exceptionnels du chancre phagédénique, la cicatrisation se fait peu à peu, soit spontanéinent, soit sous l'influence d'un traitement spécifique. L'ulcère tuberculeux, au contraire, n'a, malgré tous les traitements, aucune tendance à la guérison.
Le chancre induré s'accompagne d'un engorgement ganglionnaire indolent. Mais le même phénomène accompagne les ulcérations tuberculeuses de la bouchie.
Plaques muqueuses. — Celles-ci apparaissent d'abord sous l'apparence die papules grisâtres, à contours très nets, sans cercle inflammatoire. Elles sont souvent opalines, régulières sur les bords de la langue quand celle-ci est enflammée. Elles pauvent paraître festonnées, coupées en deux, en plusieurs segments, par des fissures qu'on voit en les écartant. Ces plaques s'ulcèrent et la soluiticm de continuité débute le plus souvent par le centre et gagne ensuite la circonférence.
Dans les ulcérations tuberculeuses, aiu contraire, a,u lieu d'une papule qui s'excorie, on a une vésicule qui se rompt et
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s'ulcère. Lorsqu'elles siègent sur le voile du palais et les amygdales, leur développement est beaucoup plus rapide et leur nombre beaucoup plus considérable que celui des plaques muqueuses. Celles-ci n'apparaissent, ne se développent et n'arrivent à la période d'ulcération qu'avec beaucoup de lenteur. Les ulcéraitions tuberculeuses s'observent sur le pharynx et les amygdales, tandis que cette localisation des plaques muqueuses est rare. Les tissus qui environnent l'ulcère tuberculeux sont généraJemient enflammés, tandis quie la plaque muqueuse repose sur un tissu sain.
Sijphilides ulcéreuses. ■ — Les syphilides ulcéreuses occupent les mêmes régions de la muquieuse buccale que les ulcérations tuberculeuses, les lèvres, les joues, les piliers du voile du palais. Elles sont ulcérées d'emblée, multiples, assez profondes, intéressant une partie du derme muqueux. Elles sont anfractueuses, à bords irréguliers ; leur fond est recouvert- d'une matière sanieuse et grisâtre. Le diagnostic est parfois difficile. Mais le traitement permettra d'être rapidement fixé.
Tubercules ulcérés, — Les tubercules ulcérés s'observent sur la langue, les amygdales et le voile du palais. Le tubercule est presque toujours formé par un gonflement moitié inflammatoire, moitié œdémateux. Sur la langue, ils peuvent être disséminés ou groupés, discrets ou confluents. Ce sont d'abord de petites tumeurs rouges, saillantes et enchâssées dans la muqueuse, du volume d'un pois ou d'une noisette. Quand l'éruption est discrète, les tubercules sont disséminés ou réunis en un point circonscrit de l'organe, à la base, à la pointe ou sur les bords. Quand les tubercules existent en grand nombre et que l'éruption est confluente, la langue augmente de volume, paraît bombée, noueuse et comme rembourrée de noisettes. La marche des tubercules ulcérés a quelque chose de rapide et de désorganisant qu'on ne trouve pas dans les ulcérations tuberculeuses. Quand l'ulcération est formée, elle présente un fond grisâtre à surface pseiudo-membraneuse, dont les bords, taillés à pic, sont œdématiés et lentourés d*une auréole érysipélateuse, beaucoup plus étendue que dainis les lulcérations tuberculeuses. Le tubercule syphilitique, localisé sur les amygdales, reste isolé sur l'un des côtés, tandis quie le côté opposé est indemne. Les ulcérations tubercule uses envahissent toute la sairface de ces organes.
Quand il existe des tubercules sypliilitiquies ulcérés sur la Traité de stomatologie. VII. — 20
muqueuse buccale, il en existe en même temps sur d'autres parties du corps.
Gommes de la bouche. — Les gommes de la langue intéressent le tissu cellulaire sous-muqueux, presque toujours à la base de l'organe et vers la partie centrale. Les gommes débutent par une petite tumeur à peine sensible, mais dure, adhérente à la muqueuse par une sorte de pédicule et qui acquiert le volume d'une noisette ou d'un œuf de pigeon. A ce (moment, elles sont adhérentes par toute leur périphérie avec les parties voisines. Peu à peu, elles se ramollissent du centre à la périphérie. Elles s'enllamment ensuite et, à travers un petit pertuis qui s'ouvre en un point de leur surface, s'écoule un pus mal lié, ressemblant à une solution de gomme. Une fois la tumeur vidée, il persiste une cavité limitée par une sorte de coque qui lui donne l'aspect d'un kyste. L'ulcération, qui résulte de ce travail de fonte, est toujours profonde, sanieuse, perforante ou serpigineuse ; ses bords sant dentelés, décollés et flottants dans la cavité buccale. Leur siège de prédilection est sur le voile du palais, sur le pharynx ou sur la langue.
Gomme on peut le voir par cette description sommaire, les ulcérations de la période tertiaire ne sauraient être confondues, tant leurs caractères sont tranchés et différents, avec les ulcérations tuberculeuses.
Cancer. — Dans sa forme superficielle, le cancer de la bouche se présente sous l'aspect d'une plaque dure, de la dimension d'une pièce de 50 centimes, préjsentant à sa surface une solution de continuité creuse, à fond grisâtre ou bien des fissures plus ou moins profondes. Tantôt le mal débute par une induration du derme précédant l'ulcération, tantôt il commence par une ulcération dont la base s'indure ensuite. On peut l'observer «ur la langue, les gencives, la face muqueuse des joues et le plancher de la bouche. Il est rare sur les amygdales, le voile du palais et le pharynx.
Quand il s'agit de cancer profond, la tumeur est inégale, bosselée et dure. L'ulcération se forme au bout de plusieurs mois, accompagnée de douleurs lancinantes. Cette ulcération est inégale, anfractueuse, couverte de fongosités, d'où s'écoule un liquide sanieux, d'une fétidité repoussainite. Les douleurs sont vives et l'état général du malade périclite rapidement.
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Stomatite iilcéro-mcmliranciise. — Il s'agit ici d'une alTeclion inlUunnialoirc à marche aiguë, diébuilant piaf les gencives et presque toujours dans la région de la deint de sagesse. Les ulcérations sont recouvertes d'un enduit pseudo-niemhranoux et accompagnées d'une salivation abondante, d'une fétidité extrême de l'haleine et d'engorgement ganglionnaire douloureux. Il y a de lai fièvre, de rabattement. Enfin, le début brusque de cette affection vient s'ajouter à d'autres caractères bien marqués pour la différencier nettement des ulcérations tuberculeusiejs djont l'évoluition est tout autre.
Diphtérie luiccale. — La fausse membrane diphtérique semble enchâssée dans le derme muqncux dont le gonflement forme un bourrelet autour d'elle: ce bourrelet est quelquefois bleuâtre et peut s'ulcérer. La fausse membrane est très adhérente aux tissus sous-jacents; quand on la détache, on trouve au-dessous la anuqueuse sans solution de continuité. Ici encore, il s'agit d'une affection à marche aiguë qui ne saurait être confondue avec les ulcérations tuberculeuses. Il est rare, d'ailleurs, que la diphtérie se localise seulement dans la muqueuse buiocale.
Aphtes. — Ce n'est qu'à sa période ulcéreuse que l'aphte peut présenter quelques points de ressemblance avec l'ulcération tuberculeuse. Il se présente aloirs sous la forme d'une ulcération superficielle à contours arrondis, à bords coupés à pic et presque toujours entourée d'un cercle inflammatoire d'un rouge \if. Ces petites ulcérations peurvent se réunir les unes aux autres et donner lieu à une surface ulcérée, de forme irrégulière. Le fond de ces ulcérations est ordinairement d'un gris assez marqué, demi-transpiarent. Cette érujption s'observe sur la muqueuse des lèvres, à la partie moyenne et interne des joues et sur les bords de la langue. Il y a en même temps sensation de cuissoini, de lai démangeaiison et de lai douleur à la déglutition.
Mais ces uilcérations sont plus superficielles et plus fugaces que lies ulcérations tuberculeuses. Leurs bords ne sont ni aussi saillants, ni aussi sinueux.
Herpès. — L'herpès est constitué par un groupe de vésicules reposant sur un fond rouge, qui se déchirent rapidement, laissant des ulcérations couvertes d''un exsudât blanchâtre. Il est rare qu'il n'existe (pas ein mtême temps une éruption sieni-
blable sur les lèvres. L'évolution de cette petite affection ne tarde pas à lever tous les doutes.
ScrofuUdes. — Les scrofulides ulcéreuses siègent de préférence à la commissure des lèvres et sur le voile du palais. C'est d'abord une rougeur légère qui, bientôt, devient plus foncée et li\dde. La muqueuse s'ulcère ensuite. Cette ulcération, une fois formée, peut se comporter de deux façons différentes ; tantôt elle augmente, reste stationnaire, et s'améliore ensuite pour guérir complètement ; tantôt l'ulcère se développe en surface et en profondeur, avec ime rapidité effrayante en détruisant tous les tissus qu'il atteint (scrofulide mialigne, térébrante ou serpigineuse).
Cette ulcération se distinguera de celle de la tuberculose à sa coloration particulière, à ses bords irréguliers, mollasses, déchiquetés, sans induration et sans douleur, à l'état de gonflement œdémateux et inflammatoire des parties qui l'entourent. En mômle temps, on observe sur d'autres parties du corps des manifestations scrofuleuses (abcès froids, adénites tuberculeuses suppurées ou non, etc.).
Scofbut. — Les ulcérations du scorbut siègent sur les gencives ; leurs bords sont flasques, spongieux, la muqueuse qui les entoure est boursouflée, ramollie et saigne au moindre contact. La surface de l'ulcère est fongueuse, d'un rouge violacé, recouverte de puis sanguinolent ; l'haleine exhale une odeur fétide.
D'autres sjTiiptômes mettront aisémient sur la voie du diagnostic : état général, pâleur des téguments, hémorragies des muqueuses.
Ulcérations dentaires. — Ces ulcérations peuvent, avec un peu d'attention, être facilement reconnues. Elles se trouvent exactement au niveau d'un chicot plus ou moins pointu, ou d'un bloc de tartre : par leur étendue, leur forme et leur disposition elles en reproduisent exactement le moule. Enfin', dès que la cause du mal est enlevée, la cicatrisation survient.
Glossite parenchijmateuse aiguë. — La langue se prend généralement en totalité ; elle est considérablement grossie, d'un rouge foncé, à surface lisse ou fendillée, couverte d'un exsudât visqueux, souvent sanguinolent. Les dents impriment sur la muqueuse leur empreinte et y déterminent la formation d*ulcérations à fond lardacé. Parfois, il se forme dans l'épais-
seur de la langue de petits abcès qui se vident en perforant la muqueuse.
La mastication et la déglutition se trouvent gênées. La salivation est abondante, les ganglions lymphatiques sont tuméfiés.
Ici, la maladie s'accompagne d'une fièvre violente et cède à un traitement approprié.
Dans les ulcères tuberculeux, la langue n'augmente de voluimte quie d'un seul côté et cela à une période avancée de la maladie. L'ulcération présente à son pourtour un tissu blanchâtre ou jaunâtre. Il n'y a pas de fièvre.
Stomatite merciirielle. — Ici nous avons les commémoratifs. Les ulcérations s'accomipagnent de symptômes bien spéciaux: saveurs métalliques, tuméfaction des gencives qui deviennent douloureuses, se raimollissent et saignent au moindre contact, salivation abondante, déchaussement et ébranlement des dents. Ces ulcérations siègent surtout sur la face intertne des joues.
Plaques des fumeurs. — Les lésions produites par l'usage de la pipe, surtout des pipes à tuyau court, appelées « brûlegueule », pourraient, dans certains cas, en imposer pour des uilcérations tuberculeuses. Au début, la muqueuse est le siège d'un simple érythème : elle est rouge, dépolie, sensible. Plus tard, on voit sur les lèvres et la langue la muqueuse blanchir et se soulever par petits lambeaux ; souvent elle reste adhérente aux tissus souts-jacents, se double d'u/ne exsudation plastique et offre une surface insensible, d-aspect blanchâtre, d'une consistance assez ferme et qui ressemble beaucoup à la plaque muqueuse. Arrivée à cet état, cette couiche, formée de dépôts plastiques et de cellules épitJiéliales, se fendille et se crevasse. La membrane se détache par lambeaux et au-dessous on trouve une ulcération à fond grisâtre, assez do'Ulloureuse, à bords irréguliers, parfois déchiquetés. Si l'usage du tabac est continué, les bords de l'ulcération deviennent calleux et le fond acquiert une certaine dureté qui lui donne une grande ressemblance avec les ulcérations tuberculeuses. Mais avec un peu d'attention, comme ces lésions sont dues à l'usaige prolongé du tabac, on trouvera dans la bouiche d'autres signes qui mettront sur la voie du diagnostic : les dents seront usées par le frottement du tuyau de la pipe, la lèvre présentera au même niveau des lésions traumatiques, etc.
PRONOSTIC. — Le pronostic tire toute sa gravité du fait que les .uilcérations tuberculeuses sont l'indice d'une tuberculose pulmonaire déjà avancée. La plupart des auteurs considèrent l'apparition des ulcérations tul>erculeuses comme un signe de mauvais augure. 11 y a peu d'espoir d'arriver à guérir les ulcérations de la bouche si les lésions pulmonaires ne s'arrêtent point.
ETIOLOGIE. — On n'a observé les ulcérations tuberculeuses que chez des malades atteints de phtisie pulmonaire et en général de lésions avancées. Il est certain que ces ulcérations buccales qui ne sont que des tubercules ulcérés et en voie de ramolhssement et d'élimination, sont dues à l'inoculation de la muqueuse par le bacille de Koch provenant des crachats.
TRAITEMENT. — Comme sédatif de la douleur, on emploiera les gargarismes au chlorate de potasse, des attouchements avec un collutoire à la cocaïne, à la novocaïne.
Au point de vue curatif, on pourra faire des attouchements avec une solution d'acide tartrique de 1 à 5 gr. pour 10 cent, cubes d'eau, ou encore avec la préparation suivante :
Formol l Glycérine ) àà P. E.
Alcool f
On a conseillé également, après grattage de l'ulcération à la curette, de déposer chaque jour sur les lésions quelques gouttes d'un mélange à parties égales de naphtol et de camphre.
Enfin, traitement général.
FORME PAPILLOMATEUSE
Il existe une forme particulière de tuberculose linguale qui doit être différenciée des ulcérations et des gommes, c'est la forme papillomateuse dont le premier cas avec examen histopathologique complet est dû à M. François Dainville, en 1904. On n'en connaît encore aujourd'hui que cinq observations. M, Pierre Blamoutier en a dernièrement donné une bonne description (1). Elle occupe de préférence la base de la langue
(1) Pierre Blamoutier. La tuberculose papillomateuse de la langue {Arch. int. de laryngologie, nouvelle série, juillet-août 1922, p. 839).
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et forme une saillie unique sans ulcération. Dans toujs les cas, il s'agissait de sujets présentant des signes manifestes de tu])erculose pulmonaire ou larj^ngée : il s'agit donc d'une lésion secondaire par inoculation.
Le papillome tuberculeux est compléteraient indolore. Tout au plus peut-il, quand il a acquis un certain volume, déterminer un peu de gêne mécanique.
Siégeant au milieu de la face dorsale de la langue, à 4 ou 5 centimètres de la pointe, il forme une saillie oblongue, à grand axe antéro-postérieur, surélevée de 4 à 8 mm. au-dessus de la surface de la muqueuse. Son apparence est villeuse, formée d'une série de lobules inégaux, mamelonnés, de la grosseur d'un grain de millet à un petit pois, séparés par des sillons non ulcérés. Autour de la lésion papillomateuse est un sillon la séparant du reste de la langue. Sa consistance est dure, isa couleur rose. Elle a un aspect frambroisiforme. Le segment antérieur de la langue est lisse, d'aspect nacré, leuicoplasique. Il n'y a pas d'adénopathie.
La tumeur n'a aucune tendance à s'ulcérer. Enlevée au bistouri, elle ne récidive pas. Son pronostic local est bon, mais elle évolue sur un terrain tuberculeux.
Le diagnostic est parfois malaisé. Il faudra bien considérer ses caractères propres : aspect bourgeonnant sans érosion de la muqueuse, délimitation nette, indolence absolue, coexistence de tuberculose pulmonaire.
L'anatomie pathologique permet d'être fixé sur la natoiTe des lésions. A un faible grossissement, oin, constate une hypertrophie des papilles, dont le pourtour est formé par l'épithélium' lingual, le centre par le chorion sous-jacent. L'épithélium est épaissi, formant des prolongements interpapillaires qui pénètrent profondément dams le derme, séparant celui-ci en lobes plus ou moins irrégulièrement arrondis, allongés et ramifiés, A l'immersion, on remarque une réaction inflammatoire injectée d'une énorme quamtité de lymphocytes ; le chorion pénètre dans la couche musculaire. Au sein de cet infiltrat et en pleine couche musculaire striée, on découvre des follicules tuberculeux, contenant de nombreuses cellules géantes avec des couronnes de cellules épithéliales et lymphoïdes. Il n'y a que peu ou pas de zones de caséification. Les bacilles de Koch sont rares et difficiles à mettre en évidence (Pierre Blamoutier).
Le traitement est purement chirurgical.
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On ol)scrvc dans la cavité buccale la plupart des manifestations de la syphilis et, de tout temps, a été signalée cette affinité remarquable des accidents syphilitiques pour la bouche.
La syphilis peut débuter dans la bouche par le chancre primitif.
ACCIDENTS PRIMAIRES
Chancre induré de la bouche. — Le premier cas authentique de chancre induré de la bouche a été rapporté par Botal, en 1560. 11 était dû à une inoculation indirecte par un verre à boire. L'inoculation peut être directe par les rapports directs de bouche à bouche, les rapports ab ore, etc. La fréquence très grande du chancre syphilitique de la bouche avait déjà été attribuée avec un grand sens clinique par J. Rollet à ce fait que la syphilis secondaire était contagieuse, se transmettait toujours sous forme de chancre primitif, et qu'elle était localisée de préférence dans la cavité buccale ou le gosier.
Le soufflage du verre a été une cause de la propagation de la syphilis parmi les ouvrier.s.
D'après les statistiques de Fournier et d'autres syphiligraphes, le chamcre de la bouche s'observerait dans la proportion de 4 % chez l'homme et de près de 10 % chez la femme. 11 peut siéger sur un point quelconque d© la cavité. Les statistiques donnent les résultats suivants :
Hommes. — Chancre des lèvres (sans autre désignation) 23
■ — de la lèvre inférieure 6
— de la langue 8
de la gencive 1
— de la joue 1
Total 39
Femmes. — Chancre de la bouche(sans autre désignatiotn) 4
— des lèvres 7
— de la lè^Te inférieure 8
— de la lèvre supérieutre 4
— des commissures labiales 1
— de la langue 2
— de la luette 2
Total 28
Le ciiancre primitif s'observe également sur la luette, les piliers du voile du palais, les amygdales.
Chez les nourrissons, l'inoculation de la sj^hilis se fait presque toujours à la bouiche. Aussi est-ce au nivieau des lèvres qu'on observe surtout le chancre primitif. Il siège généralement au milieu de la lèvre supérieure, sur une espèce de lobule développé à ce niveau par la succion. Viennent ensuite, par ordre de fréquence les commissures, le repli gingivolabial, le filet, la pointe de la langue.
Généralement unique, ce chancre débute par une papule qui ,s'ulcère et atteint les dimensions d'une pièce de 20 centimes. L'induration est peu marquée et surtout parcheminée.
Chez l'adulte, le chancre est également solitaire. A la lèvre, il affecte la forme saillante, mamelonnée, et varie de la dimension d'une pièce de 20 centimes à celle d'une pièce de 50 centimes, rarement au-delà. Il est fortement induré. A la face interne des lè^Tes, aux commissures, aux gencives, au voile du palais et aux amygdales, il affecte la forme plutôt plate.
Jamais, sur la muqueuse buccale, le chancre ne revêt la forme croûteuse, ce qui tient à ce que toute exsudation capable de se transformer en croûte est incessamment balayée et emportée par la sécrétion des glandes salivaires et par les aliments ingérés. Aux lèvres cependant, on rencontre des chancres qui sont pour ladnsi dire à cheval sur la peau et la muqueuse, et qui, dans le segment muqueux, sont de forme érosive, tandis que, dans le segment cutané, ils sont revêtus d'une croûte.
Le chancre de la muqueuse buccale semble débuter par une pustule qui se crève raipidement pour faire place à une ulcération superficielle, à contours affaissés, se continuant presque insensiblement avec les parties voisines, à fond lisse et rosé. C'est plutôt une simple érosion qu'une ulcération véritable.
tant la perte de substance semble légère. Cette érosion repose sur une base indurée qui donne la sensation de parchemin quand on la saisit entre deux doigts ; parfois, cette induration, au lieu de s'étendre en surface, s'étend en profondeur et donne la sensation d'être hémisphérique.
Le chancre est indolore. Chez les femmes et les enfants, il a une tendance marquée à subir in situ, la transformation en plaque muqueuse.' C'est là un accident de transition dans lequel il est parfois très difficile de reconnaître les caractères léels du chancre.
L'adénite est la règle. Elle est sous-maxiUaire quand le chancre siège à la bouche, sous-mentonnière quand il siège à la lèvre inférieure, se rapprochant de l'angle de la miâchoire pour les chancres de la lèvre supérieure, des gencives, de la langue et de la joue. Ceux du voile du palais et des amygdales déterminent l'adénite des ganglions parotidiens. Dans le cas de chancre lingual, ce sont les ganglions sus-hyoïdiens qui s'engorgent.
En un mot, les ganglions infectés et indurés sont les aboutissants anatomiques des lymphatiques de la région où siège le chancre.
Cette adénopathie présente des caractères bien particuliers, au point d'être pathognomonique. Les ganglions indurés forment de petits noyaux assez durs, arrondis ou ovalaires, tout au plus de la grosseur d'une aveline, indolores et glissant facilement sur les tissus environnants, sans tendance à la suppuration. Ils peuvent persister pendant plusieurs semaines et même plusieurs mois et finissent par disparaître spontanément sans laisser aucune trace.
Cette adénopathie ne isaurait être confondue avec celle qui accompagne le chancre simple de la bouche. Ici radénopathic est presque toujours mono-ganglionnaire. Le ganglion a la plus grande tendance à s'enflammer et à suppurer en donnant lieu à une ulcération phagédénique.
Fournier divise l'évolution du chancre en quatre périodes :
1° Période de début. — On ne constate guère l'existence du chancre à cette période où il ne se manifeste que par une rougeur insignifiante et banale.
2° Période d'augmentation. — Caractérisée surtout par l'induration de la lésion à sa base.
3° Période de maturité. — Vers le huitième jour, le chancre est constitué par une lésion bien circonscrite de la dimension d'une pièce de 50 centimes, arrondie ou ovalaire. Sa surface est plate, il n'a pas de bords ou, du moins, ses bords forment à peine un léger talus circulaire. Sa surface, rouge chair, est le plus souvent couverte par une fausse membrane adhérente, grisâtre, diphtéroïde. Elle sécrète un liquide séreux. A la palpation, on sent, au-dessous de la lésion, une induration pathognomonique, donnant la sensation d'un morceau de caoutchouc ou de cartilage. Il est indolore.
4° Période de réparation. — Peu à peu, de la périphérie part un tissu épidermique bleuté de cicatrisation, qui marche vers le centre.
L'évolution dure de quatre à six semaines.
Le chancre sj'philitique ne saurait être confondu avec le chancre simple, d'ailleurs très rare dans cette région, ni avec les ulcérations bucco-labiales de l'herpès, delà stomatite miercurielle ou de la stomatite ulcéro-membraneuse. Il a été parfois pris pour un cancroïde ; mais l'erreur est aisée à éviter, car, dans le chancre, les ganglions sont engorgés dès le début, tandis que dans l'épithélioma, l'adénite ne se montre que tardivement.
Le chancre induré se distinguera de la plaque muqueuse par l'induration très considérable que présente sa base, les bords d'un rouge franchement inflammatoire, la profondeur de l'ulcération, l'épaisseur de la fausse membrane qui le recou^Te, l'adénopathie caractéristique. Dans la plaque muqueuse, peu d'induration, à peine un bord un peu calleux, le contour, plus régulier, est recouvert d'une pellicule blanchâtre, l'ulcération est une simple érosion de l'épithélium et n'entame pas le derme.
Cependant, il est certains cas de plaques muqueuses des bords de la langue, entretenues par une dent cariée, ou par le tuyau de pipe, qui présentent une induration plus grande, une ulcération plus profonde. Mais on n'aura jamais les ganglions volumineux et durs qui accompagnent le chancre et on sera le plus souvent tiré d'embarras par la coïncidence, soit de plaques muqueuses dans d'autres régions, soit d'autres accidents syphilitiques de la période secondaire (C. Saison).
Dans le tubercule ulcéré de la langue, on trouve, comme dans le chancre, une ulcération plus ou moins profonde, à bords saillants et durs, à fond bourgeonnant ou recouvert
d'une formation pseudo-membraneuse. Mais, dans le chancre, l'induration est plus marquée et dépasse l'ulcération même. Le chancre est généralement unique : l'adénopathie présente des caractères spéciaux. Dans le cas de chancre, il n'existe aucune autre manifestation syphilitique. Au contraire, dans le cas de tubercule, on trouve sur la peau des traces de syphilides ulcéreuses. Ces cicatrices sont minces, blanches, foliacées, sans aucune tendance à la rétraction. Elles n'ont ni dépression, ni saillie et conservent, pendant très longtemps, un liseré d'une coloration jaune-brunâtre, tout à fait caractéristique.
Toutes les causes d'irritation favorisent l'apparition des accidents secondaires ou tertiaires dans la cavité buccale : fumée de tabac, suc du tabac chez les chiqueurs, usage de la canne chez les ouvriers verriers, etc.
ACCIDENTS SECONDAIRES
Plaques muqueuses. — Les plaques muqueuses sont primitives quand elles résultent de la transformation in situ du chancre induré. Mais, en général, elles surviennent plus tard.
Celles qui siègent au niveau du bord libre des lèvres sont humides et opalines du côté de la bouche et sèches en dehors ou recourvertes de croûtes. Celles des commissures sont, en outre, plissées et fissurées. A la face interne des joues et dans le sillon gingivo-labial, elles sont opalines.
Les plaques muqueuses de la langue sont quelquefois constituées par de simples taches érythémateuses, entourées de la muqueuse normale avec des papilles plus ou moins saillantes (J. Rollet). Cette saillie des papilles fait paraître la plaque érythémateuse déprimée. Les plaques de la langue sont souvent opalines, régulières ; il y a cependant, à ce propos, quelques particularités à noter : sur les bords de la langue, quand l'organe est enflammé, hypertrophié, les plaques muqueuses peuvent paraître festonnées : elles portent l'empreinte des dents, comme les ulcérations pultacées de la stomatite m,ercurielle. Sur le dos de la langue, les plaques ne sont pas moins régulières ; elles sont souvent coupées en deux ou pluisieurs segments par des fissures qu'on découvre en les écartant. Ces fissures peuvent être des crevasses, c'està-dire de petites ulcérations, ou bien de simples sillons d'aocolement de deux ou plusieurs plaques oontiguës, sillons tapissés par la pellicule opaline. Enfin, certaines de ces plaques sont excoriées à leur surface.
La forme ulcéreuse dérive de plaques muqueuses irritées. On la rencontre plus fréquemment sur les bords de la langue, au niveau d'une dent cariée, aux deux extrémités d'un espace où les dents manquent. Chez certains fumeurs qui placent toujours le tuyau de leur pipe dans le même endroit, on trouve des ulcérations plus ou moins larges et profondes dont les bords saillants, légèrement indurés, sont recouverts de la pellicule blanchâtre caractéristique de la plaque muqueuse et dont
le fond est rougeâtre et saignant facilement. Plus souvent, il est rempli par cette espèce de détritus blanchâtre à aspect pseudo-membraneux qu'on retrouve dans presque toutes les ulcérations de la bouche et qui en rend quelquefois le diagnostic si difficile (C. Saison).
Parfois, le bord de la langue est comme festonné par une série de plaques muqueuses présentant une ulcération ou tout au moins une dépression profonde au niveau de la saillie de chaque dent.
Saison fait ressortir excelleonment un dernier caractère qui sépare les plaques muqueuses de la langue de celles dfes autres organes, caractère tiré du mode de développement et de la durée de la lésion. La plaque muqueuse est l'un des premiers symptômes de la période secondaire de la syphilis. Postérieur à la roséole et à la tuméfaction ganglionnaire, il est contieanporain de la syphilide papuleuse avec laquelle il a un certain degré de parenté. Comme cette syphilide, la plaque muqueuse survient vers le troisième mois. Il est vrai qu'elle ne disparaît d'ordinaire que beaucoup plus tard et qu'elle récidive plus fréquemment. Quant aux plaques de la langue, bien qu'on puisse les voir aipparaître à une époque assez rapprochée du début de la syphilis, en même temps qu'une roséole par exemple, elles peuvent se développer à une période bien plus éloignée, dix-huit mois à deux ans. En outre, elles sont
Fie. 4L — Syj)hilitlcs éi'osivcs ( Prelswcrck et Chompret).
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beaucoup plus rebelles au traitement. Elles ne cèdent jamais au traitement interne, quelque prolongé qu'il soit : les cautérisations locales sont indispensables.
Les plaques muqueuses de la langue peuvent se transformer en végétations oorame on l'observe sur d'autres parties du corps. Mais le fait est rare.
Sur les amygdales, les plaques muqueuses, très fréquentes» apparaissent comme de simples taches gi'ises ou bien comme des ulcérations à surface puiltacée saignante.
Chez les jeunes hérédo-syphilitiques, le bord, libre des lèvres se fendille et se crevaisse. Des plaques muqueuses se développent au niveau des commissures.
Les aphtes peuvent parfois être confondus avec l&s plaques muqueuses. Ils se présentent sous la forme d'exulcérations à bords irréguliers, sans saillie et souvent encore recouvertes de la couche épithéliale décollée. Si réipithélium a disparu, on aperçoit le fond de l'ulcération, formé des papilles du derme mises à nu, légèrement érigées et rouges. L'aphte ulcéré est très douloureux. On peut trouver dans la bouche des éléments à des phases différentes de leur évolution. Les plaques mil', queuses se reconnaîtront au bourrelet circonférenciel de couleur opaline, avec dépression centrale, ulcérée ou nion, à la douleur moins vive.
Les vésicules exulcérées de l'hydroa bilccal coïncident avec des éruptions similaires du dos des mains, des poignets et des pieds.
Le muguet form.e des plaques pultacées très faciles à enlever par le raclage et sous lesquelles la muqueuse apparaît saine. Chez les enfants, les plaquies muqueuses die la langue coïncident toujours avec du coryza syphiliticjue et des plaques fissurées des comimissures. L'examen microscopique lèvera d'ailleurs rapidement les doutes.
Les ulcération|s tuberculeuses se distingueront des plaques muqueuses par leur début sous la forme d'une petite papille jaunâtre recouvrant du pus. Il .y a uine légère excoriation. Dans la syphilide tuberculeuse, au contraire, la papille est large, aplatie dès le début, avec 'Uine base indurée. Quand il s'agit de syphilides ulcéreuses d'emblée, le diagnostic peut être des plujs difficiles. Il faudra, dans ce cas, recourir à l'examen microscopique.
La stomatite des fumeurs peut égaileanient donner le change avec les plaques muqueuses ; les commémofatifs^ l'hygiène de
la bouche, la suppression de l'usage du tabac et l'examen microscopique lèveront les doutes.
Dans le pitjTia&is, on note une exfoliation de l'épithélium de la langue, laissant à mu des surfaces plus ou modns considérables du derme, dont les papilles sont rouges, érigées, mais
nullement altérées.
L'épithélium, avant de tomber, augmente quelquefois d'épaisseur, de façon à rendre le rebord de la lésion blanchâtre ; mais il n'existe jamais de saillie appréciable du derme. Cette lésion se présente souvent sous la forme d'arcs de cercle ou de cercles complets, qui rappellent parfaitement le pityriasis circiné de la peau. Elle siège surtout à la partie antérieure et sur les bords de la langue; elle peut aussi se rencontrer sur les lèvres. Mais il n'y a aucune apparence d'ulcération.
FiG. 42. — Syphilidcs papulo-hypertrophiques (Preiswerck et Chompret).
Syphilides érythémateuses. — La syphilis secondaire, dont les manifestations sont si caractéristiques sur la peau (roséole, éruptions papuleuses et papulo-squameuses, éruptions ulcéreuses), peut se montrer en même temps dans la bouche, le voile du palais, les lèvres, sous la forme d'accidents assez semblables aux accidents cutanés.
Correspondant à la roséole, on voit sur le voile et les piliers une rougeur diffuse ressemblant à orne angine érj-thémateuse ou bien des plaques érythémateuses à bordure d'un rouge ^i.f et à centre opalin : ce sont les syphilides érythémateuses.
Les syphilides érosives plates sont des lésions superficielles, rouges, recouvertes d'un exsudât opalin.
Syphilides papulo-érosives. — Les syphilides papulo-érosives sont des éruptions surélevées, de la dimension d'une lentille à une pièce de 1 franc, à contours arrondis et présentant à leur centre une érosion rouge qui sécrète un liquide séro-purulent très odorant. Elles siègent sur la langue, sur le voile du palais ou les piliers. Les divers éléments qui les constituent se groupent souvent pour former dés placards à contours circinés.
Syphilides ulcéreuses. — Les syphilides secondaires ulcéreuses se montrent au niveau des lèvres, sur le bord de la langue. Ce sont des ulcérations à fond jaunâtre, à bord rouge. Ge sont les plaques muqueuses.
Tubercules secondaires ulcérés ou syphilides tuberculeuses. — Ces lésions, qui appartiennent à la phase secondaire de la syphilis, se trouvent très bien étudiées dans les thèses de Juliard, de Buzenet et de C. Saison.
Le tubercule de la langue débute par une papule à base large, aplatie, quelquefois déprimée à son centre, donnant la sensation que l'induration fait corps avec toute l'épaisseur de la miuqueusie, mais qu'elle est tout à fait indépendante de la couiche musculaire sous-jacente. On peut en rencontrer sur la langue un certain nombre, mais ils restent toujours isolés les uns des autres, soit qu'ils restent à l'état de tubercules simples, soit qu'ils prennent la forme ulcérée.
L'induration de la base s'étend quelquefois un peui en largeur, jamais en profondeur. Le bord est d'un rouge brun, et il offre un aspect presque phlegmoneux dans certains cas. Le fond est plus ou moins fongueux, saignant facilement et rempli de détritus pultacés. Que le tubercule soit resté à l'état simple, ou qu'il se soit ulcéré, il laisse toujours, a,près lui, une cicatrice qui le différiencie de la plaquiei muqueuse, miais cicatrice peu profonde, étoilée, mon rétractile, et n'entaomant jamais les parties sous-jacentes, comme dans les gommes.
Ce tubercule ulcéré, qui ressemble parfois au chancre induré, peut cependant len être assez facilement distingué. Quand il s'agit d'un chancre, l'adénopathie présente des caractères bien distincts ; l'ulcération est unique, et il n'existe pas d'autres manifestations s^'iihilitiquejs sur les miuqueuses ou la peau.
Le tubercule secondaire ulcéré peut être pris poutr une gomme tertiaire ulcérée. Dans ce dernier cas, l'ulcération est plus largie, sies bords sonit généralement décollés et elle s'étend
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en profondeur: elle est souvent unique, et on peut trouver sur d'autre;s parties du corps d'autres manifestations sj'philitiques contemporaines.
Le mode de début dui tubercule est d'ailleurs bien différent. Le tubercule débute par une papule indurée plus ou moins saillante, mais toujours superficielle, occupant exclusivement le tissu muqueux.
Il peut exister également (Julliard, C. Saison) des ulcérations secondaires de la langue qui n'ont pas pour point de départ un tubercule. Ces ulcérations ont plus de tendance à s'étendre, à prendre la forme serpigineuse que celles qui sont consécutives aux tubercules. Il y a peu de retentissement ganglionnaire : elles sont indolentes et coïncident souvent avec une syphilide pustulo-crustacée ou ulcéreuse du tégument externe.
Lésions tardives intermédiaires. — On conçoit que, dans l'évolution d'une maladie comme la sypbilis, il ne soit pas toujours possible de classer les lésions d'une façon absolument précise. C'est ainsi que C. Saison avait déjà décrit dans sa thèse, sous le nom de lésions tardives intermédaires, des lésions survenant à une période parfois très avancée de la maladie et coïncidant avec des lésions secondaires tardives, parfois même avec des lésions tertiaires. Dans ces cas, on note un aspect induré et déchiqueté de la muqueuse du dos et des bords de la langue. On y remarque des fissures plus ou moins profondes, dont les bords durs sont formés par les papilles hypertrophiées et érigées. D'autres fois, la langue est comme sillonnée par des traînées cicatricielles, blanchâtres, tandis que les autres parties, où les papilles sont saillantes, sont d'un rouge vif, d'un aspect framboise. On ne rencontre pas de fausses membranes, ni cet aspect laiteux, opalin, que présentent les plaques muqueuses, même quand elles sont anciennes. D'ordinaire, une partie de la langue est prise. On n'y trouve pas d'ulcérations.
Dans la gomme, au contraire, on peut constater qu'avant toute saillie à l'extérieur, une partie de la langue se tuméfie ; à la palpation, on trouve un noyau profond, indolent, occupant le tissu musculaire de l'organe.
Au point de vue du diagnostic, il ne faudra jamais affirmer la nature syphilitique du chancre sans avoir fait, au préalable, un examen microscopique. Il suffit pour cela de faire un frottis sur des lamelles. L'examen direct à l'ultra-microscope ou
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l'examen au microscope aiprès coloration permettra d'être ivipidlemont fixé.
Leucoplasie secondaire. — Il existe une atTection ditje Icucoplasie secondaire, de nature syphilitique, constituée par de petites plaques blanchâtres, opalines ou nacrées, de forme irrégulière ou arrondie, parfois parsemées de nodules miliaires blanchâtres. Elle est souvent consécutive à des plaques muqueuses et elle disparaît sous l'inlluence du traitement spécifique.
Plaques en prairie fauchée. — Il est une lésion d'origine syphilitique, constituée par des plaques arrondies, très superficielles, lisses et sèches, au niveau desquelles les papilles ont complètement disparu. Fournier les nommait plaques en prairie fauchée.
ACCIDENTS TERTIAIRES
Us peuvent se manifieister dans la cavité buccale comni'e dans d'autres organes, dès la première année, et se prolonger l)endant une durée indéfinie pai- poussées successives. Mais, en générait, c'est au cours de la troisième année qu'ils apparaissent surtout.
Gommes et tubercules. — On observe sur les lèvres des gommes qui se développent dans l'épaisseur même des tissus; elles peuvent rester nodulaires ou prendre la forme diffuse et aboutir alors à une hypertrophie considérable de la lèvre avec ouverture par plusieurs cratères.
Il existe également à la lèvre une gomme à formie scléreuse (goimme pseudo-cancroïdiienne), qui, ejni raison de sa consistance, a pu être prise pour un épithélioma.
Ulcérée, la gomme die la lèvre prend uin aspect chancréiforme.
Parmi les accidents tertiaires qu'on observe dans la bouche, il faut citer leis tubercules, les goanmes, les ulcérations profondes.
Les tubercules et les garnîmes sont rares au niveau des lèvres et des joues.
A la voûte palatine, au contraire, on les observe fréquemment. Ils ont une tendance très marquée à s'ulcérer et â devenir le point de départ de perforations faisant coanniuni-
quer la bouche avec les fosses nasales. Ces tubercules profonds, en effet, de la muqueuse palatine, comme les gommes du périoste ou de l'os, peuvent se ramollir, s'ulcérer et déterminer en quelques jours une perforation.
A la langue, les tubercules affectent la forme de petites tumeurs rouges, dures, saillantes, ou enchâssées d'ares la muqueuse, du volume d'un petit pois ou d'une noisette. Parfois il en existe un nombre tel que la langue en est déformée et comme rembourrée de noisettes.
Les gommes siègent dans le tissu cellulaire sous-muqueux, presque toujours à la base de la langue et vers la partie centrale. Elles débutent par une tumeur à peine sensible, mais dure, adhérente à la muqueuse et atteignent parfois le volume d'une noix ou d'un œuf de pigeon. Elles se raimoUiisisient peu à peu à leur centre et deviennent fluctuantes.
Tubercules et gommes peuvent se résorber sous l'influence d'un traitement approprié. Mais souvent ils s'ulcèrent et donnent lieu à des ulcérations profondes et sanieuses.
La syphilis tertiaire peut frapper simultanément la plupart des régions de la caAdté buccale, palads osseux, voile, amygdales, etc., et déterminer des lésions ulcéreuses considérables.
Les syphilides tuberculeuses se voient quelquefois sur le voile du palais, sous forme de placards saillants, d'un rouge brun, constitués par un semis de tubercules juxtaposés. On y observe également le syphilome hypertrophique formé par une tuméfaction en masse de la muqueuse qui envahit plus ou moins la voûte palatine.
Des syphilides tuberculo-ulcéreuses circinées s'y rencontrent également.
Mais ce sont surtout les gommes du voile du palais qui sont la manifestation la plus fréquente de la syphilis tertiaire dans la bouche.
M. Clément Simon en donne une excellente description (1).
L4ai forme nodulaire est la plus rare ; c'est une tumeur du volume d'une demi-amande qui se ramollit et s'ulcère comme partout ailleurs. La forme diffuse est, au contraire, habituelle. A la période d'infiltration, le voile est déformé, rouge, épaissi, résistant au toucher. Quelquefois, mais rarement (gomme à forme scléreuse) la dureté est fibreuse et l'aspect tendineux.
(1) Cl. Simon, Sypliilis, in Traité de path. médicale et de thérapeutique de Skugent, Babonneix et Ribadeau-Dl.mas.
Le voile est immobile sur une partie plus ou moins considérable de siai surface, quelquefois en entier. L'évolution est insidieuse. Rien, sauf exceptionnellement quelques phénomènes d'angine vulgaire, ne fait prévoir aux mailaid'es les lésions graves qui se préparent. C'est à leur insu que se font le ramollissement, puis l'ulcération de la gomme, d'où résulte le plus souvent la perforation du voile. Le plus souvent, l'ulcératlion aboutit à la perforation : elle présente alors l'iaispect ordinaire de l'ulcère goonmeux. La perforation peut siéger sur les bords du voile et y produire une échancrure miarginale : elle peut aussii faire en n'importe quel point du voile un orifice arrondi à parois indurées, jaunâtres, diphtéroïdes, et admettant un porte-plume, parfois un doigt. Si l'on traite le malad'e avant l'ulcération, on obtient une guérison complète sans traces ; si le traitement n'intervient qu'à la période d'ulcération, mais cependant avant la perforation, la guérison se fait facilement au prix d'une légère cicatrice ; si, enfin, on attend que la perforation soit faîite, on voue le maladie à une mutilation définitive qui constitue une véritable infirmité. Le pronostic, on le voit, est entre les mains du médecin.
Les perforatliions du voile présentent pllusieurs formes : échancrure marginale ; amputation plus ou moins coimplète dte la luette ; perforation en n'importe quel point du voile ou du palais osseux, le plus souvent unique, quelquefois multiple (voile en dentelle), arrondlie, admettant un stylet, un crayon, un doigt ; division du voile d'avant en arrière en deux parties égales qui se rétractent latéralement ; disparition presque compilète du voiile ; adihérence entre le voile, les piliers, le phar^Tix, d'où atrésies gutturales.
L'importance des troubles fonctionnels ©st en rapport avec rétendue des lésions. Ils s'installent soudainement aiprès la période insidieuse du début. La voix est naisonnée, quelquefois à peine intelligible : elle s'accompagne d'un souffle nasal en écho. Les aliments, surtout les liquides, refluent par le nez.
Après une période plus ou moins longue de guérison apparente, les gomlmes peuvent récidiver sur place. iMiais la complicaticn lia plus redoutable, quolique assez rare, est le phagédénisme qui peut, exceptionnellement, en quelques jours ou quelques semaines, détruire complètement le voile, s'étendre au pharynx, au palais osseux, au cavum, aux fosses nasales et aboutiir à d'horribles mutilations (Clément Simon).
Le syphilome hj^ertrophique diffusi est un accident tardif qui siège de préférence à la lèvre inférieure. La lèvre, doublée
OU triplée de volume, conserve sa forme normale et prend, du côté cutané, une coloration rouge sombre. La face muqueuse est rouge vif, œdématiée au point que les dents Aiennent y mairquer leurs contours. Cependant, au toucher, le doigt ne forme pas de godlet. Le toucher donne une sensation d'empâtement et de mollesse.
La syphilis tertiaire vient assez fréquemment se localiser sur l'os incisif. Jullien, Verchère, Chompret, Lebedinsky en ont raipporté des cas typiques. Il se forme une gomme au niveau de la région gingivale antérieure du maxillaire supérieur. Les incisives tombent et l'os, mis à nu, se nécrose et peut être aisément enlevé. La nécrose se limite nettement à l'os incisif.
On s'est demandé pourquoi cette prédilection pour l'os incisif. Pour Lebedinsky, l'embryologie et l'anatomie permettent de répondre à cette question. L'os incisif, embryologiquement parlant, n'appartient pas au maxillaire supérieur. Les maxillaires supérieurs se développent aux dépens du palatoquadratum, partie supérieure du premier arc branchial ou arc mandibulaire, tandis que l'os incisif se développe aux dépens du bourgeon frontal qui est divisé en deux moitiés (bourgeon nasal). Chaque bourgeon nasal est à son tour divisé en deux moitiés, bourgeon nasal interne et externe. Il n'y a donc rien d'étonnant à ce qu'un processus pathologtiique se limite à l'os incisif tout entier, à une moitié de cet os, ou même à un quart qui ne supporte qu'une dent incisive.
M. Chompret pense que cette région est soumise à des traumatismes plus intenses et plus répétés que les autres ; tandis que les molaires s'articmlent normalement les unes contre les autres, les incisives inférieures viennent traumatiser la région incisive.
La langue est un organe d'élection pour (les accidents tertiaires. On y observ'^e des gommes et des accidents de sclérose.
Les gommes de la langue ont un début insidieux : c'est d'abord une petite nodosité qui, généralement, échappe à l'attention du malade et dont l'existence n'est reconnue que par hasard. Au toucher, on perçoit dans l'épaisseur de l'organe une petite nodosité, un corps dur semblable à un grain de plomb. Il n'y a ni douleur, ni tuméfaction. Bientôt, la nodosité assez unie et assez plate prend l'aspect d'un tubercule et présente un léger relief. Il n'y a pas encore de douleurs, mais le malade éprouve une certaine gêne et il se plaint d'avoir sur la langue un gros bouton. Cette nodosité peut êtrç
unique: souvent, il en existe plusieurs. Arrondies ou ovalaires, CCS nodosités peuvent atteindre le volume d'un haricot ou d'une grosse amiande. Leur siège de prédilection est la face supérieure de l'organe. C'est là la période de formation ou de crudité de Fournicr.
A cette première période, fait suite la période de ramollissement. La période de crudité dune deux à trois mois ; les nodosités, d'abord si consistantes qu'elles donnaient l'illusion d'une langue bourrée de noisettes, deviennent moins fermes ; en même temps, la langue est augmentée de volume; ses mouvements sont plus diïïîciles ; la déglutition est gènéc ; l'exercice de la parole pénible : il y a du ptyalisme. Les nodosités se raimolllisisient de plus en plus et donnent la sensation de fluctuation; le ramollissement est rapide en certains points, plus lent en d'autres. En même temps, le malade éprouve une douleur qui présente certains caractères particuliers. Il s'agit d'une douleur légère, d'une sortes de sensation de tension pulsative. Le ramollissement continuant, les téguments se rompent, un petit point béant apparaît qui laisse sourdre un peu de sérosité jaunâtre : l'orifice ne tarde pas à s'agrandir et à s'entourer d'une aréole violette, tandis qu'une matièrfj puriforme s'échappe de l'orifice. Au bout die quelquies jours, l'enveloppe de lia tumieur étant détruite, une ulcération apparaît.
C'est la période d'ulcération. Cette ulcération, qu'elle appartienne à une gomme sous-muqueuse ou musculaire, présente iks mêmes caractères. Sa forme, très variable, affecta généralement la forme ovalaire. Fournier a très bien indiqué les cairaictères dJe l'ulcération gommeu&e : 1° ulcération creuse ; 2° encadrée par une aréole dure et rouge^ ; 3° à bords nettement taillés à pic ; 4° à fond bourbillonneux. Ces caractères sont communs à toutes les gommes, mais, à la longue, l'ulcération est très profonde et repose sur unie base dure ; le fond est gris jaunâtre, parsemé parfois de points gangreneux, couvert d''un enduit sii adhérent qu'on ne peut le détacher. C'est alors que l'escarre gommeuse est déjà en voie d'élimination.
Quand l'escarre est éliminée, on entre dans la période de cicatrisation ou de réparation. L'ulcère se déterge, il bourgeonne ; ses bords ne sont plus indurés et la plaie guérit. Il subsiste une cicatrice en général peu visible, parfois déprimée.
Les ganglions lymphatiques ne sont pas atteints.
Fournier a décrit, en outre, deux autres formes de gommes:
la FORME CONFLUENTE et la FORME PHAGÉDÉNIQUE.
La FORME CONFLUENTE est Caractérisée par le nombre des nodosités ; au lieu de trois ou quatre nodosités, il en existe sept à huit ou mêm^e davantage et la langue qui semble bien « rembourrée de noisettes » est parfois considéraMiement augmentée de volume — au point de faire parfois saillie hors de la bouche.
Dans la forme phagédénique, on voit des ulcérations profondes, à fond gangreneux se prolongeant fort loin. De ce fond, se détache une bouillie putrilagineuse, d'un vert noirâtre très fétide contenant des lambeaux de parenchyme souslingual : la déglutition devient difficile, la salivation considérable, la faiblesse très grande. Le malade a de la fièvre, son état général est grave, mais sous l'influence du traitement, la guérison sur\'ient rapidement.
Les gommes présentent les mêmes caractères sur les diverses parties de la bouche. Rares sur les lèvres, on les observe fréquemment à la voûte paillatine où elles ont une tendance à s'ulcérer et à devenir le point de départ die perforations qui font communiquer la bouche et les fosses nasales. Leur siège le plus habituel est la ligne médiane, dans la portion de cette voûte constituée par les deux maxillaires. Au st^'let, on sent facilement la nécrose osseuse qui ne tarde pas à se manifester par l'élimination de séquestres.
Le diagnostic des gommes de la langue doit être fait à deux époques différentes : a) pendant la période de crudité ; b) pendant la période d'ulcération.
a) Pendant la période de crudité, on ne confondra pas les nodosités gommeuses avec la glossite des fumeurs. Idi, en effet, la langue peut être bosselée, inégale, irrégulière sur les bords, indurée par places, surtout vers la pointe. Mais jamais chez les fum'eurs les indurations de la langue ne présentent l'aspect saillant, la forme généralement ovalaire, ni le volume des noyaux indurés formés par les gomm^es. Il s'agit ici d'une sclérose superficielle de la langue, qui s'accompagne généralement de plaques nacrées commissurales.
Dans la glossite scléreuse il y a bien des induratliions, mais elles ne ressemblent pas à des noyaux ; ce sont des lames, des plaques indurées, mais ne ressemblant en rien à des tumeurs. Ici, l'induration s'étale, progresse et dure indéfini-
ment, tandis que dans les gonimie(s', lia marche Vers l'ulcération est la règle.
Les kystes de la langue ont pu être confondus, en raison die leur forme arrondie, avec des gommes die la langue plus ou moins voilumineusas. Ils s'observent surtout chez des sujets jeunets.
Les fibrôimes sont très rares.
b) Pendant la période d'ulcération, le chancre induré ne pourra guère être confondu avec une gomme. Iil s'accompa!gne d'wne induration caractéristique et d'un cortège de ganglions hypertrophiés qui n'existe pas dans les accidents tertiaires.
Les ulcérations traumatiques de la langue, qu'elles soient dues aux frottements répétés d'une dent cariée ou bien à la présence d'un corps étranger (fragment d''os, de dent, de balle, etc.) dans le parenchyme de l'organe, ont pu en imposer pour des gommes ulcérées. Un examen attentif du système dentaire, (D'exploration de l'ulcération avec une sonde mousse permettront le diagnostic.
Les ulcérations tuberculeuses sont petites ; elles siègent au milieu de la face dorsale de la langue, sont plus profondes, déchiquetées, irrégulières, mais toujours lisses, sèches, non ichoreuses. Souvent existent sur leur pourtour des petits points miliaires ou de petites granulations gris-jaunâtre. L'état général du sujet permet, en général, de reconnaître ou de prévoir une tuberculose pulmonaire.
Dans le cancer de la langue, l'ulcération a tantôt les bords calleux et renversés, fongueux et molillasses, tantôt taillés à pic. Elle laisse échapper un (ichor fétide, d'odeur gangreneuse. Il y a des douleurs violentes, sourdes, continues, irradiées vers l'oreille. Les ganglions sont pris.
Glossites scléreuses. — Anatomiquement, il s'agit d'une inflammation chronique aboutissant à la formation de tissu fibreux rétractile.
La gîossite superficielle ou corticale est cairactérisée par des éléments arrondis, de la dimension d'une lentille à une pièce d'un franc, de couleur rouge foncée, à surface lisse, dépourvus de papilles, réunis en îlots disséminés, faisant peu de saillie. Au toucher, ces éléments donnent la sensation de résistance.
Ces éléments, au lieu de se trouver en îlots disséminés, peuvent être réunis en nappe, formant des placards qui atteignent plusieurs centimètres carrés, siégeant toujours à la
face supérieure de l'organe, dans sa partie antérieure, et présentant souvent une teinte blanc laiteux.
La glossite sclércuse profonde donne à la langue cet aspect lobule qui lui a fait donner les noms de langue capitonnée, langue céréhroïde, langue ficelée. Divisée en lobules multiples par des sillons profonds, elle a un aspect rouge vineux, à surface vernissée, résistante au toucher.
Longtemps, l'évolution reste indolore, mais bientôt le tissu gommeux se ramollit en certains points, déterminant des ulcérations douloureuses (glossite scléro-gommeuse). Ces douleurs spontanées sont souvent exacerbées par les mouvements de la langue, le contact des aliments salés, acides, de toutes les substances irritantes : aUcool, tabac, etc.
La glossite scléreuse superficielle ou corticale n'atteint que la muqueuse linguale et présente à la vue une surface d'un rouge foncé vineux ou, au contraire, des taches blanchâtres d'un blanc de lait. Ces surfaces ne sont pas formées par des cellules épithéliales agglomérées, mais plutôt par une sorte d'anémie du derme sous-jacent. Ces surfaces blanches sont comme autant de lamelles dures et résistantes. La muqueuse semble doublée à sa face profonde d'une lame de cartilage.
Quant il n'y a pas de plaques blanches, les surfaces atteintes de la langue ont un aspect comme dépapillé, d'une coloration rou^e vif. Ces lésions ne font aucune saillie sur le reste de la muqueuse et même elles forment parfois une sorte de dépression. Entourée de toutes parts par une surface villeuse, la partie atteinte ressemble à une portion de terrain fauchée au milieu d'une prairie.
La glossite scléreuse profonde présente des caractères plus tranchés. Les éléments morbides ont pénétré plus profondénuent entre les couches musculaires sous-jacentes à la muqueuse et déterminé un épaississement considérable de l'organe. La face dorsale de la langue est traversiée par des sillons plus ou moins profonds, limitant des îlots quadrilatères ou irréguliers. La surface de l'organe est comme parquetée : au toucher, 1? doigt éprouve une sensation particulière de sécheresse et d'induration. Les mamelons sont comme formés par des tissus fibreux. La langue atteint parfois un volume considérable. La sensibilité de l'organe est amoindrie ou même abo lie.
La face inférieure de la langue peut être le siège des mêmes lésions ; parfois même, l'hyperplasie s'étend aux muscles de la région sus-hyoïdi.enne.
Sur le voile du palais, les lésions sont analogues. La muqueuse a une coloration rouge-sale ou rouge-violacé. Le doigt promené sur les parties saines et les parties malades sent nettement que ces dernières sont le siège d'un épaississement très marqué. Ces parties sont dcvenueis dures et résistantes ; elles ont perdli toute leur mobilité. Quand les organes qui constituent l'isthmie du gosier sont tous intéressés par l'infiltration, le voile, incapable d'exécuter ses mouvements habituels, est comme figé.
Dans les cas plus avancés, le voile du palais, les piliers et les amygdales prennent un aspect crevassé et mamelonné caractéristique, par suite de la rétractation des éléments embryonnaires qui les infiltrent. Le doigt introduit dans l'isthme du gosier constate une sorte de rétrécissement et, en outre, des surfaces cannelées et miamelonnées.
Quand les lésions s'étendent à la voûte palatime, elles peuvent intéresser le périoste et l'os et déterminer des nécroses osseuses suivies de perforations die la voûte palatine analogues à celles que déterminent les gommes nodulaires.
La luette épaissie, œdémateuse et sclérosée, est blanchâtre.
Quand les amygdales sont atteintes, elles sont blanchâtres et ccmime lardlaicées. S'il y a ulcération, on pourra penser à des plaques muqueuses ou à un épithélioma.
Les lèvres sont souvent intéressées, surtout la lèvre infé rieure. On sent alors sous la muqueuse, surtout au niveau de la partie centrale, dans les parties musculaires de l'organe, comme une sorte d'induration plus ou mloins étendue. Le* bord libre est généralement augmenté de volume et, dans certains cas, la lèvre est épaissie dlans sa totalité et netombe en avant laissant voir une grande partie de sa face miuqueuse. Quand la muqueuse est atteinte, elle présente une coloration rougesombre et souvent des surfaces arrondies blanchâtres avec des sillons et des mamelons analogues à ceux que l'on observe sur la langue.
Au niveau des joues, les lésions sont à peu près similaires. La laxité des connexions entre les difTérentes parties constituantes des lèvres et des joues est peut être la cause du retard dans l'état miamelonné que prend la muqueuse dans le syphilome de ces parties (G. Meunier). Si les commissures labiales sont touchées, la muqueuse présente parfois des plaques blanchâtres analogues aux plaques commissurales des fumeurs de Fournier.
Enfin, il n'est pas jusqu'aux gencives qui ne puissent être
touchées. Elles sont alors épaissies let pâl€s -avec un liseré saillant de quelques millimètres de hauteur au niveau des dents qui sont souvent déchaussées et vacillantes. Le début de ces accidents tertiaires est .généralement indolent et insidieux. Il n'y a nii gêne, ni douleur. Au niveau de l'isthme du gosier, il y a un peu de gêne de la déglutition, comme dans les angines simples.
Pas d'élancements, pas die douleur spontanée, simple gêne et difficulté dans le fonctionnement des organes envahis, tels sont les seuls phénomènes subjectifs qnie l'on puisse observer pendant une longue période de la maladie.
Quand les lésions sont devenues plus profondes, elles occasionnent une gêne plus, grande, mais jamais de douleur. La langue, devenue rigide commue du bois, ne peut plus rendre aucun service ni dans la mastication, ni dans la phonation. Aussi le malade est-il dans l'impossibilité de prononcer les labiales. Si le vcile du palais est attednt dans sa totalité, les liquides peuvent refluer dans les fosses nasales.
Enfin, les ganglions lymphatiques ne sont pas engorgés.
Au point de vue anatomo-pathologique, les lésions du syphilome (Cornu) consistent en une production de jeunes cellules embryonna,ires dans le derme muqueux et, consécutivement à cette prolifération très active, en une destruction par étouffemient des éléments normaux de la région (papilles, vaisseaux, etc.). Il semble, de plus, que les cellules embryonnaires aient une certaine tendance à se transformer en cellules fîbro-plastiques et à donner naissance à du tissu conjonctif amenant la sclérose de l'organe.
L'évolution du sj^ihilomie, abandonnée à elle-même, conduirait à l'atrésie de l'isthme du gosier ou bien prendrait la forme phagédénique si bien décrite par Fournier et Lancereaux. Cette forme, qui affecte une prédisposition spéciale pour le voile du palais et la voûte palatine, peut déterminer, en quelques jours, des lésions irrémédiables de tous les tissus, nécrobiose étendue à toute la muqueuse et aux organes sous-jacents, pertes considérables de substance, etc.
DIAGNOSTIC. — Les plaques muqueuses pourraient être confondues avec cette affection. Cependant, sur les lèvres, elles présentent, autour de leur fond déprimé, un petit bourrelet circonférentiel. Sur la langue, elles peuvent être constituées par des plaques érythémateuses- peu saillantes, quelquefois blanchâtres, parfois même des fissures, mais elles ne donnent
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JQiiiialiiS à la langue l'aspect lobule ou mamelonné. Elles ne s'accompagnent jamais d'induration. Il est rare qu'on ne puisse pas trouver ailleurs d'autres plaques muqueuses.
Dans la leucoplasie, l'aispect blanc résuilte de lamelles superposées à la muqueuse, de lamelles soulevées en voie de détachement, de desquamation, d'exfoliation.
La glossite des tumeurs est caractérisée par une sorte d'enduit pellicuLaire adhérent, non détachable par le frottetement ou le grattage, et ressemblant à des cautérisations au nitrate d'argent. En mêmie temps, existent au niveau des commissures labia'les des plaques nacrées connues sous le nom de plaques commissurales des fumeurs.
Dans l'état lichénoïde de la langue, on observe sur la langue des surfaces rouges, ordinairement arrondies, dépourvues d'épithélium, limitées par une bordure d'un blanc jaunâtre, formant un très léger relief. C'est d'abord une tache circulaire blanchâtre de la grandeur d'une lentillfe. A mesure que cette tache s'agrandit, le centre se débarrasse de la couche d'exsudat et finit par constituer un cercle intérieur d'aspect dépouillé. La marche de l'affeiction est centrifuge.
Mais il n'y a ici ni l'épaississement, ni l'induration, ni l'état mamelonné de l'a sclérose linguale.
Il qsit une affection avec laquelle il est de la plus haute impioa'tance de ne pas confondre la sclérose linguale. C'est le cancer de la langue. Le cancroïde interstitiel offre, dès le début, une dureté plus grande. La muqueuse étant atteinte la première, le squirrhe ne donne jamais au toucher, comme la glossite scléreuse profonde, la sensation d'une surface dure, recouverte d'une étoffe plus ou moins épaisse. Le cancer commence par un point bien limité pour s'étendre ensuite au reste de l'organe. Il a beaucoup plus de tendance à s'ulcérer. Les douleursi sont beaucoup plus vives et redoublent d'intensité pendant les mouvements de l'organe. Elles se propagent dans l'oreille. Enfin, dans le cancer, les ganglions sont pris de bonne heure.
Il faudra aussi distinguer la palatite scléreuse diffuse à forme phagédénique de l'ulcère tuberculeux. Dans la syphilis, le début se fait par une tuméfaction, dure, indolente, sans troubles fonctionnels et, brusquement, il se produit une vaste ulcération. Dans la tuberculose, au contraire, le début a lieu par une ulcération sans tumeur appréciable, et les troubles fonctionnels ne se produisent que progressivement. Dans la syphilis, il y a une marche saccadée, par surprise, tandis
que dans la tuberculose l'évolution, se fait sans fracas, lentement, mais d'une manière continue.
Les glossites scléreuses, comme les gemmes, sont des hyperplasies ; mais les premières isont des hyperplasies tendant à persister en s'organisant d'une façon définitive, tandis que les secondes sont des h^'perplasies subissant une dégénérescence hâtive, tendant à se détruire spontanément, à s'éliminer de l'organisme. Les unes s'ullicèrent, les autresi ne s'ulcèrent pas. Il peut arriver, mais cela accidentellement, que dans les glossites scléreuses, des ulcérations se produisent ; il s'agit alors de chicots acérés ayant excorié les bords de l'organe, ou d'irritations dues à l'alcool, au tabac, aux aliments, etc., mais cette ulcération est indépendante de la maladie : c'est une complication qui guérit tandis que la sclérose persiste.
Mais parfois, dans la glossite scléreuse, il peut se produire des nodosités gommeuses, qui se ramollissent et s'ouvrent poair donner naissiance à des uflcéorations à bords taillés à pic et à fond jaunâtre. Ces ulcérations éparses, à côté des nodosités très dures qui forment la glossite scléreuse, constituent 1 affection à laquelle Fournier a donné le nom de glossite scléro-gommeuse.
L'épithélioma de la langue, à son début, avant l'existence de rulcératicn, peut être confondu avec une gomme. Il débute parfois sous la forme d'une petite tumeur papillaire : on croirait voir des papilles hypertrophiées subissant une augmentation die volume progressive jusqu'au jour où l'ulcération se montre au somm^et de ce petit paipillome. Il n'y a pas encore de retentissement gangllionnaire. L'affection est nettement locale et elle ne détermine que des élancements sourds et répétéjS. La (lésion occupe en général le bord de la laingue et sa partie la plus reculée. Il faudra comme élément de diagnostic, prendre l'âge en grande considération. Si l'épithéliomia débute par la profondeur de la langue, constituant une tumeur sous-muqueuse ou intra-muscuilense, le diagnostic est délicat. Cependant, il existe alors des douleurs très vives qui doivent retenir l'attentàon. L'induration profonde sentie par le palper se diffuse et s'étend. Ici encore, l'âge sera un élément important du diagnostic.
La leucoplasie siège sur la face dorsale de la langue, surtout dans sa moitié antérieure et sur la muqueuse jugale, vers les commissures. Mais on la voit aussi sur les autres parties de la bouche. Elle forme des nappes à contours irrégu-
lier«, d'un blanc nacré. Ces plaques sont formées d'un enduit très adhérent qui recouvre les papilles et les sillons et parfois desquame en petits lambeaux opalins.
Parfois, toute la langue est recouverte d'une sorte de carapace, épaisse de plusieurs millimètres, à surface lisse, sèche. Il s'y forme aussi des ulcérations très douloureuses, d'un rouge vif. La leucoplasie n'est pas toujours de nature syphilitique et M. Brocq la considère comme un syndrome objectif qufi comprend la leucoplasie syphilitique, les leucoplasies traumatiqucs (leucoplasie tabagique, dentaire, leucoplasie des verriers), et peut être même une leucoplasie essentielle.
Le lichen plan se présente sous l'aspect de traînées blanches, formées de stries parallèles, ou s'entrecoupant, de façon à former un réseau avec de petits renflements nodul aires. Il donne vaguement l'image d'une feuilile de fougère.
La glossite exfoliatricc marginée est caractérisée par une desquamation se faisant suivant des plaques aberrantes, limitées d'un côté de leur zone d'extension par un bourrelet blanc, très fin, circiné.
M. Brocq a décrit sous le nom de glosso-stomatite superficielle une affection caractérisée par un aspect opalin de la muqueuse qui s'observe surtout à la face interne des joues, sous forme d'une ligne horizontale, suivant la ligne de l'articulation des dents.
Il est bon de se souvenir que la leucoplasie se transforme souvent en cancer de la langue. Le plus souvent, d'après Darier, celui-ci commence par une élevure papillomateuse circonscrite, lenticulaire ou plus étendue, encerclée dans un ourlet kératosique à base légèremient indurée ; sons cette forme superficielLe, il s'étend en surface pendant quelques semaines, un ou deux mois avant d'envahir en profondeur, oe qui fait que l'opération hâtive est siouvent efficace. Plus rarement, l'épithélioma se développe d'emblée en profondeur, en partant d'une crervasse qui a persisté une ou deux semaines, et au niveau de laquelJe le palper révèle une minime induration circonscrite, ligneuse : et l'intervention peut rarement être assez précocie.
SEMEIOLOGIE. — La syphilis héréditaire iimiprime sa marque dans la cavité buccale en traits remarquables, tantôt d'une façon précoce, tantôt d'une façon tardive. A la première variété se rapportent ces placards papuleux ou papuloérosifs que l'on trouve quatre fois sur cinq chez les
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enfants hérédo-syphilitiqnes au pourtour des lè\Tes, sur les lèvres même, placards sillonnés de fissures au niveau des commissures; ces lésions affectent la forme de petites gerçures linéaires perpendiculaires au grand arc des lèvres, qui s'ulcèrent et laissent après elles des cicatrices indélébiles. Ces lésions, d'après M, Ed. Fournier, sont d'une importance capitale dans la recherche de l'hérédo-syphilis : elles en trahissent l'existence, et la trahissent plus tard par des cicatrices qu'elles
FiG. 43. — Ti-eponema pallidum dans une coupe de foie d'enfant hérédo-syphilitique (Dopter et Sacquepée).
laiisscnt après elles le plus souvent et qui deviendront, à leur tour, un élément des plus précieux dans la recherche de la sj-philis héréditaire tardive. Parfods, au niveau des commissures, on observe plusieurs petites cicatrices linéaires disposées en éventail, à sommet convergent vers l'angle de la bouche. Ge dernier aspect est tout à fait particulier et dénonce presque à lui seul la syphilis.
DIAGNOSTIC BACTÉRIOLOGIQUE ET SEROLOGIQUE. —
En face d'accidents primaires, secondaires oa.i tertiaires, le diagnostic peut être hésitant. La recherche de l'agent causial de la syphilis ou de certaines réactions humorales permettra d'être fixé. D'ailleurs, même quand les signes cliniques
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paraissent évidcMits ; ces recherches s'imposent aujourd'hui avant d'instituer le traiitement.
Découvert en 1905, par Schaudinn et Hoffmann, le treponema pallidum se présente sous l'aspect d'un spirille de 6 à 15 y, formé de spires en tire-bouchon. On a tendance aujourd'hui à admettre deux variétés de tréponèmes : l'une dermatrope, qui produit la sj-philis banale, et l'autre neurotrope, qui produit les formies graves de la syphilis, la syphilis nerveuse.
La recherche du tréponème ne peut guère se faire clinique-
Fui. 44. — Frottis de chancre syphilitique, coloration par le Giemsa (Dopter et Sacquépée).
ment que sur le chancre et les plaques muqueuses. Mais il faut bien savoir qu'il faut prélever la sérosité sur une lésion non encore traitée par un antiseptique.
La sérosité, prélevée à l'aide d'une pipette après grattage léger des bords du chancre avec une curette, est exam.inée directement à l'ultra-microscope.
Pour l'examen au microscope, on prélève la sérosité de la même manière et on colore d'après la méthode de Fontana- Tribondeau ou de Hollande.
Technique de Fontana-Tribondeau (1). — 1" L'étalement fait, sécher en agitant la lame à l'air et non par la chaleur.
(1) Société franc, de Dermatologie et de Sijph.iligraph.ie, 7 nov. 1912, Traité de stomatologie. VII. — 22
3â8 R. NOGUÉ. - MALADIES DE LA BOUCHE
Faire plusieurs frottis au cas où les tréponèmes seraient rares.
2° Fixer et déshémoglobiniser le frottis en le couvrant de solution de Ruge, renouvelée plusieurs fois pendant au moins une minute.
Solution de Ruge
Eau dlistilllée 100 grammes
Formol du commerce à 40 0/0 2 grammes
Acide acétique pur 1 gramme
3° Pour parfaire la fixa-
71 // ç tion déjà commencée par
f la solution de Ruge et
nettoyer le frottis, faire
a- M '^■r 7 couler goutte à goutte sur
la lame tenue inclinée de l'alcool absolu (ou de l'al- -^ \ cool fort).
y^y Mordancer avec une solu-
tion tannique dont on verse l> } \ e f ^ quelques gouttes sur le
frottis et qu'on chauffe sur
la veilleuse jusqu'à émis-
FiG. 45. - Divers aspects de Trepo- ^^^^ ^^ vapeurs, puis ces-
nema pallidum d après Schaudmn ^ ^
(Dopter et Sacquépée). ser de chauffer et laisser
agir 30 secondes.
Solution tannique
Acide tannique 5 grammes
Eau distillée 100 grammes
Laver à l'eau ordinaire sous le robinet, 30 secondées. Rejetea: l'excès d'eau et, sans isécher, imprimer en couvrant le frottis de quelques gouttes de solution ûe nitrate d'argent ammoniacale fabriquée suivant la technique de Fontlana, qu'on chauffe, puis qu'on laisse agir 30 secondes, comme pour la solution tannique.
Solution de Fontaniai
Dissoudre :
Nitrate d'argent 1 gramme
Eau distillée 20 grammes
Mettre de côté quelques centimètres cubes die la solution. Dans le reste, tandis qu'on l'agite constanmient, on verse de ramnioniaque, goutte à goutte, à l'aide d'une pipette catpillaire ou d'un conipte-gouttes ; on continue jusqu'à ce qu'un précipité couleur sépila se forme, puiisi disparaisse complètement. On ajoute alors peu à peu, à la solution alioalliine obtenue, la solution argentique ordinaire réservée, jusqu'à obtention d'un liquide demeurant, /après agitation, légèremient louche.
Laver à l'eau distiillliée, sécher laiu papier buvard. La préparation obtenue ne doit pas être opaque, mais avoir une teinte ocre, à reflets violacés. A l'immersion, on voit des tréponèmes très nets, colorés en noir, sur fond ja/une.
S'ils ne paraissent pas assez imprégnés, on renforce leur teinte en faisant un nouveau mordançage suivi d'une nouvelle nitratation.
Technique de Hollande (1). — Hollande s'est efforcé de trouver un procédé qui diminue les précipités noirs d'argent, et qui, en outre, permette de faire en un seul temps la déshémoglobinisation et le mordançage.
On prépare les deux solutions suivantes :
1° Tanin à l'éther '5 grammes
Acide acétique glacial 5 —
Alcool à 96° 50 —
Eau distillée 50 —
2° Azotate d'argent 5 gnammes
Eau distillée 100 —
Ajouter après dissolution :
Pyridine 2 cent, cubes
Il se forme, au bout de quelques heures, un précipité cristalllin ; on décante ; la solution d'azotate d'argent pyridiniquie est incolore et se conserve bien.
Le frottis est séché à l'air libre, puis traité par quelques gloutteis d''iaillcool à 96° pour coaguler la matière albuminoïde ; on ajoute ensuite directement la solution de tanin acétique et l'on chauffe une minute sur une flamme très faible ou mieux sur une plaque chauffante, en évitant d'enflaimmer l'alcool. On
(1) Société de Biologie, 6 janviei- 1917.
répète une deuxième fois cette opération après avoir renou- ^elé la solution de tanin.
On lave ensuite à l'eau ordinaire durant quelques secondes, de façon à enlever toute trace de tanin ; puis on rince à l'eau distillée et l'on vetrse sur la préparation la isolutiion d'azotate d'argent pyridinique. On chauffe alors la lame pendant une minute, jusqu'à formation de vapeurs, en évitant toutefoiis de porter à l'ébullition. On répète cette solution une seconde foisV après avoir renouvelé la so'lution d'argent.
Dans ces conditions, on constate que les partie;s albmninoïdes ont seules réduit l'argent, la soUution qui surnage demeurant limpide. Lorsqu'on juge que l'imprégnation est suf-
FiG. 4(). — Différents spirochètes.
A, tréponème; li, refringens ; C, spirille dn cancer nlcéré ; D, spirille plica-
tilis ; E, sp. dentium ; F, sp. Vincent (d'après Krz^stalowicz et Siedlecki).
fisante, on lave à l'eau ordinaire et on sèche au papier buvard. Les tréponèmes sie diétaclient, colorés en brun, sur un fond jaune-pâle.
TRAITEWIEIMT. — Le traitement d(e la syphilis a subi, du fait de la découverte de l'agent pathogène, de la réaction de Bordet-Wassermann et de l'emploi des arsénobenzols et des sels de bismuth, une révolution profonde. On peut schématiser ainsi le traitement actuel.
Dès que le chancre est diagnostiqué, agir sans perdre un Instant et instituer le ffaitement conjugué, c'est-à-dire un traitement à la fois arsenical et mercuriel.
Le premier jour on fait une injection de novarsénobenzol à dose faible, 0 gr. 15. Huit jours après, si la première injection a été hiien supportée, on fait une deuxième injection de 0 gr. 30 et de huit en huit jours une injection nouvelle en en augmentant chaque fois la dose de 0 gr. 15 jwur arriver à la
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dose niaxiina de 0 gr. 60 à 0 gr. 75 chez la femme, et did 0 gr. 75 à 0 gr. 90 chez l'homme. On fait, en général, 8 injections.
Le mercure est administré sous la forme d'injections intraveineuses, de 0 gr. 01 de cyanure de mercure dans 1 centimètre cube d'eau, au nombre de deux par semaine, entre les injections d'arsenic.
Le traitement Ichcal consistera en soins de propreté.
Le même traitement est appliqué aux accidents secondaires. Au point de vue local, en outre des soins die propreté, on fera des attouchements légers des lésions au nitrate d'argent ou à l'acide chromique.
Mais quand les accidents ont disparu, le mialade n'est pas guéri. Maligré Jia réaction de Bordet-Wassermann, on ne possède aucune certitude sur la dispairition totale dies tréponèmes. Seule, la réinoculation pourrait donner cette certitude.
Force est donc d'agir comme si le malade n'est pas absolument débarrassé de la maladie.
A;prè,s 'La première période des 8 injections, on laisse le patient se reposer un mois. On procède à la séroréaction qui donne généralement un résultat négatif. Malgré ce résultat, il est prudent de faire une nouvelle série d'injections semblable à la première. Nouveau repos d'un mois, suivi d'une séroréaction encoire négative.
Alors on a recours au traitement mercuriel par les sels insolubles : calomel ou huile grise. On fait une série de 8 injections suivies d'un mois de repos puis d'une nouvelle série d'injections semblables. Examen du sang.
Ce traitement a duré un an envtiron. On peut alors cesser l'administration 'des médicaments 'et mettre le malade en observation avec examen du sang tous les deux mois.
En 1921 même, Saizerac et Levaditi annoncèrent que le bismuth exerçait une action thérapeutique énergique et rapide dans la syphi/lis expérimientale du lapin et dans la syphilis humaine. MM. L. Fournier et Guénot ont appliqué le traitement par le tartro-bisimuthate de potassium et de sodium sur des maladies aux diiverses périodes de l'infection, avec des résultats remairquables. Ce sel est employé en suspension huileujse par la voie intra-musculaire. Les injections sont pratiquées au début du traitement, tous les deux jours, à la dose de 0 gr. 20, ou tous les trois jours à ilia dose de 0 gr. 30. Plus tard, on espace un peu pluis les injections. La dose totale administrée dans la première siérie d'injections.
doit attedndlre 2 grammes à 2 gr. 50 en trois seraiaines ou un modis.
Sur le cJiancre s\T)hillitique, on note la disparition du tréponème quelquefois après la première, le plus souvent après la deuxième injection de tartro-bismuthate, la cicatrisation plus ou moins rapide de la lésion : cliniquement, l'évolution de la syphilis semble enrayée : aucun des malades ne présente d'accidents secondjadresi.
Sur la s\'philis secondaire, disparition du tréponème à lia surface et dans l'épaissieur aies lésions après la première ou la deuxième injection : lassèchement et cicatrisation rapide, parfois remarquiable, des lésions érosives : les phénomènes généraux, céphalées, courbature, douleurs osseuses, disparaissent dès les premières injections. Chez cinq madades, dont lia syphilis résistait à tous Jies traitements (l'un d'eux avait reçu en quatre ans plus de 700 injections arsenicales ou mercurielles), disparition de toutes lies lésions après trois ou quatre inj écriions de tartro-bismuthate.
Dans la sj'philis tertiaire, efficacité très remarquable du traitement sur les diverses lésions : gommes, ostéo-périostites, etc.
MM. L. Fournier et Guénot concluent de leurs recherches que le bismuth peut être considéré comme un des agents antisyphilitiques les plus énergiques.
En face des accidents tertiaires, on a recours à l'arsenic qui agit d'une façon remarquable, à l'exclusion du mercure.
S'il! était impossible d'avoir recours aux arsenicaux, on ferait appel au traitement classique par l'association du mercure et de l'iodure de potassium sous la forme de sirop de Gibert, ou bien d'après la formule :
Biicd'ure de mercure 0 gr. 30
lodure de potassium 30 gr.
Eau distillée 60
Sirop d'écorces d'orange amère, Q. S. pour faire 450 c. cubes : 2 à 4 cuillerées à bouche par jour.
Ce traitement doiit être prolongé pendant deux mois. Le traitement local consistera en nettoyage des ulcérations et en soins antiseptiques.
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CHANCRELLE
Le chancre isimplle buccal est extrêmement rare. Son existence n'en est pas moins certaine et la preuve a été fournie à maintes reprises qu'il pouvait être inoculé expérimentailement. Bassereau a cité quatre observations dans lesquelles le pus du chancre simple, porté une fois sur le bord de la lèATC inférieure, une aiutre fois sur la commissure droite des ilè\Tes, chez un autre malade, sur une gerçure de la lèvre inférieure et enfin sur la face interne de la lèvre inférieure, à l'angle gingivo-labial, donna naissance à dies chancres simples.
Il se présente sous l'aspect d'une ulcération à fond grisâtre, ù bords taillés à pic, donnant lieu à une suppuration abondante. Comme le faisait déjà observer justement J. Rollet, beaucoup de lé&iioin,s, dans cette région, telles que l'herpès, les aphtes, les ulcérations déterminées par un grand nombre die stomatites ressemblent assez au chancre simple pour que l'inoculation puisse seule, dans certains cas, établir le diagnostic. Et c'est précisément une propriété très caractéristique du pus chancrelleux de se réinoculer sous forme de pustule.
Parfois le chancre peut prendre la forme phaigédénique et se compliquer de suppuration ganglionnaire.
Les cautérisationis répétées au nitrate dlargent en viennent aisément à bout.
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On désigne sous ce nom une affection chronique des muc[ueuses siégeant de préférence sur la face dorsale de la langue, la face interne des joues ou des lèvrqsi et caractérisée par la présence de plaques blanches, à suirface lisse et nacrée, recouvertes de squames et s'accompagnant d'induration de la muqueuse.
On peut, d'ailleurs, l'observer ailleurs que dans la bouche ; la leucoplasie vulvo-vaginale n'est pas raire. On ll'a notée également sur liai verge.
Les dénominations multiples sous lesquelles on a cherché à la désigner indiquent ampilement ILes variations des idées sur sa pathogénie. C'est ainsi qu'on a proposé successivement les appellations suivantes : plaques blanches de la bouche (Schwimmer ; psoriasis buccal (Bazin) ; ichtyosis linguse
344 R. \OGUK. — MALADIES DP: LA BOUCHE
(Hulke) ; tylosis lingiiœ (Clarke) ; plaques blanches épithéliales de la langue (Devergie); stomatite épithéliale chronique ou leucokératose buccale (Doyon et Besnier).
HISTORIQUE. — Nous retrouverons dlans l'iiistorique la même incertitude sur la nature de cette singulière afïection.
Un des premiers, Alibert, rapporte le cas d'une fillette napolitaine ajtteinte d'ichtyose généralisée et diffuse, qui présentait, au niveau de la lèvre et de la langue, deis plaques blanches. Rayer, en 1835, cite l'obserAation d'un homme très robuste présentant un développement morbide des papilles linguales absolument analogue à celui qui caractérise celui de l'ichtyose cutanée. Babington commentant l'œuvre de Hunter, parle d'une affection superficielle de la muqueuse intéressant la langue, la face interne de la joue et la oommisisure labiale, affection accompagnant le psoriasis cutané. Buzenet, dans sa thèse, en 1858, sur le chancre de la bouche, décrit sous le nom de plaques des fumeurs un cas très net de leucoplasie buccale. Sigmondi, en 1863, décrit les plaques de leucoplasie comme étant une forme spéciale de syphilis buccale. Kaposi, dans sa monographie de 1866, et, plus tard, dans son atlas de 1874, donne la description d'un cas de psoriasis mucosœ oris et linguse de" nature essentiellement et exclusivement syphilitique.
Toute autre est la conception de Bazin. Pour lui, le psoriasis buccal est nettement de nature arthritique, bien que la syphilis puisse exister dans les commémoratifs du malade. La description qu'en donne l'illustre dermatologiste ne laisse aucun doute qu'il! s'agit bien de la leucoplasie, telle que nous la connaissons : affection occupant la face interne de la lèvre et des jouies, la surface de La langue, constituée par une plaque blanchâtre à contours tantôt réguliers, tantôt irréguilièrement dentelés..., plaque semblant liée à une alténation isipéciale de l'épithélium et des papilles sous-jacentes... sèche et rugueuse au toucher.,., non douloureuse, mais préoccupant beaucoup les malades, d'une durée très longue, rebelle au traitement...
Gubler, en 1869, faisant, dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, une revue des altérations de la muqueuse buccale, rapporte une observation t\q)ique de Lail- 1er. Il en est de même de Saison, dans sa thèse inaugurale de 1879.
En Angleterre, vers la même époque, W. Fairlie Clarke essaye vainement de rcssuciter le terme de tylosis linguse de Ulmann. Pour lui* l'affection n'a rien de syphilitique;
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La thèse de Debove, en 1879, sur lie psoriasis buccal, constitue une revue d'ensemble précieuse pour rô})oquc. L'auteur rejette nettement l'origine syphilitique de l'afïection.
L'année suivante, Charles Mauriac publie son « Traité du psoriasis de la langue et de lia muqueuse buccîile », dans lequel il distingue quatre variétés de l'afïection : 1° psoriasis artificiel ou provoqué, dû à une irritation externe (plaque des fumeurs), ou à une cause interne qui n'attend qu'une occasion pour intel•^'enir ; 2° psoriasis constitutionnel, arthritique ou herpétique ; 3° psoriasis syphilitique ou psoriasis survenant chez un sujet syphilitique ; 4° psoriasis épithéliomateux. C'est la variété qui ne peut être classée dians aucune des trois classes précédentes, mais qui s'en distingue nettemient en ce que, au bout d'un temps phis ou moiiins long, ellle dégénère en épithélioma.
Schwimmer, en 1877, décrit sous le nom de leucoplakise huccalis une affection chronique, idiopathique, locale, en aucune façon en rapport avec une maladie constitutionnelle et pouvant sieulement, piair son issue finale, influer sur l'état gfénérai'.
En 1882, Jouin (1) publie le premier cas en France de leucoplasie vulvaire sous le titre de psoriasis de la muqueuse vulvaire.
Vidal et Hillairet, abaiidonnant ila dénomination de psoriasis, aidoptient celfe de leucoplasie.
Dans son travail de 1883, Merklen montre que l'affection peut se localiser dans le larynx et le pharynx et que, dans l'état actuel de la science, on ne pouvait, au point de vue étiologique, dire rien autre chose sinon que la leucoplasie se développait avec une singulière prédilection chez les arthritiques et les syphilitiques. Peut-être la pathogénie de cette miadadie pourrait-elle être cherchée dans des lésions des petites artères ou dans des troubles circulatoires.
M. F. Buttlin (2) consacre dans son traité un long chapitre à la glossite superficielle chronique, comprenant la plaque des fumeurs, Is leucome et l'ichtyose, chacune de ces variétés pouvant être sous la dépendance de la goutte ou du rhumatisme.
Reclus (3), en 1888, reprend la description de la leucoplasie
(1) France Médicale, 16 Mai 1882.
(2) BiTTLiN, Descascs of ihc longue, Londres, 1885 ct^l!)00.
(3) Reclus, Leucoplasie et cancroïde des muqueuses Iniccale et vaginale (Gazette des Hôpitaux; 1888).
vulvo-vaginale. Il montre, avec son élève Bex (1), l'affinité existant entre la lleiucoplasie vulvo-vaginiale et la leuoorplasie buccale,
Virchow étudie l!a pachydermie laryngée et Possner étend cette étude de la pachydermie aux muqueuses de la languie^ de l'urètre, du vagin, du rectum, etc.
En 1890, le Professeur Gherardo Ferreri (2) étudie, dans son traité, le pityriasis, le psoriasis et la leucoplakia linguale.
En 1891, Ernest Besnier et Adrien Do^'on publient, à la fin de leur traduction de Kaposi, un appendice où ils étudient la lésion hyperkératosique blanche de la muqueuse, qu'ils dénomment leucokératose.
Le Professeur Alfred Fournier (3) vient, à son tour, apporter l'appui de son autorité à l'origine syphilitique de la leuooplasie. Barthélémy (4), Jacques, Gaucher (5) et Em. Sergent (6) apportent une contribution à la même thèse.
En 1903, Secchi (7) décrit une observation de leucoplasie buccale isyphilitique tertiaire et un cas de leucoplasie nicotiniique chez un syphilitique.
En 1905 paraît la thèse de Trapenard (8), qui reflète les idées de Gaucher.
Lévy-Bing, au Congrès de Lisbonne, soutient la thèse que, sans syphilis, il n'y a pas de leucoplasie, et, qu'en outre, la pilaque leucoplasique avait une tendance fatale à dégénérer en épithélioma.
Landouzy (9) soutient, en s'appuyant sur des observations cliniques, et so^n traitement mercuridl et ioduré, que, même d'ans les plaques coimmissuro-jugales, l'agent déterminant est
(1) Bex, Leucoplasie et cancroïdes de la muqueuse vulvo-vaginale, Thèse de Paris, 1888.
(2) Prof. Gherardo Ferreri, Indirizzo pratica alla diagnosi e causa dclle malattia délia lingua, Milano, 1890.
(3) A. Fournier, Des relations de la leucoplasie buccale avec le cancer et la sj'philis (13^ Cong. Int. de méd., Paris, 1900).
(4) Barthélémy, Coup d'œil sur les glossopathics (Reo. des mal. cancéreuses, n" 2, 1900).
(5) Gaucher et Lacapère, Bull. Soc. Méd. des Hup., Novembre 1901.
(6) Em. Sergent, La leucoplasie sous-linguale dans la médecine générale (Journal des Praticiens, n° 5, 30 Janvier 1909).
(7) Secchi, Sopra alcuni casi non commun (Gazette d. ospedali, 26 Juin 1903).
(8) Trapenard, Rapports de la leucoplasie buccale avec la syphilis. Thèse de Paris, 1905.
(9) Landoizy, Valeur séméiologique des leufcoplasies jugales et commissurales, dites « plaques des fumeurs » {Presse Méd,, 27 Juin 1908).
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bien la syphilis, tandis que le tabac n'a qu'une action occasionnelle.
En 1908, Szabo (1), de Budapest, publie une observation de leucoplasie jugiale traumatique, occasionnée par un fragment tranchant de molaire, leucopLasie qui guérit pair l'extraction de la dent.
En 1908, G. Poyet (2) puMie une intére&siante monographie sur la leucopilasie laryngée.
En 1909, paraît la thèse de R. Déranger (3) ; en 1917, le travail de M. Avezou (4).
ÊTIOLOGIE ET PATHOGÉiMIE. — La leucoplasie buccale se manifeste surtout chez Fhomme. Elle se rencontre rarement chez la femme, ainsi que le montrent les statistiques relevées par un certain nombre d'auteurs :
Clarke a observé 1 cas chez la femme sur 16, soit 6,2 %
Leloir — 1 —
Schwimmer — 1
Fournier — 5
Borgzinner — 14 —
Bonniger — 4
La rareté relative die 'Ha leucoplasie chez la femme esit attribuée à l'absence habituelle d'irritation de la muqueuse par le tabac ou l'alcool. Bénard est d'avis que si l'on envisage les formes légères ou frustres, il ne faut pais admettre, sans quelque réserve, l'affirmation de la plupart des auteurs.
Bien que l!a leucoplasie soit une affection de l'âge adulte, on en a cité des observations nombreuses dlans le jeune âge et même chez les enfants.
L'ignorance qui règne sur la nature vraie de l'affection oblige à examiner les causes possibles sous l'aspect de causes déterminantes et de causes prédisposantes.
Causes déterminantes. — La plupart des auteurs sont d'accord pour incriminer l'action du tabac, fumé ou chiqué. La
(1) Szabo, Beïtrage zùr stomatologischen Kasuistik (Oesterr. Ungarische Yiertelj. fur Zahnh., juillet 1908).
(2) G. Poyet, Leucoplasie laryngée. Thèse de Paris, 1908.
(3) Raymond Béranoeiî, Valeur [séméiologique des plaques commissurales de leucoplasie dans la recherche de la syphilis. Thèse de Paris, 1909.
(4) Avezou, A propos d'un nouveau mode de traitement des placards circonscrits de leucoplasie buccale, Thèse de Paris, 1917.
plaque des fumeurs seraàt provoquée soit par l'action irritante des produits ultimes de la ccimibustion nicotinique (carbonate d'auunoniaque, acide prussique, aoide phénique), soit dans le second cas, par l'action directe du suc de tabac. Les statistiques sont, sur ce point, impress.ionnantes :
Leloir trouve 34 fumeurs sur 35 malades leucoplasiques, soit 97 % ;
Fournier trouve 239 fumeurs sur 247 malade,s leucoplasiques, soit 96 % ;
Miller trouve 31 à 32 fumeurs sur 32 mialades leucoplasiques, soit 100 % ;
Erb trouve 101 fumeurs sur 148 malades leucoplasiques, soit 68 %.
Sur 20 malades atteints de leucoplasie, Schwimmer trouve :
5 forts fumeurs ;
7 fumeurs modérés ;
6 fumant peu ou pas ; 2 chiqueurs.
Mais, plus encore que les statistiques, la valeur du tabac comme cause déterminante semble démontrée par les observations suivantes : a) les premières lésions de la leucoplasie ou les plus accentuées se trouvent localisées sur le trajet que suit la colonne de fumée ou qui se trouvent directement en contact soit avec le cigare, soit avec le tuyau de la pipe ; b) l'amélioration ou l'aggravation des lésions sont en rapport avec la cessation ou l'intensification de l'usage du tabac.
L'alcool a été fortement incrimmé et Leloir, sur 35 leucoplasiques, ne trouva pas moins de 27 alcooliques ; mais alcoolisme et tabagiisme s>e trouvant si souvent associés, il est difficile de faire la part de l'un et de l'autre.
L'usage des boissons chaudes p-eut, dans certains cas, jouer un rôle. M. Maurice Roy en a cité un exemple qui parait assez net pour être reproduit. Il s'agissait d'une dame argentine, âgée de 35 ans, atteinte de plaques typiques de leucoplasie linguale et jugale, saints aucun antécédent tabagique ou syphilitique. L'unique cause qui put être invoquée était l'habitude courante dans son pays qu'avait la malade d'absorber, à l'aide d'un chaluimeau, l'infusion bouillante du maté. C'est l'usage constant, répété pendant des années, du liquide bouillant, qui avait déterminé là l'altération de la muqueuse.
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S'appuyant sur cette observation, M. Roy pense que si le tabac joue un rôle dans l'étiologie de la leucoplasie, il faut plutôt incriminer l'action de Ha température plutôt que l'action spécifique die la nicotine (1).
Les stomatologistes ont incriminé l'irritation produite sur les muqueuses linguale, labiale ou jugale par des dents cariées, à bords trancbants, par les concrétions de tartre, les appareils de protbèse défectueux.
D'autres auteurs ont accordé une certaine influence à la sto^ matite mercurielle, à l'action de l'iodure de potassiumi ; de même, certainis caustiques chimiques utilisés dans la thié'rapeutiquie buccale, tells que le nitrate d'argent, le nitrate acide de mercure, l'acide chromique, pourraient jouer un certain rôle.
On a décrit également une leucoplasie professionnelle des souffleurs de verre.
Il n'est pas jusqu'à certains états dyspeptiques chroniques qui n'aient été accusés de préparer le terrain à l'apparition de la leuccplaisie.
Mais l'afTection qui a prêté aux discussions les plus passionnées est la syphilis. Bazin, Ricord, Mauriac, Besnier et Doyon, Gaucher et Sergent pensent que les poussées successives de plaques muqueuses sont capables de déterminer la formation de plaques leucoplasiques. La statistique du Professeur Fournier est intéressante à ce sujet. « Sur un total de 324 cas de leucopllasie, 259 sont observés chez des sujets syphilitiques, contre 65 sur desisujets indemnes ou paraissant indemnes de syphilis. 80 % des cas de leucoplasie sé\it sur des syphilitiques. Ce chiff"re de 80 % ne présente bien sûrement qu'un minimum et un minimum susceptible d'une majoration quelconque en raison des cas où la syphilis a pu, a dû m'échapper dans les antécédents relevés sur mes malades, mais toujours est-il que ces antécédents me font défaut 65 fois dans ma statistique, et il me paraîtrait plus qu'imprudent, il me paraîtrait exagéré de croire que les 65 cas pussent être imputés à des syphilis soit acquises, soit héréditaires, qui seraient restées inconnues. »
La leucoplasie, très vraisemblablement, peut se produire indépendamment de la syphilis et souis l'influence de causes non spécifiques... L'abus du tabac constitue une prédisposition puissante au développement dfâ la leucoplasie.
D'ailleurs, le Professeur Fournier avait décrit une forme
(1) M. Roy, Note sur l'étiologie de la leucoplasie buccale (Comm. à la Société d'Odontologie, 2 Février 1909).
Spéciale de leucoplasie, la stomatite nacrée ou triangulaire commissurale des fumeurs, qu'il distinguait nettement de la leucoplasie vrade et qu'il affirmait n'être pas d'origine syphilitique.
Le Professeur Landouzy, au contraire, n'hésitait pas à faire rentrer dans la syphilis toutes les formes de leucokératose. « Je ne fais aucune distinction, disait-il, entre ceisi stomiatites nacrées, triangulaires ou commissurales, dites des fumeurs, et les plaques commissurales et jugailes, saillantes, d'aspect blanc mat, d'apparence micacée ou psoriasiforme, auxquelles on réserve, à tort, suivant moi, le nom de leucoplasie vraie, et auxquelles seules on accorde depuis peu l'origine syphilitique. Entre les unes et les autres, il n'y ia que différences d^aspect et de degré : isisues d'une même cause, elles sont de même essence et de même nature... J'accorde à la leucoplasie buccale, quels que soient son siège, son étendue, son intensité, son aspect et sa forme, une valeur quasi-pathognomonique (autant pathognomonique que peut être un signe) certainement, en pratique de syphiligraphie, une valeur égale à la réaction de Wassermann. La leucoplasie jugale et commissurale, dite plaque des fumeurs, est, dans la généralité des cas, fonction de syphilis (1) ».
M. Béranger donne le tableau suivant au sujet des rapports die la leucoplasie avec la syphilis.
Statistique faite dans le Service du D' Sergent
(Année 1908)
Malades tous syphilitiques avérés, sauf un.
SANS TRACES
DE LEUCOPLASIE
Hommes
Femmes
(1) Landouzy. Valeur séméiologique des leucoplasies des joues et des coinniissures dites « plaques des fumeurs » (Bull, de l'Àc. de Méd., 2.3 .Juin 1908). — Valeur séméiologique, etc. (Presse Médicale, 27 Juin 1908). ■ — L'importance diagnostique de la leucoplasie buccale (Journ. de Méd. et de Ch. Pratiques, 10 Novembre 1908). — Les taches blanches de la muqueuse jugale et commissurale, dites « plaques des fumeurs », fonction de syphilis (Bullet. de l'Ac. de Méd., séance du 11 Mai 1915).
LEUCOPLASIE BUCCALE
Et, cependant, le même auteur, dans une statistique d'ensemble portant sur cinq années, trouve des résultats qui sont peu convaincants sur les rapports de cause à effet entre la syphilis et la leucoplasie.
Cas observés de 1904' à fin Janvier 1905 :
svpnii.iruii KS AVKniîs
LEICOI'LASIE jrC.O-LlNGL'ALE
LEICOPLASIE COMMISSIUALE SEi:i.E
Honinies
Femmes
Quant à cette leucoplasie commissurale, que M. Béranger a particulièrement étudiée et que le Professeur Fournier considère comme une forme tout à fait distincte, n'ayant aucun rapport avec la s^-philis, la statistique suivante ne paraît guère fa(\'orable à son origine syphiilitique. Malgré €ela, M. Béranger est bien affinmatif. « Supposons-nous en présence, dit-il, d'une personn>e atteinte exclusivement djc leucoplasie commissurale, devrons-nous poser le diagnostic de syphilis ? Nous répondrons affirmativement (1). »
M. L.^M. Bonnet (2) a voulu se rendre un compte exact des rapports pouvant exister entre la leucoplasie commissurale et la syphilis. La meilleure imanière de vérifier la valeur séméiologique die la leucokératose trilangulaîre des commissures lui a paru être de la rechercher systématiquement chez des sujets indemnes de syphilis antérieure. La question se posait alors de savoir quel cr'itérium choisir comme preuve de cette absence de syphilis antérieure. L'interrogatoire, l'examen clinique ne peuvent donner que des probabilités. La réaction de Wassermann négative ne permettraiit pas d'affirmer que le sujet n'a pas eu la syphilis à un moment donné. Il sembla à M. L.-M. Bonnet que, quelque paradoxal que cela puisse paraître, le plus sûr était de prendre, comme sujets d'observation, les malades porteurs de chancre syphiilitique (ia!\''aint tout
(1) Loc. citât.
(2) L.-M. Bonnet, Valeur séméiologique de la lésion dite " stomatite nacrée ou triangulaire commissurale des fumeurs » (Ann. de Dermat. et de Stjph., n» 12, 1917).
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accident secondaire) et ne présentant, en outre, ni stigmate d'hérédo-syphilis, ni histoire de syphilis antérieure. Evidemment, il n'y avait pas là une certitude mathématique, mais on s'exposait ainsi au minimum d'erreurs. En 1909, M. Bonnet avait déjà réuni seize cas d'accidents primitifs en évolution, sans antécédents, ni stigmates suspects, chez lesquels existent, d'un côté ou des deux, cette stomatite triangulaire dés commis,sures. Reprise en 1917, cette étude montre que, sur 80 militaires porteurs d'accidents primitifs récents, 21 (soit 26 pour %) présentaient de la leucokératcse commissurale, uni ou bilatérale. Or, la syphilis était bien trop récente pour avoir pu produire cette leucokératose. On ne pouvait incriminer de syphilis antérieure : les sujets étaient jeunes et beaucoup en étaient à leurs débuts génitaux. On ne pouvait d'ailleurs admettre a priori que le quart des syphilis contractées par des sujets jeunes étaient des réinfections. Il était donc démontré que la stomatite triangulaire des commissures s'observ'ait assez fréquemment sans qu'il y ait eu de syphilis antérieure et n'était nullement un stigmate caractéristique de cette maladie.
En outre, tout en observant ces 80 accidents primitifs, l'auteur voyait 74 autres syphilitiques (surtout des secondaires et quelques tertiaires) et il notait chez eux 21 cas de stomatite commissurale^ (soit 28 %). Cette stomatite commissurale n'était donc pas sensiblement plus fréquente chez les syphilitiques sur lesquels l'infection a eu le temps d'agir, que chez ceux sur lesquels elle ne l'a pas eu. Ce qui conduit à conclure que la syphilis, non seulement n'est pas nécessaire à la production de cette lésion, mais encore n'exerce pas d'action favorisante appréciable.
Causes prédisposantes. — En première ligne, un grand nombre d'auteurs rangent la s\'philis héréditaire ou acquise. Tels sont Mauriac, Gaucher, Sergent, Fournier, Lac-apère, Trapenard.
Erb, sur 240 malades atteints de leucoplasie, trouve 191 syphilitiques, scdt 79,5 % ;
Fournier, sur 234 ma'lades atteints de leucoplasie, trouve 259 syphilitiques sur 79,9 % ;
Barthélémy et Jacques, sur 83 malades atteints de leucoplasie, trouvent 68 syphilitiques, soit 81,9 % ;
Lacapère, sur 85 malades atteints de leucoplasie, trouve 80 sj-philitiqucs, scit 94 %.
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Bazin, Mauriac, Debove, Vidial, falisaient jouer un grand rôle à l'arlliritisme. De môme, Besnier, Bouchard, Perrin, Leloir, Roque, croient à l'inlluence des troubles dyspeptiques.
But lin pense que, de même qu'il existe chez certains sujets une sensibilité spéciale de la peau, de même il peut exister chez d'autres une sensibilité particulière de la muqueuse buccale.
On ne peut enfin passer sous silence la concomitance, maintes fois observée pai' de nombreux auteurs, de certaines affections apparaissant en imême temps que lia leucoplasie buccale. Tel est le psoriasis cutané (Schwimmer, Lailler, Mukden) ; le tylosis palmœ et plantée (Rosenheim) ; l'ichtyose cutanée (Church) ; l'eczénra intertrigineux (Colleville) ; le lichen plan cutané et même le lichen de la muqueuse buccale (.Hutchinson, Dubreuilh, Hallopeau, Lavallée, Perrin) ; le pityriasis rubra (Hutchinson).
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — On sait que la muqueuse normale est constituée par un stratum germinativum ou couche de cellules basales ; un stratum filamentosum ou couche de cellules polyédriques unies par des filaments ou ponts cellulaires. Contrairement à ce qui existe dans la peau, on ne trouve, dans la muqueuse, ni éléidine, ni stratum granulosum, ni couche cornée, mais une couche uniforme de cellules aplaties et très imparfaitement kératinisées, munies d'un noyau également aplati.
Ce qui caractérisera, au point de vue anatomo-pathologique, la leucoplasie, ce sera la présence d'éléidine et l'existence d'une couche cornée. C'est donc une épidermisation de la muqueuse avec exagération des caractères de l'épiderme, une hyperkératose.
Au microscope, en effet, on constate deux ordres de lésions fondamentales : 1" l'hyperkératinisation de la muqueuse ; 2° la sclérose du derme.
1° Lésions de la muqueuse (1). — La couche cornée de l'épithélium est très épaissie. On peut y distinguer une moitié supérieure constituée par des cellules nucléées, se colorant en jaune par l'acide picrique et une moitié inférieure, qui prend une teinte rosée due, d'après Leloir, à une forte proportion
(1) BiÎNAun, La pratique dermatologique : Icucokératosc. — J. AvEzou A propos d'un nouveau mode de traitement des placards circonscrits de leucoplasie buccale, Thèse de Pai'is, 1917.
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d'éléidine diffusée. L'éléidine se présente sous l'aspect de grains disséminés dans le protoplasma des cellules et surtout sous la forme d'un réseau intercellulaire, qui, parfois, écarte les cellules pour se condenser en véritables plaques. Cette éléidine, répandue en abondance dans un tissu qui n'en contient pas normalement, fait de la muqueuse un épiderme normal ou même hyperkératinisé.
Le stratum granulosum a réapparu et est même plus développé que dans l'épiderme cutané normal. Il comprend des cellules à protoplasma chargé d'éléidine et environnées d'éléidine diffusée. Ces cellules forment trois ou quatre rangs superposés au niveau des papilles, six. ou sept au niveau de leurs interstices et colorés par le picrocarmin. L'ensemble se présente comme une bande rouge vif, festonnée, dont les saillies et les creux traduisent les différences d'épaisseur.
Cet aspect classique, d'après M. Perrin, n'existerait pas toujours, l'épithélium malade peut simuler un épiderme normal ou avoir une structure irrégulière : la couche d'éléidine peut manquer en un point, les strates cornés en un autre.
Pour Schwimmer et Babesin, la couche de Malpighi serait atrophiée : ses cellules seraient peu colorables, aplaties, de plus en plus sèches, ratatinées et graisseuses, à mesure qu'on se rapproche de la surface libre. Au contraire, vers la face profonde, les prolongements interpapillaires seraient hypertrophiés.
Milian (1) a signalé l'état trouble des cellules du corps muqueux de Malpighi. Cet état serait dû à leur irritation par des lésions inflammatoires du derme de la muqueuse, lequel laisserait filtrer à travers l'épiclerme des substances toxiques. Cet état trouble témoignerait d'une hyperactivité fonctionnelle et expliquerait la teinte blanche de la leucoplasie qu'il ne faudrait pas, d'après lui, attribuer à la présence de la couche cornée et du stratum granulosum.
2° Lésions du derme. — D'après Debove, le derme ou chorion muqueux est sclérosé à un degré plus ou moins grand. A la coupe, il crie et résiste au scalpel : il est épaissi et atteint deux, trois ou même quatre fois son épaisseur normale. Dans les lésions récentes, on constate une infiltration de cellules jeunes, au niveau des couches superficielles et au sommet des papilles, surtout autour des vaisseaux, qui, d'après Leloir,
(1) Milian, Gazelle des Hôpitaux, 3 Mai 1900.
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paraissent être le point de départ des altérations pathologiques.
Les vaisseaux sont d'abord dilatés, puis comprimés et atrophiés par le tissu scléreux qui envahit leur tunique adventice, d'où défaut de nutrition auquel on attribue la dékératinisation, qui en est la conséquence. Cette dékératinisation, d'après certains auteurs, serait la cause de ces petits ulcères observés à la surface des placards leucoplasiques ; on pourrait les considérer comme de véritables troubles trophiques (Avezou). Les fibres musculaires sont également envahies par le processus scléreux : elles sont dissociées et atrophiées, le processus scléreux déborde plus ou moins largement la surface occupée par les plaques. En clinique (Avezou), on remarque souvent que la plaque leucoplasique repose sur une surface muqueuse lisse, scléreiise, dure au toucher, privée de ses papilles et qui la déborde tout autour.
Certains auteurs signalent, en outre, l'accumulation d'éléments embryonnaires autour des glandes sous-muqueuses, ainsi que la prolifération endothéliale de ces glandes dont la perturbation fonctionnelle serait ainsi expliquée. Dans les cas bénins ou récents, lorsque le processus est lent ou toirpide, les papilles du derme conservent leur forme et leur individualité et peuvent s'hypertrophier. Si, au contraire, la plaque a une évolution rapide et des réactions vives, les papilles disparaissent dans la production cellulaire voisine.
La papillomatose, d'après Gaucher, existerait au moins histologiquement dans les plaques les moins saillantes et serait le point de départ de la dégénérescence épithéliomateuse. La sclérose du derme peut être plus ou moins intense : elle contraste parfois avec la faible épaisseur de la plaque épithéliale. Elle ne manque presque dans aucun cas, et il semble même qu'elle précède l'hyperkératose. Elle est particulièrement intense dans la leucoplasie d'origine syphilitique et s'accompagne, dans ces cas, d'endartérite oblitérante. On sait (Avezou) que la syphilis est une affection particulièrement sclérogène. Or, la sclérose du derme précède parfois l'hyperplasie épithéliale ; on pourrait donc, chez les syphilitiques, considérer cette hyperplasie comme étant sous la dépendance d'une double cause irritative : l'une profonde et inflammatoire, la sclérose du derme ; l'autre, externe, que réaliseraient les irritants extérieurs et tous les traumatismes de la muqueuse. Ce fait expliquerait la fréquence de la leucoplasie chez les syphilitiques.
356 H. XOGUh:. — MALADIES DE LA BOUCHE
Il est intéressant de noter que la leucoplasie est tout à fait comparable au papillome que l'on observe au niveau des surlaces cutanées. Même cause : l'irritation superficielle ou profonde ; même mode réactionnel : l'hyperplasie cellulaire ; même aboutissant : le cancer.
Un grand nombre d'auteurs, en effet, pensent que la leucoplasie ne serait qu'un premier stade 'de la transformation cancéreuse des tissus.
Citons quelques opinions. Pour Leloir, sur des coupes de plaques de leucoplasies anciennes fissurées et craquelées, on constaterait deux signes précurseurs de l'épithéliomatose : 1° prolifération et altération cavitaire des cellules de la couche de Malpighi, traduisant un processus inflammatoire de l'épiderme ; 2° dégénérescence granulo-graisseuse et colloïde des mêmes cellules avec interposition des cellules migratrices et infiltration cellulaire parfois jusqu'aux papilles du àerme.
Pour Ménétrier, le cancer est caractérisé par la prolifération cellulaire et apparenté comme tel à tous les états morbides dans lesquels la fonction normale de la multiplication cellulaire se trouve intéressée. Le cancer apparaît dans les hyperplasies ou dépend des éléments en hyperplasie et se marque simplement par l'accentuation des phénomènes d'hyperplasie quant à la texture du tissu, par accentuation des caractères de métatypie ou d'atypie quant à la morphologie cellulaire... L'accentuation des apparences papillomateuses, la poussée plus profonde des bourgeons épithéliaux, leur pénétration dans le derme cutané, le chorion des muqueuses, où, subissant leur évolution, des formes de dégénération cornée apparaissent incluses au sein des tissus ; tels sont les phénomènes initiaux des cancers cutanés d'origine papillomateuse, comme des cancers des muqueuses d'origine leucoplasique.
Rosenheim ayant eu l'occasion d'observer deux cas de leucoplasie buccale et, en même temps, un cas de tylosis plantaire et palmaire, a pu étudier les lésions anatomo-pathologiqucs dans l'un et dans l'autre cas et les comparer entre elles (1).
La chose qui frappe le plus à l'examen d'une coupe est d'abord rcxlrême épaisseur de la muqueuse et de la couche
(1) Syi.van UosKNHiciM, Two cuscs of Icukokcratosis buccalis ; comparaison witli the hist()l()f,ncal changes in a case of tylosis palma' et planta" {John Ilopkins hosj>ital bnllclin, fcliruan- 1904).
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soiis-muqiicuse ; ensiiilo, la présence d'une couche nouvelle, très épaisse, cornée, exactement comme celle qui se trouve dans la peau, mais d'une épaisseur plus grande.
Ainsi, la muqueuse de la plaque se compose de deux couches distinctes, une couche externe cornée, se colorant par l'éosine, et une couche interne, la couche de Malpighi, prenant bien riiématoxyline.
A un fort grossissement, on voit dans la couche externe
FiG. 47. — Coupe photo-micrographiquc d'un cas de leucokératose buccale.
cornée des cellules à contours indistincts, mais il n'y a pas de noyau coloré.
La couche de Malpighi est très épaissie, avec des cellules nettement polygonales à noyaux et nucléoles bien nets. Immédiatement au delà, près de la couche cornée, le contour des cellules, ainsi que les noyaux deviennent indistincts. Au lieu de noyaux bien nets, on ne voit que des granules, petits, noirs, dispersés à travers les cellules.
Les papilles ont disparu en grande partie, mais à leur place une mince extension de la sous-muqueuse s'élève dans la couche de Malpighi. On voit aussi dans la partie inférieure de cette couche des sections de papilles. La couche de Malpighi est nettement séparée de la couche sous-muqueuse.
La couche sous-muqueuse est profondément infiltrée de
cellules jeunes, arrondies, particulièrement abondantes audessous de la couche de Malpighi et autour des vaisseaux sanguins. Il y avait une prolifération considérable du tissu conjonctif sous-muqueux décelé par l'abondance des cellules embryonnaires. Les nombreux vaisseaux capillaires visibles dans le tissu semblaient prouver qu'il était de formation récente.
Dans le cas de tylosis plantœ et palmae on trouve, en allant de l'intérieur à l'extérieur, les lésions suivantes :
FiG. 4S. —
Coupe photo-micrographique d'un autre cas de leucokcratose buccale.
1° Stratum mucosum. — Quelque peu épaissi. Section cruciale des papilles dans la partie inférieure de la couche.
2" Stratum gran'ulosum. — Trois ou quatre couches de cellules dans la partie extérieure du stratum mucosum, apparaissant sur la photomicrographie comme une ligne légèrement noirâtre. Le noyau est arrondi et très net, vivement coloré par l'hématoxyline ; les cellules contiennent des granules noirâtres.
3° Une zoP.e colorée d'une façon uniforme et au delà de cette zone une épaisse bande de cellules vésiculeuses. Cette couche apparaît dans la photomicrographie comme une épaisse bande blanche.
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4" Une couche de cellules étroitement fixéos ensemble avec (le longs et minces noyaux vivement colorés par l'hématoxyline et des corps cellulaires colorés en rouge par l'éosine. Cette zone apparaît dans la photomicrographie comme un espace plutôt épais et noir.
5" Une épaisse couche réticulée, faiblement colorée par l'éosine. Les deux tiers internes de cette couche ont l'aspect d'une épaisse couche de larges cellules vésiculeuses ; le tiers externe est coupé de cordons, de coloration homogène.
FiG. 49. — Coupe photo-micrographique de tylosis palmœ et plantie.
Les papilles sont nombreuses et s'enfoncent profondément dans la couche muqueuse. Les vaisseaux sanguins sont plutôt nombreux dans le stratum papillare. Autour de plusieurs d'entre eux, se voient quelques cellules jeunes et arrondies. Il y a également une faible quantité de tissu embryonnaire. Rien .de spécial à noter dans le stratum reticulare.
Les changements essentiels qui s'observent dans les denx maladies sont, en un grand nombre de points, identiques : en premier lieu, la kératinisation résultant dans un cas de la formation d'une couche nouvelle et, dans l'autre, de l'accroissement d'épaisseur de la couche cornée ; secondement, l'infiltration du chorion et de la couche sous-muqueuse par des
cellules jeunes et arrondies. Dans la leucoplasie ces derniers caractères sont plus marqués et le tissu a une apparence plus embryonnaire. Dans le tylosis on trouve une organisation connective plus accentuée.
La différence dans le volume des cellules peut en partie s'expliquer par la localisation. Normalement, les papilles de la muqueuse buccale ne sont pas très marquées tandis que celles du pied sont très accentuées.
Il est intéressant de noter que Leloir (1) a trouvé, dans un cas de leucoplasie linguale compliqué d'épithélioma, la couche de cellules granuleuses s'arrétant au point où l'épithélioma commençait.
SYMPTOMATOLOGIE. — Les malades ne consultent le médecin que lorsqu'ils éprouvent une gène de la parole ou de la mastication ou que le hasard leur a fait remarquer l'aspect anormal de leur muqueuse buccale. C'est pourquoi la maladie est rarement observée dans ses débuts. On note alors un érythème difïus ou circonscrit de la muqueuse linguale qui devient rouge, luisante, ou granuleuse, sur certains points. La couche épithéliale perd sa transparence, laissant voir audessous la muqueuse linguale. Bientôt, cette couche s'épaissit, se soulève au-dessus de la muqueuse par lambeaux. Le plus souvent, cependant, elle reste adhérente à la muqueuse, reVêt une couleur plus blanche, analogue à celle qui résulte d'une cautérisation au nitrate d'argent.
Les papilles sont, en général, hypertrophiées, formant parfois des végétations sessiles ou pédiculées, recouvertes d'un enduit épithélial blanchâtre. Tantôt la maladie affecte la forme nummulaire, occupant sur la langue des régions séparées par du tissu sain. Tantôt le« plaques sont nettement limitées sur un point quelconque de la langue.
Ces plaques occupent par ordre de fréquence les bords et la pointe de la langue, ensuite la face dorsale en avant du V lingual. Après la langue viennent les commissures et les joues. On les observe très rarement à la partie inférieure de la langue, mais, cependant, ce fait exceptionnel a été nettement observé (Bazin).
Les squames du psoriasis buccal présentent des particularités remarquables. Disposées sous forme de nappes, de stries, de bandelettes ou de plaques, elles sont très adhérentes aux tissus sous-jacents. Elle sont sèches, rugueuses au tou-
(1) Lici.oiu, Archincs de physiologie, 1887.
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cher, à bords minces, à centre plus épais. Au toucher, elles donnent la sensation de dureté. La langue oiTre une consistance plus grande que d'habitude, une sorte de résistance. Au milieu de cette dureté superficielle on sent, en appliquant le doigt sur quelques points, une induration plus profonde, une induration qui n'est pas due à l'accumulation de l'épithélium, mais à une véritable sclérose de la muqueuse sous-jacente. C'est qu'en etïet cette lésion ne consiste pas seulement dans une desquamation de l'épithélium, mais dans une véritable sclérose de la muqueuse sous-jacente (L. Simon).
Tantôt la lésion se présente sans solution de continuité : elle est lisse et les squames recouvrent toute la langue comme une carapace. Mais, au bout d'un certain temps, la langue s'ulcère, se crevasse, se couvre de fissures et de rhagades qui lui donnent un aspect tout particulier. Les bords sont déchiquetés, rétractés. La surface dorsale devient mamelonnée par suite de la formation de sillons profonds de 1 à 2 millimètres. Si l'on écarte deux lobules voisins l'un de l'autre, on aperçoit ces sillons. Il en existe généralement un correspondant au raplîé médian antéro-postérieur. D'autres sillons s'observent sur la surface de la langue, disposés sans aucune régularité.
Sur la surface de la langue ou dans les sillons mêmes se produisent bientôt des ulcérations. On a essayé d'expliquer la formation de ces ulcérations de difTérentes manières, mais aucune n'est satisfaisante^ Toujours est-il que dès qu'elles sont formées, ells occasionnent une gêne considérable.
Quand il n'y a pas d'ulcération, le malade n'éprouve qu'un peu de sécheresse de la langue, surtout la nuit. Il a parfois une certaine peine à mastiquer ses aliments qui s'introduisent dans ces sillons et déterminent alors des douleurs plus ou moins vives. Les mouvements de la langue sont plus difficiles.
La salivation est quelquefois très abondante et la salive s'écoule hors de la bouche pendant la nuit.
Le goût est tantôt conservé, tantôt altéré.
Tous les irritants, quels qu'ils soient, tabac, alcool, vin pur, boissons chaudes, augmentent la gêne de l'organe.
Bénard a décrit une forme fruste qu'on observe surtout chez les goutteux, les arthritiques et les grands fumeurs. Elle débute d'une façon insidieuse et évolue très lentement, sans troubles fonctionnels. A l'examen, on trouVe une faible tur-
gescence des papilles avec hypérémie de la muqueuse. Il y a une accentuation énorme des sillons normaux de la langue : celle-ci prend l'aspect parqueté. Peu à peu, sa coloration change, elle devient grisâtre, puis blanchâtre. Les papilles sont nettement hypertrophiées et l'examen permet de reconnaître que la coloration blanc-nacré ne se trouve qu'au fond des sillons interpapillaires. La maladie peut rester à ce stade pendant longtemps. A la longue, il se produit une desquamation légère et des petites ulcérations superflcielles.
La marche du psoriasis buccal est lente, mais continue. Les plaques, d'abord séparées par des zones de muqueuse saine, grandissent, marchent à la rencontre les unes des autres, se fondent ensemble pour former une sorte de blindage séparé par des sillons. Si la sclérose a envahi les couches superficielles du derme, même si les ulcérations viennent à se cicatriser, il restera ce mamelonnement de la langue qui reste incurable.
Mais ce qui fait l'intérêt et, dans une certaine mesure, la gravité de cette affection, ce sont les rapports qu'elle semble affecter avec l'épithélioma. Déjà, vers 1864, Sir James Paget avait rapporté^ le cas d'une de ses malades qui, peu d'années après l'apparition d'un psoriasis buccal, fut atteinte d'un épithélioma de la langue. Henry Morris, en moins de six mois, observa à l'hôpital de Middlesex trois cas d'épithélioma survenus à la suite de psoriasis. On admet aujourd'hui qu'il y a entre ces deux affections des rapports à peu près certains. Quelques auteurs pensent que les plaques psoriasiques qu'on observe en même temps que l'épithélioma ne seraient pas seulement une première période de l'épithélioma, mais bien elles-mêmes une modification des tissus.
Rien de plus instructif à ce sujet que les observations de Trélat (mémoires de la Société de Chirurgie, 1876) citées dans la thèse de Léon Simon et qui montrent d'une façon frappante la parenté possible des deux affections.
« Il y a huit ans, je fus consulté par un homme de 50 ans, avec lequel j'avais les meilleurs rapports d'amitié. Plusieurs fois atteint d'eczéma sur différentes parties du corps et du visage, ancien syphilitique, quoique sans aucune marque actuelle, père de grands enfants bien portants, le malade me montrait sur sa langue de petites plaques opalescentes et indolores que je ne sus alors ni reconnaître ni déterminer. Je conseillai un traitement topique anodin, la cessation de la fumée de tabac et, à tout hasard, un traitement spécifique.
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« Sept à huit mois après, j'appris avec étonnement que mon malade avait subi à Londres, où il résidait, une opération pratiquée sur la langue. Je ne me rendis pas compte de la nature, du but et du motif de cette opération. Aux vacances suivantes, près d'un an après mon premier examen, je pus constater les traces de la petite ablation opérée sur la langue et l'existence de petits bourgeons végétant au voisinage de la cicatrice qui jetèrent une triste lumière dans mon esprit. Dix mois après, notre malheureux ami, qui, dans l'intervalle, avait subi une nouvelle et large opération, succombait à l'invasion progressive de son cancroïde vers le pharynx et les ganglions du cou.
« L'été dernier, je vis un homme de 45 ans, solide, vigoureux, fumeur, chasseur, grand mangeur, qui portait de chaque côté de la langue un ulcère épithélial, allongé, mince et étroit à droite, large et plus profond à gauche. Au moment de l'examen, la face dorsale de la langue présentait des plaques blanches, dont une surtout était parfaitement caractérisée. Le malade nous apprit que ces plaques existaient depuis des années et bien avant l'apparition des tumeurs. Je pratiquai l'ablation des deux épithéliomas à l'aide de l'anse coupante galvanique. L'examen histologique confirma amplement le diagnostic et donna lieu d'espérer que les limites de la néoplasie avaient été dépassées. »
Leucoplasie commissurale. — Il peut exister au niveau des commissures labiales des plaques de leucokératose, présentant des aspects divers se rapprochant plus ou moins des plaques jugales. Mais il existe un type propre aux commissures et présentant des caractères assez nets pour qu'on ait pu le décrire à part et que le Professeur Fournier lui-même en ait fait une entité.
Si, faisant ouvrir la bouche du patient, on appuie légèrement avec le pouce et l'index au niveau des commissures, de manière à produire l'ectropion de la muqueuse, après avoir soigneusement essuyé cette muqueuse, on aperçoit une plaque de forme triangulaire à sommet postérieur se prolongeant parfois sur la muqueuse jugale. Cette plaque est d'un blanc tantôt nacré, tantôt terne, « tirant souvent sur la teinte pelure d'oignon » (L. M. Bonnet), mince, indolore. Elle peut parfois présenter un aspect fissuré.
D'ailleurs, Darier a signalé et décrit comme une complication fréquente de la leucoplasie, l'ulcère leucoplasiqiie. Cet
ulcère apparaît de préférence aux points soumis aux traumatismes ou aux infections, par exemple au voisinage des dents cariées. C'est une sorte d'exulcération assez petite, à contours le plus souvent anguleux. Le fond, rouge vif, non induré, est soulevé parfois jusqu'au niveau des bords et séparé de ceux-ci par un fin sillon. Ces ulcères sont douloureux au contact des aliments épicés et sucrés. Ils sont rebelles au traitement et récidivent fréquemment.
MM. Chompret et de Névrezé ont observé un cas de leucoplasie buccale ayant évolué sous une forme aiguë. Il s'agissait d'un homme de 28 ans (1) ayant présenté un chancre induré, en février 1901, et qui, en avril, fut atteint, en même temps que d'accidents cutanés et d'accidents nerveux, d'une leucokératose buccale à évolution aiguë. Sur les lèvres, de teinte violacée et légèrement augmentées de volume, se découpaient des plaques irrégulières, blanches, opalines, ne faisant aucune saillie sur la muqueuse voisine et n'étant le siège d'aucune desquamation. Les commissures présentaient des taches allongées, d'un blanc plus mat, dures au toucher. La muqueuse jugale était presque entièrement recouverte par des taches semblables, disséminées sans ordre, mais prédominant au niveau de l'interligne dentaire. Ces plaques s'étendaient sur les gencives et encerclaient le collet de certaines dents, en particulier des dents de sagesse. Les mêmes plaques pouvaient s'observer sur la langue et le palais. Toutes ces lésions évoluèrent aussi rapidement que la roséole, dont elles furent contemporaines.
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Dans un cas d'Oppenheim, outre un psoriasis des iuembres supérieurs et du tronc, le sujet présentait sur la muqueuse de la bouche des plaques essentiellement différentes de celles de la leucoplasie, rondes ou ovales, bien limitées, de couleur gris ou jaune, blanchâtres, finement granuleuses à la surface, assez élevées, siégeant sur une muqueuse normale. Au point de vue histologique, elles étaient constituées par un amas abondant de lamelles formées par l'adhérence de plusieurs cellules épithéliales à noyau, faisant immédiatement suite à la couche épithéliale proliférée. Les papilles étaient infiltrées, allongées, formées de petites cellules ; cette infiltration
(1) Leucoplasie l)iiccalc aigiie sypliiliticjuc (/Jcî'. de stomatologie, nov. 1901).
1>S0HIASIS liUCCAL S6o
micro-cellulaire n'intéressait que les parties les plus superficielles ; les vaisseaux étaient dilatés. Ce serait là le premier cas de psoriasis vrai de la muqueuse buccale.
DIAGNOSTIC. — Bien que le psoriasis buccal présente, en général, des caractères bien tranchés, il est un certain nombre d'affections avec lesquelles il peut être confondu.
Le papillome pourrait, étant donné les modifications qu'il imprijne aux j)apilles, être confondu avec le psoriasis. Ces modifications ont été bien décrites par Robin. Epaississement considérable des papilles avec induration et epaississement du derme sous-jacent dans toute la partie affectée. L'augmentation du volume de la papille est due, surtout, à l'épaississement considérable de l'épithélium correspondant. Celui-ci forme une épaisse gaine conique à la papille même, qui est représentée par un mince filament de matière amorphe granuleuse parcourue par deux à quatre capillaires, filament placé au centre de la gaine épithéliale, qui forme la majeure portion de la masse conique papilliforme ; de là vient l'aspect grisblanchàtre des cônes papillaires qui sont souvent adhérents par leurs bases el libres par leurs sommets, à moins qu'une croûte formée par du pus desséché, mêlé d'épithélium, ne les réunisse.
Mais, dans le psoriasis, la papille, au lieu d'être atrophiée, est légèrement hypertrophiée : il n'y a jamais de sécrétion dans le psoriasis, tandis que, dans le papillome, il y a toujours ulcération.
Les plaques muqueuses sont de consistance molle, leurs bords sont saillants, leur centre est déprimé, et recouvert d'un enduit pultacé.
Dans la stomatite ulcéro-membraneuse, les plaques sont d'un blanc grisâtre, plus ou moins saillantes, saignant facilement, très douloureuses, l'haleine est fétide, le ptj^alisme abondant, les ganglions engorgés, l'état général mauvais.
Dans le muguet, la langue est recouverte d'un enduit blanchâtre, grenu, ressemblant à du lait caillé.
Dans la stomatite des fumeurs, la muqueuse de la langue, ramollie et blanche, se soulève par petits lambeaux ; d'autres fois, elle reste adhérente aux tissus sous-jacents et présente une consistance ferme.
La glossite scléreuse, décrite par le Professeur Fournier, présente, avec le psoriasis, les plus grandes analogies. On peut observer deux formes de glossites scléreuses tertiaires : l'une
superficielle, l'autre profonde. Dans la première variété, les néoplasies, dont la langue est le siège, sont disposées en îlots indépendants, par plaques isolées, à la façon, par exemple, des plaques disséminées et distinctes du psoriasis guttata (.Fournier).
Ces lésions, de dimensions très variables, donnent la sensation d'une rénitence cïe forme étalée, lamelleuse, comme s'il existait, inséré dans la muqueuse, un disque de parchemin ou de carton. En même temps, la muqueuse présente, au niveau de ces ulcérations, une rougeur foncée et un aspect uni et lisse.
Dans la seconde variété, l'hyperplasie, au lieu de se faire par îlots multiples et distincts^ se produit en plaques continues, d'une étendue plus ou moins considérable. Fournier compare cette forme au psoriasis en nappe ou en larges placards. La muqueuse est d'abord de couleur sombre, dépapillée ; plus tard, quand la dégénérescence scléreuse est plus avancée, la muqueuse prend une teinte moins foncée et même blanchâtre, ou blanc-laiteux. Fournier insiste aussi sur les modifications de la muqueuse. Cette coloration afTecte, par place, par îlots, une teinte d'un rouge morbide, comme vineux. Sur d'autres points, elle apparaît, au contraire, plus blanche, décolorée et comme exsangue. De plus, on trouve cette même muqueuse unie, lisse, tendue, dépapillée, sur presque toute l'étendue des parties affectées. En quelques points seulement, les papilles sont conservées et forment des sortes d'îlots ou d'oasis. Il est à remarquer que ces papilles persistantes présentent souvent une teinte blanchâtre, comme si elles venaient d'être tachées au moyen de nitrate d'argent.
Malgré ces analogies évidentes, on peut, en observant attentivement la muqueuse, voir que, dans la sclérose linguale syphilitique, l'aspect blanc est fourni par la muqueuse même, devenue exsangue et fibreuse, mais encore revêtue d'un épithélium non souleA'é, non exfolié, tandis qu'au contraire l'aspect blanc du psoriasis résulte de lamelles superposées à la muqueuse, de lamelles soulevées en voie de détachement, de desquamation, d'exfoliation. En outre, toujours et d'après l'autorité du Professeur Fournier, la lobulation linguale serait un caractère à peu près pathognomonique de la syphilis.
TRAITEMENT. — Tant que la nature même du psoriasis ne sera pas connue, on ne pourra instituer de traitement rationnel.
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Il faudra, en premier lieu, prescrire une hygiène sévère de la bouche et des dents (ablation du tartre, brossage énergique des dents, extraction des chicots, obturation de toutes les caries, etc.). Proscrire rigoureusement l'usage du tabac et de l'alcool.
Il faudra se souvenir que l'emploi du mercure est formellement contre-indiqué.
Quand la syphilis est en cause, le traitement spécifique s'imposera.
On conseillera les eaux de Royat et de Vichy pour les arthritiques, celles de la Bourboule pour les herpétiques.
Contre les manifestations locales, on a conseillé les pulvérisations de solutions bicarbonatées.
Besnier touchait les plaques avec l'huile de cade, Schwimmer avec l'acide salicylique à 1 p. 10.
Les eaux de Saint-Christau rendront de réels services.
ZONA BUCCAL
Le zona buccal est caractérisé, comme le zona thoracique, par une éruption de vésicules rappelant celles de l'herpès, disposées par groupes sur le trajet des nerfs de la sensibilité et accompagnées de douleurs plus ou moins intenses. On peut l'observer sur toutes -les branches de trijumeau à la fois ou sur chacune d'elles, en particulier.
ETIOLOGIE. — On peut l'observer dans toutes les périodes de la vie, même chez l'enfant, bien que le cas soit très rare. Ni le sexe, ni la profession n'ont aucune influence, pas plus que la condition sociale. Un grand nombre d'auteurs ont signalé certains rapports entre le zona et la tuberculose pulmonaire. Tantôt il se produirait chez des tuberculeux avérés, tantôt il constituerait un signe précurseur de la tuberculose. Le D' Robert Cassé a réuni quatre observations de tuberculose pulmonaire coïncidant avec un zona de la face. L'influence du terrain névropathique ne semble pas niable. Enfin, la plupart des auteurs sont d'accord pour admettre qu'il est le résultat d'une névrite.
SYMPTOMATOLOGIE. — Le Professeur Landouzy considérait le zona comme la manifestation d'une maladie générale infectieuse, la fièvre zostérienne. Il débute, en efîet, par des signes prodromiques, fièvre intense, frissons, malaise, cour-
bature. Il y a de la céphalée, souvent des troubles digestifs. Cette période, qui ne dure que quelques jours, peut être si atténuée qu'elle passe inaperçue. D'autres fois, il se produit simplement des douleurs vagues dans la région faciale, la bouche, la langue, les dents.
La douleur se localise ensuite et c'est elle qui devient le symptôme prédominant avant l'éruption. Elle se manifeste, en général, sous forme de cuisson, de brûlures comparables à celles d'un fer rouge. Parfois, elle affecte la forme irradiée avec jextension ou localisation au maxillaire inférieur, à l'angle de la mâchoire, au menton, au conduit auditif, à la région temporale ou à la langue. On note encore des irradiations névralgiques dans tout le domaine du trijumeau, vers les piliers du voile du palais, vers la nuque, le cou, etc.
Cette douleur peut être continue, ou bien apparaître par crises. La pression, en certains points d'émergence des nerfs, peut l'exaspérer.
Elle précède l'éruption, mais persiste pendant toute la période éruptive, pour s'atténuer vers le dixième ou quinzième jour et disparaître ensuite.
L'éruption des vésicules apparaît du troisième au huitième jour après le début. Parfois, cependant, elle est plus tardive et débute par des plaques rouges siégeant sur la joue ou dans la région mentonnière. A ce niveau, la peau est chaude, douloureuse à la pression. Le malade éprouve une sensation très marquée de brûlure.
C'est sur ces plaques rouges qu'apparaissent les vésicules. De la dimension d'une tête d'épingle, elles augmentent rapidement de volume pour atteindre les dimensions d'un grain de millet. Elles deviennent transparentes, jaunâtres, puis se dessèchent et laissent après elles de petites cicatrices qui persistent longtemps.
On observe sur la muqueuse les mêmes accidents. Le siège et la disposition de ces vésicules ont été bien étudiés dans sa thèse par M. Robert Cassé. En général, les vésicules ne siègent que d'un seul côté. Le nombre des vésicules est très variable : elles sont tantôt isolées, tantôt réunies en grappes, tantôt confluentes. Elles peuvent apparaître par poussées successives. Sur la face externe de la joue, les vésicules sont distribuées dans une zone limitée, en haut par une ligne allant du tragus à la commissure labiale, en bas par le bord inférieur de l'os maxillaire, en avant par la ligne médiane. Cette zone répond aux fdets superficiels du nerf
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menlonnier. Les vésicules sont agglomérées en deux groupes, l'un situé sur la face latérale de la joue, l'autre vers la région mentonnière. Il n'en existe- pas sur la lèvre supérieure qui est innervée par le nerf maxillaire supérieur.
Quand l'éruption se fait dans le domaine du nerf auriculotemporal, elle comprend trois groupes : l'un siégeant en avant et un peu au-dessus du tragus, un autre siégeant dans la région temporale, un troisième au niveau du pavillon et du conduit auditif externe.
Dans la bouche, sur la face interne de la joue, l'éruption siège au niveau de l'interligne dentaire d'une part et, d'autre part, sur la face interne de la lèvre inférieure et dans le sillon gingiyo-jugal.
Sur la langue, les vésicules sont situées tout le long du bord jusqu'au niveau de la pointe. Elles répondent assez bien à la distribution du nerf lingual. Il est rare que l'éruption s'étende à toutes les branches du nerf. Elle se limite généralement à une ou deux de ses branches, dentaire inférieur seul, lingual seul, ou bien dentaire inférieur et lingual. Parfois encore, le zona s'étend, en outre, aux deuxième et troisième branches. Il peut même intéresser les nerfs voisins. Dans la bouche, les vésicules s'étendent parfois aux piliers antérieurs du voile du palais, aux amygdales, au pharynx, à la voûte palatine et au voile du palais.
Dans l'observation de Gubler, le zona complétait son demibaudrier, en jetant un ou deux groupes d'herpès dans la cavité buccale. Partant de la région temporale droite, l'éruption couvrait la joue droite, la moitié de la lèvre supérieure, ainsi que. la commissure labiale correspondante et se terminait sur le côté droit du palais par deux groupes de boutons ou plutôt d'ulcérations à fond plastique.
Chez le malade de M. Chompret, l'affection avait débuté, le 6 juillet, par des phénomènes aigus : douleurs, fièvre, courbature. Le 27 juillet, il y avait encore dans la bouche des ulcérations. Ces ulcérations, du côté gauche de la bouche, étaient groupées en trois foyers bien distincts : 1° en arrière et entre les deux incisives supérieures, une ulcération profonde, gangreneuse, à bords taillés à pic, légèrement surélevés et indurés, détruisant le ligament circulaire et dénudant les racines de ces deux dents ; 2° en dedans, et entre les deux grosses molaires, une ulcération semblable à la précédente, mais moins profonde ; 3° partant de l'intervalle des deux petites molaires, une ulcération superficielle gris-rosâtre, en
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forme de botte, nettement délimitée, gagnant le palais sur une étendue de deux centimètres environ. Il y avait des troubles sensitifs au niveau de l'aile gauche du nez, de la lèvre supérieure et, en plus, une teinte leucoplasique de la muqueuse palatine du côté malade.
Il s'agissait bien d'un zona buccal de la deuxième branche du trijumeau.
L'éruption détermine des troubles fonctionnels assez marqués: gêne et douleur dans les mouvements de la face, embarras de la parole, difficulté de la mastication. S'il existe en même temps des vésicules sur la muqueuse buccale, la mastication devient impossible tant la sensibilité de toute la région est grande. Il y a en même temps une salivation abondante, La sensibilité gustative est pervertie : les malades n'ont plus aucune perception du goût, ou bien ils se plaignent d'avoirconstamment un goût désagréable dans la bouche.
Pendant toute la durée de l'éruption, les troubles généraux du début : fièvre, courbature, céphalée, etc., peuvent persister. Cependant, ils diminuent en général dès que les vésicules apparaissent. Il en est de même des troubles digestifs.
L'évolution de l'éruption sur la muqueuse buccale dure quelques jours à peine. Les ulcérations se cicatrisent d'ellesmêmes sans laisser de traces. Sur la peau, après l'éruption des vésicules, les croûtelles jaunâtres qui leur succèdent persistent assez longtemps. Elles laissent à leur suite une petite surface rouge. Petit à petit, la rougeur s'atténue, mais il persiste une tache brunâtre, qui ne disparaît que très lentement.
COMPLICATIONS. — Parmi les complications possibles du zona buccal, on a signalé des accidents auriculaires, tantôt limités à l'oreille externe, inflammation du conduit, de la membrane du tympan, pouvant aller jusqu'à la perforation, surdité passagère, tantôt portant sur l'oreille interne, bourdonnement, vertige de Ménière.
On a signalé dans quelques cas rares la chute d'un certain nombre de dents et la mortification de l'alvéole (Singer, Carré, Paget).
Il persiste assez fréquemment à la suite de l'éruption des névralgies cantonnées dans le tronc ou dans une des branches du trijumeau. Généralement peu marquées, elles prennent parfois l'allure du tic douloureux de la face. Elles doivent être attribuées à la névrite qui accompagne le zona.
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On a signalé à maintes reprises l'existence de paralysies faciales unilatérales, intéressant tout le domaine du facial, présentant la réaction de dégénérescence, ressemblant d'une façon remarquable aux paralysies faciales a frigore et très lentes à disparaître.
On admet généralement qu'une première atteinte de zona confère l'immunité.
Certains auteurs, devant l'importance des accidents nerveux, n'ont pas hésité à considérer comme des zona frustes des névralgies tenaces et persistantes dont il ne voyaient pas l'origine. M. Paul Ravaut classe ces troubles nerveux en troubles nerveux cliniques, troubles nerveux biologiques et troubles nerveux anatomiques. Les premiers sont surtout caractérisés par les phénomènes douloureux. Les seconds par une lymphocytose presque pure, extrêmement abondante; en général, l'albuminose du liquide céphalo-rachidien reste normale (Sicard et Brissaud). Les troisièmes, par des lésions des nerfs périphériques. Les filets nerveux qui se rendent aux parties atteintes sont profondément altérés : ils sont tuméfiés ; leur névrilème est infiltré de cellules rondes, de même que le tissu cellulaire qui l'environne. Mais les lésions de la moelle et du ganglion spinal sont plus importantes. En effet, l'autopsie a trouvé le ganglion spinal du territoire nerveux gros et congestionné. Histologiquement, son tissu cellulaire interstitiel est infiltré de cellules et de foyers hémorragiques. Les cellules ganglionnaires sont plus ou moins détruites et ces lésions sont toujours localisées au pôle postérieur des ganglions. De là, comme conséquence, la dégénérescence des fibres des racines postérieures. Les lésions ganglionnaires seraient donc primitives et les lésions des troncs nerveux secondaires. Cette ganglio-radiculite postérieure explique admirablement une série de faits mis en lumière ces dernières années ; on comprend surtout que la topographie du zona soit radiculaire et que les troubles sensitifs revêtent la même disposition. Cette doctrine de la poliomyélite postérieure s'applique au zona cutané et muqueux de l'extrémité céphalique, puisque les ganglions annexes aux nerfs crâniens ont la même signification que les ganglions rachidiens (Paul Ravaut).
DIAGNOSTIC — Le diagnostic du zona est, en général, facile, si l'on ne perd pas de vue ses caractères bien tranchés: début par des frissons et de la fièvre, douleur intense d'allure
névralgique, éruption vésiculeuse unilatérale, suivant le trajet d'un tronc ou d'un filet nerveux.
Sur la joue, on pourra cependant confondre l'éruption zostérienne avec celle de l'herpès fébrile, avec laquelle il présente une similitude très grande. Mais on se souviendra que la poussée herpétique est un phénomène critique suryenant à la suite d'une affection aiguë fébrile. On n'observe d'ailleurs dans l'herpès aucune névralgie : les vésicules ne suivent nullement le trajet d'un nerf, mais se groupent le plus souvent au voisinage de l'ouverture buccale.
L'herpès récidivant présente les mêmes caractères, mais s'observe surtout chez les femmes au moment des règles.
Quand le zona de la face atteint les rameaux frontal, nasal et lacrymal de la branche ophtalmique du trijumeau, l'éruption s'étend au front, à la tempe, aux paupières, à la racine et à une partie de l'aile du nez, à la conjonctive et à la pituitaire. Il a pu, dans ces cas, avant l'apparition des vésicules, être pris pour un érijsipèle de la face, un eczéma de la région orbitaire ou frontale ou une dacnjocystite. Mais les placards zostériens présentent une teinte rouge, moins inflammatoire et ne montrent pas à leur pourtour le bourrelet caractéristique.
Il faudra distinguer du zona vrai le groupe des éruptions zoniformcs. Ces éruptions, qui ont les mêmes apparences objectives, se produisent au cours d'affections du système nerveux central et périphérique. Elles ne diffèrent du zona que par l'absence d'allures infectieuses et par leurs récidives fréquentes. Elles ne s'accompagneraient pas d'adénopathie régionale et ne laisseraient pas de cicatrices. De plus, les éruptions zostériformes symptomatiques d'une aff'ection du système nerveux périphérique se montrent ordinairement en même temps que des troubles sensitifs prononcés, des atrophies musculaires et d'autres altérations cutanées trophiques ou vaso-motrices qui aident au diagnostic (M. Ferrand).
Quand le zona siège uniquement sur la muqueuse buccal'^, son diagnostic peut présenter quelques difficultés.
On ne le confondra pas avec une ulcération traumatique due au frottement de la langue contre un chicot ou une arête de dent cariée ': avec un peu d'attention, on trouvera l'origine du mal.
Les aphtes sont caractérisés par des vésicules transparentes, faisant rapidement place à des ulcérations superficielles et très douloureuses. Mais elles sont disséminées au
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hasard sur la muqueuse buccale et ne s'accompagnent jamais de névralgies.
La stomatite herpétique se distingue également du zona par la dissémination iirrégulière des vésicules dans la bouche, l'absence de névralgies, la coexistence fréquente de vésicules herpétiques sur la muqueuse pharyngée.
Les ulcérations de la stomatite ulcêro-memhraneuse ne sauraient être confondues avec le zona. Elles sont unilatérales, mais leur point de départ est presque toujours au niveau de la dent de sagesse inférieure. Elles présentent un fond grisâtre, saignant facilement, des bords décollés et s'accompagnent de fétidité de l'haleine et de salivation.
Les plaques muqueuses présentent l'aspect de petites érosions de teinte opaline, peu douloureuses ou d'ulcérations superficielles. Elles évoluent sans fièvre. Elles sont disséminées au dehors du trajet des nerfs et leur siège de prédilection est au niveau des amygdales, des pililers du voile du palais, sur les bords de la langue et sur les lèvres et la face interne des joues.
Les ulcérations tuberculeuses avec leur évolution lente et atone ne sauraient être confondues avec le zona.
PRONOSTIC. — Malgré la possibilité de névralgies faciales persistantes et rebelles, de paralysies faciales, le pronostic du zona buccal est bénin. Le D"^ Robert Cassé signalant la coexistence fréquente de la tuberculose pulmonaire chez les malades atteints de zona, conseille de procéder à un examen soigneux des poumons avant de se prononcer définitivement.
ÊTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE. _ On admet aujourd'hui que le zona est en rapport avec trois affections : la syphilis secondaire ou tertiaire, la tuberculose et l'intoxication par l'arsenic. Mais il n'en est pas moins vrai qu'on l'observe très souvent chez des sujets en parfaite santé.
Force est, dans ces cas là, de penser à un agent infectieux responsable : d'autant plus que la marche cyclique de l'affection, avec fièvre, adénite, lymphocytose, etc., a bien l'allure d'une maladie microbienne. On a récemment trouvé entre le zona et la varicelle certains rapports et M. Netter s'est fait le champion de l'identité d'origine des deux affections.
Aujourd'hui, la tendance est de revenir à la conception de Landouzy, que le zona est bien une maladie infectieuse.
Un des arguments les plus forts en faveur de cette idée, c'est que le zona est immunisant. En outre, Sabrazès et Mathis ont constaté dans le sang des réactions sanguines le rapprochant des maladies infectieuses. C'est une hyperleucocytose qui débute dès les premiers jours de l'éruption et persiste jusqu'au 5* jour, s'accompagnant surtout de polynucléose et d'éosinophylie. Enfin, la réaction du liquide céphalo-rachidien traduit l'existence d'une méningite limitée, vraisemblablement infectieuse.
Le rôle important du système nerveux est prouvé par la lymphocytose rachidienne fréquente et les localisations de l'éruption, par les douleurs névralgiques, les lésions trouvées à l'autopsie. On trouva d'abord des lésions né^Titiques sur les nerfs de la zone intéressée et on pensa alors à édifier la théorie périphérique de l'origine du zona. Mais, plus tard, on constata l'existence, de lésions des ganglions spéciaux. Weidner et Wyss ont trouvé également dans le zona du trijumeau des altérations du ganglion de Casser.
TRAITEMENT, — Contre les douleurs très vives qui précèdent l'éruption, on fera des applications chaudes, on mettra un pansement avec du Uniment oléo-calcaire et même on administrera l'antipyrine ou les opiacés.
Contre l'éruption de la muqueuse buccale, on conseillera les bains de bouche prolongés. Les ulcérations seront touchées avec une solution d'acide chromique ou de bleu de méthylène.
Pour apaiser les névralgies, parfois si persistantes, qui font suite au noma, on donnera l'aspirine, le pjTamidon ou la teinture de gelsemium sempervirens, à la dose de VI gouttes jusqu'à XII gouttes. On a conseillé également, pour modifier la marche de l'affection, le phosphure de zinc et l'arsenic.
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PITYRIASIS BUCCAL
Le pityriasis buccal siège surtout à la partie antérieure et sur les bords de la langue, parfois sur les lèvres. Il est caractérisé par une exfoliation de l'épithélium, laissant à nu des surfaces plus ou moins étendues du derme, dont les papilles sont rouges, érigées, mais nulleinent altérées. Elles forment une légère saillie épithéliale, analogue à la saillie d'un arc d'érythcme ou d'herpès circiné parasitaire. La partie de la muqueuse qui correspond à la concavité de ces arcs est comme dépourvue d'épithélium, mais sans la moindre apparence d'exulcération.
Rayer, qui en avait observé des cas, les décrit ainsi :
L'intérieur de la bouche est le siège d'une inflammation chronique avec desquamation habituelle de l'épithélium, surtout à la base de la langue et sans qu'il existe d'affections antérieures ou concomitantes du pharynx, de l'estomac ou des poumons. Cet état a persisté cinq ou six ans, avec des intermissions de courte durée. En même temps que cette desquamation s'opérait, le malade éprouvait dans l'intérieur de la bouche une sensation désagréable de chaleur.
La durée du pityriasis est longue et les récidives sont fréquentes.
Comme traitement, on conseillera les collutoires au borate de soude et au chlorate de potasse.
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PEMPHIGUS BUCCAL
Il est rare que le i)cmi)higus se localise exclusivement sur la muqueuse buccale. Généralement, l'éruption se fait en même temps sur les joues et ailleurs. Elle ne commence d'ailleurs jamais sur la muqueuse, et, quand elle l'atteint, elle ne l'atteint que par extension.
Quelquefois, sans prodromes, mais le plus souvent précédée de fièvre, l'éruption du pemphigus débute presque toujours par la peau. Quand cette éruption doit atteindre la muqueuse buccale, elle s'annonce par une sensation de brûlure atroce siégeant en un point bien circonscrit. A ce point, on peut constater l'existence d'une tache d'un rouge vif, très enflammée, au milieu de laquelle s'élève une petite vésicule qui grandit rapidement et forme bientôt une énorme bulle de la dimension d'une noisette, d'une noix, parfois même d'un œuf. Cette bulle, remplie d'une sérosité claire et transparente, ne tarde pas à crever. A sa place, on trouve un ulcère qui se couvre bientôt d'un exsudât blanchâtre. A mesure qu'une bulle disparaît, d'autres se forment, et il existe toujours sur la muqueuse buccale plusieurs bulles à la fois.
Dans la bouche, le pemphigus affecte presque toujours la forme chronique ; on voit alors survenir des poussées successives de bulles qui se sèchent pour faire place à d'autres pendant une période de quinze jours à un mois. Si cette poussée de pemphigus ne cède pas rapidement, elle est l'indice d'un état grave qui peut entraîner la mort.
Souvent, les ulcérations se recouvrent de fausses membranes épaisses, saignant facilement et très douloureuses.
L'haleine est fétide, l'état général mauvais.
Le traitement consistera en lavages de la bouche fréquents avec des solutions boratées, en attouchement des fausses membranes ou des ulcérations avec un collutoire à l'acide chromique. Il faudra, par tous les moj'ens possibles, soutenir l'état général.
LICHEN PLAN
D'après Darier, on le trouverait localisé sur la muqueuse buccale dans 50 p. 100 des cas.
Il apparaît sur la face interne des joues, au niveau de l'interligne dentaire, sous la forme de petits points d'un blanc
nacré et luisant, sur une muqueuse saine. Ces points, en se réunissant, forment des lignes continues de 1 millimètre enxÎTon de largeur, très sinueuses. Les lignes dessinent un réseau à mailles étroites.
Sur la langue, le lichen siège à la face dorsale et sur les bords. Il est caractérisé par d,es plaques plus ou moins larges et saillantes, constituées par les papilles de l'organe, érigées et tuméfiées, recouvertes, au moins dans la plupart des cas, de leur épithélium, qui est même épaissi et blanchâtre. Ces plaques peuvent être remplacées par des bandes saillantes aussi, opalines, qui serpentent et s'entrecroisent sur le dos et les bords de la langue. La langue est râpeuse, sèche, analogue à la langue des chats. On note sur la muqueuse linguale les trois caractères du lich,en de la peau arrivé à son complet développement : rudesse de la peau, augmentation de son épaisseur, exagération de ses rides. Parfois, le développement papillaire est plus considérable, le derme étant le siège d'une véritable h^'pertrophie. On voit alors, entre les mamelons souvent considérables que forment les papilles des fissures profondes ulcérées.
Quand les lésions siègent sur les joues, on peut noter deux formes différentes, tantôt on observe de petites papules, de la dimension d'une tête d'épingle, blanchâtres, dures, à sommet déprimé, dispersées sur toute la muqueuse, mais surtout nombreuses au niveau des molaires ; tantôt ce sont des traînées blanchâtres, de véritables cordons durs, arborescents, ayant pour point de départ la région malaire de la joue.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. _ L'examen anatomo-pathologique d'un fragment de gencive provenant du malade de M. Chompret et pratiqué par Mlle Lebert (1) a donné les résultats suivants :
Sur une coupe perpendiculaire à la face externe de la gencive, on distingue, à un faible grossissement, deux parties : des travées partant de la couche pavimenteuse (épithéliale) et déterminant des masses nodulaires constituées par infiltration cellulaire. Dans la profondeur, cette infiltration simule le sarcome ou le lymphosarcome (épithélioma). Dans plusieurs de ces nodules, même à un faible grossissement, on aperçoit des amas de cellules géantes et des foyers de nécrose.
A un fort grossissement, les travées apparaissent consti-
Cl) Revue de stomatologie, octobre 1909.
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tuées surtout à la périphérie par des cellules polygonales du corps muqueux de Malpighi. Dans la profondeur, ce tissu conjonctif forme, par places, un réticulum. A la périphérie, là où l'épithélium manque, on rencontre de nombreux vaisseaux pour la plupart remplis de polynucléaires et dont l'endothélium est proliféré. Autour de ces vaisseaux, on trouve des cellules de tissu conjonctif et des lymphocytes.
Les nodules, vus à un faible grossissement, sont constitués par des groupements cellulaires, rappelant les follicules clos de la rate, ou le tissu ganglionnaire : il y a donc grande diversité cellulaire, polymorphisme assez considérable. Au milieu de quelques-uns de ces follicules, existent des foyers de nécrose. Ces foyers sont circonscrits par des cellules géantes typiques. Toute la région où se trouvent les cellules géantes constitue un tubercule élémentaire avec follicule tuberculeux et dégénérescence caséeuse. Même dans les .points où n'existent pas ces cellules géantes, on note la présence de foyers de nécrose. Tous les vaisseaux ont leur épithélium proliféré et une particularité intéressante consiste en ce qu'il existe des manchons cellulaires composés de cellules analogues aux plasmazellen ou matszellen autour des dits vaisseaux.
Une coupe parallèle à la surface externe de la muqueuse montre très nettement les travées épithéliales qui forment un véritable réticulum dans lequel sont incluses les masses cellulaires. En résumé : 1° tissu inflammatoire ; 2° infiltration de nodules tuberculeux très nets ; 3° prolifération épithéliale provenant de l'épiderme.
Certains auteurs considèrent ce lichen comme une forme plus profonde d'eczéma ayant son siège dans le chorion luimême au lieu de s'attaquer seulement à l'épithélium. Il est circonscrit, tantôt s'étendant en bandelettes, se groupant d'une manière irrégulière, avec tendance à s'étendre du centre à la périphérie. La coloration de la muqueuse est variable : tantôt sa coloration est plus vive, tantôt plus pâle. Parfois, il n'y a pas d'exsudat, mais état induré de la muqueuse. Tantôt il y a exsudât avec enduit blanchâtre. Si la maladie dure depuis longtemps, cette membrane perd son élasticité et se fendille, donnant lieu alors à une véritable desquamation épithéliale.
DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT. — Il est excessivement rare d'observer le lichen plan uniquement sur la muqueuse buccale. On en observe en même temps les manifestations sur la peau.
Le diagnostic, de ce fait seul, en devient aisé. S'il existait quelques doutes, on ne pourrait le confondre qu'avec la leucoplasie buccale ou les plaques muqueuses.
Dans la leucoplasie, les plaques sont plus lisses, de consistance plus dure, localisées aux commissures et à la région génienne correspondant à l'interstice des dents. Sur la langue, les lésions leucoplasiques débutent par la papille elle-même, tandis que le lichen plan débute dans les espaces interpapillaires par un semis de points blancs gris-perle.
Un fait extrêmement important à noter, d'après Chompret, est que ces réseaux blanchâtres partant des gencives ou des vestibules buccaux, vont d'ordinaire mourir sur la muqueuse génienne correspondant à l'interligne articulaire des arcades dentaires, c'est-à-dire allant de la commissure labiale aux grosses molaires, absolument le contraire de ce qu'on observe dans la leucoplasie buccale, où les placards siègent presque toujours aux commissures et sur toute la muqueuse jugale, en regard des interstices des arcades dentaires.
Les plaques muqueuses reposent sur une muqueuse enflammée, infiltrée ; elles présentent une phase très nette d'ulcération qui ne saurait guère prêter à confusion.
L'affection peut disparaître spontanément ou persister, au contraire, pendant des années. La guérison obtenue, les récidives sont fréquentes.
Le traitement consistera dans l'administration des arsenicaux et surtout de liqueur de Fowler, à la dose de 20 à 30 gouttes pendant deux à trois mois.
ECZÉMA DE LA BOUCHE
L'eczéma de la peau peut s'étendre sur la muqueuse buccale. On l'observe surtout sur le bord libre des lèvres, les gencives et le bord alvéolaire. Il atteint rarement la langue et les joues.
Sur la muqueuse des lèvres, l'eczéma débute par de petites vésicules claires et transparentes qui se crèvent à peine formées (voir Maladies des lèvres). Mais sur la muqueuse buccale, il est difficile d'observer ces vésicules qui existent certainement, mais dont la durée est éphémère. Il se forme des squames, mais l'épithélium est sans cesse balayé par la salive. La muqueuse est ulcérée, couverte d'un exsudât blan-
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châtre qui doit sa coloration à la présence de petits fragments d'épithélium qui se détachent continuellement. Si l'on enlève avec soin cet exsudât, on remarque qu'il tache et empèse le linge.
Il n'existe pas de douleurs, mais seulement une sensation assez marquée de cuisson.
L'eczéma de la langue a été observé en même temps que l'eczéma de la peau, par Besnier. Les lésions débutent par un des bords de la langue. A ce niveau apparaît une petite plaque arrondie, s'étcndant lentement, envahissant la face inférieure et surtout le dos de la langue, jusqu'à la ligne médiane, où elle rejoint quelquefois une plaque provenant de l'autre côté de l'organe. Cette plaque est arrondie et surtout circinée, plus ou moins régulièrement. Le centre en est rouge vif et lisse. Il y a eu chute de l'épithélium de la langue, et cette coloration rouge tranche manifestement avec celle de la langue saine, qui est, lors des poussées, plus ou moins blanc-sale, reflétant ainsi le mauvais état de la muqueuse intestinale. Le bord de cette plaque est à découpure nette, blanchâtre, et souvent se confond avec le bord d'une plaque voisine qui est venue à la rencontre de la première et se rencontre avec elle. La bordure est à découpures nettes et non surélevées. En effet, il n'existe qu'une légère dépression de la plaque due à la chute de l'épithélium. Tantôt il n'existe que deux ou trois petites plaques sur le bord de l'organe, envahissant plus ou moins la face dorsale. Tantôt, au contraire, il existe un grand nombre de vastes placards qui se sont réunis et ont envahi presque tout l'organe qui est alors à peu près desquamé. Dans ce cas, la langue est lisse, rouge, un peu sèche et très douloureuse. La douleur est surtout intense lors des mouvements de mastication.
A mesure que l'éruption cutanée s'affaisse, la lésion linguale s'atténue et bientôt il ne reste plus que de petites plaques à bord irréguliers, rouges, et se recouvrant lentement de l'épithélium nouveau. Dans l'intervalle des poussées, la langue reste à peu près saine, non douloureuse, un peu fissurée sur les bords, qui sont le siège d'une atrophie papillaire manifeste (Besnier).
Le traitement de l'eczéma de la bouche consiste en lavages alcalins et en attouchements prudents des lésions avec une so'lution de nitrate d'argent.
URTICAIRE
L'urticaire peut s'observer localisé dans la cavité buccale, bien qu'en général il accompagne l'urticaire cutané. A la suite de l'ingestion de poissons, de charcuterie, de fraises, de miel, parfois à la suite de l'administration de certains médicaments, la muqueuse buccale devient rouge, chaude, sensible, pour ainsi dire brusquement. En même temps, apparaissent sur la langue, les joues et les lèvres des élevures rouges
Fie. 50. — Hydi'oa iris (Preiswerck et Chompret).
semblables à celles que déterminent sur la peau les piqûres des orties.
En quelques minutes, la muqueuse s'œdématie au point de déterminer une gêne marquée de la parole et de la mastication et même, si l'éruption se propage au larynx, de la respiration.
L'état général reste bon et il n'y a pas d'élévation de la température.
Les accidents durent pendant un jour ou deux et cèdent à des bains de bouche émollients.
HYDROA BUCCAL
Caractérisé par des vésicules de la dimension d'une tête d'épingle, disparaissant très rapidement pour faire place à
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des exulcérations superficielles rouges, entourées d'un cercle grisâtre très net, ressemblant à l'iris, d'où le nom d'hijdroa iris. Le cercle qui entoure l'exulcération, d'aspect diphtéroïde, disparaît très vite, laissant une plaque rouge dépapilîée.
L'hydroa est rarement isolé. On en trouve les manifestations sur la peau en même temps.
La maladie peut présenter une forme différente et donner l'illusion de syphilides secondaires. Ce sont alors de petits placards érythémateux distribués irrégulièrement et entourés d'une collerette grisâtre pseudo-membraneuse.
Le traitement consiste en simples soins d'hygiène.
LUPUS BUCCAL
Le lupus est rare sur la muqueuse buccale. Quand on l'y observe, c'est généralement par contiguïté qu'il a pénétré dans la bouche, venant des lèvres. Sur la muqueuse de celles-ci, les lésions atrophiques sont souvent masquées en partie par des squames très adhérentes.
Le lupus érythémateux de la langue et de la face interne des joues est constitué par une lésion atrophique marbrée de blanc et de rouge. Il forme souvent des nappes rouges, mamelonnées, ulcérées, parfois recouvertes d'un semis de bourgeons charnus, mous et saignant facilement.
Il peut siéger au niveau du voile du palais, de la voûte, des gencives.
Dans une observation rapportée par Chompret (1), la maladie avait débuté, quand le malade avait 5 ans, par une ulcération ovalaire localisée sur la muqueuse des lèvres, ulcération superficielle coupée de fissures profondes et douloureuses, se recouvrant de croûtes noirâtres et purulentes. Un peu plus tard, des lésions ulcéreuses de même nature se formaient sur les gencives supérieures et sur le palais. A l'âge de 15 ans, l'ulcération occupait un espace grand comme une pièce de 5 fr. sur la muqueuse palatine, peu profonde, avec des bords nettement taillés, indurés, une surface un peu végétante, suintante, se recouvrant de fausses membranes d'un brun-noirâtre, se détachant facilement par frottement. Cette ulcération diminua peu à peu, en arrière, mais gagna à travers les espaces dentaires le vestibule buccal de la région incisive. La gencive
(1) Revue de stomatologie, juin et octobre 1909.
et l'alvéole atrophiés laissent voir les Incisives déchaussées profondément avec de petits bourgeons rouges bordant les dents et occupant en particulier les espaces interdentaires. En arrière des incisives, la lésion s'étend vers le palais, entre les canines, sur une surface triangulaire. D'aspect blanchâtre, la région a des bords sinueux, rougeàtres, principalement dans le voisinage des dents : si on essuie avec un tampon d'ouate, on enlève très facilement toutes les parties blanches et on se trouve en présence d'une ulcération superficielle. La lésion palatine qui, il y a quinze ans, s'étendait sur une largeur de deux centimètres et demi, ne s'étendait plus, en 1901, que sur un demi-centimètre environ. Mais elle avait gagné le vestibule au point de le détruire complètement au niveau des incisives centrales. La région cicatrisée présentait un aspect lisse et ferme se rapprochant absolument de l'état normal.
Le traitement sera local et général. Général, parce que tout malade atteint de lupus érythémateux peut être considéré comme un prétuberculeux et devra être traité comme tel.
Le traitement local consistera en cautérisations à l'acide lactique, à l'acide phénique, etc.
APHTES VULGAIRES
Cette petite éruption de la muqueuse buccale, si souvent observée, n'a rien de commun avec la stomatite aphteuse ou la fièvre aphteuse, en dépit de la similitude de nom, que l'usage a malheureusement consacrée.
Les lésions apparaissent d'abord sous la forme d'une vésicule grisâtre, de la dimension d'une petite lentille, entourée d'un liseré rouge. A cette vésicule, dont la durée est éphémère, succède une ulcération taillée à pic, généralement ovalaire, à fond jaunâtre, contrastant avec l'auréole rouge vif qui l'entoure. Après une durée de 5 à 6 jours, le fond de l'ulcération se déterge, reprend sa couleur normale et la cicatrisation survient.
Ces petites lésions sont extrêmement douloureuses et gênent la mastication. Elles récidivent très fréquemment, à l'occasion d'un écart de régime ou après l'absorption de certains aliments (noix, etc.). Leur siège habituel est à la face interne des joues, aux bords et à la pointe de la langue et au niveau du frein.
On a préconisé contre ces petites ulcérations si doulou-
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relises et si persistantes toutes sortes de collutoires dont l'action est en réalité peu efficace.
On pourra transformer l'ulcération aphteuse en une plaie banale par plusieurs moyens. D'abord, par l'emploi de l'acide sulfurique de Nordhausen, ainsi que l'a proposé M. Robin. L'aphte, asséché avec une boulette d'ouate hydrophile et la région protégée de la salive par un rouleau de coton, on touche l'ulcération avec un fil d'or ou de platine aplati et trempé dans l'acide. Ses limites doivent être légèrement dépassées, ce qui est indiqué par la teinte blanchâtre que prend la muqueuse. Après quelques secondes, on projette un peu d'eau bicarbonatée sur la région et le malade se rince la bouche.
M. Fargin-Fayolle a conseillé l'emploi de la cautérisation aux deux crayons préconisée par Besnier. Le crayon de nitrate d'argent est celui de la pharmacopée ; le crayon de zinc est un morceau de zinc pur ayant la forme d'un crayon de bureau. On commence par passer le crayon de nitrate d'argent sur les ulcérations. Cela fait, on les touche avec le crayon de zinc. Le malade ressent aussitôt une douleur plus vive que celle de la première cautérisation et tous les points touchés deviennent d'un noir d'encre, de même que le crayon de zinc. Il s'est produit une double décomposition : le nitrate d'argent est devenu acide nitrique libre d'une part, et argent naissant et colloïdal d'autre part, pendant qu'il se formait du nitrate acide de zinc. La couleur noire est celle de l'argent libre. Pour que le crayon de zinc puisse servir de nouveau, il faut le frotter avec du papier de verre ou d'émeri, jusqu'à ce que le métal blanc apparaisse. Quand on fait l'attouchement d'une ulcération aphteuse au nitrate d'argent, il faut avoir bien soin de dépasser les limites de l'ulcération d'un ou de deux millimètres environ. Au bout de 24 heures, survient la chute de l'escarre noire, suirvie du retour d'une légère sensibilité. La cicatrisation définitive se fait en un ou deux jours.
LYIVIPHANGIECTASIE
Il s'agit d'une affection singulière et très rare.
Tenneson et Darier présentèrent, en 1893, à la Société Française de Dermatologie et de Syphiligraphie, le premier cas, sous le nom de varices lymphatiques de la muqueuse buccale. Il s'agissait d'une jeune fille scrofuleuse présentant : 1° une surdité incomplète ; 2° des malformations dentaires ; 3° une exostose mésio-palatine ; 4° des cicatrices consé-
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cutives à des abcès sur les régions cervicale, claviculaire et sur la face dorsale de la main. Pendant plusieurs années, cette malade présenta des érj^^sipèles qui laissèrent après eux un œdème chronique.
Les lèvres étaient volumineuses et légèrement renversées en dehors. La partie externe de la lèvre est saine. La portion interne de la lèvre inférieure est plus pâle, bleuâtre : elle est semée de vésicules de volume variable, allant de celui d'une pointe à celui d'une tête d'épingle ; quelques-unes sont plus considérables, formées par la confluence d'éléments voisins. Ces vésicules sont transparentes. En les détaillant, on voit qu'elles sont enchâssées dans la muqueuse à une profondeur assez considérable. Pas de rougeyr autour d'elles. Certaines de ces vésicules avaient une teinte plus opaque, plus louche, mais ce changement de coloration n'était pas dû à un changement de leur contenu, mais seulement à une altération de la pellicule qui les recouvrait. Ces vésicules crevant spontanément, il en résultait une légère exulcération disparaissant peu à peu. Là où les vésicules étaient confluentes, leurs parois formaient, après l'évacuation du contenu, des lamelles épithéliales d'un blanc laiteux, en partie décollées, en partie adhérentes et semblables à des fausses membranes. Ces vésicules étaient très adhérentes et, à travers la muqueuse bleuâtre et amincie, on en apercevait d'autres en voie de formation. On en trouvait également sur la muqueuse des joues, surtout au niveau de l'intervalle des dents. Il n'y avait aucun engorgement ganglionnaire.
Dans le cas observé par MM. Chompret et Croquefer, il s'agissait d'une fillette de 13 ans, qui présentait les particularités suivantes. A l'examen général, ce qui frappait, c'était une fluxion déformant légèrement la joue gauche, surtout au niveau du maxillaire inférieur ; l'occlusion des lèvres se faisait mal au niveau de la commissure gauche ; l'enfant avait le nez pincé, la peau très blanche, les joues et les lèvres étaient peu colorées.
Elle avait tendance à respirer par la bouche.
La joue gauche, à l'endroit de la fluxion, était rénitente à la palpation et non douloureuse; on trouvait deux petits ganglions à l'angle droit du maxillaire inférieur, pas de ganglions géniens, ni maxillaires gauches.
Examen de la bouche. — I. — Sur la face vestibulaire de la joue gauche, on constatait une tuméfaction de forme lancéolée, allongée dans le sens mésio-distal, partant de la com-
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missure gauche des lèvres et plus particulièrement du bord de la lèvre inférieure, pour venir se terminer au niveau de la dent de 12 ans.
Le bord supérieur de cette tuméfaction était saillant de 2 à 3 '""' au-dessus de la muqueuse saine, mamelonné de 5 petits mamelons que l'on peut numéroter de 1 à 5, en partant de la lèvre inférieure pour la commodité de la description.
Le bord inférieur se trouvait au niveau du sillon jugo-gingival et peu marqué.
Une crête saillante, modelée sur la ligne des arcades dentaires supérieures et inférieures, suivait la surface de la tuméfaction à 1/2 centimètre environ de son bord supérieur.
Grossièrement, cette tuméfaction était aplatie en nappe sur la face vestibulaire de la joue.
La couleur était un peu plus rosée que celle de la muqueuse saijie et présentait en quelques endroits un un piqueté de purpura.
Le mamelon n" 1, situé près du bord de la lèvre inférieure, présentait une légère coloration roussâtre et paraissait translucide, semblable à de l'agate et légèrement bosselé à sa surface.
Le mamelon n° 2 présentait deux pseudo-vésicules roussâtres, translucides, tendant à confluer, et une autre pseudovésicule distale, par rapport aux deux premières ; ces pseudovésicules avaient 1 "'" de diamètre environ, étaient soulevées de 1/2 ■"■" au-dessus de la muqueuse, légèrement acuminées ; autour d'elles, la muqueuse ne présentait pas de caractères spéciaux.
Le mamelon n° 3 présentait trois petites pseudo-vésicules de la taille de celles indiquées plus haut, mais semblant remplies de liquide incolore.
Du mamelon n" 4, rien à dire.
Le mamelon n° 5, moins saillant, mais beaucoup plus étendu que les précédents, présentait une surface sillonnée de veinules bleues dilatées, entrelacées comme des serpents, ce qui lui donnait un aspect angiomateux.
Sa partie mésiale présentait une tache opaline, avec une raie blanche à sa partie supérieure, répondant à l'articulé de la dent de 12 ans ; au-dessous de cette tache, on voyait un large placard ecchymotique : c'était la cicatrice de la dernière morsure de la joue. Sur la surface du mamelon, on
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remarquait une pseudo-vésicule de 1/2 """ de diamètre, nettement acuminée, renfermant un liquide hémorragique. La tuméfaction était légèrement dépressible à la palpation.
IL — Au niveau de la face vestibulaire de la lèvre supérieure, à 1/2 centimètre de son bord libre et à 2 centimètres de la commissure gauche, on remarquait une petite tumeur du volume d'un gros pois à surface grossièrement hémisphérique, déformée par deux saillies arrondies.
Elle s'implantait sur la muqueuse par une large surface, ce qui la rendait saillante et non pédiculée.
Cette tumeur était translucide, de coloration rousse et laissait voir, semblant venir de sa profondeur, une fine arborisation blanche, s'épanouissant vers la surface en ramifications très ténues. La tumeur était légèrement dépressible à la palpation.
IIL — Il faut enfm signaler des pseudo-vésicules que l'on rencontre sur la muqueuse saine, à un ou deux centimètres de l'orifice du canal de Sténon gauche. Ces pseudo-vésicules, semblables à celles que l'on trouvait sur la tuméfaction, étaient peu nettement acuminées, remplies d'un liquide incolore, directement assises sur la muqueuse saine, qui ne présentait aucun changement de coloration à leur pourtour.
Elles avaient un millimètre de diamètre.
Tout autour des orifices des canaux de Sténon, droit et gauche, la muqueuse était sillonnée d'arborisations vasculaires de couleur rouge sombre et violacée.
La muqueuse de la joue droite, de la langue et des gencives ne présentait rien d'anormal.
Examen histologique par M. Darier. — A l'examen des coupes, on reconnaît d'emblée que les cavités pathologiques siègent dans la portion sous-papillaire du derme. L'épithélium et les papilles sont soulevés et passent au-dessus d'elles. Les cavités principales paraissent développées dans le corps papillaire du derme, c'est-à-dire dans sa portion supérieure où sont les plexus nerveux et vasculaires, sanguins et lymphatiques. L,eur forme est généralement arrondie ou ovalaire ; elles offrent par places des prolongements en boudin. Assez souvent, deux cavités, de dimensions moyennes, paraissent séparées par une cloison qu'on ne retrouve plus sur la coupe voisine. Il s'agit donc, non de kystes, mais de cavités ampullaires communiquant entr'elles et formant une sorte de tissu caverneux.
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La surface inlcMnc de ces cavités est tapissée par un endothéliuni continu très mince. En dehors de cet endothéliiim, il n'y a pas de paroi propre à ces cavités. Ces cavités sont creusées en plein tissu conjonctif grêle du corps papillaire. Le contenu de ces cavités est de deux ordres : des globules blancs et des granulations jaunes ayant tout à fait l'aspect et les caractères chimiques du sang. Il s'agit manifestement de cavités vasculaires, dilatées, variqueuses et anastomosées.
Mais s'agit-il d'un angiome sanguin ou lymphatique? L'histologie montrant le début de la lésion par la dilatation simple du cul-de-sac lymphatique de la papille, montrant l'absence de i)aroi propre, l'identité de structure des cavités avec les petits canaux njanifestement lymphatiques, permet de répondre que ce sont des cavités lymphatiques. S'il y a un peu de sang, c'est que ce sang a été introduit accidentellement dans la cavité.
La clinique et l'expérience donnent des preuVes encore plus frappantes. Les pseudo-vésicules, examinées à l'œil nu, paraissent transparentes et non noires ou rouges. Si l'on vient à piquer avec une lancette une des cavités les plus superficielles, on obtient un liquide séreux à peine teinté ou jaunâtre. Il s'écoule ainsi, non une goutte seulement, comme le fournirait un kyste, mais une seconde, une troisième goutte. On pourrait ainsi recueillir plusieurs centimètres cubes de \iquide clair.
Dans le liquide, on voit au microscope des globules blancs et des globules rouges. La numération à la chambre humide graduée de Malassez a donné les chifïres suivants : LOOO à L200 globules blancs, 4.000 à 5.000 globules rouges par millimètre cube. C'est donc certainement de la lymphe mêlée d'une trace de sang, lequel provient de l'ouverture de quelque capillaire : il y a 200 fois plus de leucocytes dans ce mélange que s'il s'agissait de sang normal dilué par un liquide dépourvu de globules blancs.
Le tissu conjonctif, qui sépare les nombreux canaux lymphatiques dilatés, n'est le siège ni d'une néoplasie, ni d'altérations bien appréciables. On n'y trouve de trace ni d'un œdème coïncidant avec un état variqueux des lymphatiques, ni de sclérose, ni d'inflammation aiguë.
M. Darier (1) n'a trouvé de microorganismes que dans les
(1) Tenneson et Darier, Varices lymphatiques de la muqueuse buccale (Annales de dermatologie et de syphiligraphie, tome lY, 14 décembre 1893, page 13()2).
couches les plus superficielles de l'épithélium : aucun dans les cavités lymphatiques ni dans leur voisinage.
Les travaux de M. Darier ont été confirmés par les recherches ultérieures.
1° Lésions de la couche muqueuse. — Cette couche est réduite à une mince lame qui, distendue par le lymphatique ectasié, est sur le point de se rompre en maints endroits. La couche malpighienne est sur plusieurs points comprimée et atrophiée.
2° Lésions du derme. — Elles consistent surtout en troubles congestifs : les vaisseaux sanguins sont remplis de globules ; quelques éléments embryonnaires infiltrent le tissu conjonctif.
3° Dilatations lymphatiques. — Ces dilatations, très difficiles à distinguer des vaisseaux sanguins, surtout quand elles contiennent des globules rouges, en diffèrent cependant : a) par la présence des globules blancs (lymphocytes et polynucléaires) en quantité notablement plus grande que dans les vaisseaux sanguins ; b) la paroi est formée de cellules aplaties dont le noyau fusiforme tombe dans la cavité.
Sur ces vésicules vinrent plus tard se greffer d'autres éléments en forme de cône de 3 à 4 millimètres de hauteur. Ces formations apparurent et se développèrent à la suite d'un traitement au cyanure de mercure institué pour une syphilis bénigne intercurrente. Les vésicules, d'abord transparentes, présentèrent à leur centre un point opaque, puis les lè^Tes prirent en quelques jours un aspect bourgeonnant, au point que les végétations cornées formaient autour de l'orifice buccal de véritables stalactites.
MM. Chompret et de Névrezé pensèrent que sur l'affection antérieure était venu se greffer un élément infectieux. La bouche, mise en état de moindre résistance par l'effet du traitement mercuriel, ne réagissait plus que faiblement vis-àvis des éléments pathogènes. Ceux-ci avaient envahi les dilatations vésiculeuses des h^mphatiques et déterminé cette hyperplasie fibrino-cornée. D'ailleurs, l'évolution de ces éléments coniformes, depuis la cessation du traitement mercuriel, a continuellement manifesté une tendance régressive. Au contraire, la reprise de ce traitement a déterminé une recrudescence de poussées cornées.
MM. Chompret et de Névrezé ont fait sur des coupes biopsiques les constatations suivantes :
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1° Des éléments pathogènes : a) parasite (muguet ou mycélium) ; b) microbes (staphylocoques et streptocoques) ;
2° Des éléments histologiques : a) fibrine sous forme de réseau serré ; b) globules blancs ; c) quelques cellules pavi menteuses.
Ces éléments affectent les uns vis-à-vis des autres une disposition particulière et constante.
1° Au centre, les globules blancs (polynucléaires et lymphocytes englobés dans la fibrine) ;
2° A la périphérie, de nom'breuses colonies microbiennes (staphylocoques surtout) enserrées chacune dans une des mailles du réseau de fibrine qui forme elle-même la charpente du cône corné ;
3° Enfin, à l'intérieur de la paroi, rampe un mycélium de muguet assez abondant et qui laisse de loin en loin échapper quelques spores.
Il s'agit d'une affection bien particulière, de varices lymphatiques, dont le diagnostic n'a pu être affirmé que par la biopsie.
ETIOLOGIE. — Dans l'observation de Darier, dans celle de du Castel, la lymphangite tuberculeuse aiguë, les érysipèles à répétition semblent être la cause de l'infection.
Dans l'observation de Balzer et Griffon, dans celles de Danlos, Gaston, Chompret, de Névrezé, on trouve l'influence probable d'érysipèles, d'abcès et de malformations dentaires.
Dans l'observation de Chompret et Croquefer, on relève des abcès et des malformations dentaires.
Il faut donc conclure avec Darier que les lymphangiectasies sont d'origine infectieuse.
PATHOGEIV9E. — - 1° Pour les uns, la lésion initiale et causale de l'affection se trouverait au niveau des ganglions sousmaxillaires. Les lésions ganglionnaires retentiraient sur le système lymphatique de la bouche.
2° Pour d'autres auteurs, parmi lesquels Besnier, il existerait, dans tous les cas de varices lymphatiques, deux éléments: a) un processus irritatif de nature variable dû à un agent pathogène (streptocoque, bacille de Koch, filaire) ; b) un œdème aigu ou chronique qui est toujours concomitant.
La lymphangiectasie serait due à l'action d'un agent pa-
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thogène (streptocoque, etc.) qui, en lésant l'endothélium du vaisseau lymphatique, apporterait un trouble à la circulation de la lymphe. Il en résulterait une prolifération embryonnaire péri-vasculaire amenant l'œdème lymphatique.
M. Darier pense que ces varices lymphatiques et l'œdème chronique de la joue sont vraisemblablement d'origine mécanique. Ils doivent reconnaître pour cause une oblitération ou plutôt un rétrécissement des voies d'écoulement de la lymphe, un nœud de lymphangite oblitérante ou plus vraisemblablement une sclérose des ganglions lymphatiques sous l'influence des érysipèles répétés.
La coexistence de l'œdème aigu ou chronique qui est toujours concomitante, a été recherchée et très fréquemment signalée. Vaquez (1) a publié des cas de véritable éléphantiasis survenant très tardivement (2 ans après) à la suite de phlébite streptococcique.
Sabouraud (2), étudiant systématiquement les faits de lymphangite consécutifs à l'œdème chronique chez des gens atteints d'ulcérations variqueuses, a retrouvé dans la plupart des cas le streptocoque.
Enfin, les auteurs (3) qui ont recueilli les faits de varices lymphatiques dans les cas de filariose, les ont toujours vus s'accompagner d'éléphantiasis.
Nous pouvons donc conclure en faveur de cette dernière opinion, qui fait de la lymphangiectasie une lésion produite au cours d'un processus infectieux.
Il faut admettre, pour expliquer le rôle du streptocoque ou de toute autre bactérie, un processus analogue à celui que provoque la filaire du sang, cause habituelle de l'éléphantiasis chez les Arabes.
En lésant l'endothélium du lymphatique, le parasite apporte un trouble à la circulation qui est, par le fait même, une des conséquences immédiates de cette lésion.
SYMPTOMATOLOGIE. — Nous ne saurions mieux faire dans l'étude des symptômes et de l'évolution de cette curieuse affection, que de suivre l'excellente description qu'en ont donnée MM. Chompret et Croquefer, synthétisant nos connaissances actuelles auxquelles ils ont apporté une importante contribution.
(1) Vaqlkz, Gaz. Hebdomadaire, 1892-1893.
(2) Sabolraid, Annales de Dermatologie et de Sijpbiligraphic, 189G.
(3) Malherbe, Annales de Dermatologie et de Syphiligraphie, 1896.
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Les lymphangiectasies, ou varices lymphatiques de la bouche, sont des dilatations permanentes, d'origine infectieuse, des capillaires et vaisseaux lymphatiques, se manifestant cliniquement par des pseudo-vésicules et des pseudokystes soulevant la muqueuse et pouvant s'accompagner d'infiltration diffuse du tissu conjonctif sous-jacent.
Début. — Il est insidieux, ne s'accompagne que d'un épaississement, d'une tuméfaction, de plus en plus marquée, rénitente à la palpation, d'une étendue variable, de la muqueuse, pouvant déformer le visage, gêner la mastication et provoquer des morsures lorsqu'elle siège au niveau des lèvres ou des joues.
Quelquefois cette tuméfaction peut manquer et on se trouve directement en présence de la maladie confirmée.
Maladie confirmée. — Elle est caractérisée par un signe physique pathognomonique : l'apparition de pseudo-vésicules.
Ces pseudo-vésicules débutent par de légères élevures de la muqueuse qui paraît soulevée par une pointe d'épingle, de la profondeur, vers la superficie. Certaines conditions d'éclairage sont alors nécessaires pour apercevoir ces lésions, une incidence très faible met en valeur les aspérités de la muqueuse et les rend légèrement brillantes.
Ces élevures augmentent peu à peu de taille et finissent par prendre la forme d'une calotte sphérique d'un ou de deux millimètres de diamètre à la base et une hauteur d'un demimillimètre à un millimètre environ. Elles sont limitées par une mince pellicule transparente laissant voir un contenu limpide, rarement hémorragique. Dans ce dernier cas les éléments prennent souvent une forme conique.
Ces pseudo-vésicules, par ponction, laissent écouler, goutte à goutte, un liquide clair dont on pourrait arriver à recueillir un centimètre cube, avec un peu de patience.
Par la pression, ces pseudo-vésicules s'affaissent lentement, pour reparaître dès que l'action mécanique a cessé.
Leur apparition n'est accompagnée d'aucun phénomène douloureux, mais coïncide généralement avec une infection, une plaie des régions voisines de la bouche, qui donne un véritable coup de fouet à l'affection.
La palpation ne révèle pas d'engorgement ganglionnaire du cou ou de la face.
Evolution. — Les pseudo-vésicules, lorsqu'elles sont très proches les unes des autres, ont tendance à confluer et alors elles forment des tumeurs pseudo-kystiques, à contour polycyclique de volume variable suivant le nombre d'éléments ayant concouru à les composer et la date de leur apparition. Leur surface est irrégulière, bosselée, formée d'une pellicule dont l'épaisseur variable rend la tumeur transparente par places et translucide en d'autres, ce qui permet de voir un contenu limpide dans lequel une fine arborisation blanchâtre s'épanouit quelquefois de la profondeur vers la périphérie.
FORMES CLINIQUES. — Deux formes peuvent s'observer: Une forme localisée ; Une forme diffuse.
Forme localisée. — La lésion est localisée à une toute petite région de la muqueuse à la surface de laquelle on voit une ou plusieurs vésicules très rapprochées, qui donneront lieu, par la suite, à la formation d'une tumeur.
Forme diffuse. — La lésion atteint par exemple la moitié inférieure de la muqueuse de la joue. Dans ce cas la muqueuse est infiltrée, rénitente à la palpation ; sa surface est mamelonnée et sur chacun des mamelons ainsi formés, on voit se développer des pseudo-vésicules et des tumeurs pseudo-kystiques quelquefois si nombreuses que la surface de la joue est comme perlée d'une véritable rosée.
COMPLICATIONS. — C'est la rupture ou l'infection.
La rupture peut se produire à toutes les étapes de la maladie.
Lorsqu'elle se produit à la période de pseudo-vésicule, elle laisse sur la muqueuse une tache opaline circulaire pouvant en imposer pour une plaque muqueuse.
Lorsqu'elle se produit au stade de tumeur pseudo-kystique, on observe une ulcération semblable à celle signalée en 1898 dans les Bulletins de la Société française de Dermatologie et de Sijphiligraphie, par MM. les D" Gaston et Haury dans les termes suivants :
« Une ulcération de la partie médiane de la lèvre inférieure, des dimensions d'une pièce de 0 fr. 20, saillante de 5 à 6 millimètres, à fond ulcéreux et finement papillomateux recou-
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vert en presque totalité par un enduit jaunâtre pseudo-membraneux s'enlevant facilement et saignant à la pression. »
Cette ulcération avait débuté par une vésicule et le diagnostic entre un chancre syphilitique et un épithélioma n'avait pu être fait qu'à l'examen microscopique.
D'après une observation publiée par MM. les D" Chompret et de Névrezé, dans la Revue de Stomatologie, en novembre 1901, par MM. les D'^ Danlos et Gaston, dans le Bulletin de la Société Médicale des Hôpitaux de Paris, le 5 et 12 juillet de la même année, les pseudo-vésicules et les tumeurs pseudokystiques peuvent s'infecter : dans ce cas, les pseudo-vésicules, d'abord transparentes, remplies d'un liquide limpide, deviennent roussâtres ; à leur centre apparaît un point opaque qui les rend comparables à des grains de tapioca mal cuits.
Les tumeurs pseudo-kj'^stiques deviennent également roussâtres, présentant un fond clair transparent, semé de zones circulaires plus foncées, de 1 à 2 millimètres de diamètre, quelquefois confluentes, paraissant translucides.
Par extension des dilatations aux capillaires lymphatiques plus profondément situés, infiltration du tissu conjonctif environnant qui est dissocié en tissu aréolaire, et extension du processus aux papilles environnantes, on peut comprendre la structure de la tuméfaction diffuse signalée à l'étude clinique de la maladie.
Trois, quatre papilles voisines et plus, peuvent participer au même processus ; la muqueuse correspondante à ce territoire est alors soulevée par des dilatations ; elle s'atrophie, et ainsi se constituent les tumeurs pseudo-kystiques. Ces dilatations lymphatiques sont alors limitées par un endothélium hypertrophié ayant tendance à desquamer ; elles ont refoulé le tissu conjonctif en minces travées, très fragiles.
Lorsqu'il y a infection des pseudo-vésicules, les D'^ Chompret et de Névrezé ont signalé à l'intérieur de celles-ci la formation d'un coagulum les comblant et tendant à former une barrière à l'infection, processus en tout point comparable à la formation de fausses membranes.
DIAGNOSTIC. — 1° Le diagnostic se pose à la période des pseudo-vésicules avec :
Les aphtes. — Ils débutent par une tache rouge surmontée d'une petite vésicule variant d'une tête d'épingle à une
ientille ; un point blanc se montre à leur centre entouré d'une auréole rouge, la vésicule se rompt et l'ulcère formé est régulièrement circulaire à fond grisâtre, rapidement masqué par la production d'un exsudât épais ; celui-ci est adhérent, se détache facilement au pinceau qui fait quelquefois saigner la muqueuse ; il devient jaunâtre, puis transparent et s'élimine. La cicatrisaion se fait hâtivement sous forme d'une tache rouge cerise, qui disparaît bientôt.
Le plus souvent, il y a gingivite concomitante. La durée totale de la maladie ne dépasse pas un septénaire.
La stomatite aphteuse. — Elle coïncide avec une épizootie et débute par des symptômes généraux ; il y a douleur vive, sialorrhée abondante et engorgement sous et rétro-maxillaire.
Le noma de la bouche. — Il succède à une maladie infectieuse, éruptive, pulmonaire, cardiaque aiguë, péritonéale. Il s'accompagne de fétidité de l'haleine. Unilatéral, il débute généralement aux gencives par une plaque rouge sur laquelle apparaissient des phlyctènes laissant par rupture une ulcération qui se creuse et saigne.
Les plaques muqueuses. — Lorsque les pseudo-vésicules sont rompues, le diagnostic peut se poser, mais alors il est tranché par les antécédents, la réaction de Wassermann, l'action bienfaitrice de la médication arsenicale et mercurielle.
2° A la période de pseudo-kyste, il faut éliminer :
Les kystes gland^ulaires de la muqueuse. — De surface régulièrement ovoïde, enchâssés comme des grains de riz dans la muqueuse, ils donnent, quand ils sont assez volumineux, la sensation de fluctuation.
Les fibromes de la muqueuse. — De surface régulièrement ovoïde, ils donnent les mêmes signes physiques que les kystes dont ils ne se distinguent guère qu'au microscope.
Les lymphangiomes. — Ce sont des tumeurs d'origine congénitale s'accompagnant de dilatation des vaisseaux lymphatiques avec néoformation de cavités vasculaires et, par conséquent, d'endothéîium de revêtement. On les reconnaît plus spécialement à leur origine congénitale car c'est là, d'après M, le D' Darier, le caractère distinctif et, à ce fait que leur rupture ne détermine pas de lymphorrée.
MAL l'EUFOUANT HUCCAL 3!)7
Les hémangiomes. — De coloration rouge lie de vin, ou violacée, (le contour généralement régulier faisant saillie sur la muqueuse, ils sont dépressibles à la palpation, jamais pulsatiles, d'origine congénitale; l'examen histologique les montre composés de dilatations vasculaires sanguines, veineuses et artérielles. Les vaisseaux semblent à la coupe plus nombreux qu'ils ne devraient l'être. Tout autour de ces néoformations vasculaires, le tissu conjonctif, la muqueuse sont hypertrophiés.
Le chancre syphilitique. — Il peut être d'un diagnostic délicat lorsque la tumeur pseudo-kystique est ulcérée. La présence de ganglions plus fréquente dans ces deux affections, l'évolution, enfin l'examen histologique, qui permettra de reconnaître la constitution de la tumeur, seront autant d'éléments qui permettront d'établir le pronostic et le traitement.
TRAITEMENT. — Darier préconise l'électrolyse et l'extirpation des ganglions sous-maxillaires qui doivent être sclérosés.
Renault conseille l'ignipuncture.
Morestin déclare avoir obtenu d'excellents résultats par : injection de 2 c. c. de formol au tiers en 15 piqûres disséminées dans toute la tuméfaction, puis compression élastique de la joue, le tout après ligature de la carotide et de la veine faciale.
Les injections sont renouvelées à trois semaines d'intervalle. Les réactions inflammatoires sont considérables. La face devient tuméfiée et œdémateuse; les douleurs sont modérées.
Chompret et Croquefer ont traité une malade par ignipuncture sur les éléments observés sur la muqueuse buccale ; ils ont, de plus, un traitement général par la liqueur de Pearson. Les résultats ont été satisfaisants.
HISTORIQUE. — On ne connaissait comme affection déterminant des perforations de la voûte palatine que la syphilis et la tuberculose, lorsque, en 1868, Labbé présenta à la Société de chirurgie de Paris, sous le titre d'affection singulière des arcades cdvéolo-dentaires, le premier cas de mal perforant buccal. L'année suivante, Dolbeau en publia une
observation nouvelle. Duplay, en 1870, Dubreuil, en 1871, en firent connaître de nouveaux cas.
En 1882, Galippe étudia un malade atteint de perforation palatine et émit l'opinion que le point de départ de cette affection était dans l'infection alvéolaire, comme dans la pyorrhée.
Manoha, en 1885, rattacha le mal perforant à l'ataxie locomotrice. Bientôt, les observations se multiplient. Le Professeur Fournier, à propos de deux cas observés par lui, crée l'expression de mal perforant buccal. M. R. Baudet étudie la question en 1895 dans un travail paru dans les Archives générales de médecine. Carrière, en 1892, consacre sa thèse inaugurale de Paris à ce sujet. Baudet, lui-même, en 1898, reprend toute la question dans sa thèse et émet des idées personnelles sur la pathogénie. De cette date à ce jour, de nombreuses observations ont été publiées, de tous côtés, mais, malgré toutes les théories émises pour en élucider la pathogénie, de grandes obscurités persistent.
SYNONYMIE. — Le nom de mal perforant buccal est celui qui est généralement admis aujourd'hui. Mais cette affection a été désignée sous des dénominations diverses : affection singulière des arcades alvéolo-dentaires (Labbé, 1868) ; 'atrophie des maxillaires supérieurs (Dubreuil, 1871) ; résorption progressive des arcades alvéolaires et de la voûte palatine (Carrière, 1892) ; atrophie des maxillaires ; mal perforant buccal (Fournier, 1893) ; odontoptose tabétique (P. Robin, 1904).
SYMPTOMATOLOGIE. — La maladie débute par l'ébranlement des dents. Sans aucun symptôme prémonitoire, le malade s'aperçoit par hasard qu'une ou plusieurs de ses dents présentent une mobilité anormale. Celle-ci augm,ente progressivement et aboutit peu à peu à la chute des dents absolument saines. Le ligament s'est résorbé et l'organe, n'étant plus maintenu dans la cavité alvéolaire, tombe de lui-même. Bien qu'en général ces phénomènes ne s'accompagnent d'aucune douleur, on a noté souvent une sensation particulière d'agacement au niveau des gencives, de véritables douleurs névralgiques affectant même parfois l'allure du tic douloureux de la face avec spasmes de l'orbiculaire des paupières et de certains muscles du cou. Ces symptômes correspondent à la destruction des faisceaux vasculo-nerveux de l'apex. Ils
s'observent très fréquemment pendant l'évolution de la pyorrhée alvéolo-dentaire.
Il arrive un moment où toutes les dents peuvent être expulsées aux deux mâchoires. Dans d'autres cas, toutes les dents du maxillaire supérieur tombent, tandis qu'elles sont intégralement conservées au maxillaire inférieur. Parfois, la chute des dents affecte un seul côté de la mâchoire. Toutes les variélés peuvent se rencontrer, mais c'est toujours par le maxillaire supérieur que débutent les lésions et toujours ici qu'elles sont le plus avancées. Quand un grand nombre de dents sont tombées, le malade présente un aspect un peu spécial. La mâchoire supérieure paraît rentrée, l'inférieure, au contraire, déborde en avant et la lèvre inférieure recouvre la supérieure. La face prend un aspect étrange, un air étonné et rieur (R. Baudet).
S'il peut se trouver parmi les dents qui tombent des dents cariées, c'est par accident. En général, les dents expulsées sont absolument saines.
ï^endant que se détruit le ligament alvéolo-dentaire pour aboutir à la chute de la dent, le rebord alvéolaire se résorbe. Le même phénomène se produit au maxillaire supérieur et au maxillaire inférieur, mais il prend sur l'un et l'autre os un aspect un peu différent. A la mâchoire supérieure, le rebord alvéolaire disparaît et on ne trouve plus qu'une lame triangulaire à sommet antérieur. Au niveau des dents encore existantes la résorption est moins avancée et le rebord alvéolaire qui les enchâsse dépasse le bord libre correspondant aux dents tombées, formant une légère saillie.
A la mâchoire inférieure, le corps de l'os est diminué de hauteur, et les alvéoles sont remplacés par un bord mince et tranchant.
Ainsi, au maxillaire supérieur, la résorption rapetisse l'os dans le sens antéro-postérieur ; au maxillaire inférieur, elle le rapetisse dans le sens vertical. De là l'aspect si particulier de la face, les lèvres se trouvant en rapport avec l'os et le suivant dans son retrait.
A la suite de la résorption alvéolaire, se produisent des perforations de l'os accompagnées d'ulcérations et de fistules. Cette ulcération, qu'on n'observe qu'au maxillaire supérieur, siège en général sur le bord alvéolaire et s'étend sur la surface du palais. Présentant un contour elleptique, elle intéresse la muqueuse sans entamer l'os sous-jacent. Son fond est bourgeonnant, fongueux, grisâtre, déprimé, donnant issue à une
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sécrétion puriforme fétide. On sent par le doigt, comme par le stylet, que l'ulcération recouvre des surfaces osseuses irrégulières. L'ulcération est absolument indolente : elle est le siège d'une anesthésie absolue à la piqûre : une épingle peut être enfoncée jusqu'à l'os sans que le malade éprouve la moindre sensation douloureuse.
Généralement, au fond de l'ulcération, existe une fistule qu'il faut rechercher avec soin. A l'aide d'un fin stylet mousse, il faudra explorer les interstices des bourgeons charnus et les moindres dépressions ou replis. C'est ainsi qu'on arrive à déceler la fistule et à voir le stylet s'enfoncer dans la perforation.
Ulcération, fistule et perforation ne se rencontrent qu'au maxillaire supérieur. Le caractère de cette perforation, c'est d'être large, de créer, par conséquent, une vaste communication avec le sinus ou les fosses nasales. Ce n'est pas sur la ligne médiane qu'elle se produit, ni près de cette ligne médiane, mais à la périphérie de l'os dont le rebord alvéolaire a déjà disparu. Les limites de cette perforation sont les suivantes : en dehors, elle confine à la joue ; en avant, elle s'avance vers les lèvres ; en arrière, elle s'étend jusqu'aux apophj'ses ptérygoïdes ; en dedans, elle se rapproche plus ou moins de la ligne médiane, plutôt moins cependant, car elle s'étend plus en largeur qu'en longueur. Ses dimensions varient ; mais, à l'état le plus avancé, on a noté que l'on pouvait introduire aisément le médius. C'est là un degré qui n'a pas été dépassé (R. Baudet).
Au niveau d,e la perforation, la muqueuse est rouge et congestionnée ; dans d'autres cas, elle apparaît lisse et fibreuse. Le pourtour osseux de la cavité n'est pas nécrosé, mais dur et résistant. Il est cependant irrégulier et sinueux, allongé dans le sens antéro-postérieur.
Quand on fait renverser en arrière la tête du malade, que la bouche est ouverte, et qu'on a sous les yeux la perforation, on peut apercevoir, dans certains cas, l'extrémité antérieure des cornets inférieur et moyen. Du reste, sj'mptôme fonctionnel caractéristique, les aliments liquides refluent en partie vers le nez. Si l'on introduit le doigt ou le stylet dans la perforation, on pénètre en plein sinus. On se meut dans une cavité spacieuse à parois dures, et l'on arrive ainsi à heurter le plancher de l'orbite, ainsi qu'il est noté dans toutes les observations. La perforation aboutit donc à la fois dans le
sinus et la fosse nasale correspondants. Il n'y a pas d'exception (R. Baudet).
Les signes fonctionnels dérivent de l'absence de dents et de la communication de la cavité buccale avec les fosses nasales. Le malade a toutes les peines du monde à mâcher ses aliments. Il mange lentement et difficilement. Les boissons et aliments liquides refluent par le nez : les aliments solides pénètrent dans le sinus. La voix est nasonnée.
FiG. 51. — Maxillaire supérieur d'un tabétique présentant trois perforations (Preiswerck et Chompret).
R. Baudet est le premier à avoir étudié systématiquement et bien mis en relief dans le mal perforant les troubles de la sensibilité, dont l'existence est constante. Les sensations douloureuses du côté de l'appareil dentaire, sensation d'agacement, d'écartement des dents, les névralgies faciales correspondent à la période de destruction du ligament et du faisceau vasculo-nerveux alvéolo-dentaire.
Les troubles vaso-moteurs se manifestant par de l'œdème de la face ont été notés dans un cas. Il en est de même de Tanesthésie sensorielle. On a noté également, dans quelques cas, de la thermo ou de la cryo-anesthésie.
L'anesthésie tactile et douloureuse existait presque toujours. L'une et l'autre peuvent être facilement constatées au
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niveau des ulcérations, au pourtour des perforations, sur la muqueuse buccale, sur la langue, la peau de la face, les joues et le menton.
MARCHE ET PRONOSTIC. — La maladie a une durée très longue, qui va de 1 à 7 ans. La chute spontanée des dents se fait indifféremment du côté droit ou du côté gauche et débute aussi bien par les molaires que par les incisives ou les canines. Pendant que cette chute des dents se produit d'un côté ou de l'autre, l'ulcération peut apparaître, suivie de la perforation. Une fois la perforation produite, il semble bien qu'elle ne s'étend pas davantage. Elle ne saurait guérir, mais elle ne progresse plus. Il est vrai qu'il peut s'en produire une deuxième ou une troisième en d'autres points de la bouche.
Le pronostic du mal perforant s'est ressenti des idées émises sur sa nature. La syphilis qui existait chez certains malades est loin d'être constante et ne saurait être envisagée comme pouvant jouer de rôle important sur l'évolution du mal. L'ataxie doit être prise en considération, car elle a été notée chez un grand nombre de malades atteints de mal perforant. Il est vrai que, dans bien des cas, il s'agissait de formes frustes. Selon R. Baudet, ni la syphilis, ni l'ataxie n'aggraveraient le pronostic du mal perforant, s'ils aggravent celui du malade. L'ataxie n'est pas à craindre et les perforations, progressives un certain temps, s'arrêtent d'elles-mêmes. Il s'ensuit que le mal perforant devrait être considéré, non pas comme une affection grave, mais comme une infirmité.
FORMES. — On a décrit plusieurs formes de mal perforant buccal.
Henrj' distinguait deux formes selon qu'il y avait ou non perforation. Mais M. Izard estime avec juste raison qu'il ne saurait y avoir là que deux étapes d'une même affection, la perforation étant le stade ultime, quelle que soit la rapidité de la marche des lésions. Il est beaucoup plus logique de distinguer, suivant l'évolution de l'affection, deux formes cliniques : 1° la première ou forme résorbante, dans laquelle il se produit une véritable fonte osseuse. Les dents tombent sans phénomènes douloureux prémonitoires. Successivement au maxillaire supérieur, en général, plusieurs dents tombent, les molaires d'abord. Le malade « cueille » ses dents. La cicatrisation se fait ensuite très rapidement, mais la résorption alvéolaire qui avait précédé la chute des dents ne s'arrête pas
et continue sa marche progressive en même temps que d autres dents tombent à leur tour. Cette marche progressive se produit à l'insu du malade. Au maxillaire supérieur, les procès alvéolaires disparaissent peu à peu. L'épaisseur des lames osseuses diminuant de plus en plus, la perforation se constitue, avec le sinus, presque toujours, quelquefois cependant avec les fosses nasales. Brusquement, le malade présente alors les symptômes de la perforation palatine. La résorption continuant sa marche, la voûte palatine devient plane ; elle paraît entourée par une rigole semi-circulaire, par suite de la disparition des procès alvéolaires et même de l'os incisif. Au maxillaire inférieur, la résorption se produit de la même façon. La branche horizontale fond littéi*alement et arrive à se réduire à un cordon de la grosseur du petit doigt (Izard).
2° Dans la deuxième forme, forme nécrosante, il y a nécrose du maxillaire et élimination de séquestres. Dans la plupart des cas, les séquestres sont éliminés quelque temps après la chute des dents, huit jours, un mois, quelquefois plusieurs mois. Le malade ressent une douleur sourde au niveau de la ou des dents tombées et du gonflement : la gencive est rouge et chaude. Souvent il s'établit une suppuration plus ou moins abondante. Alors s'éliminent un ou plusieurs séquestres de forme et de dimensions variables, pouvant atteindre plusieurs centimètres de longueur ; ils affectent souvent la forme d'un « cornet alvéolaire » ; fréquente au maxillaire supérieur, cette forme est rare au maxillaire inférieur. Le séquestre est parfois éliminé avec les dents. La perforation s'établit donc autrement que dans la forme précédente, avec élimination de séquestres et souvent un cortège inflammatoire plus ou moins important (Izard).
M. Izard a eu l'heureuse idée de réunir en un tableau chronologique les observations publiées jusqu'en 1908 et de donner le résumé des observations publiées depuis. Nous les avons ajoutées à ce tableau (page 404).
COMPLICATIONS. — Parmi les complications observées, il faut citer les hémorragies et l'infection.
L'hémorragie, bien que très rare, a été notée dans quelques cas, entre autres dans celui de Labbé, où le malade perdit à plusieurs reprises une grande quantité de sang.
L'infection secondaire s'est parfois manifestée par des phénomènes de nécrose, limitée d'ailleurs au niveau de l'ulcération et déterminant la formation de séquestres.
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EXISTENXE
AUTEURS
d'lne perforation
DE l'affection
Labbé
Avec perforation
F"orme résorbante
Dolbeau
Id.
Id.
Vallier
Sans perforation
Id.
Vallier
Id.
Forme nécrosante
Démange
Id.
Forme résorbante
Dumange
Id.
Id.
Dubreuil
Avec perforation
Forme nécrosante
7 bis
R. Baudet
Id.
Forme résorbante
Heinrich
Sans perforation
Forme nécrosante
Hudelo
Avec perforation
Id.
Pacetti
Sans perforation
Id.
Galippe
Avec perforation
Id.
LetuUe
Id.
Forme résorbante
Baudet
Id.
Forme nécrosante
Wickham
Id.
Forme résorbante
Siegfried
Sans perforation
Forme nécrosante
Du Castel
Avec perforation
Id.
Xewmark
Id.
Id.
Morel et Rispal
Id.
Forme résorbante
Baudet
Id.
Id.
Mignon
Id.
Id.
Mlle Weissberg
Sans perforation
Id.
Compaired
Avec perforation
Id.
Guillain
Sans perforation
Id.
Capdepont et Rodier
Avec perforation
Id.
Chompret
Id.
Forme nécrosante
Rodier et Capdepont
Id.
F"orine résorbante
Gasne
Sans perforation
Id.
Henr}"
Id.
Id.
Blatter et Fournier
Avec perforation
Grenier de Cardenal
Id.
Forme résorbante
Grenier de Cardenal
Sans pei'foration
Forme nécrosante
Gaucher et Touchard
Avec perforation
Forme résorbante
Pierre Marie
Id.
Forme nécrosante
Gaucher et Dovrovici
Sans perforation
Forme résorbante
Devé
Avec perforation
Forme nécrosante
Poteau
Id.
Danlos et Blanc
Danlos et Levy Frankel
Avec perforation
Forme nécrosante
Chalier
Sans perforation
[Forme résorbante
Raymond
Id.
Pietkiewicz et Aug. Marie
^Avec perforation
Id.
Au point de vue anatomo-pathologique, on note, au début, de la raréfaction osseuse avec décalcification. Leclercq qui a examiné au microscope les tissus malades y a constaté la série de lésions suivantes : sclérose, infiltration lymphoplasmatique, vascularite, ostéite raréfiante, résorption radiculaire.
DIAGIVOSTIC. — Les caractères du mal perforant buccal sont assez tranchés pour qu'on ait peu d'hésitation sur le diagnostic. Il apparaît surtout chez l'homme de 45 à 50 ans et ne se produit qu'après la chute spontanée des dents. Il n'affecte que le maxillaire supérieur, à l'exclusion de l'infé-
rieur et, sur cet os, siège sur remplacement du bord alvéolaire résorbé, au niveau des premières molaires, jamais sur la ligne médiane ou près de cette ligne. La perforation étendue dans le sens antéro-postérieur fait communiquer la bouche avec le sinus et les fosses nasales. Il s'accompagne de troubles de la sensibilité dans la zone du trijumeau.
PATHOGENIE. — Les premiers cas de mal perforant buccal ayant été observés chez des syphilitiques, on rattacha d'abord ce mal à la syphilis. Mais les observations se multipliant, force fut d'abandonner cette idée. En outre que beaucoup de malades n'étaient nullement syphilitiques, les ulcérations de la syphilis et même les lésions osseuses cèdent au traitement spécifique, le lieu d'élection des ostéites syphilitiques au lieu d'être au niveau des alvéoles est sur l'apophyse palatine. La syphilis ne présente pas ce caractère d'évolution fatale qu'on constate dans le mal perforant.
Théorie infectieuse. — Dès 1882, Galippe avait émis l'idée que le mal perforant buccal ne serait qu'une complication de la pyorrhée alvéolaire aboutissant à la nécrose et survenant chez des tabétiques. Le tabès aggraverait simplement le mal. Dans la pyorrhée, dit cet auteur, chez un malade non ataxique, il y a réparation plus ou moins active et certainement une résistance plus ou moins efficace des tissus à l'envahissement microbien. Chez les ataxiques, au contraire, dans le processus de réparation, cette résistance n'existe pas. De sorte que tous les phénomènes d'ordre destructif sont amplifiés, les séquestres plus gros, le bord alvéolaire, comme le corps du maxillaire peuvent être envahis.
Mais, à cela, beaucoup d'obsers'ateurs répondent qu'un grand nombre de malades ne présentaient aucun signe de pyorrhée alvéolo-dentaire. R. Baudet va même plus loin et pense que l'infection ne précède pas les lésions alvéolaires, mais les suit, comme les lymphangites qu'on observe dans le mal perforant plantaire et qui ne sont que des infections surajoutées.
En outre, Capdepont et Rodier ont publié une observation très caractéristique de mal perforant, dans lequel la perforation s'est produite sans qu'on ait au préalable signalé la chute spontanée des dents.
Théorie tabétique. — Ce fut en 1885 que Manoha, le premier, essaya de rattacher le mal perforant buccal au tabès, sans donner d'ailleurs de preuves suffisantes. Le Professeur
Foumier et ses élèves Hudelo et Wickham soutinrent la même théorie, que R. Baudet s'efforça ensuite de démontrer. Pour cela, que faut-il? Il faut montrer que cette maladie commence par la chute incomplète ou complète des dents et peut s'arrêter là ; qu'au deuxième degré, elle crée la résorption des bords alvéolaires et peut s'arrêter là; qu'au troisième, elle détermine une petite ulcération de la muqueuse et une légère fistule osseuse et peut s'arrêter là ; qu'elle finit enfin par ouvrir le sinus maxillaire, et constituer la perforation, le mal perforant buccal. Que, parmi tous les malades, les uns n'atteignent pas le degré extrême ; d'autres, au contraire, y arrivent rapidement et que, néanmoins, ces deux catégories sont les mêmes, puisque il y a entre elles tous les intermédiaires, et qu'elles ont un lien commun, l'ataxie, c'est-à-dire : 1 " malades qui perdent spontanément leurs dents, ataxiques ; 2° malades qui résorbent leurs maxillaires, ataxiques; 3° malades qui ont une ulcération, une fistule, ataxiques ; 4° malades enfin qui arrivent à la perforation, ataxiques. Et quand on aura montré que chez ces quatre catégories de malades le tabès existe, quand on aura pu suivre sur un même sujet l'évolution progressive des lésions, depuis la simple chute des dents jusqu'à la perforation, on aura le droit de conclure que ces quatre catégories de malades sont les mêmes, et que la maladie est une (Baudet).
Un de ces malades a pu être suivi, en effet, c'est celui de de M. Hudelo qui, en 1893, présentait une chute spontanée des dents avec une ulcération allant jusqu'à l'os, mais sans perforation et sans fistule. Le malade fut revu par Galippe, en 1894, qui constata, au fond de l'ulcération une fistule admettant à peine un stylet. En août de la même année, M. Baudet le retrouva à l'Hôtel-Dieu. A la place de la fistule, existait une perforation permettant l'introduction du doigt.
Les examens anatomo-pathologiques de Dumange ont permis de constater l'existence d'une névrite du trijumeau due à une lésion du tronc lui-même ou de ses noyaux d'origine. Les lésions osseuses du mal perforant pourraient être rapprochées des lésions observées dans le cours de certaines affectiqns ner\'euses (raréfactio'ns ostéo-articulaires chez les ataxiques, amincissement des maxillaires dans l'hémiatrophie faciale progressive, arthropathies dans la syringomyélie). Les troubles nerveux peuvent expliquer les anesthésies au contact, à la température, à la douleur, l'analgésie, l'œdème ^e la face.
Mais ces lésions nerveuses sont-elles sous la dépendance de Tataxie locomotrice? Ici on en est réduit encore aux hypothèses. Cette névrite peut être considérée comme un symptôme de la période préataxique du tabès ou bien comme due à une cause encore indéterminée (syphilis, paralysie générale ou autres).
Appliquant au mal perforant buccal la théorie du ma^. perforant plantaire, telle que l'avait conçue Gilles de la Tourette, M. R. Baudet conçoit ainsi la pathogénie des lésions. Le trijumeau étant primitivement frappé par la névrite, tout un territoire buccal, correspondant aux branches nerveuses malades, est atteint de trouble trophique, la muqueuse et ses annexes, le périoste et l'os. Mais les altérations sont inégales et celle qui frappe d'abord, c'est la lésion articulodentaire, c'est l'ébranlement de la dent et sa chute. Puis, le bord alvéolaire se résorbe, la muqueuse prend un aspect cicatriciel et devient le siège d'anesthésies. Mais, à ce degré-là, on ne peut pas dire que la lésion dentaire ait déterminé les lésions de la muqueuse, pas plus qu'il n'est légitime de dire que les lésions muqueuses se soient étendues à l'alvéole et à la dent. Toutes ces lésions sont contemporaines. Bientôt vont apparaître les fistules et les perforations. Les dents, en tombant, laissent des cavités ouvertes, où se produis.ent des excoriations et, par suite, de l'infection. Du fait de la pénétration des microbes, la résorption alvéolaire entre dans une nouvelle phase. On voit survenir alors les phénomènes d'ostéite raréfiante, les suppurations, les séquestres.
Cependant, M. Baudet admet très bien que l'usure osseuse peut se faire au maxillaire, en dehors de tout phénomène infectieux par action tropho-névritique.
MM. Chompret, Izard et Leclercq ont présenté à la Société de Stomatologie un cas de mal perforant buccal chez un paral5i;ique général au début. Les caractéristiques de ce cas étaient les suivantes : pas de pyorrhée alvéolaire, absence de douleurs pendant la période évolutive. Pas encore de perforation. L'affection, sous l'influence du traumatisme provoqué par un appareil de prothèse, a évolué rapidement. L'élimination des dents s'est accompagnée de séquestres.
Nous voyons apparaître ici un élément nouveau dont il n'avait encore jamais été parlé : le traumatisme. Pour ces observateurs, dans la production des troubles trophiques et, par suite, du mal perforant buccal, tout se résume en trois faits :
1° Une lésion nerveuse du trijumeau ;
2° Cette lésion nerveuse produit des troubles circulatoires, d'où dénutrition et décalcification osseuses. Le maxillaire supérieur, dont les parois sont minces, est le plus touché ;
3° Enfin, l'inertie de l'organisme contre les influences extérieures (traumatisme, infection) permet à des causes minimes de produire des lésions très graves.
L'évolution du mal serait donc la suivante :
Chez des tabétiques, lésion névritique du trijumeau, provoquant des troubles de nutrition, tels que arthrite des articulations alvéolo-dentaires et résorption des procès alvéolaires ; sur le terrain prédisposé, le polymicrobisme buccal entre en jeu et produit la lésion connue sous le nom de pyorrhée alvéolaire. D'après les \âolences de l'infection secondaire, les ligaments alvéolo-dentaires seront détruits plus ou moins vite et les dents seront éliminées plus ou moins rapidement. A ce moment, selon l'état de résistance ou de carence du terrain, l'infection alvéolaire pourra poursuivre ses ravages et provoquer de l'ostéo-périostite ou de la nécrose ou, au contraire, elle s'éteindra momentanément et la plaie buccale se cicatrisera. C'est alors que pourra survenir comme nouveau facteur le traumatisme : ce sera parfois un traumatisme venant à l'encontre de dents inférieures et, en particulier, des molaires, avec les procès alvéolaires supérieurs ayant perdu leurs dents, ou encore un traumatisme produit par un appareil de prothèse mal ajusté.
TRAITEMEIMT. — Local. — Quand la perforation est cicatrisée, on appliquera un appareil en vulcanite ou en aluminium coulé, qui portera sur toute l'étendue du palais osseux et des régions alvéolaires, afin de répartir uniformément l'effort masticatoire.
Bien entendu, on y joindra tous les conseils utiles pour une hygiène rigoureuse de la bouche.
Général. — Quant au traitement de l'afTection elle-même, il se confond avec celui de la cause. Ce sera celui de l'ataxie locomotrice.
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La plupart des affections qu'on observée dans la bouche s'étendent également sur la langue. Telles sont les diverses variétés de stomatites. D'autres, tout en affectant une prédilection marquée pour cet organe, comme la syphilis par exemple, ne leur sont pas particulières et frappent d'autres parties de la cavité buccale, la voûte palatine, le voile, etc. Quelques-unes, cependant, ne s'observent que sur la langue, telles la négritie, les diverses formes de glossites. Ce sont ces affections qu'il est juste de décrire sous le nom de maladies de la langue, ainsi que l'usage le consacre.
PAPILLOME ULCÉRÉ DU FREIN DE LA LANGUE OU MALADIE DE RIGA
Bien qu'aucun lien précis ne la rattache aux maladies de la langue, il nous paraît nécessaire de décrire d'abord une affection singulière, localisée au frein, la maladie de Riga- Fede, qui, par son siège anatomique, ser\ira de transition naturelle entre les maladies de la muqueuse buccale et celles de la langue.
La maladie de Riga ou de Riga-Fede, est une affection de la première enfance caractérisée par la production, au niveau du frein de la langue, d'une excroissance végétante, saillante, de la dimension d'une pièce de vingt ou de cinquante centimes, recouverte d'un exsudât blanchâtre, d'aspect diphtéroïde.
Observée pour la première fois en Italie, elle a été exactement décrite par le D"^ Antoine Riga di Terra de Lavore, dans les colonnes du « Mouvement Médico-Chirurgical » de Naples. en 188L Cependant, Tauri revendiquait au XP Congrès International de Médecine, en 1894, le mérite d'avoir vu cette maladie dès 1878 et attribuait à Pandolfi, à Schivardi et à Pini le mérite des premières descriptions.
Les dénominations multiples sous lesquelles cette affection a été désignée décèlent, comme pour tant d'autres, les incertitudes régnant sur sa pathogénie : papillome ulcéré du frein de la langue (Riga), petit néoplasme fibreux, perlé, lupinello (Pandolfi), papillome sublingual ou production sublinguale (Fede), nécrose par compression (Ridola), aphte cachectique, lardarelli, ulcération papillomateuse du frein de la langue
(F. Brun), ulcération sublinguale (Cruchet et Leuret), papillome granuleux (Silvio Palazzi).
La maladie de Riga présente le caractère assez particulier de se cantonner d'une façon presque exclusiive dans les provinces méridionales de l'Italie, dans la Calabre, la Campanie, le Napolitain, où elle existe à l'état pour ainsi dire endémique, frappant parfois tous les enfants d'une même famille comme le ferait une affection congénitale ou héréditaire. En dehors de ces pays, elle est rare. A peine mentionnée par les auteurs américains, anglais et allemands, elle fut connue en France par les travaux de Fede et la première observation y fut publiée par F. Brun, chirurgien de l'Hôpital des Enfants- Malades.
Il s'agissait d'un enfant âgé de quatorze mois, né de parents
bien portants, nourri au sein par sa mère et n'ayant présenté depuis sa naissance aucun trouble de la santé. Il n'avait jamais eu ni vomissements, ni diarrhée, ni coqueluche, ni toux convulsive ou quinteuse. Il avait eu une dentition normale et présentait quatre dents, les quatre incisives médianes.
Peu de temps après l'apparition des deux incisives médianes inférieures, la mère remarqua sous la langue de son nourrisson la présence d'une petite tumeur, grosse alors comme une lentille et qui, depuis, ne cessa de s'accroître, sans influer en rien sur l'état général de l'enfant. Celui-ci, en effet, au moment de l'examen, présentait une belle apparence, sans aucune trace de rachitisme.
La lésion sublinguale se présentait avec les caractères suivants : située à la face inférieure de la langue, elle n'était visible que lorsque la pointe de celle-ci était dirigée en haut et en arrière. Elle apparaissait alors sous la forme d'une tumeur assez régulièrement arrondie, présentant à peu près les dimensions d'une pièce de 50 centimes. Elle faisait à la surface de la langue une saillie de 4 à 5 millimètres, surtout appréciable quand on l'examinait de profil. Elle siégeait très exactement sur la ligne médiane, sur le frein, dont elle occupait la partie antérieure, s'avançant jusqu'à son insertion linguale, laissant libre la moitié postérieure, de chaque côté de laquelle on distinguait nettement et tout à fait indépendants les orifices des conduits de Wharton.
La consistance de la tumeur était ferme, parcheminée et l'induration s'étendait à droite et à gauche, un peu au-delà de la masse saillante. La coloration variait au centre et à la périphérie ; en. ce dernier point, c'était la coloration de la muqueuse linguale que l'on observait, tandis que la partie centrale empruntait une coloration blanchâtre à la présence d'un exsudât qu'une friction légère, avec un tampon de coton, suffisait à détacher. Cet exsudât enlevé laissait à découvert une surface ulcérée, villeuse et saignante qui, vingt-quatre heures après, était de nouveau recouverte d'une fausse-membrane semblable. Il n'y avait aucune autre lésion de la muqueuse buccale, aucun engorgement des ganglions sous-maxillaires ou sus-hyoïdiens.
Quelques attouchements iodés n'ayant donné aucun résultat, F. Brun eut recours à l'excision qui fut effectuée largement à l'aide de ciseaux courbes. Il en résulta une large surface dénudée et saignante, qui fut cautérisée au thermocautère et ne tarda pas à se cicatriser sans incident*
L'examen histologique de la tumeur, pratiqué par M. Letulle, permit les constatations suivantes :
Les coupes, faites perpendiculairement à la surface du fragment enlevé, montrent les couches successives de la muqueuse buccale atteintes d'altérations diverses.
1" Le tissu conjonctivo-vasculaire de la muqueuse est gorgé de vaisseaux sanguins, la plupart capillaires, fortement dilatés, tapissés par des endothéliums normaux, dont quelques-uns sont en voie de karyokinèse manifeste. Les mailles connectives, distendues par une lymphe, peu riches en cellules blanches, ne contiennent aucune espèce de microbes.
2° Les couches épithéliales de la muqueuse reposent sur une série de longues papilles conjonctives, amplement irriguées de vaisseaux capillaires, plus larges que normalement. La preuve que les papilles dermiques, qui correspondent à la masse tumorale, sont hypertrophiées, est donnée par l'état du derme sur les confins de la pièce ; à ce niveau, les saillies papillaires sont de moitié moindres qu'en plein centre de la masse hypertrophiée.
Il en est de même pour les couches épithéliales qui les recouvrent ; à ce point de vue, il faut distinguer les bords de la tumeur et le centre même de la pièce. Sur les bords, les épithéliums pavimenteux s'accumulent en bandes épaisses, terminées par un placard de cellules épithéliales nucléées, aplaties, beaucoup plus denses qu'à la surface d'une muqueuse buccale normale. Entre les papilles hypertrophiées, les boyaux épithéliaux, très larges, s'enfoncent profondément sans avoir toutefois, en aucun point, rompu la limite normale qui les sépare du tissu dermique. Il n'y a donc, dans ces zones hyperplasiées, qui sont comme la bordure de la tumeur enlevée, aucune trace de production néoplasique épithéliomateuse. A vrai dire, il n'y a pas là non plus des caractères suffisants pour donner à cette hyperproduction dermo-épithéliale le nom de papillome ; c'est tout au plus une hj^pertrophie de la muqueuse dans toutes ses parties, et les causes de cette hypertrophie sont données par l'étude du centre de la masse.
Au centre, en effet, l'état des parties est tout autre ; là, sur une étendue difficile à apprécier, vu l'orientation de, la coupe, le derme est ulcéré, mis à nu tout au moins ; sur un grand nombre de points les papilles sont abrasées ; cer-
taines même ont disparu, et toutes les couches épithéliales sont tombées pour faire place à un exsudât fîbrino-leucocytique très caractérisé. La fausse membrane qui s'attache ainsi au derme de la muqueuse s'étale, de part et d'autre, sur les couches épithéliales de la périphérie. Il en résulte un aspect des plus caractéristiques, la fausse membrane distérique (au sens allemand du mot) coiffant la presque totalité de la saillie tumorale.
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PiG ô.î — Malaclit de Rij^a Vue d'ensemble d'une partie de l'exulcération.
Les couches de fibrine sont formées aux dépens des épithéliums et des leucocytes exsudés : l'examen macroscopique le démontre aisément. Elles sont épaisses, denses, et leur surface est recouverte de leucocytes, de mucus et de microbes.
Les coupes traitées par le Weigert y montrent deux espèces très distinctes de microorganismes : à) des bacilles longs, assez minces, accessibles au Gram, et uniquement logés à la surface de la fausse membrane, dans laquelle ils ne pénètrent qu'à peine; b) des microcoques arrondis, ténus, souvent en diplocoques et en amas arrondis, parfois aussi en chaînettes; ces microbes s'enfoncent de la surface dans les couches plus profondes de la fausse membrane, sans toutefois aller jamais jusqu'aux assises de l'exsudat fibrineux ; les
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points où ils disparaissent sont toujours plus rapprochés de la surface que du derme, auquel les streptocoques ne confinent en aucun point.
En résumé, la masse examinée n'est pas une tumeur. Elle consiste en une hy-
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l'existence de staphylocoques nombreux, de quelques diplocoques encapsulés et de quelques bacilles de la diphtérie ; il n'y avait ni bacilles fusiformes, ni spirilles. Pour ces auteurs, il s'agissait de la forme grave de la maladie de Riga, s'accompagnant de phénomènes généraux, à tendance maligne et se montrant habituellement chez des sujets débilités, atteints de gastro-entérite aiguë ou chronique.
L'examen histo-pathologique, fait par M. Auché, montra qu'il ne pouvait être question ni d'épithélioma, ni de néoformation angiomateuse, ni de papillome, ni de granulome, mais d'une lésion purement inflammatoire. Ici, cependant, contrairement au cas de Letulle, il n'existait pas d'hypertrophie des papilles dermiques sur les bords de l'ulcération.
A côté de cette observation, il est intéressant d'en citer une autre, tout à fait récente, et qui comprend, à côté de l'évolution clinique, l'examen histo-pathologique et bactériologique de la tumeur. Elle est due à notre excellent confrère, le D' Silvio Palazzi, assistant à l'Institut stomatologique de Milan (1).
Il s'agit d'un enfant, âgé de 23 mois V2, originaire de Milan.
Rien du côté des collatéraux.
Grands-parents âgés, père et mère vivants et en bonne santé. Dernier né de quatre enfants. Ni la mère, ni les frères du patient, pendant la période d'allaitement, ne présentèrent de lésion du frein de la langue, analogue à celle-ci.
Né à terme, à la suite d'un accouchement régulier, allaitement maternel toujours mal réglé (jamais d'allaitement artificiel), quelques bouillies claires jusqu'à six mois, alimentation mixte ensuite, A cinq mois, toux opiniâtre, sans lésion du frein.
A dix-sept mois, éruption des , à vingt-deux mois,
I I I l\ V IV
des . Marche à vingt mois ; depuis sa naissance,
IV V IV l'enfant a l'habitude de sucer sa langue, l'étalant un peu hors de la lèvre inférieure.
La lésion actuelle fut remarquée par les parents il y a 5 mois. Il ne fut pas possible de savoir si le bébé présentait antérieurement quelque chose d'anormal au niveau de la langue. Les parents virent une petite intumescence de la grosseur d'une lentille, d'un blanc nacré, sans halo inflammatoire environnant, de forme ovale, à grand axe transversal, présentant une ulcération sur un fond blanc-jau-
(1) SiLvio Palazzi. Contribution clinique et histo-patliologique à la maladie de Riga (Papillome ulcéré du frein de la langue) {La Stomatologie, 1920, vol. XVIII, n" 8).
nàtre. En mars eût lieu l'extraction de l'incisive centrale de la mâchoire inférieure, coté droit, la seule dent qui fût sortie. La tumeur se réduisit alors de moitié. A la sortie de la — I l'enfant eût une exacerbation de la lésion, si bien que la petite tumeur augmenta graduellement jusqu'à atteindre le volume actuel. Elle fut soignée par des cautérisations répétées de nitrate d'argent; des collutoires pour déterger la surface de la lésion furent prescrits, mais sans résultat. Depuis l'apparition de la lésion jusqu'à ce moment, il ne s'est produit aucune altération morbide digne de mention. A part un léger amaigrissement général, l'enfant fut toujours en bonne santé. Il fut présenté à la consultation de l'Institut Stomatologique le 30 mai 1920.
Examen général. — Sujet à charpente osseuse normale, à appareil musculaire hypotonique; il présente des signes de thyroïdisme, de myxœdème infantile spontané, nettement caractérisés ; hernie ombilicale (maintenue par une ceinture), abdomen tuméfié, flasque, développement des organes génitaux retardé (les testicules sont encore au-dessus des anneaux inguinaux externes) ; marche et dentition également retardées.
Ptôse palpébrale supérieure gauche congénitale. Micropolyadénie latéro-cervicale, sous-maxillaire et inguinale ; légère hj'pertrophie de la glande thyroïdo-thymique ; peau du type nettement myxœdémateux, végétations adénoïdes rhino-pharyngiennes. Rien à noter sur les appareils respiratoire, circulatoire, gastro-intestinal ; les appareils de la vie de relation ne présentent aucune altération digne d'être notée.
Examen du sang
Globules rouges 4 . 500 . 000
Globules blancs 6 . 000
Hémoglobine (Em. Fleusch) 90 %
Formule leucocytaire
Polynucléaires neutrophiles 60 %
Lymphocytes 23 %
Grands mononucléaires 16 %
Eosinophiles 1 %
Traité de stomatologie. VII. — 27
Examen local
Saillie et ptôse de la lèvre inférieure. Langue toujours
IV I IV
extériorisée et sucée. Formule dentaire II — I,
IV I IV bords émoussés et rétroversés. Rien à remarquer au sujet de Ja muqueuse du palais, des gencives et des joues, ni de l'appareil osseux masticatoire. En soulevant la langue, on remarque, vis-à-vis sa face inférieure, une petite intumescence sessile située sur le frein de la langue dont elle occupe la partie postérieure. Elle s'étend vers l'insertion du plancher de la bouche qui laisse voir d'une façon bien évidente les pertuis des glandes sublinguales. Elle est régulièrement arrondie ; elle a les dimensions d'un gros grain de maïs formant une saillie d'environ un demi-centimètre (entre les pertuis des glandes de Nunn et de Warthon). L'intumescence est beaucoup plus appréciable quand on l'examine de profil ; elle est recouverte d'une muqueuse rose-pâle à surface lisse, de consistance fibroélastique, douloureuse à la pression. Cette saillie, qui s'étend pour découvrir une petite partie du plancher buccal, est mobile sur les plans qui la soutiennent. Dans la partie centrale de la tumeur on observe une solution de continuité d'environ trois millimètres de diamètre de forme arrondie, d'aspect ulcéré avec un fond blanc-rosé recouvert d'un exsudât fibreux qu'une légère friction pratiquée avec un pinceau de plumes de héron suffit à détacher. Cette pseudo-membrane extirpée, le fond de la lésion apparaît sanglant et irrégulier, présentant de petits mamelons et limité par une marge irrégulièrement festonnée.
Le Pr Arlotta, qui assiste à l'examen du malade, formule le diagnostic de : mal de Riga et ordonne le transfert du patient à la section de chirurgie.
Le P' Rovida procède à l'intervention radicale : extirpation complète de la tumeur, avec des ciseaux recourbés, et cautérisations successives de la surface dénudée et sanglante avec de l'acide trichloracétique.
Le lendemain, l'enfant se présente en état satisfaisant. On pratique une légère cautérisation avec de la teinture d'iode et l'on conseille la détersion de la plaie avec un pinceau de plumes de héron, imbibé d'une solution de borate de soude à 2 %.
Examen histo-pathologique. — La tumeur est fixée par le lormol à 10 %. Coloration à l'hématoxiline-éosine avant inclusion dans la paraffine.
A faible grossissement, l'examen simultané des régions et de la tumeur laisse voir une formation granulo-papillomateuse qui présente divers aspects selon les zones observées.
Dans la partie centrale de la tumeur, là où s'est exercé le traumatisme de Tincision du frein, s'observent avant tout de profondes altérations de la surface de la tumeur par rapport aux régions limitrophes et excentriques. Une formation d'aspect pseudo-membraneux en occupe la région centrale ; et dans la partie correspondant à celle-ci, l'épithélium a perdu son élément constitutif qui a été remplacé, dans les régions profondes, par un tissu granuleux de néo-formation.
Tandis que, dans les régions de la périphérie, l'épithélium apparaît conservé dans sa masse et dans ses éléments, le tissu placé sous la muqueuse présente une éminence papillaire bien détachée, qui apparaît d'autant plus évidente qu'on la compare aux saillies papillaires placées sous la région centrale.
En observant les différentes couches qui composent la tumeur sous un plus grand grossissement, on remarque, correspondant aux zones excentriques, un tissu épithélial à surface plane et uniforme avec des éléments multistratifiés adjacents, ayant l'aspect de l'épithélium de la muqueuse buccale avec noyaux et cytoplasma bien colorés. Les cellules des couches supérieures sont très aplaties et allongées dans le sens transversal ; elles diffèrent des cellules des couches profondes. La dernière couche est constituée par des éléments cellulaires plus petits ayant leur plus grand diamètre dans le sens vertical. On constate de façon très évidente les espaces intracellulaires avec les arrêts de Bizzorero et les espaces interciliaires.
On ne voit aucune altération de dégénérescence, ni formation de caractère néoplasique, ni forme kariokynétique multipolaire. De rares nutoses typiques se remarquent dans la partie inférieure du strate pavimenteux, partie de la couche qui confine au tissu sous-épithélial. Celui-ci présente une véritable palissade de formations papillaires vasculo-connectives (entre lesquelles ont leurs racines des papilles d'épithélium) riches de capillaires de calibre normal ou légèrement ectasiés avec endothélium normal. Sous les formations papillaires on note un tissu comparable au derme cutané, consti-
tué par des fibres connectives à facettes, s'entrelaçant, qui recueillent entre les espaces intertrabéculaires qu'elles limitent des éléments en majeure partie mononucléaires d'infiltration leucocytaire à petites cellules avec quelques cellules de plasma.
Dans le sein de ce tissu, de nombreux vaisseaux de différentes sections présentent, dans leur lumière, des hématies, des leucocytes bien conservés et des espaces lymphatiques tapissés d'un endothélium normal. Ce tissu connectif qui présente une trame modérément lâche dans les portions juxtapapillaires, laisse voir, dans les régions profondes où a lieu l'implantation sur le frein de la langue, des éléments constitutifs jetés pêle-mêle et très mêlés, avec de rares éléments d'infiltration, sans élément glanduleux ni musculaire.
L'observation de la partie centrale de la tumeur, là où a été exercé le traumatisme incisif, présente une structure tout à fait différente par l'altération des parties proprement constituantes de la tumeur, par le changement des rapports des différents tissus qui la forment et par de nouvelles formations qui s'y trouvent.
Sur la surface qui correspond à la région ulcérée, l'épithélium a complètement disparu, il reste seulement quelques cellules épithéliales avec un protoplasma pâle à noyau peu coloré. Sur la partie de la zone inter-épithéliale, une formation pseudo-membraneuse constituée par un réseau de fibrine qui recueille dans ses mailles de nombreux éléments d'infiltration généralement polynucléaires ; des microorganismes bacillaires et des cocci. Ce réseau de fibrine émet à sa partie inférieure des ramifications qui s'enracinent dans le tissu sous-jacent. Ce tissu présente tous les caractères du tissu granuleux à différents stades, riche de cellules fusiformes, étoilées et irrégulières (au noyau clair, grand, de forme quasi-vésicale avec cytoplasma finement granuleux), cellules provenant, sans aucun doute, d'infiltration leucocytaire, riche de grands éléments ronds contenant en abondance du cytoplasma légèrement basophile avec un noyau rond, vésiculeux, c plasmazellen » de Unna. On n'observe pas des « mastzellen ». Les strates profonds de ce tissu granuleux se confondent avec une couche de tissu connectif adulte riche en vaisseaux, semblable à celle qui a été observée dans les régions excentriques du papillome.
Les formations papillaires hypertrophiques et hyperplasiques dans les zones de la périphérie sont, à l'endroit où elles
correspondent avec la partie ulcérée, altérées ou disparues. Elles sont généralement d'une épaisseur voisine de la normale et présentent, à part leurs dimensions et leur fine structure, les mêmes caractères que les parties excentriques.
Dans les sections colorées au May-Grimwald et avec le triacide d'Erlich, on ne trouve pas des ésosinophiles qui, selon Tizzoni, sont constants parmi les éléments de la tumeur.
Examen bactériologique. — Au moyen de colorations avec le bleu de Lœffler, avec la fuchsine phéniquée de Ziehl et avec le Grain, c'est seulement à la surface de la tumeur aux points précis en rapport avec la pseudo -membrane que furent observés les bacilles pyogènes communs, hôtes habituels du milieu buccal.
SYMPTOMES ET ÉVOLUTION. — Etant donné le jeune âge des enfants, les premiers signes de l'affection sont difficilement observés. Ce n'est que plus tard, généralement après l'apparition des incisives inférieures ou de l'une d'entre elles, que l'attention est appelée sur la bouche, soit par hasard, soit par les plaintes de l'enfant ou la difficulté qu'il éprouve à prendre le sein et à téter.
On voit alors, au niveau du frein de la langue, une lésion ulcéreuse reposant sur un fond dur, de forme ovalaire à grand diamètre transversal, très superficielle d'abord et dépourvue de toute fausse membrane. Celle-ci n'apparaît que par la suite et est une production banale comme on peut en observer sur d'autres ulcérations.
Elle revêt alors la forme de la pseudo-membrane diphtérique, d'un blanc grisâtre ou nacré, d'une épaisseur plus ou moins grande.
Mais dans les premiers stades de la maladie, l'érosion du frein se présente seulement parsemée de formations nécrotiques punctif ormes (Silvio Palazzi).
Successivement, la lésion s'allonge, les tissus sur lesquels s'est fixée l'ulcération réagissent, donnant lieu à une petite néoformation en saillie, grise, de surface lisse, ayant d'abord le volume approximatif d'une lentille qui, avec le cours de la maladie, par une hypertrophie et une hyperplasie de la muqueuse, augmente jusqu'à atteindre le volume d'un grain de maïs ou d'un haricot (généralement, le volume de la tumeur est en relation avec la durée de la maladie);
Elle est de consistance fibreuse ou fibro-élastique, mobile sur les plans topographiques de soutènement. Pendant que la néoproduction s'étend et s'allonge, arrivant parfois à ca.cher entièrement le frein dont la place est complètement occupée par la tumeur, celle-ci se recouvre d'une néo-membrane de couleur nacrée qui peut être facilement détachée au moyen de frictions avec un pinceau de plumes. On n'observe pas autour de réaction inflammatoire ; les tissus muqueux voisins ne sont point altérés et conservent leur aspect normal. Pas de retentissement dans les régions lymphatiques voisines.
La pseudo-membrane détachée par des moyens mécaniques, le fond de la lésion apparaît mamelonné et irrégulier, à bords irrégulièrement découpés et sanguinolents.
Au papillome est concomitante, par propagation du processus irritatif du frein aux glandes salivaires sublinguales (Chiarello), une légère sialorrhée qui peut ne pas être très abondante. Généralement, cette sialorrhée de la maladie de Riga est presque exclusivement en rapport avec des phénomènes réflexes déterminés par le papillome du frein.
Tant que le volume de la petite tumeur reste réduit, les mouvements de la langue ne sont pas gênés et l'absorption des aliments se fait normalement. Mais quand le volume atteint de plus grandes proportions, les mouvements de la langue se font mal et les mouvements de succion deviennent difficiles, la douleur provoquée par le frottement du tissu ulcéré cause des troubles dans l'alimentation des petits patients avec des répercussions sur leur état général ; répercussions qui ne vont pas au delà d'un léger dépérissement.
Existe-t-il une forme grave de la maladie de Riga ? Certains auteurs l'ont affirmé et ont décrit des formes infectieuses pouvant se terminer par la mort.
Peu après l'apparition du papillome confirmé, l'enfant a un teint terreux ; il maigrit, tombe dans une sorte d'apathie, la rate s'hypertrophie, le foie grossit. Ensuite apparaissent des symptômes intestinaux décrits par quelques-uns comme des phénomènes diarrhéiques, par d'autres comme des phénomènes de constipation obstinée, à la suite desquels, par un état de grave cachexie, le petit patient succombe (Pianese).
D'autres auteurs décrivent une symptomatologie assez différente.
En premier lieu apparaîtront des symptômes d'anémie grave qui, à côté des altérations spléniques, constitueraient
un véritable syndrome avec les caractères de l'anémie splénique ; des troubles gastro-intestinaux surviendraient ensuite, avec des vomissements, de la diarrhée, etc., ainsi que des convulsions nerveuses.
D'autres (Pandolfi), soutiennent que le papillome du frein de la langue est accompagné de phénomènes pseudo-leucémiques.
D'autres encore, qu'il existe deux formes de cette maladie, l'une caractérisée par des phénomènes locaux simples et isolés de stomatite circonscrite (Gianelli et Menni), l'autre accompagnée de phénomènes graves mal définis qui font partie d'une maladie peu connue.
D'après tout ce qui a été exposé, en ce qui concerne la symptomatologie de la maladie de Riga-Fede, nous pouvons nous demander s'il s'agit d'une maladie qui se manifeste exclusivement avec des phénomènes locaux ou si c'est une maladie générale.
D'après les nombreuses observations des auteurs, d'après l'étude des cas publiés et d'après les anamnésiques donnés dans le cas présent, il faut croire que la maladie de Riga est une forme morbide qui s'extériorise par un syndrome purement local et que la sj^mptomatologie grave décrite par plusieurs auteurs n'est autre chose qu'une coïncidence accidentelle et ne fait point partie intégrante de la maladie elle-même.
Qu'il puisse ensuite survenir des phénomènes secondaires par la succion difficile, d'où naissent pour le petit patient des troubles généraux : épuisement progressif, cachexie, il est impossible de le nier. Mais il n'est pas possible d'inclure ces phénomènes dans un cadre morbide bien défini et complet dont ils feraient partie, puisque l'inconstance de ces altérations ne permet pas de créer une entité nosologique générale là où des faits exclusivement locaux entrent dans la constitution constante de la maladie de Riga. De toute façon, il y a des éléments qui permettent de considérer que la maladie de Riga se présente parfois sous une forme maligne, parfois sous une forme bénigne.
En ce qui concerne la contagion du mal, les expériences de Cannarsa, Zanetti et Fede enlèvent toute valeur à celles qui ont fait affirmer cette contagiosité du papillome du frein de la langue.
On peut donc dire que le papillome du frein de la langue a un cours tout à fait bénin. Sa durée, indépendamment des complications d'autre nature non liées à la maladie, est brève; en général, il suffit de peu de jours, d'autres fois de quelques semaines de soins pour que le papillome soit éliminé. On peut dire que le cours de la maladie est subordonné à l'état général du patient.
S'il s'agit d'individus déficients ou cachectiques, la maladie peut avoir une plus grande durée en raison du peu de résistance de l'organisme.
DIAGNOSTIC. — Le siège de la lésion au niveau du frein de la langue coïncidant avec l'existence des incisives inférieures dont l'une ou l'autre est en contact dans certains mouvements de la langue avec l'ulcération même, rend le diagnostic facile.
Tout au plus pourrait-on confondre la maladie de Riga avec l'ulcération du frein de la langue qu'on observe dans la coqueluche. Mais ici l'existence des quintes de toux ne permet pas longtemps l'hésitation.
Dans les formes graves, ou du moins dans les formes coïncidant avec un état cachectique grave, on pourrait penser à l'ostéo-gingivite gangreneuse ou stomatite nécrosante des nourrissons. Mais celle-ci s'observe, en général, avant l'éruption des dents : son siège est sur la gencive et non pas, comme la maladie de Riga, exactement sur le frein. Il existe nettement des lésions osseuses.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — On a pu voir, d'après les deux observations rapportées dans cet article, les constatations qu'avait permis de faire l'examen histologique des tissus ulcérés.
Cependant, si la plupart des auteurs sont d'accord pour affirmer que, dans la tumeur, les caractères spécifiques des tissus néoplasiques font toujours défaut, ils diffèrent d'opinion dans la description des tissus morbides et leur classification. Essayons avec Silvio Palazzi de mettre au point cette question.
Fede fut le premier à étudier sérieusement la maladie de Riga. Selon lui, et d'après les caractéristiques histo-pathologiques de la tumeur, il s'agirait d'une hyperplasie du tissu dermo-épithélial. Par l'aspect des rapports topographiques
entre répithéliiim et le tissu connectif en contraste avec le iissu épithélial, Fede admet qu'il s'agit d'un papiliome. Bien que l'hypertrophie des papilles soit niée par le plus grand nombre des auteurs (certains, comme Abetti, attribuent l'aspect des papilles à l'obliquité des régions observées), l'examen histologique de la tumeur amène à admettre dans le papiliome de Riga un gigantesque et imposant développement papillaire. Il n'est pas possible d'attribuer à une section oblique l'aspect de la papille de la figure 55 énormément hypertrophiée.
FiG. 55. — Papille géante. Zone périphérique de la tumeur. Microphotographie (Zeiss) digt. 60. Obj. A. Oc. O. (Silvio Palazzi).
Il convient plutôt de dire que, par d'autres caractères que présente cette formation, tout en conservant dans sa complexité l'aspect de néo-formation papillomateuse, la production sublinguale se détache du répertoire classique des vrais papillomes. Quelques-uns ont soutenu qu'il s'agissait de granulations puisque le tissu juxta-ulcéré ne présente pas les caractères de la production granuleuse dans un état d'évolution assez avancé dans lequel le chorion (tissu de granulation constitué) est en partie remplacé par une puissante membrane réticulaire fibrineuse dans les espaces intertrabéculaires de laquelle sont placés de nombreux éléments du type
épithélioïde à noyau ovalaire ou circulaire avec cellules mononucléaires poliblastes et polynucléaires. D'autres sont d'avis que la production sublinguale doit être considérée comme un fibrome (Callari Cozzolino). Cela ne semble pas très exact puisque dans le fibrome dermoïde se trouvent des caractères absolument différents (fibres connectives très abondantes, adultes, avec de rares cellules fixes à noyaux et aspect normal). Contre le fibrome mou se trouve le polymorphisme
FiG. 56. — Papilles de hauteur uormale. Zone centrale juxta-ulcéreuse (Zeiss) Microphotographie. Obj. B. Oc. 0. digt. 70 (Silvio Palazzi).
cellulaire et la consistance de la tumeur. Schulz synthétise bien ces observations en affirmant que la tumeur dans les cas récents est un « papillome granuleux », dans les cas anciens un « papillome fibreux ». De l'observation des préparations et de l'étude de la bibliographie, on est amené à penser que tout ce qu'affirme Schulz est la conception la plus véridique, sinon absolument exacte, puisque dans le papillome de date tout à fait récente on observe le tissu granuleux.
Il est certain que le tissu granuleux entre en minime partie dans la complexion de la tumeur, mais cette formation ne
doit pas être négligée au point de vue de la classification de la néoplasie.
Abetti soutient, dans son ouvrage, que la production sublinguale ne peut être appelée une tumeur, puisque, affirme-t-il, il manque les caractères particuliers à la tumeur. Silvio Palazzi n'est pas de cet avis: la tumeur, suivant une définition générale moderne, acceptée de tous, est une formation plus ou moins circonscrite, atypique, avec des éléments analogues à ceux qui
FiG. 57. — Tissu de granulation à diverses phases sous-jacent à l'ulcère (Zeiss). Ob.j. D. D. Obj. 3. digt. 50 (Silvio Palazzi).
constituent l'organisme (Lustig). Cette définition est éminemment morphologique, basée sur les critériums de Fhisiogénèse, qui s'adapte aussi bien aux tumeurs « histoïdes » qu'aux « organoïdes », et est bien plus acceptable que toute autre définition basée sur l'aspect extérieur et sur les caractères macroscopiques de la formation. Le papillome de Riga répond parfaitement à la définition citée, on peut donc le considérer comme une tumeur de nature bénigne.
Certains auteurs (Frizzoni et Meynier) observèrent dans les différentes régions de la tumeur et spécialement dans la couche connective, de nombreuses cellules éosinophiles, ce qui leur permit d'affirmer que la tumeur était en rapport avec
les éosinophiles du sang de circulation. Cozzolino, dans les cas décrits, trouva des éosinophiles deux fois sur trois, Comba, une fois sur deux. Pétrone affirme avoir observé dans la plus grande partie des cas la présence des éosinophiles. D'autre part, ceci est l'opinion de Villa, cette éosinophilie, selon Frizzoni, s'expliquerait par une action hémostatique positive sur le sang en circulation, déterminée par la distribution des éléments épithéliaux. Partant du fait que les produits bactériens agissent sur les polynucléaires et les éosinophiles, avec une
FiG. 58. — Tissu de granulation à fort grossissement qui montre l'élément fibroblastique. Microphotographie (Zei.ssj. Obj. E. E. Oc. 3. digt. 45 (Silvio Palazzi;.
action chimiotaxique négative, le signe des éosinophiles devrait manquer, quand on trouve des germes dans les tumeurs, ainsi en déduit-il que « si le signe des éosinophiles était constant, il faudrait de ce fait écarter l'hypothèse de l'origine bactérienne de la lésion ». Ce qui, selon certains auteurs, ne peut être soutenu, parce que la prédominance des cellules éosinophiles sur les cellules polynucléaires neutrophiles est observée constamment dans un liquide inflammatoire d'origine bactérienne non douteuse, comme l'a remarqué Beauti, qui, dans le pus gonococcique, observa un grand nombre d'éosinophilcs. En ce qui concerne l'existence des plasma-cellules, on peut dire qu'il s'agit d'un fait commun aux tissus jeunes
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et qui ne peut être considéré comme une particularité de la production en question.
Sur l'existence des microorganismes, les auteurs sont en désaccord dans l'exposition de leurs études. Letulle observe des cocci adoptant parfois la disposition en amas, parfois la disposition diplococcique ou en chaîne et des bacilles prenant le Gram, disposés exclusivement sur la surface de la membrane.
D'autres auteurs ne rencontrèrent aucune forme de microorganismes (De Villa). Abetti observa une colonie de cocci résistant au Gram avec disposition tétradique semblable à celle du micrococcus tétragène.
ETIOLOGIE ET PATHOGÉNIE. — Au début, la maladie de Riga fut considérée comme une manifestation locale d'un état général morbide.
Mais, peu à peu, l'opinion se précisa qu'il s'agissait d'une affection purement locale, d'origine traumatique. Le heurt continuel du frein de la langue contre les incisives inférieures était la cause de la lésion. Selon un certain nombre d'auteurs, c'est surtout à la toux convulsive qu'il fallait rattacher ce traumatisme. Cependant, comme le fait remarquer justement M. Silvio Palazzi, s'il en était ainsi, étant donné la fréquence de la toux convulsive, la maladie de Riga serait journellement observée. Or, elle est rare.
Il faut donc croire, ajoute cet auteur, que dans la maladie de Riga, la toux opiniâtre joue un rôle bien négligeable, puisqu'il n'existe aucun rapport raisonnable entre le nombre considérable d'enfants atteints de toux convulsive et le nombre de cas observés. Comby pense que si dans certains cas la production du papillome granuleux du frein peut être sous la dépendance de la toux coqueluchoïde, cette toux n'est pas un facteur indispensable, puisqu'il a observé cette affection chez des enfants qui ne toussaient pas.
Ce qui est indispensable dans la complexion pathogénique de la forme morbide dont nous parlons, c'est l'influence des incisives médianes inférieures, spécialement si elles sont rétroversées ou au bord aigu de la mâchoire.
Chez les enfants qui ont l'habitude de projeter la langue à l'extérieur en exerçant une succion et en la heurtant contre les incisives, chez ceux qui exercent une succion en faisant intervenir la langue et la lèvre inférieure, spécialement chez ceux-ci, si l'allaitement se prolonge outre-mesure, chez les
nourrissons qui ont le bord des incisives très fin et tranchant, le papillome ulcéré apparaît plus facilement.
Le traumatisme du frein sur les incisives, favorisé par l'habitude de projeter la langue, a une grande importance, démontrée par le fait que l'extraction des dents est suivie d'une régression considérable du papillome, pouvant aller parfois jusqu'à la guérison, mais qui est suivie d'une récidive dès que pointe une nouvelle dent dans la région limitrophe de la dent précédemment arrachée. Certains auteurs affirment que les incisives, pour déterminer la lésion du frein de la langue, doivent avoir les bords tranchants et minces et que les dents à surface incisive émoussée ne peuvent provoquer la sortie du papillome sublingual.
Il faut cependant remarquer qu'en l'absence des , la
I I maladie de Riga peut se produire dans des conditions pathogéniques éuivalentes : le fait est alors attribué au bord gingival durci ou cartilagineux, qui, dans le cas de Schulz, présentait une protubérance dure.
Certains savants considèrent comme agents pathogènes l'allaitement naturel pénible et diffîcultueux, ou l'allaitement artificiel, ou l'allaitement naturel prolongé, ou la trop petite longueur du mamelon, ou la brièveté du frein de la langue, l'inlluence des différentes saisons (Schluz, assure avoir observé des cas pendant les saisons froides) et les conditions économiques et hygiéniques. M. Silvio Palazzi croit devoir rejeter toutes ces causes comme agents déterminants de la maladie de Riga. Si ces faits contribuent à faire naître cette affection, ils ne peuvent être considérés que comme causes secondes par rapport à celles précitées et déjà exposées. Pour ce qui est des fonctions anormales de l'allaitement, il faut croire qu'elles ont quelque influence pathogène dans la maladie de Riga, mais non au point (comme le déclare Guida) que la production sublinguale se manifeste exclusivement dans les cas où, par la sécrétion mammaire insuffisante (allaitement éphémère), la succion soit continuelle (succion paradoxale), déterminant ainsi le perpétuel traumatisme frénulo-incisif qui a une si grande importance dans la genèse du papillome. Le papillome ulcéré se manifesterait surtout dans l'Italie méridionale, d'après Moro, parce que dans les provinces du Sud, les mères allaitent leurs enfants jusqu'après la dentition, ce qui détermine des traumatismes répétés des dents sur le frein de la langue.
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Schulz se croit autorisé, par l'étude de ses cas, à affirmer que la tuberculose est un état qui prédispose au papillome du frein de la langue et il appuie ses assertions en affirmant que la majeure partie de ses patients atteints de production sublinguale ou guéris de cette affection, présentèrent quelques années plus tard des altérations tuberculeuses des os, des lymphatiques ou des articulations.
Un point reste complètement obscur dans l'étiologie du papillome du frein : c'est de savoir si, dans la production de la maladie, interviennent exclusivement des agents locaux, ou s'il existe des phénomènes en dehors de l'appareil buccal, qui influent sur la pathogénie et l'étiologie de ce processus morbide. Quelques savants (Tauri) ont soutenu qu'un état lymphatique ou scrofuleux serait un terrain propice à l'apparition de cette maladie. Tandis que d'autres ont constaté un rapport positif entre des troubles gastro-intestinaux, ayant pour conséquence un épuisement général, et la maladie de Riga. Riga, lui-même, reconnaît au papillome une origine infectieuse et une origine interne. D'autres auteurs de l'école napolitaine soutenaient la nature contagieuse du mal et affirmaient que les causes mécaniques qui, selon Chiarello et Fede, seraient les seules capables de déterminer la lésion, ne pourraient la créer sans que l'état de santé générale des petits malades crée une moindre résistance des tissus. En d'autres termes, ces auteurs affirment que la raison de la vulnérabilité du frein de la langue est à rechercher dans l'état général des sujets, puisqu'au moment de la dentition l'appareil digestif des enfants ne se trouve pas dans des conditions d'intégrité anatomique et fonctionnelle. Magrassi aussi estime que le papillome sublingual reconnaît son origine dans l'état de dépérissement général de l'enfant. Scaramucci croit (par l'observation de son cas) que la production sublinguale est le résultat d'une cachexie grave puisqu'il trouve de l'anémie, une tumeur splénique et des lésions hépatiques (syndrome anémicosplénique). Il en conclut que primitivement l'affection étudiée n'était pas, comme le veut Pianese, une forme grave avec des manifestations secondaires du frein de la langue, mais qu'elle est due à la cachexie splénique dont était atteint le sujet qu'il avait en observation.
Sans souscrire à l'une ou à l'autre de ces théories : celle des causes purement mécaniques comme facteurs étiologiques pathogènes de la lésion, ou celle des causes générales de cachexie ou d'anémie splénique (selon lesquelles la mala-
die de Riga serait un aphte cachectique), nous devons retenir qu'il y a lieu de faire une distinction dans l'examen des multiples cas observés. Faut-il admettre que généralement le traumatisme du frein contre les dents ou des conditions équivalentes du bord de la mâchoire puisse déterminer la maladie de Riga? et que dans certains cas les phénomènes cachectiques progressifs avec altérations hépato-spléniques, rénales, gastro-entériques doivent être considérés comme une conséquence intimement liée à la lésion du frein de la langue et non comme un épiphénomène du mal de Riga? C'est peu probable. Qu'un organisme taré par des fonctions imparfaites ou en désharmonie puisse être atteint de la maladie de Riga : c'est un fait impossible à nier. Mais il faut donner à ce fait une valeur très relative, au lieu de reconnaître à cet état général une influence pathogénique totale et réelle. Dans le cas de S. Palazzi, le myxœdème spontané infantile du sujet devrait, selon cet ordre d'idées, être accusé d'être la cause du mal.
Telle était également l'opinion de Brun qui, au sujet du cas qu'il avait observé, s'exprimait ainsi :
Faut-il chercher une interprétation différente pour les cas où la lésion buccale s'observe chez des enfants cachectiques, en proie à des troubles gastro-intestinaux, qui doivent se terminer par la mort, et voir là, avec Pianese, une véritable maladie infectieuse, caractérisée, d'une part, par des symptômes généraux, d'autre part, par une lésion locale, la production sublinguale, qui serait la porte d'entrée de l'infection, ou sa localisation particulière?
Le fait indéniable que la tumeur du frein se présente, objectivement et à l'examen histologique, avec les mêmes caractères chez les enfants bien portants et chez les cachectiques, ne plaide guère en faveur de cette hypothèse, et jusqu'à plus ample informé, Brun croit, avec Fede, plus naturel d'admettre que la maladie de Riga est plus fréquente chez les cachectiques, parce que leurs tissus résistent moins aux causes irritatives et que cette maladie n'emprunte une apparente gravité qu'aux conditions dans lesquelles elle se produit parfois.
Que cette forme morbide soit due à une infection comme le soutient Pianese, non. Tout ce qu'affirme cet auteur n'a qu'une valeur relative, puisque ses affirmations ne sont pas appuyées sur des faits et que le contraire fut constaté par Camarsa. Celui-ci, dans des expériences répétées, constata que la maladie n'était pas contagieuse.
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Avec la théorie infectieuse tombe tout ce qui a été affirmé à propos de l'action de germes pathogènes spéciaux comme facteurs étiologiques du papillome du frein de la langue. Certains auteurs soutinrent son existence, sans que leur théorie soit étayée par des expériences bactériologiques suffisantes.
Piancse, dans ses études, observa sur la pseudo-membrane un microorganisme, selon lui, spécifique. Les rechierches bactériologiques qu'il entreprit le portèrent à affirmer que du sang d'un enfant malade il obtint la culture de microorganismes identiques à ceux qu'il avait rencontrés sur la pseudo-membrane.
Mais aucun autre auteur n'a confirmé ses dires. Fede luimême et d'autres affirment que, ni les inoculations, ni les cultures ne les autorisent à croire que des agents pathogènes entrent comme facteurs étiologiques de la maladie. Concetti aj'^ant inoculé des petits fragments du papillome dans l'œil d'un lapin, observa un simple abcès, dans le pus duquel il ne vit aucun microorganisme particulier. La greffe sur Je frein sublingual des animaux d'expérience ne donna pas de résultats positifs. Abetti estime que n'importe lequel des microorganismes de la cavité buccale peut être considéré comme agent étiologique, mais cette affirmation paraît discutable jusqu'à ce que des expériences décisives viennent la confirmer.
L'hérédité a aussi été invoquée par quelques-uns, comme agent de grande valeur, mais il est peu probable que ce facteur entre dans la genèse de la maladie de Riga. La plus grande partie des auteurs l'exclue et dans les observations on fait très rarement mention de l'influence héréditaire dans les affections du papillome sublingual.
De ce qui précède, on peut conclure que si la maladie de Riga peut apparaître sur des sujets cachectiques, comme sur des sujets sains, elle est due uniquement à des cause purement mécaniques.
Il est cependant vraisemblable que le terrain joue un certain rôle dans sa production; car, comment expliquer autrement qu'une affection dérivant de causes aussi banales s'observe surtout dans certaines contrées, presque à l'exclusion des autres ?
PRONOSTIC. — Le pronostic découle des considérations étiologiques et pathogéniques précédentes. Il est bénin dans la grande majorité des cas, s'il s'agit d'un enfant bien portant et qu'on institue une thérapeutique appropriée.
Traité de stomatologie. VII. — 28
S'il s'agit d'un enfant cachectique, ou athrepsique, la maladie de Riga participera de la gravité de l'état général et pourra, de ce fait, même la cause enlevée, guérir lentement.
Si la maladie est méconnue ou a-bandonnée à elle-même, l'ulcération du frein peut gêner l'alimentation de l'enfant, au point d'agir défavorablement sur sa santé générale.
TRAITEMENT. — Un grand nombre de topiques ont été conseillés et employés contre l'ulcération papillomateuse du frein de la langue : perchlorure de fer, nitrate d'argent. M. Gomby a utilisé avec succès les attouchements à la teinture d'iode, répétés tous les jours ou tous les deux jours. Cependant l'application de caustiques, même après ablation des fausses-membranes, est loin d'avoir donné des résultats constants.
Etant donné l'idée régnante sur la pathogénie de l'affection, la seule conduite rationnelle siérait l'extraction des dents caduques, cause du traumatisme. Mais, comme le fait observer justement Silvio Palazzi, cette intervention ne peut pas toujours être limitée à deux dents. Si elle est efficace, «lie n'en a pas moins, vis à vis du maxillaire, des inconvénients que tous les stomatologistes reconnaissent. Mieux vaut donc n'avoir recours à l'extraction des dents qu'en dernier lieu.
On aura de préférence recours d'abord à l'exérèse de la tumeur.
Celle-ci pourra être pratiquée à l'aide de ciseaux recourbés ou par des incisions semi-lunaires latérales à la tumeur, par lesquelles on pourra ensuite en réséquer la base. La suture des bords de la plaie opératoire ainsi pratiquée est superflue. Des hémorragies importantes peuvent survenir par la section de l'artère du frein. Si la plaie donne lieu à un continuel afflux de sang, difficile à arrêter, après avoir mis en œuvre les hémostatiques chimiques, on aura recours au thermocautère, qui, dans tous les cas, arrêtera l'hémorragie.
S'il existe des altérations du bord de la mâchoire, il faudra redoubler de précautions dans l'ablation de la tumeur.
Schulz, Deutsch et d'autres affirment que la simple extirl)ation de la tumeur n'est pas suffisante; après l'intervention, la tumeur reparaît après un laps de temps plus ou moins long.
Ceci est en désaccord avec ce que rapportent Abetti et d'autres. On réservera l'extraction des dents au cas où la récidive se produit.
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l'nc mitre intcrvenlion thérapeutique suggérée par certains auteurs (Schulz et Chiarugi) est le redressement des dents rétroversées. Le premier de ces savants conseille de pratiquer ce redressement par des poussées douces et continuelles faites avec les doigts, mais la chose n'est guère pratique. L'application d'un appareil pour le redressement est, comme il est facile de le concevoir, excessivement difficile, parfois même impossible, chez de si jeunes enfants.
Des premières observations faites, comme des plus récentes, nous pouvons tirer, avec ]SL Silvio Palazzi, les conclusions suivantes, auxquelles, dans l'état actuel de nos connaissances, nous nous rallions :
1° La maladie de Riga-Fede est une affection purement locale, d'origine mécanique (Chiarello, Fede). Elle est absolument bénigne ; elle peut causer de llégers troubles généraux, hyponutrition, etc., qui doivent être imputés à la difficulté d'absorption des aliments.
2° En anatomie pathologique, la tumeur doit être considérée comme une formation granulo-papillomateuse et la dénomination de (> Papillome granuleux » est celle qui convient le mieux.
En effet, la tumeur n'est autre chose qu'un papillome qui subit une phase ulcérative et inflammatoire, en prenant dans certaines parties l'aspect du tissu granuleux.
3° Le traitement doit être essentiellement chirurgical, et il faut intervenir sur la tumeur, abstraction faite de toute autre action. L'extraction des dents ne doit être pratiquée qu'au cas de récidive de la tumeur après son excision.
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GLOSSITES
Les inflammations de la langue peuvent être superficielles ou profondes et, en outre, affecter une marche tantôt aiguë, tantôt chronique.
Glossites aiguës s'uperficielles. — L'inflammation peut intéresser le derme muqueux, les papilles ou les follicules.
La première est consécutive, à toutes les causes d'irritation (tabac, alcool, etc.) : elle s'observe également dans les fièvres continues. La langue se recouvre d'un enduit grisâtre dû à une hyperplasie épithéliale, ou bien il se produit une exfoliation de l'épithélium laissant à nu une surface d'un rouge vif, très sensible. La mastication et la parole peuvent être gênées, le goût est altéré. Peu à peu tout rentre dans l'ordre et l'épithélium se reproduit.
On peut observer une inflammation localisée aux papilles (glossite papillaire). La langue est toute hérissée d'aspérités de volume et de formes différents, d'un rouge vif et douloureuses au moindre contact. Il semble bien que ces accidents qui ne tardent pas à s'amender d'eux-mêmes soient dûs à un état défectueux des voies digestives.
Quand l'inflammation intéresse seulement l'appareil glandulo-folliculaire, on observe à la partie postérieure de la langue, des élevures arrondies ou plates, rouges, sensibles à la pression et qui sécrètent un liquide abondant et verdâtre (glossite folliculaire). Il s'agit encore ici d'une affection banale qui guérit sans intervention.
La glossite aiguë profonde ou glossite parenchymateuse, ou glossocèle peut succéder à la glossite superficielle ou se produire d'emblée. On a donné comme causes habituelles de cette affection les diverses fièvres, des piqûres d'insectes, des cautérisations profondes, etc.
. Le début en est généralement brusque. La langue enfle rapidement, au point parfois de doubler de volume en quelques heures. Cette tuméfaction s'accompagne de fièvre. Parfois, cependant, la marche est plus lente. C'est d'abord une sensation de tension dans la langue, puis l'organe durcit, se tuméfie. Un grand nombre d'auteurs signalent ce fait singulier que le début semble toujours être du côté gauche de la langue.
La langue tuméfiée s'immobilise, refoule l'épiglotte en
arrière et se projette hors de la bouche. Les dents creusent leur empreinte dans le tissu et, sous l'influence de la pression, l'extrémité de la langue devient pâle et exsangue. La salivation est parfois abondante, l'haleine fétide, la parole impossible. La déglutition est gênée. La respiration devient de plus en plus difficile, souvent sifflante, par suite de l'occlusion partielle de la glotte et de la compression des vaisseaux du cou. La face est vultueuse, les lèvres sont bleues.
Les symptômes généraux ne sont pas toujours en rapport avec l'intensité des symptômes locaux.
Quant à la marche de l'affection, il peut arriver exceptionnellement qu'elle s'atténue, s'arrête et que la guérison survienne. Dans ce cas, le gonflement de la langue diminue progressivement, une sueur copieuse se produit, et peu à peu tout retient h l'état normal.
D'autres fois, la glossite parenchymateuse aboutit à un abcès. La douleur, dans ce cas, augmente d'intensité, devient lancinante et pulsative. Il y a des sueurs froides, des lipothymies. L'abcès finit par s'ouvrir, soit au milieu de la langue, soit sur ses bords.
Rarement la terminaison se fait par gangrène. Parfois, en moins de 48 heures, les accidents se précipitent et la mort survient. « Si c'est la mort qui termine la scène, elle a lieu par asphyxie f la respiration devient haute, fréquente, inégale ; la face est turgide, les yeux sont fixes; la vue se trouble; le pouls faiblit, en acquérant plus de rapidité; une sueur froide se répand sur la tête, sur le visage et enfin sur tout le corps. Le délire survient. Le malade perd enfin connaissance plus ou moins longtemps avant de mourir. » (Dechambre).
Le traitement visera au dégorgement de la langue. Les scarifications profondes sont indiquées, de même que la saignée.
S'il y a formation de pus, il faudra intervenir chirurgicalement.
Glossites chroniques. — Les glossites chroniques peuvent être également superficielles ou profondes, mais les premières sont de beaucoup les plus fréquentes, si l'on met à part les glossites syphilitiques.
Glossites chroniques superficielles. — Parmi les glossites chroniques superficielles, il faut ranger : la mélanoglossite ou langue noire villeuse, les glossites desquamatives en aires (glossite exfoliatrice marginée, glossite en plaques fau-
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chées, glossite médiane losangique, glossitc disséquante, la macroglossie ou langue scrotale, la langue fissurée ou fendillée.
MÉLANOGLOSSIE OU LANGUE NOIRE VILLEUSE
Signalée pour la première fois par Rayer (1), cette curieuse affection est caractérisée par la présence en avant du V lingual d'un enduit brun plus ou moins foncé, occupant symétriquejnent les deux côtés de la langue et ayant l'aspect d'une touffe de gazon ou mieux encore « d'un champ de blé dont les épis, mouillés et renversés par une pluie d'orage, se réunissent en touffes épaisses couchées et entrecroisées en divers sens » (Raynaud).
Baptisée du nom de langue noire pileuse par Raynaud (2), elle a reçu des dénominations nombreuses telles que langue noire villeuse, négritie linguale, mélanotrichie linguale, hyperkératose mélanique linguale, glossophijlie niélanique, coloration noire de la langue, hypertrophie épithélialc piliforme. mélanoglossie.
SYMPTOMATOLOGIE. — L'affection ne donnant lieu à aucun trouble local est généralement découverte par hasard. Le dos de la langue en avant du V lingual apparaît recouvert d'un enduit velouté brun noirâtre. Les papilles hypertrophiées forment un tapis légèrement proéminent au-dessus de la surface saine. La coloration est limitée à l'extrémité des papilles. La zone décolorée occupe au début un espace minime, mais peu à peu elle prend de l'extension pour couvrir enfin, au bout de deux, trois ou quatre semaines, une large portion du dos de la langue. Alors, de la circonférence vers le centre, la coloration diminue peu à peu, conservant cependant encore sur les bords une teinte brun jaunâtre. La disparition de la coloration est généralement suivie d'une desquamation qui commence vers le centre. La même série de phénomènes se reproduit tant que persiste la maladie, dont l'évolution varie de quelques jours à six semaines ou deux mois. La teinte noire avec l'hypertrophie des papilles constitue le seul symp-
(1) Rayer, Traité théoriq. et prat. des maladies de la peau, III, 1835.
(2) Raynaud, Soc. méd. des Hop. Paris, 25 fév, 1869,
tome, mais il ne faut pas oublier que chez certaines personnes, telles par exemple que les grands fumeurs, les papilles linguales présentent une longueur considérable.
On note cependant, quand la teinte noire s'étend sur une grande surface et qu'elle présente une coloration très intense une sensation de soif marquée. Mais il n'existe aucune altération du sens, du goût ou du toucher, ni aucune modification dans les mouvements de la langue.
ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE La langue noire a été observée chez des nourrissons, chez des adultes et chez des vieillards, chez des personnes jouissant d'une excellente santé comme chez des malades atteints d'affections quelconques. Il semble cependant que l'âge avancé y prédispose, de même que l'état acide du milieu buccal.
C'est une affection relativement rare.
De nombreuses théories ont été émises et soutenues sur sa pathogénie. H. Wallerand les range en quatre classes :
1° Il y a un dépôt de granulations pigmentaires dans l'épithélium lingual ;
2° La coloration est due à l'action de substances étrangères introduites dans la bouche ;
3" Il s'agit d'une afîection parasitaire ;
4° On a affaire à un trouble de nutrition des papilles.
La première théorie ne saurait être soutenue aujourd'hui, les recherches histologiques ayant démontré l'absence complète de granulations pigmentaires dans les éléments des papilles hypertrophiées. Quant à la seconde, elle doit être également abandonnée, car la maladie s'observe chez des personnes qui ne se doutaient nullement de l'état de leur langue, la localisation des aires colorées est toujours la même, l'aspect de la négritie toujours caractéristique, son évolution toujours identique.
La théorie trophique a rallié de nombreux suffrages. Elle a été soutenue par Brosin, Dinklee, Wallerand, Boulay, Maraval. Surmont, Bouchez, Unna. Elle montre bien, en effet, la nature de l'accroissement exagéré des papilles filiformes ainsi que la cause de leur coloration. « Tandis qu'à l'état normal les cellules épithéliales des papilles tombent et se renouvellent incessamment, avant d'avoir subi le processus de kératinisation, comme le font celles des
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ongles, des verVues ou des poils, dans l'état pathologique en question, elles revêtent une teinte foncée pouvant aller jusqu'au noir, ainsi qu'il arrive fréquemment dans les vieilles cellules cornées et qu'on le voit dans les comédons et dans certains cas d'ichtyose. » (Boulay).
S. Solis-Cohen met en avant que les sujets atteints de cette affection appartiennent à la catégorie des minus habentes vaso-moteurs qui, souvent, présentent une tendance à la formation de dépôts pigmentés dans les régions exposées à l'irritation, ou chez lesquels le courant sanguin est ralenti pendant quelques temps. Il regarde la langue villeuse comme une prolifération locale excitée probablement par la présence de microbes, ces derniers n'étant pas nécessairement spécifiques. Il ne trouve aucune relation entre cette affection et les troubles gastriques ou l'infection générale.
Mais si la théorie de Gubler, exacte au point de vue anatomo-pathologique, indique bien la nature des lésions, elle ne les explique pas. Elle démontre que les villosités de la négritie linguale sont simplement constituées par les cellules épi- Ihéliales des papilles linguales troublées dans leur nutrition, hj'pertrophiées, kératinisées, adhérentes les unes aux autres et accumulées ; que la coloration de ces productions hypertrophiques est uniquement sous la dépendance de l'âge des cellules cornées et mortes qui les composent ; mais elle ne fait pas connaître comment ces cellules sont gênées dans leur évolution, ni quelle est la cause qui modifie ainsi leur vitalité et leur manière d'être (Lucet).
Récemment, le professeur Stiénon (de Bruxelles), ayant examiné un fragment biopsique, trouva qu'il existait une hypertrophie des papilles villeuses de la langue, avec un épithélium épaissi, pigmenté et mortifié. Il y avait élongation des filaments de ces papilles par hyperkératose ; le chorion de la muqueuse linguale était infiltré.
La théorie parasitaire a été soutenue par Gubler, Raymaud, Saveau, Lancereaux, Dessoir, Bizzorero, Sell, Butlin, Schech, Lannois, Lucet.
Raynaud décrit ce parasite sous la forme de spores analogues à celles du trychophijton tonsiirans ; Dessoir sous la forme de spores qu'il nomme glossophijtes ; Bizzorero comme des granulations de micrococcus ; Schleich et Sell comparent les prolongements épithéliaux à Vaspergilliis niger.
Butlin, sans admettre l'existence d'un parasite spécial, émet l'hypothèse que la coloration des papilles pourrait être due à
une modification dans les fonctions ou le pouvoir des parasites qui résident à l'état normal sur la surface de la langue. Il s'appuie pour cela sur les propriétés bien connues des microbes de produire des couleurs variées, dont quelques-unes extrêmement brillantes.
De nombreuses recherches ont été effectuées dans cette voie, mais jusqu'ici aucune n'a donné de résultat positif, malgré que des microorganismes variés aient pu être découverts dans les papilles malades. Il semblerait donc que la théorie parasitaire ne soit pas sans soulever de nombreuses objections, tant du fait que l'action pathogène des microbes ou des champignons isolés n'ait pu être prouvée, que de la variabilité même des éléments parasitaires observés et de l'abssnce de tout caractère chromogène dans les cultures.
Il semble bien qu'on ne puisse faire jouer un rôle déterminé aux bactéries de la bouche, car la plupart de ces bactéries existent dans des cavités buccales parfaitement saines. La présence invariable d'aucune d'elles n'a été découverte dans la langue noire et leur proportion n'a pas de rapports avec l'extension ou l'intensité de la lésion. Tout cela semblerait réfuter la théorie parasitaire. On a donné de l'importance, suivant le point de vue de l'observateur, aux effets de la respiration buccale, à l'usage immodéré du tabac, aux modifications chimiques de la salive; mais tous ces effets sont encore indéterminés. En fait, quelques malades présentaient de la respiration buccale, d'autres, non ; certains faisaient usage de tabac, d'autres s'en abstenaient; quant aux modifications dans le caractère de la salive, il est aussi raisonnable de supposer qu'elles dépendent de la même cause qui produit l'état de la langue, que de croire que ces modifications salivaires sont les facteurs de l'état lingual. (Ch. H. Knight).
Voici une observation typique due à Ch. H. Knight (de New- York), et qui répond à la description de la plupart des auteurs :
Un malade d'âge moyen, d'habitudes réglées, en bonne santé, mais de tempérament plutôt nerveux, est plus ou moins atteint de catarrhe, mais les sécrétions buccales sont normales et ses dents sont exceptionnellement bonnes. La digestion est excellente et son régime est vraisemblablement soigné. Il fume de façon immodérée, mais il nfe boit jamais jusqu'à l'excès. Pas d'antécédents, ni de commémoratifs de goutte ni de rhumatisme. Il est impossible de
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découvrir une cause locale ou générale de l'affection. Il y a quelques mois, peut-être un an, il fut étonné de voir une plaque noire sur le milieu de la langue près de la racine. Comme cela ne le gênait pas, il n'y fit que peu d'attention. Comme il la regardait à longs intervalles, il trouva que la plaque s'étendait lentement. A l'heure actuelle, elle a à peu près la dimension d'un dollar d'argent et s'étend depuis la partie située juste en avant des papilles caliciformes, presque symétriquement sur chaque côté de' la ligne médiane. Elle est noire au centre et devient brunâtre à la circonférence.
FiG. .V.l. — Langue noire (Laurens).
Les papilles qui la composent sont plus longues qu'à l'état normal et elles sont tellement amincies à leurs extrémités, qu'on dirait des cheveux noirs gros. En écartant les papilles avec un stylet, on voit que leurs bases ont une coloration plus claire rappelant la peau de chamois mouillée. La plaque est humide et il n'y a pas l'air d'y avoir défaut de salive. Il n'y a pas du tout d'exagération de la sensibilité; le contact du stylet est immédiatement apprécié. Le sens du goût n'est pas atteint le moins du monde. Le seul symptôme subjectif est une sensation de sécheresse et, comme le dit le sujet, « les aliments semblent se coller lorsque je les avale ». Ne partageant pas mon intérêt scientifique, il ne voulut pas permettre un examen microscopique des papilles. Il est peu probable cependant qu'on puisse ajouter quelque chose à ce qu'ont fait
SOUS ce rapport Blogvad, Goodale, Wingrave et autres. Je lui donnai une solution aqueuse de protargol à 2 % pour badigeonner la plaque une fois par jour, et je lui prescrivis de rincer à fond sa bouche après les repas avec du borolyptol. Il fait savoir que la plaque s'efface graduellement; en l'espace d'un mois, il n'en demeure plus trace, bien qu'il n'ait suivi les prescriptions qu'en ce qui regarde la suppression du tabac. »
La coloration est absolument différente dans son caractère des taches mélaniques qu'on rencontre parfois dans la cavité buccale dans la maladie d'Addison et associées à la teinte bronzée caractéristique de la peau. Butlin affirme que la plupart des malades n'ont qu'une santé générale peu brillante et que les toniques sont indiqués, bien qu'il ne soit pas très enthousiasmé du résultat d'un traitement quel qu'il soit. Des trois cas décrits par Lannois (1888), l'un se produisit chez une jeune fille atteinte du mal de Polt, un second chez un vieux tabétique et l'autre chez un homme de soixante-deux ans atteint de dysenterie. On dit que la langue noire se développe fréquemment dans le diabète (Horand et Weil en 1887). Leviseur (1889) rapporte un cas chez un syphilitique et exprime l'opinion que l'affection est fréquente chez les sujets affaiblis par l'âge ou la maladie. Certainement les cas rapportés semblent corroborer l'idée d'un élément constitutionnel probable.
Les sens gustatif et tactile et la mobilité de la langue ne sont pas atteints. D'autre part, Schech affirme que les troubles du goût peuvent amener le malade à consulter le médecin. 11 rapporte aussi la théorie étiologique de Dessoir, d'après laquelle l'affection est causée par un champignon (glossophyton) qu'on ne trouverait sur la langue que dans ces cas-là (?).
Dans quelques cas, le sens du goût aurait été réellement exagéré ou même douloureux.
La durée de la maladie est extrêmement variable, de quelques jours à quinze ans (Sell 1897 et 1885). Lambert Lack cite un cas ayant persisté quelques années. D'autres cas se terminèrent en quelques jours; le plus grand nombre des cas de ce genre furent constatés chez de jeunes sujets. Dans un cas cité par Butlin, une femme de quatre-vingt-trois ans, les papilles chevelues se détachèrent et tombèrent au bout d'un an environ. Dans l'un des cas vus par George Stoker (1890) le sujet était un petit enfant qui était aussi atteint de certaines manifestations spécifiques de la gorge. Un cas rapporté par
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Rydïgier (1891) n'avait que quatorze ans, tandis que Delefosse cl Salhi observèrent un cas chez un nourrisson (1908).
En plus de la coloration distinctive, l'aire atteinte a une apparence curieuse, hérissée, touffue, due à l'allongement des papilles et à leurs prolongements filiformes. Schech (1887) compare cet aspect « à la soie d'un chapeau haut-de-forme brossé à rebrousse-poil ». Son examen l'a convaincu que la maladie n'est pas une mycose, mais qu'elle est constituée simplement par les papilles hypertrophiées, pigmentées et kératinisées. Avec une imagination plus délicate, Raynaud conq^are son aspect « à un champ de blé couché par le vent ». Dans la majorité des cas on voit une plaque conique de la ligne médiane de la langue en avant des papilles caliciformes ; mais Grùnwald (1903) décrit et figure un cas où les plaques étaient multiples, de couleur allant du brun clair au noir et produites, à son avis, par une kératinisation hypertrophique et une dégénérescence pigmentaire des papilles filiformes. Quant à la couleur, bien qu'en règle générale elle soit nettement noire, elle peut être brun-clair ou même bleue ou verte. Des modifications de coloration peuvent se produire si la plaque persiste et parfois elle a simplement l'air d'une fourrure blanche, d'une longueur extraordinaire. Sous ce rapport, il est intéressant de noter le fait sur lequel Butlin a attiré l'attention que les bactéries possèdent une capacité remarquable pour prendre diverses colorations. Alors qu'elles peuvent n'avoir aucun rapport avec la lésion, elles peuvent avoir quelque connexion avec le phénomène (Ch. H. Knight).
Les lésions histologiques se réduisent à de l'hyperkératose de la gaine épithéliale qui constitue les papilles filiformes. Brodin y a trouvé de la kératohyaline et une couche cornée sans noyaux. La coloration noire n'est due ni à des grains de mélanine, ni à des corps étrangers. Elle appartient en propre à la kératine.
Il peut arriver que la coloration noire fasse défaut. Ces observations de langue blanche pileuse, peuvent servir à expliquer la nature de la langue noire pileuse, où on voyait autrefois, à tort semble-t-il, une mycose. Pour Lehar, l'aspect pileux n'est qu'une exagération de l'état saburral banal. L'hyperkératose est blanche d'abord; puis, la kératine noircit à la longue (par oxydation probablement), comme dans les ichtyoses. Lehar a fait quelques expériences qui semblent confirmer sa théorie (Civatte) (1).
(1) Traité de pathologie médicale et de thérapeutique appliquée, vol. XXI, Dermatologie, p. 460.
Mais, comme le fait remarquer Lucet, ces objections, plus subjectives que réelles, sont loin d'avoir la portée que certains y attachent. D'une part, en effet, les résultats négatifs fournis par les essais de reproduction expérimentale de la langue pileuse, soit à l'aide des microbes ou des champignons successivement isolés de ces lésions, soit même directement avec celies-ci, n'ont pas une valeur abso'lue ; en premier lieu, le véritable parasite peut n'avoir pas encore été isolé; ou bien, pour être transplanté avec succès sur une muqueuse autre que celle dont il provient, il peut exiger, à l'exemple de celui du muguet, certaines conditions, encore indéterminées, telles que la présence du sucre dans le mucus buccal ou une certaine acidité de la bouche. D'autre part, l'inconstance d'une même forme parasitaire, dans les lésions de la négritie linguale, autour de ses villosités pathognomoniques, semble être le résultat d'observations incomplètes, superficielles ou effectuées à certains moments défavorables. Si, en effet, on analyse attentivement les cas signalés, dans la plupart d'entre eux on trouve mentionnée la présence, autour et à la base des papilles hypertrophiées, des corps ronds ou ovoïdes, disposés en amas ou en ligne, réfringents, de 4 à 5 a de diamètre, que quelques-uns considèrent comme des spores d'un champignon spécifique, alors que d'autres les regardent comme des cocci. Or, ces spores, que Raynaud a le premier signalées, mais que personne n'a encore isolées ni cultivées, dont la présence est cependant si fréquente, peutêtre même régulière, quelles sont-elles et quel est leur rôle? Il serait, à coup sûr, intéressant de le savoir.
Quant à la dernière objection, qu'aucune des cultures obtenues n'a présenté de caractère chromogène, elle tombe d'elle-même. Tout d'abord, il n'est pas obligatoire qu'un agent pathogène reproduise, dans les milieux artificiels où on l'entretient, une coloration semblable à celle des lésions qu'il produit in corpore pour qu'il soit considéré comme la cause déterminante de ces lésions. En outre, cette objection a ici d'autant moins de valeur, qu'il est démontré que la pigmentation des papilles linguales hypertrophiées, susceptible, du reste, de varier dans de larges limites, est en rapport direct avec l'âge des lésions, avec l'ancienneté des cellules épithéliales kératinisées qui les constituent et sous la dépendance unique de ce fait.
Aussi Lucet, ayant poussé ses investigations dans ce sens, a pu déceler dans ses préparations la présence de granula-
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lions spéciales, à cellules rondes ou ovoïdes, réfringentes, inalliujuables par l'acide acétique, la potasse, l'alcool ou l'élher et possédant des dimensions variant de 3 à 6 [j. de diamètre. En quantité énorme, libres ou fixées aux productions pileuses, les enveloppant, les pénétrant jusque dans leur épaisseur, elles apparaissent soit isolées, soit réunies par deux, accolées l'une à l'autre, l'une étant alors ordinairement plus petite, soit enfin assemblées en petits paquets ou en masses étendues. Il n'existe par contre aucune trace de mycélium
FiG. CO. — Cellules de saccharomijccs linymv pilosœ isolées des papilles linguales hypertrophiées, après traitement par la potasse à 40 pour 100x672.
quel qu'il soit. Etudiées avec un objectif à immersion homogène, ces cellules typiques se montrent formées par une membrane d'enveloppe assez épaisse, à double contour, entourant une masse protoplasmique hyaline, dans laquelle existent, en nombre variable, de très petits corpuscules réfringents. Cet aspect, ces caractères, l'absence de tout mycélium montrent qu'il s'agit, non de spores d'un champignon quelconque, de la classe des moisissures, mais d'une levure, d'un saccharomyces, c'est-à-dire d'un végétal de la classe des Blastomycètes.
Cette levure, à laquelle Lucet a donné, sans préjuger en rien sa nature, mais pour rappeler son origine, le nom de Saccharomyces lingusc pilosœ, se cultive très bien dans les liquides de Raulin, de Cohn, préalablement glycosés, dans le moût de bière, le jus de fruit. Après 48 heures ou trois jours d'étuve
à 37°, elle apparaît à un grossissement suffisant et sans coloration spéciale, constituée par des cellules rondes, ovoïdes ou allongées. Celles-ci, en raison même de la variabilité de leur forme, possèdent des dimensions très inégales, ayant de 4 à 8 u. de diamètre. Lorsqu'elles sont rondes, elles peuvent atteindre 12, 15, 17 [j. et plus encore de longueur sur une largeur moyenne de 6 y. quand elles présentent une forme allongée. Limitées par une membrane d'enveloppe très apparente, assez épaisse et à double contour, ces cellules
FiG. VA. — Culture de 48 heures, ù 37", en liquide de Raulin. X672.
montrent un protoplasma hyalin ou très finement grenu, dans lequel existent, différemment répartis, de petits cropuscules réfringents, plus ou moins volumineux et abondants. Au nombre de un, deux, trois ou quatre au plus dans les formes rondes ou ovoïdes, mais courtes, et occupant alors un point presque central, ces vacuoles sont plus nombreuses dans les formes allongées, et généralement situées alors dans les cellules jeunes, près des extrémités, dans les autres, un peu partout et au hasard.
Du reste, la forme et l'aspect de ces cellules, le nombre et les dimensions des granulations réfringentes qu'elles contiennent, sont en rapport avec le milieu dans lequel on les cultive et l'âge de la culture. Sphériques et ovoïdes quand la
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culUire est jeune et faite dans un milieu peu favorable et alors ne présentant seulement que quelques petites vacuoles réparties au milieu de leur protoplasma hyalin, elles sont d'autant plus allongées, plus riches en corpuscules réfringents et plus finement grenues que le milieu où elles sont cultivées est plus apte à leur entretien et que leur développement est plus avancé. Parfois, dans ces cas, leur longueur est telle qu'on pourrait croire, à première vue, à l'existence d'un véritable mycélium.
Etudiées à la solution iodo-iodurée de Lugol, les cellules de
FiG. 62. — Même culture. Les cellules du saccharoniijces ont été colorées par le Gram. X672.
saccharomyces linguœ pilosai apparaissent colorées en jaune ou en rouge-acajou clair dans tout leuir ensemble eit leur protoplasma laisse voir, outre les vacuoles déjà citées et également colorées, une infinité de petites granulations brunâtres qui lui font perdre son apparence hyaline ou à peine grenue. Si l'on ensemence une goutte de milieu favorable placée en chambre humide et sur platine chauffante avec quelques-unes seulement des cellules de ce saccharomyces, il est facile de suivre pas à pas leur développement et leur mode de reproduction qui se fait par bourgeonnement. A l'une ou l'autre des extrémités de l'une de ces cellules, si elle est ronde ou allongée, parfois à toutes deux en même temps, ou en un point
Traité. DE stomatologie. VII. — 29
quelconque de sa périphérie, si elle est ronde, il apparaît en quelques heures un petit globule, un bourgeon saillant, rond, à protoplasma homogène, qui, rapidement et progressivement, s'accroît, augmente de volume, présente une ou deux vacuoles réfringentes, puis (juitte la cellule-mère ou lui reste fixé. Continuant à s'accroître, cette nouvelle cellule, quand elle est arrivée à l'état adulte, forme à son tour des cellules-filles qui, comme celles dont elles proviennent, tantôt se séparent et continuent à vivre d'une vie indépendante, tantôt restent unies
Fio. G3. — Même culture après développement complet. Un certain nombre de cellules ont acquis une très grande longueur et présentent l'aspect de filaments mycélicns. XaGO.
à la cellule-mère. Dans le premier cas, le milieu de culture ne tarde pas à être peuplé de cellules isolées, rondes, globuleuses ou ovalaires, et c'est ce qui arrive quand la culture souffre, soit par insuffisance de matériaux nutritifs, soit par manque d'oxygène. Dans le second, les oellules-filles restent unies les unes aux autres, s'allongent, s'étalent, donnent naissance à leur point de jonction à des bourgeons latéraux et bientôt il existe une colonie assez nombreuse, d'aspect rayonné et issue d'une même culture centrale. Quand il en est ainsi, et c'est la règle dans les milieux bien appropriés et très aérés, il y a une tendance marquante à la formation de filaments mycélicns. Les cellules-filles s'allongent considérablement, restent juxtaposées les unes aux autres au nombre de sept,
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huit, dix ; les étianglcmenls qui les séparent sont moins prononcés et présentent quelque tendance à disparaître ; les cellules-filles latérales, qui naissent au niveau de ces étranglements sont plus nombreuses ; et enfin il n'est pas rare de voir la dernière, la plus jeune cellule de ces fdaments pseudo-mycéliens fournir, à son extrémité libre, terminale, deux, trois ou quatre cellules nouvelles s'élalant en éventail et simulant les rameaux qui s'échappent d'un tronc central. Mais là s'arrête cette apparence mycélienne.
Le saccharomyces linguse pilosœ pousse dtms des milieux
FiG. G4. ~ Même culture. Cet aspect pseudo-mj'célien est encore ici plus prononcé en raison surtout du développement de quelques cultures latérales. x560.
très variés, naturels ou artificiels et qu'elle qu'en soit la réaction, neutre, alcaline ou acide. Cependant, il en est qui lui conviennent mieux, notamment ceux qui sont sucrés et parmi eux encore, ceux dans la composition desquels entrent le glycose ou la lévulose et dont la réaction est acide. Par contre, il ne pousse ni dans les milieux mannités ou lactoses, ni dans le lait de vache.
L'action pathogène du saccharomyces est bien marquée. Il a pu être inoculé sans accident à la poule dans le système veineux, au cobaj'C et au lapin par voie sous-cutanée ou intrapéritonéale. Cependant, il amène la mort de la souris blanche en injection dans le péritoine ou mieux en injection sous-cutanée,
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Lucet a essayé de déterminer chez le lapin les lésions linguales observées chez l'homme. A cet effet, à .différentes reprises , chez quatre ou cinq lapins, il lésa par scarifications la muqueuse superficielle et dorsale de la langue et pendant plusieurs jours consécutifs il badigeonna abondamment les plaies ainsi produites avec des cultures jeunes. Mais, à aucun .iioment, chez aucun des sujets mis en expérience, il ne survint rien de comparable aux lésions yilleuses de la langue noire. On ne peut donc rien affirmer au point de vue de son rôle pathogénique.
D'autres observateurs ont découvert entre les filaments de nombreuses bactéries et un champignon, le Rhizopus niger, dont les conidies émettraient des spores à cuticule pigmentée en noir.
Voici comment, selon M. Heyninx (de Bruxelles), on pourrait, en se basant sur les travaux de ces vingt dernières années, concevoir le processus étiologique de cette affection :
1" Prédisposition individuelle à la glossite, d'abord par un mauvais état général (sénilité, syphilis, intoxication chronique, botulisme, etc.), ensuite par une irritation permanente de la langue (usage abusif du tabac, du café, d'ingesta irritants).
2" Apparition de la glossite avec infiltration du chorion de la muqueuse linguale ; d'où épaississement hypertrophique et inflammatoire de l'épithélium avec élongation hyperkératosique des filaments des papilles filiformes et pigmentation inflammatoire de ceux-ci.
3° Le Rhizopus niger, associé à d'autres éléments figurés, constituerait un adjuvant à l'irritation locale et aggraverait par sa présence l'état glossitaire hyperkératosique.
Blogvad, après une analyse critique de dix cas personnels et des observations existant dans la littérature médicale, conclut (1917) que la théorie parasitaire n'est pas soutenable. Il ne trouve pas de différence microscopique entre la langue noire et la langue villeuse ordinaire, et cite Miiller et Fusht qui distinguent deux variétés de langue villeuse. Dans l'une, la langue villeuse proprement dite, la fourrure, la villosité, est formée de débris épithéliaux, leucocytes, moisissures, particules alimentaires, etc.; l'autre variété, non réelle et plus susceptible d'être confondue avec la langue noire, est formée par des papilles filiformes kératinisées.
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allongées. Des tentatives de culture de moisissures obtenues par frottis de la langue dans chacun de ces cas, amenèrent le développement de nombreuses colonies bactériennes, mais pas de moisissures brunes ou noires. Bien que ses examens microscopiques, ainsi que la plupart de ceux d'autres auteurs, aient été restreints aux papilles et n'aient pas compris les éléments plus profonds danà lesquels on aurait pu voir des signes plus positifs d'inflammation, il croit que la lésion débute comme une glossite ou une stomatite légère, ayant pour résultat un allongement des papilles qui plus tard changent de couleur, par contact avec certains ingesta ou par les remèdes pris à l'intérieur et éliminés par la bouche. Il pense que l'affection n'est ni infectieuse, ni inoculable, toutes les expériences faites à ce point de vue ayant échoué.
TRAITEMENT. — Il ne semble pas que les antiseptiques puissent rendre grand service contre cette maladie. Les expériences de laboratoire ayant montré le saccharomyces très sensible aux solutions iodées et picriquées, il sera indiqué d'y avoir recours.
On a recommandé également les attouchements avec une solution d'acide salicylique au 1/20% Mais on aura surtout recours aux solutions alcalines.
D'un autre côté, il est difficile de se prononcer sur la valeur d'un traitement dans une affection susceptible de disparaître spontanément.
Dans un cas rapporté par Mastero et Smith (1891), la guérison fut complète en trois semaines sans traitement, et, dans un autre, la guérison semble s'être produite en quelques jours par l'usage interne d'un mélange d'acide citrique et de noix vomique et par un gargarisme au jus de citron.
On pourra également employer localement une solution à 5 % d'acide salicylique mélangée à une solution de collodion à 5 %, suivie d'applications fréquentes d'eau oxygénée.
On pourra encore faire, après raclage, des applications de chlorure de zinc à 5 %.
Le D' Papon, dans un cas typique de langue noire datant de cinq ans, a utilisé avec succès les applications d'eau oxygénée. Le traitement consiste en applications et frictions faites trois ou quatre fois par jour à l'aide d'un tampon de coton hydrophile largement imbibé d'eau oxygénée boriquée à 10 volumes. Au bout de huit jours, la langue, complètement débarrassée de son revêtement pileux, avait recouvré son aspect normal.
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GLOSSITE EXFOLIATRICE MARGINÉE
Cette affection, décrite pour la première fois en 18()4 par Archambault et Bergeron, sous le nom de langue géographique, a reçu des appellations aussi nombreuses que variées: desquamation épithéliale de la langue (Gautier), desquamation marginée aberrante, pityriasis lingual (Razes) ; lichen lingual, état lïchénoïde de la langue (Gubler) ; lichénoïde lingual (Vanlair) ; excoriation linguale (Moeller) ; affection innominéc de la muqueuse linguale (Bridou) ; eczéma marginé desquamatif de la langue ; glossite chronique squameuse ; syphilis desquamative linguale ; glossite exfoliatrice marginée (A. Fournier) ; glossite desquamative ; gllossite érythémateuse marginale ; glossite ambulanite oircinée ; desquamation aberrante en aires.
Considérée aujourd'hui comme un type bien caractérisé de glossite, elle a tantôt été considérée comme une forme localisée de l'eczéma évoluant chez des dyspeptiques, des syphilitiques ou des diabétiques, tantôt comme ime des nombreuses localisations de la syphilis, tantôt comme une trophonévrose ou même comme une affection de nature parasitaire. En réalité, la nature même de la maladie nous est encore inconnue.
ETIOLOGIE. — La glossite exfoliatrice s'observe chez les enfants en bas âge (de 6 mois à 4 ans), chez les adultes et che?; les vieillards cachectiques.
Chez les enfants, elle apparaît surtout quand il existe des troubles gastro-intestinaux, mais, contrairement^ à l'opinion de Parrot, elle n'a aucun rapport avec l'hérédo-sypliilis. Chez les adultes elle paraît liée avec la dyspepsie, l'entérite, les états névropathiques, la neurasthénie. Souvent héréditaire et familiale, elle ne paraît pas contagieuse. Cependant, son évolution circinée a pu faire croire à l'existence d'un, parasite, mais ce parasite est encore inconnu. Brocq nie la relation de la glossite avec la syphilis ou l'eczéma. Il vaut mieux, dit-il, avouer que la natur'e de cette maladie étrange nous échappe complètement et confesser en toute sincérité qu'aucune des hypothèses émises sur sa nature, syphilis, affection parasitaire, trophonévrose, eczéma de la langue, etc., ne nous paraît, à l'heure actuelle, possible à soutenir.
Dans la célèbre observation de Vanlair, les premiers signes de l'affection se manifestèrent en pleine santé par une luxu-
nation diffuse et considérable de l'épithélium lingual. Pendant les premières semaines, la face dorsale de la langue se recouvrit dans toute son étendue d'une couche d'un blanc mat de plus en plus épaisse. Cette couche résultait manifestement d'un développement exagéré des filaments épithéliaux du sommet des papilles, car le raclement de la muqueuse ne modifiait pour ainsi dire pas l'aspect de la surface et lorsqu'on écartait avec le bord d'une spatule, par exemple, les filaments qui constituaient la masse blanche, on distinguait encore nettement dans le fond du sillon une surface linéaire parfaitement rosée.
Les mouvements de la langue n'étaient nullement douloureux.
Sous l'influence d'un régime alimentaire sévère, la langue reprit son aspect normal. Mais au bout de quelques semaines elle se mit à blanchir de nouveau et prit un aspect argenté, en même temps qu'elle devenait le siège d'une vive démangeaison.
Quelques jours plus tard se manifestèrent les signes de la maladie actuelle. On vit apparaître d'abord sur la base de la langue, un peu en avant du V formé par les papilles caliciformes, une plaque dénudée d'un rouge vif, ayant presque entièrement -perdu son aspect papillaire : la ligne de démarcation entre la zone rouge et la région argentée était extrêmement nette et présentait des sinuosités d'une grande régularité, formées par une série d'arcs ouverts en arrière.
La sensibilité douloureuse de la langue s'était accrue.
Les semaines suivantes la rougeur envahit graduellement et lentement la surface de l'organe, en procédant d'arrière en avant et en suivant la région latérale droite, repoussant pour ainsi dire devant elle, de la base vers la pointe, le revêtement argenté. L'altération mit deux mois à atteindre l'extrémité de la langue.
La ligne de démarcation entre le champ rouge et ce qui reste encore de la couche blanche présente toujours la forme ondulée qu'elle avait afl'ectée dès le principe. Seulement, les sinuosités sont devenues plus nombreuses et plus nettement dessinées. La portion blanche, sauf la réduction de son étendue, se présente à peu près comme au début. L,a. surface rouge n'est plus une nappe lisse et d'un rouge uniforme : on y aperçoit des tractus blancs très apparents, à contours nettement arrêtés.
Les taches qui couvrent la plus grande partie de la face
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dorsale présentent les particularités isuivantes : la configuration de ces taches est circulaire ; mais comme les taches voisines confluent les unes avec les autres, elles forment des figures d'une assez grande étendue, à bords profondément festonnés. Ce n'est ni la forme circinée, ni la forme nummulaire, ni la forme orbiculaire ; mais cela rappelle, comme contour, l'aspect des lamelles osseuses rongées par la multiplication pathologique des lacunes de Howship, dans certains cas d'ostéite raréfiante.
FiG. 65. — Glossite ambulatoire circinée.
La coloration est d'un rouge vif : elle est plus accentuée dans la zone périphérique de la tache.
La surface est déprimée et luisante. Elle a perdu son aspect velouté. Cette apparence est le fait de la disparition des papilles cylindroïdes. Les papilles fongiformes ont persisté : les unes ont gardé leur volume normal, les autres, en plus grand nombre, paraissent hypertrophiées. Ces éminences se détachent d'autant plus nettement qu'elles offrent une teinte d'un rouge intense et un brillant inaccoutumé.
Les bords sont formés par de véritables bourrelets arrondis d'un blanc opaque, constitués par une substance homogène, compacte, qui ne ressemble en rien au velvet catarrhal de la muqueuse de la langue. On n'y distingue en effet aucun vestige de prolongements filiformes.
L'épaisseur du liseré varie de 1 à 2 millimètres. Sa blan-
cheur contraste vivement avec la coloration rouge de la tache, d'autant plus que cette dernière est plus accentuée le long du liseré que dans l'intérieur de la tache. Vers l'extérieur, elle tranche presque aussi nettement sur le fond tomenteux et rosé de la muqueuse buccale.
Si l'on essaye d'enlever par le raclage la matière blanche qui constitue le bourrelet, on constate qu'elle est très adhérente.
Dans l'intervalle des taches, la muqueuse de la langue s'écarte un peu de l'état normal ; elle est plus polie, moins \illeuse et en même temps d'un rose plus vif que dans les conditions physiologiques.
SYMPTOMATOLOGIE. — Cette affection, dont l'étiologie reste encore obscure, a été très bien décrite par Fournier qui lui reconnaît les caractères objectifs suivants :
1" Exfoliation linguale ;
2° Liseré blanc périphérique.
L'exfoliation est un phénomène commun à nombre d'états morbides de la langue et, par lui-même, ce signe serait insuffisant à accuser la spécificité de la maladie. Il n'en est pas de même du bourrelet circonférentiel qui, lui, est presque absolument caractéristique, en raison des particularités suivantes: élevure notable au-dessus des parties périphériques saines des pai-ties malades ; coloration blanche ou grisâtre de ce bourrelet ; sinuosités de ce bourrelet décrivant parfois des arcades multiples analogues au contour des syphilides circinées en groupe, ou même plus capricieuses en quelques cas et véritablement géographiques. Mais ce qui, plus encore que ces deux attributs objectifs, contribue à attester la spécificité de la lésion c'est un caractère d'évolution. Ce caractère bizarre, étrange, surprenant, c'est la mobilité du bourrelet périphérique. Si ce n'est d'un jour à l'autre, tout au moins d'une semaine à l'autre, la lésion semble se déplacer, si bien que les arcades, situées aujourdhui sur un point, occuperont dans quelques jours un point opposé. La lésion semble comme ambulante (A. Fournier).
Généralement, la lésion débute vers la pointe ou vers les bords de la langue. Ce que l'on aperçoit au début, c'est tantôt un petit cercle régulier dont la circonférence est déjà Adsible par son élevure et sa coloration, tantôt un arc de cercle très petit avec exfoliation le long du rebord concave. Cette petite circonférence mesure 4 à 5 millimètres de diamètre au plus
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avant que les papilles ne soient privées de leur gaine épithéliale, et jamais ou presque jamais la régularité circonférenlioUe ne se voit deux jours de suite. La concavité de ces liserés est tournée vers les bords ou vers la pointe et on les voit finir sinon d'iieure en heure, tout au moins d'un jour à l'autre.
Du côté malade, la muqueuse est desquamée et les cellules ont perdu leur gaine épithéliale. Le bord a un aspect granuleux, mais, comme l'épithélium se forme avec une très grande rapidité, la couleur rouge n'est bien prononcée que sur une largeur relativement minime et c'est sans transition bien brusque que l'on passe d'une nuance à une autre, depuis le rouge vif jusqu'à la teinte plus ou moins blanchâtre qu'on retrouve du côté sain. Les papilles filiformes qui bordent le liseré paraissent allongées en forme de villosités (G. Lenionnier).
Dans l'intérieur d'une petite circonférence, la desquamation dure une quinzaine de jours.
La couleur du liseré varie du blanc-argenté au jaune plus ou moins foncé.
La sensibilité gustative n'est pas modifiée, ni la sensibilité tactile. L'affection est indolore et les ganglions lymphatiques ne sont pas touchés.
Ces petites plaques dessinent tantôt une courbe régulière, tantôt des contours festonnés polycycliques. Tantôt on n'observe qu'une seule plaque qui va s'agrandissant de plus en plus du centre à la périphérie. Tantôt, au contraire, tranchant sur la zone saburrale de la langue, on voit ces taches, ces anneaux s'étendre rapidement et s'ajouter les uns aux autres pour constituer des plaques plus ou moins étendues, à bords convexes du côté où elles s'étendent, nets, mais sinueux et dessinant vaguement l'aspect des contours de carte de géographie.
Gauthier a cru devoir décrire trois formel différentes de l'affection selon la disposition des aires de desquamation : 1° ime forme desquamative épithéliale géographique proprement dite ; 2° une forme desquamative épithéliale festonnée; 3° une forme desquamative épithéliale lichénoïde.
Une des caractéristiques de l'affection est la mobilité du dessin. Incessamment, aux plaques éphémères guéries succèdent d'autres plaques; de là le nom de desquamation marginée aberrante. C'est que l'évolution se fait par poussées successives, durant de huit à quinze jours, guérissant en un point pour reparaître sur un autre. Et cela pendant des mois.
L'affection ne détermine que des troubles fonctionnels peu
marqués; parfois, un peu de gêne dans les mouvements de la langue ; parfois, une sensibilité assez vive au contact des épices, du tabac, des boissons glacées ou trop chaudes.
Il n'y a ni réaction fébrile, ni salivation, ni engorgement ganglionnaire.
La glossite exfoliatrice constitue une affection bénigne qu'on n'a jamais vu se compliquer d'épithélioma. Mais elle n'en constitue pas moins une affection tenace, rebelle, sujette aux récidives.
Balzer et Faure-Beaulieu ont publié (1) un cas dans lequel les lésions linguales coïncidaient avec les lésions cutanées.
Sur la face antérieure du thorax et dans le dos, l'éruption était formée de petits cônes acuminés, de coloration brunâtre à leur pourtour, à l'entrée blanchâtre et occupée par une squame cornée. Démangeaisons très intenses, mais intermittentes et surtout nocturnes. Petit placard épaissi et saillant dans le cuir chevelu.
Sur le dos de la langue, on voyait deux traînées bleuâtres d'aspect terne et mat, de contours irréguliers. A leur niveau, la muqueuse paraissait dépapillée; au toucher, pas de sensation spéciale. Sur les bords de l'organe, petites plaques d'aspect analogue, plus nombreuses et de dimensions moindres, avec quelques stries blanchâtres parallèles. Rien sur la joue droite. Sur la joue gauche, dans la région correspondant aux molaires, petites lignes grisâtres, se renflant par places, de façon à former de petites ponctuations et se coupant sous des angles variés. La lèvre inférieure est grisâtre. Il s'agit, ici, d'un lichen ruber, présentant deux variétés élémentaires : lichen plan aux muqueuses, lichen acuminé sur la peau.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Au point de vue histologiqiîC, la glossite exfoliatrice est caractérisée au centre par l'abrasion de l'épithélium, à la périphérie par l'altération vésiculeuse des cellules et leur invasion par des cellules migratrices. M. Darier n'a jamais trouvé de parasites.
Au niveau des plaques, l'épithélium ne disparait jamais complètement; il se retrouve toujours par places en couches minces, au sommet des papilles et sa reproduction se fait dans un laps de temps très court. Le derme, les vaisseaux et les nerfs sont intacts.
Dans le produit de raclage du liseré et de la plaque, on trouve des cellules normales et des cellules épithéliales dé-
(1) Soc. de Dernudolofiie et de Sijphilujraphie, lî)0,3.
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loiinées et granuleuses; les parasites qu'on y trouve sont (l'ordre banal, filaments de leptothrix, cocci et bâtonnets divers.
DIAGNOSTIC. — Le diagnostic sera fait en se souvenant toujours des deux caractéristiques de la glossite exfoliatrice:
1 ' Le liseré blanc qui borde les aires desquamées ;
2" La mobilité très grande des plaques, dont le dessin varie constamment.
On pourra ainsi éliminer sucessivement :
Les plaques muqueuses érosives qui n'ont pas cet aspect circiné, mais sont nettement circulaires ou ovalaires; leur fond est blanchâtre, souvent exulcéré; elles n'ont pas le caractère d'indolence des plaques desquamatives, mais sont souvent gênantes et parfois douloureuses.
Les plaques syphilitiques lisses ressemblent beaucoup à la glossite marginée; on sera souvent obligé de procéder, pour différencier les deux affections, à un examen complet du malade pour rechercher les traces de syphilis.
La glossite scléreuse superficielle a également beaucoup d'analogies avec la glossite marginée ; cependant ses lésions sont fixes, sensibles et surtout indurées.
Les plaques leucoplasiques présentent un aspect blancnacré et brillant; elles ne tardent pas à devenir dures, cornées. En se déchirant ensuite, elles constituent une série de losanges, qui donnent à l'organe un aspect parqueté. En outre, au lieu de rester localisées à la langue, elles envahissent fréquemment les commissures labiales et la face interne des joues.
Le lichen plan est constitué par un tractus fin, plutôt que par des plaques et intéresse non seulement la langue, mais encore les joues et la peau.
Le diagnostic devra être fait avec l'eczéma de la langue. Celui-ci coïncide généralement avec une poussée d'eczéma de la peau. Le début se fait par un des bords de la langue ; à ce niveau les plaques arrondies ou circinées s'atténuent à mesure que la lésion cutanée s'affaisse.
Le psoriasis est caractérisé par des plaques blanchâtres, argentées, parfois d'un blanc nacré. Les plaques sont formées de squames et de lamelles.
Les plaques lisses (Fournier), plaques fauchées en prairie (Cornil), seront différenciées de la glossite exfoliatrice par les caractères suivants : cette éruption qu'on observe dans la
période secondaire consiste en des plaques plus ou moins étendues, qui se localisent exclusivement sur le dos de la langue, plaques tantôt circonscrites et lenticulaires, tantôt étalées sur une assez large surface, rougeâtres et d'un rouge plus vif notamment que celui des parties saines environnantes, plaques régulières de contour et assez souvent arrondies ou ovalaires; plaques non érosives et différant des érosions, en ce qu'elles ne se laissent pas colorer en blanc par le nitrate d'argent ou le nitrate acide de mercure; plaques remarquablement lisses, comme polies ou vernies, contrastant avec l'apparence villcuse des tissus voisins. On dirait que les papilles linguales ont disparu à leur surface, qu'elles ont été rasées (Fournier).
TRAITEMENT. — Le traitement préventif consistera dans les soins hygiéniques de la bouche, lavages de la bouche matin et soir et après chaque repas, de préférence avec des solutions alcalines et brossage systématique des dents. Comme hygiène générale, combattre la constipation et tous, les troubles gastro-intestinaux. Suppression de toutes les causes d'irritation locale : alcool, tabac, mets épicés, etc.
Sur les plaques elles-mêmes on a conseillé de faire des attouchements selon l'idée que les auteurs se faisaient de la nature de l'affection. C'est ainsi que de Molènes qui ne voit, avec Besnier, dans la glossite exfoliatrice, qu'une docalisation de l'eczéma, conseille les onctions répétées matin et soir avec de la vaseline boriquée à 5 %, additionnée ou non de baume du Pérou (à 10 %), ou bien 'les applications du glj'cérolé suivant :
Glycérine 50 gr.
Hj'po&ulfite de soude 4 gr.
On a conseillé encore les gargarismes avec une eau sulfureuse calcique, les attouchements à l'acide lactique ou avec une solution de bleu de méthylène.
PLAQUES FAUCHÉES
On trouve dans ce cas des surfaces bien limitées, à contours réguliers, complètement dépourvues de papilles. Elles sont rouge$, lisses, luisantes et tranchent au
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milieu tle la couleur blanche des papilles normales. Elles persistent pendant des mois sans aucune douleur. Fournier les considère comme des accidents spécifiques et contagieux de la syphilis.
GLOSSITE MÉDIANE LOSANGIQUE
Brocq décrit une glossite superficielle et desquamative, constituée par des saillies mamelonnées, groupées en avant du V lingual, sur la ligne médiane, en forme de losange, à grand iixe antéro-postérieur. Sur les mamelons, la muqueuse est dépapillée et jaunâtre. Les lésions s'étendent sur une surface d'un centimètre sur deux environ. C'est une affection de cause inconnue.
GLOSSITE DISSÉQUANTE
C'est bien là la maladie à laquelle Wunderlich avait donné le nom de Glossite disséquante et qu'il décrivait comme une glossite superficielle chronique dans laquelle, au lieu de ces fendillés multiples qui appartiennent à la glossite papillaire, ce sont de véritables fissures qui se forment sur la langue, qui la brident et partagent sa surface en plusieurs compartiments de forme et de grandeur variables. Par suite sans doute du séjour de débris alimentaires, de lamelles épithéliales et de produits de la sécrétion buccale, le fond de ces sillons devient le siège d'érosions superficielles. Il en résulte d'assez vives douleurs dans l'acte de la mastication. Cette variété de glossite est rebelle ; néanmoins, elle peut guérir, et alors la langue reste comme formée de plusieurs lobes contigus. Cette circonstance donne à penser que la maladie réside dans le derme muqueux ; car si l'aspect capitonné du début tenait à un développement de plusieurs groupes de papilles, la langue ne devrait pas rester multilobulée après la guérison ; à moins que l'inextensibilité de la muqueuse, suivant certaines lignes, ne soit elle-même un résultat des excoriations consécutives.
MACROGLOSSIE OU LANGUE SCROTALE
La macroglossie est une afTection congénitale caractérisée par un plissement de la muqueuse formant des silices prg'
fonds longitudinaux et symétriques au fond desquels les papilles apparaissent normales, ou d'après d'autres auteurs hypertrophiées. Elle est désignée encore sous les noms de langue plicaturée symétrique congénitale et de langue scrotale, en raison de la ressemblance qu'elle présente avec un scrotum contracté.
Tantôt les sillons sont entrecroisés sans aucun ordre dans tous les sens ; tantôt les sillons rappellent les nervures d'une feuille et, partant du sillon médian se dirigent parallèlement vers les bords en s'inclinant légèrement d'arrière en avant ; c'est la langue plicaturée foliacée : tantôt les sillons sont plus ou moins parallèles au sillon médian et divisent l'organe en segments ressemblant vaguement à des circonvolutions cérébrales, c'est la langue plicaturée cérébriforme.
Certains auteurs ont voulu voir dans cette affection une lésion de la syphilis tertiaire. Mais dans la plupart des cas la réaction de Bordet-Wassermann a été négative.
La langue scrotale doit être distinguée des affections syphilitiques tertiaires : mais ici les fissures disposées parallèlement au sillon médian entaillent profondément la muqueuse et sont douloureuses.
LANGUE FISSURÉE OU FENDILLÉE
Cette affection, qui se rapproche beaucoup de la langue scrolale, donne à la langue un aspect tout particulier. Les fissures sont parfois imperceptibles et deviennent surtout visibles quand on couche et qu'on étale les papilles avec le doigt promené sur la surface de la muqueuse. Sur le dos de la langue, il y a habituellement, sinon toujours, une fissure médiane qui n'est que l'exagération du sillon médian normal ; il 3^ a ensuite des fissures latérales de distribution irrégulière. Les fissures sont ici beaucoup plus superficielles, moins nombreuses et moins visibles que dans la langue scrotale.
Elle peut provenir de la syphilis héréditaire et apparaître longtemps après la naissance, mais on l'observe également dans la syphilis acquise et certainement aussi fréquemment dans celle-ci que dans la première.
Elle serait, d'après Gaucher, une production quaternaire de la syphilis comme la leucoplasie.
Cette affection n'entraîne ni troubles fonctionnels, ni douleurs. Elle n'a d'autre importance que de permettre d'établir le
GLossiTi-: ui:s xc)U\i-:au-ni:s -iuô
diagnostic. Elle permet sùreiiieiit de dépister la syphilis chez les sujets qui en sont atteints, car jamais elle n'a été observée chez des sujets qui n'étaient pas syphilitiques et tous ceux qui présentaient cet accident étaient ou syphilitiques ou liérédosyphilitiques.
M. Chompret à essayé de préciser les diverses modalités de la 'langue fissurée (1). Parfoisje sillon est médian et s'étend sur une longueur plus ou moins grande. Tantôt ses bords sont taillés à pic, tantôt ils paraissent arrondis. Dans tous les cas, ces bords sont accdlés et lorsqu'on vient à les écarter, en trouve à une profondeur qui varie d'un dixième de milllimètre à un demi-centimètre, un fond lisse, uni, dépourvu de toutes papilles.
Parfois ces sillons sont multiples et répandus sur toute la surface de la langue. Dans quelques cas, ils sont parallèles au sillon médian longitudinal, mais plus souvent on leur voit affecter une forme foliée, les sillons secondaires prenant naissance à droite et à gauche du sillon médian comme les nervures de certaines feuilles : c'est là ce qu'on appelle la lingmi plicata.
Quand les sillons s'entrecroisent plus ou moins régulièrement et que leurs bords sont arrondis, on se trouve en présence d'une forme ordinairement congénitale et qui a reçu le nom de langue scrotale.
Dans les îlots circonscrits par toutes ces variétés de fissures, on trouve habituellement la muqueuse saine ; mais, parfois, il y a de l'hypertrophie papillaire et plus souvent encore de l'atrophie. La langue présente alors l'aspect qu'on a dénommé langue géographique : ce sont des plaques rouges, lisses, entourées d'une zone irrégulière plus ou moins jaune et surélevée : on dirait des anneaux se rencontrant, se coupant et rappelant les contours d'une carte géographique.
GLOSSITE DES NOUVEAU-NÉS
Porak a décrit une affection spéciale qu'il a observée sUr la langue d'un enfant nouveau-né. Il s'agissait de petites taches blanchâtres dispersées au nombre d'une dizaine sur la partie postérieure de la langue, à sa face dorsale seulement, taches exhaussées, à reflets légèrement bleuâtres, à bords
(1) Soc. de Stomatologie, 18 dcc. 1899.
(2) Journal de Médecine, 5 janvier 189G.
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légèrement irréguliers et festonnés, à forme ovalaire. Ces petites plaques adhéraient fortement à la langue. Elles résistaient au détachement par le doigt et au frottement avec un morceau d'ouate, monté sur une pince.
L'examen direct d'un fragment de plaque écrasé entre deux lames et coloré par le violet de gentiane aniline montre un très petit nombre de cellules épithéliales, un nombre relativement considérable de filaments mycéliens entre lesquels on voit de grands éléments ronds ou ovoïdes atteignant, comme volume, les dimensions d'un globule rouge au moins ; ces éléments ont une membrane d'enveloppe incolore et un centre qui a pris fortement la couleur.
Après Gram et éosine, le mycélium s'est décoloré ; il a fixé réosine ; les éléments ronds sont restés violet-fooicé.
Des cultures furent faites sur gélose, sur pomme de terre, sur carotte, sur des tranches de citron.
Examinées après 24 heures de séjour à l'étuve, ces cultures ont toutes donné des éléments analogues comme volume et réaction colorante à ceux qu'avait montrés l'examen direct. Sur gélose, il n'y avait, à côté des colonies de la levure, qu'un petit nombre de colonies, qui n'ont fourni que des saprophytes de la cavité buccale.
C'est sur carotte et sur citron que la culture était la plus abondante.
Dans tous ces milieux, la levure reste à l'état d'élément arrondi, présentant parfois des figures de division d'autant moins nombreuses que la culture est plus âgée.
Sur carotte de repiquage, la levure se développe rapidement. Au bout de 24 heures, sur les stries d'ensemencement, on voit une série de colonies blanches, rondes, nettement isolées, du volume d'une tête d'épingle, à reflet onctueux.
Les colonies restent isolées pendant 48 heures, 3 jours, à 35°, puis elles se fusionnent ; mais l'ensemble de la culture reste mamelonné et n'a pas l'aspect uniformément lisse et onctueux du muguet.
Les cultures en milieu liquide, et particulièrement dans le licpiide de Raulin, qui a servi à isoler l'élément à l'état de pureté, donnent, après trois jours de séjour à l'étuve, des éléments caractéristiques, (irosses cellules de levure, très volumineuses, atteignant le volume d'un globule blanc ; bientôt ces éléments bourgeomient et, au bout de 4 à 5 jours, on voit des filaments mj'^céliens sortir des cellules et végéter avec activité.
Cette affection se différencie nettement du muguet, d'après
GANGRENE DE LA'LANGUE
M. Porak, par l'étendue, par la coloration, par la forme des plaques, par leur adhérence à la muqueuse, par leur fixité et par l'absence de toute repullulatiion. Les plaques enlevées étaient très adhérentes à la muqueuse linguale et leur base d'implantation, dépounue de papilles, était remarquablement lisse. A leur périphérie, la réapparition de l'aspect villeux de la muqueuse donnait à ce bord l'aspect d'une collerette.
Il s'agirait donc d'une lésion parasitaire causée par une levure spéciale n'existant pas habituellement dans la bouche des nouveau-nés.
Glossites chroniques profondes. — On a cité des cas où, à une glossite aiguë de la langue, a succédé une glossite chronique de la totalité de l'organe. Dans des circonstances tout à fait exceptionnelles, la langue a augmenté lentement de volume sans cause apparente et cette intumescence a évolué d'une façon chronique ^jendant plusieurs mois pour se terminer par résolution.
Les glossites chroniques profondes les plus fréquentes sont celles qui relèvent de la syphilis. Mais leur étude a été fait3 avec celle de la syphilis buccale.
Les glossites parenchymateuses chroniques partielles son\; le plus souvent déterminées par un traumatisme, en général le frottement de la langue contre une racine, une couronne de dent fracturée et il se fait à ce niveau une plaie qui se transforme en ulcération plus ou moins profonde qui, si elle est négligée et que la bouche soit mal tenue, peut prendre un aspect particulier pouvant la faire confondre avec une ulcération syphilitique, tuberculeuse, mais surtout avec un épithélioma.
Parfois, à cette forme aiguë succède une induration chronique localisée au bord de la langue, bien limitée, sans ulcération. En ces points, la fibre musculaire a disparu pour faire place à du tissu conjonctif.
GANGRÈNE DE LA LANGUE
La gangrène de la langue peut être une des terminaisons de la glossite aiguë profonde. Mais elle peut exister d'une façon primitive en tant que lésion locale. Dans ces cas, elle survient chez des sujets très débilités. Un bouton se forme sur le bord de l'organe, sans gonflement ni rougeur, et en très peu de temps ce bouton se transforme en une escarre.
Dans certains cas, on a vu la gangrène succéder à une intumescence de la langue n'ayant en rien les caractères d'une glossite aiguë.
On traitera ces accidents par les cautérisations ignées, les lavages antiseptiques. L'état général sera soutenu par tous les moyens appropriés.
RHUMATISME LINGUAL
11 semble que le rhumatisme puisse parfois atteindre la langue. Les observations en sont rares. Il existe cependant le cas cité par Chomel dans ses Leçons Cliniques, d'une femme de 32 ans, atteinte de rhumatisme aigu généralisé. L'articulation temporo-maxillaire droite ayant été atteinte, elle fut prise de douleurs au niveau de la langue. Si elle voulait parler ou remuer la langue, elle ressentait à la face inférieure de l'organe, une douleur assez vive se prolongeant jusque dans le pharynx, et qui augmentait considérablement par la déglutition. La douleur disparut dès le lendemain et la guérison survint ensuite sans incident.
Que la névralgie puisse se localiser sur le nerf lingual, la chose est absolument certaine, bien que rare. On en trouve dans la littérature médicale des cas typiques. Tel est celui de Brewer dans lequel la douleur avait constamment son siège sur le côté gauche de la langue, à la partie la plus large. Il y avait des périodes où elle se faisait sentir très fréquemment et où le moindre mouvement, soit pour parler, soit pour mâcher les aliments, la faisait reparaître, en excitant chez le malade, quoiqu'il fut d'un naturel extrêmement patient, des contorsions pénibles à voir.
L'examen répété de la langue n'y fit jamais apercevoir ni gonllement, ni ulcération, ni aucun corps étranger, dont on avait été jus(pi'à soupçonner l'existence. Tel est encore le ciTS de Roger, chez un homme de 71 ans, qui ressentait dans le côté gauche de la langue des douleurs si violentes, surtout dans les mouvements, qu'il ne pouvait ni parler, ni prendre d'autres aliments que des aliments liquides. Il fallut endormir le malade pour procéder à un examen sérieux. Ne découvrant aucune altération, on cautérisa le point douloureux; mais après une rémission passagère, les accidents reparurent
plus intenses. On se décida alors à faire la section du nerf lingual : une partie fut réséquée €t les douleurs cessèrent.
Les causes de la névralgie du nerf lingual sont encore obscures. Elle a suivi parfois l'ouverture d'un abcès à la bouche, un refroidissement, l'apparition d'une excroissance sur la face dorsale de la langue, etc.
La douleur affecte la forme de paroxysmes avec des intervalles de sédation complète. D'autre fois, elle est continue, bien qu'exacerbée par tous les mouvements de la langue, par la mastication, l'élocution, l'examen de la bouche, l'ouverture même des mâchoires.
Le siège de la douleur n'est pas toujours localisé dans le territoire du nerf lingual ou du nerf glosso-pharyngien. En général, elle s'étend sur toute la longueur de la moitié de la langue.
On ne remarque ni gonflement, ni altération qudlconque dans l'aspect de la langue. Mbert, cependant, affirme avoir remarqué chez la plupart des sujets atteints de névralgie linguale, une petite excroissance siégeant sur le bord de la langue, au point où ce bord est en rapport avec les arcades dentaires. Cette excroissance était très sensible et paraissait être le point de départ de la névralgie; mais Butlin n'a jamais observé de phénomène de ce genre. Le seul cas de névralgie linguale observé par Butlin avait trait à une femme de 67 ans, d'une excellente santé habituelle, qui trois mois avant d'être examinée avait présenté un petit bouton à la pointe de la langue. Après la guérison de ce bouton, la langue, au dire de la malade, commença à enfler. Cependant, Butlin ne pût jamais constater l'existence de ce gonflement. Ce gonflement se manifestait uniquement sur le côté droit de la langue et s'accompagnait de douleurs et d'engourdissement. Les attaques douloureuses se produisaient à intervalles irréguliers, disparaissant parfois en moins d'une heure, se prolongeant d'autres fois pendant un jour ou deux. La douleur était persistante, lancinante, et souvent si violente qu'elle privait la malade de sommeil. L'attaque se déclenchait sans symptômes prémonitoires, et rien ne permettait de prévoir l'imminence de la crise, de même que rien ne permettait de l'arrêter. La douleur s'étendait sur tout le bord droit de la langue, depuis la dernière molaire jusqu'à la pointe de l'organe.
La crise n'avait aucun rapport avec les mouvements de la langue. Dans l'intervalle des crises, il persistait, du côté droit, une sensation d'engourdissement, mais sans aucune
sensibilité. A l'examen le plus attentif, on ne put rien découvrir d'anormal. Cette né\Talgie céda à l'usage interne de la quinine et aux applications locales de menthol.
Demarquay a le premier utilisé l'injection de morphine dans le parenchyme lingual du côté où siège la névralgie. Si la névralgie persiste, après plusieurs jours de ce traitement, on pourra recourir à la faradisation du nerf lingual.
Dans les cas rebelles, on pourra recourir à une intervention chirurgicale sur le tronc nerveux lui-même : soit une simple division du nerf, soit la résection du segment, soit l'élongation.
La méthode de Moore pour la section du nerf lingual consiste à pratiquer, à l'aide d'un bistouri courbe, une incision de la muqueuse, allant de la dernière molaire, à l'angle de la mâchoire. Le doigt est alors introduit dans la bouche, en dedans et au-delà de la dernière molaire et repère la saillie de la crête alvéolaire, tandis qu'elle se rétrécit pour monter dans le mince procès coronoïde. Derrière, au-dessous et parallèlement à la crête se trouve le nerf. Une ligne tirée au travers de la mâchoire inférieure, de la couronne de la dent à l'angle de la mâchoire, croise le nerf, à environ un demi pouce de cette dent. Une incision suivant cette ligne de troisquarts de pouce de longueur, divisant la muqueuse jusqu'à la surface interne de l'os, divisera le nerf.
Roger et Vanzetti ont pratiqué la résection d'une portion du lingual, chacun dans un cas de névralgie linguale rebelle, et, dans les deux cas, avec un plein succès.
Clément Lucas a pratiqué dans un cas analogue l'élongation du lingual.
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