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PRÉFACE
J'ai essayé de fixer dans cet ouvrage l'enseignement que j'ai fait au Val-de-Grâce pendant ces dix dernières années, et dans lequel j'ai eu l'honneur de succéder à Monsieur le Médecin Inspecteur Général Colin, dont les travaux m'ont inspiré et guidé dans l'accomplissement d'une tache bien périlleuse pour le continuateur d'un tel maître.
C'est dans cette période décennale que les immortelles découvertes de Pasteur et de son école ont ouvert à la médecine des horizons nouveaux et changé l'orientation de ses efforts. On a pu croire au premier abord que la microbiologie devait modifier l'objectif de l'épidémiologie en substituant la recherche des causes premières à celle des causes secondes : il n'en est rien. La science nouvelle est assurément appelée à éclairer la voie del'étiologie générale, à diriger ses investigations et à donner plus de précision à ses conclusions, mais non pas à diminuer son importance. La recherche des causes secondes des maladies, c'est-à-dire de l'ensemble des (îirconstances cosmiques, telluriques et hygiéniques qui sont nécessaires aux microbes pour vivre et exercer leurs fonctions pathogènes, cette recherche qui est le but essentiel de l'épidémiologie, s'imposera toujours comme un problème vital au médecin, quels que soient les progrès de la bactériologie. C'est en agissant sur ces facteurs secondaires de l'infection que l'hygiène a le plus de chance de lutter contre les ennemis invisibles qui nous entourent; <;hercber à atteindre ceux-ci directement, serait une tentative vainc ou du moins insuffisante dans l'immense majorité des cas.
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Les causes qui sont susceptibles d'actionner les microbes ou de disposer l'organisme h subir leur agression sont multiples. Elles agissent concurremment ou suppléent mutuellement leur insuffisance respective. Aussi, pour apprendre à les connaître toutes et à mesurer la valeur de chacune d'elles, convient-il d'étudier la maladie infectieuse dans les principaux milieux cosmiques ou dans les divers groupes sociaux où elle est susceptible de naître et de se répandre. On s'assure de la sorte que tel facteur, assez effacé dans un milieu épidémique déterminé pour y passer inaperçu, peut devenir tout à fait prépondérant dans un autre, et s'imposer h l'attention, à l'exclusion de ses congénères habituels.
C'est en portant ainsi l'enquête dans les divers foyers générateurs des maladies infectieuses, que j'ai cherché à réunir l'ensemble des traits étiologiques qui appartiennent à chacune d'elles.
Affranchi de tout entraînement, je n'ai pris d'autre guide que l'enseignement des faits, m'imposant comme un strict devoir de n'avancer aucune proposition qui ne fut appuyée sur des observations précises. Celles-ci ont été empruntées à toutes les sources d'information concernant les origines des maladies populaires. Mais je me suis surtout instruit aux Archives du comité de santé où viennent aboutir depuis un siècle les précieuses observations épidémiologiques recueillies par les médecins militaires sur tous les points du territoire, et jusque dans les colonies lointaines. J'ai mis en œuvre ces documents, leurs enseignements sont la meilleure partie de ce travail. Si celui-ci a quelque valeur, il en est redevable surtout aux consciencieuses et laborieuses recherches de mes collègues de l'armée : c'est pour moi à la fois un devoir et une satisfaction que de leur rendre ici ce témoignage.
Lyon, 20 janvier 1894.
I. — Définition du sujet. — Objet du livre
Le mot « épidémie », d'une conception si simple et si naturelle dans les livres hippocratiques, a été profondément altéré dans sa signification par les successeurs du médecin de Cos. Pendant longtemps il est resté à la merci d'idées spéculatives, inaccessibles à la raison, et qui se résument dans quelques formules plus ou moins vagues, telles que celles de la constitution médicale ou du génie épidémique.
Les maladies épidémiques formaient naguère un groupe spécial dans le cadre nosographique : leur tendance à frapper les masses servait de caractère fondamental à la constitution de cette famille. Non seulement on déniait à la plupart de ses membres l'aptitude à se montrer à l'état sporadique, on leur attribuait encore souvent une cause occulte, mystérieuse, étrangère au climat, aux météores, au sol, absolument distmcte des facteurs pathogéniques ordinaires.
C'est alors qu'on proclamait que l'épidémie représentait une maladie SI ce n'est nouvelle, du moins étrangère au pays où elle apparaissait, ou une maladie vulgaire, mais qui, en changeant d'allures, changeait de nature.
2 ÉTIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE rAÏIIOLOGIQUE GÉNÉRALES
Il y a une soixtiataine d'anuées, pour concilier les exigences de la scolastique avec les besoins du langage quotidien, on a introduit dans le sujet une division qui se retrouve dans tous les écrits de l'époque. • On a réservé le nom de grandes épidémies à ces fléaux accidentels qui ravagent périodiquement l'humanité, tels que la peste d'Athènes, la peste noire, la suette anglaise, le choléra, et on leur a assigné comme attributs essentiels l'étrangeté de leur appareil symptomatique, l'obscurité de leur cause, la tendance à l'expansion universelle, l'inaptitude à se montrer sous la forme sporadique, etc.
D'autre part, on a nommé petites épidémies : 1° certaines maladies nouvelles qui affectent rarement le mode sporadique, et ne se manifestent habituellement que dans des circonscriptions territoriales peu étendues (méningite cérébro-spinale) ; 2° des maladies vulgaires, variole, rougeole, fièvre typhoïde, dysenterie, qui, en devenant épidémiques, devraient leur essor expansif à une force d'impulsion inconnue; elles naîtraient et se propageraient suivant des lois différentes de celles qui président à leurs manifestations sporadiques.
Que nous sommes loin aujourd'hui de ces conceptions insaisissables et stériles 1 Grâce aux admirables découvertes de ces cinquante dernières années, grâce surtout à la trouée lumineuse effectuée par la bactériologie, elles ont fait place à des vues plus scientifiques et plus pratiques. L'épidémicité ne constitue l'essence d'aucune maladie, elle n'en est qu'un attribut, et un attribut tout à fait contingent. La plupart des maladies infectieuses sont tantôt sporadiques et tantôt épidémiques, elles ne changent pas de nature en passant du premier mode au second.
Qu'elles frappent seulement quelques individus ou qu'elles se répandent au milieu des masses, elles restent toujours semblables à ellesmêmes. Sporadiques ou épidémiques, elles reconnaissent toujours la môme cause, elles naissent et se propagent d'après les mêmes lois.
Les attributs que l'on a prêtés aux grandes épidémies semblent être le reflet de la terreur qu'elles ont inspirée et de l'impuissance des moyens dont on disposait pour en pénétrer la cause. Le mystère qui plane sur ces fléaux ne saurait être élevé à la hauteur d'un caractère scientifique ni servir à leur définition, car chaque jour soulève un coin du voile qui les a dérobés si longtemps à notre connaissance.
Quant à la distinction entre les grandes et petites épidémies, qui songerait à la maintenir, quand on voit une affection vulgaire comme la variole ou la rougeole ravager les deux mondes en l'espace de moins de trois ans, ou une maladie pandémique, comme la suette ancienne, devemr avec les années une endémie rivée à des circonscriptions territoriales restreintes?
Cette opposition établie jadis entre les grandes et les petites épidémies, entre les épidémies en général et les affections vulgaires, ne saurait tenir devant les conquêtes nouvelles. Les maladies les plus expansives, les plus hautement douées du caractère épidémique, telles quela grippe ou le choléra, ne sont pas soumises, dans leur genèse et leur propagation, à des lois spéciales ; elles peuvent d'ailleurs se renfermer dans des cadres fort restreints, se borner même à quelques atteintesisolées, à l'instar des affections les plus vulgaires; et réciproquement, celles-ci se rapprochent parfois des premières par leurs allures franchement épidémiques.
L'épidémicité implique, non un changement dans la qualité de la cause^ mais un accroissement de son intensité, une diffusion plus large de son principe, ou simplement une réceptivité plus grande des masses.
Il est vrai que les maladies populaires présentent une tendance très inégale à l'expansion épidémique. La tuberculose, la pneumonie, sous cerapport, ne ressemblent pas à la fièvre typhoïde, ni celle-ci au choléra ou à la grippe. Mais ces dissemblances sont secondaires, elles ne suffisent pasà créer des distinctions fondamentales entre ces diverses affections. Les lois qui régissent leur développement et leur mode de propagation sont les mêmes pour toutes, les divergences dans le mode épidémique tiennent uniquement à la différence des propriétés biologiques des microorganismesactionnés dans chacune d'elles.
Dans le langage actuel, qui consacre le retour à la définition hippocratique, épidémie signifie simplement fréquence, généralisation d'une maladie, quelle qu'elle soit ; mais l'épidémie n'est ni la maladie ellemême, ni la cause morbide (Colin).
Nous n'avons donc point à traiter ici de maladies épidémiques à proprement parler, mais, ce qui est bien plus large, du développement épidémique des maladies en général.
Un pareil objet, en effet, comporte l'étude approfondie des causes morbigènes, des conditions qui favorisent ou entravent leur genèse, leur diffusion, leur pénétration dans l'organisme.
L'étiologie est l'idée fondamentale, le but de ce livre ; elle trouvera un terrain vaste et solide pour se développer dans l'histoire de ces grandes maladies populaires sur lesquelles les découvertes modernes ont projeté une si vive lumière. A ce titre, nous aurons également à nous occuper d'afiectious vulgaires qui, sans revêtir jamais le mode épidémique, s'imposent néanmoins à notre étude, en raison de leur caractère éminemment infectieux, et notamment des ravages qu'elles causent au milieu des agglomérations humaines, telle, par exemple, la tuberculose.
II. — Délimitation du sujet
Le cadre de ces recherches embrasse, d'après cet objectif, toutes les affections engendrées par des agents pathogènes venus du milieu ambiant. Le terme générique de maladies infectieuses leur a été justement imposé, pour marquer l'envahissement de l'organisme par une cause morbigène spécifique d'origine extérieure.
Vis-à-vis de ce groupe nosographique, il en existe un autre, qui joue dans la pathologie des agglomérations un rôle beaucoup moins important que lui : il se compose d'affections obscures encore dans leur origine, relevant de conditions individuelles difficiles à pénétrer, telles que les anomalies de la nutrition ou les dispositions héréditaires ; le diabète, l'albuminurie, la gravelle, les grandes névroses, les dermatoses, les phlegmasies chroniques de l'axe cérébro-spinal sont les entités les plus saillantes de cette série.
Mais c'est un groupe d'attente, appelé à se dissocier et à se fondre en partie dans le premier, à mesure que nos connaissances en étiologie se compléteront. La tuberculose, la scrofulose, présentées autrefois comme des spécimens de ces affections constitutionnelles, sont devenues des types de maladie infectieuse. La voie est ouverte, on ne s'y arrêtera pas. M. le D"" MicnoN a fourni récemment des témoignages sérieux en faveur de la contagion du cancer (1), et presque en même temps Scheurlen annonçait en avoir découvert le microbe (2).
On peut pressentir d'ores et déjà que certaines scléroses se rattachent à des processus infectieux depuis longtemps éteints, et enfin les deux diabètes eux-mêmes ont déjà été l'objet de recherches microbiologiques infructueuses à la vérité, mais qui seront certainement reprises.
Quoi qu'il en soit, ces affections qui restent toujours isolées, dont les racines sont dans l'organisme et non dans le milieu extérieur, seront naturellement écartées du cadre de ce livre ; elles sont du ressort de la clinique et non de l'épidémiologie.
Les véritables affections populaires, celles qui éprouvent les masses comme les individus, sont les maladies infectieuses. Les limites de ce groupe ont été singulièrement reculées dans ces dernières années, et certainement elles s'étendront encore dans l'avenir. Il n'y a pas bien longtemps que la pneumonie, la pleurésie, l'ictère, etc., étaient opposés aux maladies infectieuses comme des affections banales engendrées par les intempéries ; aujourd'hui personne ne doute plus de leur spéciffcité étiologique, et nous démontrerons bientôt que cette dernière appartient môme à ces affections
catarrhales, à ces pyrexies légères qui, depuis des siècles, sont mises sur le compte exclusif des météores.
Telle est la conceptiou qui tend à prévaloir actuellement. Elle est le Iruit des efforts accumulés dans la suite des temps, et surtout des merveilleuses découvertes qui les ont couronnés à notre époque.
Il est intéressant de suivre ce long travail à travers ses multiples péripéties. Nous essaierons d'y montrer brièvement comment nos devanciers ont compris l'origine des maladies, et sur quelles bases ils ont successivement édifié la nosographie étiologique.
Ces vues rétrospectives nous permettront d'apprécier les contributions apportées par les difïérents âges à la solution des graves problèmes soulevés ici, en même temps qu'elles nous mettront à même d'apprécier les immenses progrès réalisés dans cette voie durant ces vingt dernières années, progrès inaugurés et accomplis en grande partie par l'École française.
ESQUISSE HISTORIQUE DE LA NOSOGRAPHIE ÉTIOLOGIQUE
Les premiers médecins qui se sont préoccupés de l'origine des maladies les plus communes ont dû nécessairement s'en prendre aux agents extérieurs et notamment à ceux qui impressionnent le plus vivement nos sens, le froid et le chaud, le sec et l'humide. Ignorant totalement le rôle des autres facteurs pathogéniques, ils ont rapporté presque toutes les manifestations morbides à l'action des météores, et nous comprenons d'autant mieux cette conception, que ces premières observations médicales ont été faites dans le bassin méditerranéen remarquable, comme nous le verrons plus tard, par la régularité de la marche des affections annuelles et leur étroite connexion avec l'évolution des saisons.
Cette doctrine de l'origine météorique des maladies a traversé les âges : elle florissait encore au siècle dernier, et s'est conservée avec sa signification primitive dans le groupe actuel des maladies dites saisonnières. Des médecins éminents, les Pringle, les Stoll, les Zimmermann essaient même de la compléter en donnant de l'action des météores une interprétation conforme à la physiologie de Galten. Les qualités de l'atmosphère, par leurs brusques variations ou leurs excès, provoquent dans les humeurs des fermentations qui font naître des substances morbifiques : fibrineuse, muqueuse, atrabilaire, putride. Ces matières peccantes constituent les causes immédiates des maladies. Ce sont elles qui, par leur rétention dans le saugouleur transport dans les dinérents organes, déterminent les fièvres et les diverses localisations morbides. L'étiologie est tout intérieure; l'impression extérieure n'est que la cause éloignée des troubles qui sur-
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Yieuuent dans la santé. C'est la doctrine humorale que l'on croyait reléguée pour toujours parmi les erreurs du passé, et qui renaît aujourd'hui •de sa poussière, rajeunie, éclairée et agrandie dans le rôle attribué aux produits solubles élaborés par les microbes et les cellules organiques.
On connaissait pourtant depuis longtemps un élément étiologique de la plus haute importance, la contagion, dégagée par Fracastor de la grande •épidémie de typhus du début du xvi° siècle, et reconnue également comme un des attributs essentiels des fièvres éruptives.
D'autre part, Pringle, tout en rapportant aux météores le développement de la dysenterie et des fièvres malignes, démontrait, d'après ses •observations dans les camps et les ambulances, que les afïections putrides pouvaient aussi naître directement dans l'atmosphère vicié par les souillures du sol ou l'encombrement, sans le concours des météores; c'est la corruption des humeurs avec les maladies qu'elle comporte, produite direc" tement par celle de l'air ambiant : c'est l'infection reconnue, presque •définie par ce grand observateur.
C'était en même temps un premier pas fait vers la notion de l'origine extérieure des causes morbigènes. Cette notion préoccupait tous les grands médecins de cette époque. Ltnd aux colonies, Lancisi dans les États pontificaux, recherchent l'origine des maladies moins dans la constitution anormale des humeurs que dans le milieu ambiant, dans les qualités de l'air, de l'eau et du sol. Par une surprenante intuition, ils soupçonnent la nature iinimée des agents pathogènes; cette idée est nettement formulée dans les œuvres de Lancisi et dans une curieuse dissertation de Navier sur : «Plusieurs maladies populaires qui ont régné à Châlons- sur -Marne <1763) ».
Ce qui caractérise l'étiologie de la médecine ancienne, c'est qu'elle ne faisait aucun cas de la recherche des causes externes; ces causes, c'est-àdire les vicissitudes météoriques ayant cessé d'agir, ne pouvaient fournir aucune indication thérapeutique ni diagnostique, les seules dont on se préoccupât alors. Ce n'est que vers le milieu du xvm° siècle, alors que la pathologie humorale, ébranlée par les découvertes de la physiologie, per- •dait son crédit, que commença à prévaloir l'idée que les maladies étaient produites par un agent morbide venu du dehors, et que cet agent restait présent et efficient dans l'organisme pendant tout le cours de l'affection.
On voit, d'après cet exposé, que dès la fin du dernier siècle, les méde- •cins avaient une notion suffisamment précise des grands facteurs étiologiques : les météores, la contagion, l'infection, les poisons morbides. Mais la théorie humorale ne pouvait les conduire à la distinction spécifique, <î'est-à-dire causale des maladies : elle en était môme en quelque sorte la
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uégatiou, puisque sous sou empire la pathologie spéciale ue pouvait se coustituer.
Broussats vint alors, et la nosographie étiologique, au lieu d'avancer, retomba dans l'oubli pendant plus d'un demi-siècle. La doctrine du grand novateur fit table rase des précieuses acquisitions du passé.
Ne voyant dans les maladies que des phlegmasies plus ou moins violentes, il les distingue par la quantité et non par la qualité de la cause : c'est la négation de la spécificité morbide et la condamnation de toute recherche étiologique. L'art de guérir se résume dans le maniement de la lancette et la prophylaxie dans une diététique pire que la maladie.
Toutefois, si la doctrine a eu des conséquences désastreuses dans la pratique, elle exerça une influence féconde sur le mouvement scientifique de la première moitié de ce siècle.
Broussais fut, par sa puissante impulsion, l'initiateur dans l'anatomie pathologique qui a brillé d'un si vif éclat à Paris, de 1820 à 1850.
Ce fut pendant cette grande et belle période que Laennec écrit son immortel livre , dont chaque chapitre consacre une découverte ; que BouiLLAUD nous révèle l'endocardite et ses rapports avec le rhumatisme; que Louis, enfin, fait connaître les lésions des plaques de Peyer dans la fièvre typhoïde, et dégage cette affection du groupe confus des fièvres putrides. Avec l'école anatomique, le diagnostic se précise, les relations entre les symptômes et les lésions se fondent ; celles-ci, elles-mêmes, sont surprises dans leur mécanisme intime : c'est à cette époque qu'appartiennent les beaux travaux de Virciiow^ sur l'embolie, travaux qui ont arraché à la vieille et obscure métastase une partie de ses secrets. Un instant, l'école organicienne conçut l'espoir de fonder la distinction des maladies non plus sur le siège ou l'étendue de la phlegmasie, mais sur les caractères de la lésion. C'était un progrès, mais il y avait illusion à penser que le scalpel suffisait aux déterminations nosographiques. C'est ainsi qu'à la faveur de cette conception, toute ulcération du gros intestin fut considérée comme de nature dysentérique, tout amas caséeux comme du tubercule; l'école histologique elle-même, s'abandonnantaux décevantes suggestions du microscope, crut un instant à la cellule cancéreuse et tuberculeuse, et ce n'est pas sans étonnement que dans le traité des tumeurs de Virchow, on trouve réunis, dans le même chapitre, sous le titre de tumeurs lymphatiques, la scrofule, le tubercule, la lièvre typhoïde, la leucémie, etc. En un mot, s'inspirant uniquement de la nature de la lésion, on en vint à réunir des maladies réellement distinctes, ou à séparer des processus identiques dans leur essence.
11 est dans la nature des choses que les diiïérentes conceptions de la maladie reflètent, en quelque sorte, les préoccupations dominantes des
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époques auxquelles elles se rapportent. Tout entiers à l'anatomie pathologique, les médecins de la première moitié de ce siècle ne virent dans la maladie qu'une lésion que pouvaient provoquer les causes les plus variées. Ces idées devaient faire place à d'autres spéculations, nées des grandes découvertes physiologiques qui illustrèrent le milieu de ce siècle. Quand Cl. Bernard eut montré que, sans introduction de quelque principe morbide dans l'organisme, et par une simple modification expérimentale de l'activité nerveuse ou circulatoire, on pouvait réaliser les affections les plus diverses, la glycosurie, l'albuminurie, la fièvre, la congestion et même l'inflammation, l'attention se détacha de la lésion pour se fixer entièrement sur le trouble fonctionnel. Pour Cl. Bernard et pour la génération formée à son école, la maladie se résumait en une simple perversion des actes physiologiques que pouvaient susciter les circonstances les plus variables et les plus indifférentes, et cette idée se trouve développée, pour ainsi dire, à chaque, page de ses livres. Mais la physiologie est tout aussi impuissante que l'anatomie à guider à elle seule la nosographie, car elle révèle seulement le mécanisme de la maladie et non sa cause.
C'est là ce que faisait ressortir, vis-à-vis des admirables découvertes dans le domaine de ces deux sciences, l'enseignement de Bretonneau et de Trousseau. C'est à ce dernier surtout que revient le mérite d'avoir renoué la tradition et montré que la nosographie devait être avant tout fondée sur la nature de la cause, le symptôme et la lésion n'ayant qu'une valeur subordonnée. Malgré les dissemblances anatomo-cliniques de la morve et du farcin, nous reconnaissons l'identité de ces processus parce que nous les savons produits par une cause unique. Les saisissantes analogies cliniques entre le choléra nostras et le choléra indien ne peuvent nous décider à réunir ces deux maladies, parce que nous les croyons spécifiquement distinctes.
La spécificité morbide I Elle domine toute la pathologie; sans elle, la recherche de la cause, cette notion fondamentale, erre à l'aventure et la prophylaxie reste incomplète. Toutes les maladies qu'embrasse le cadre de l'épidémiologie sont considérées aujourd'hui comme spécifiques; une maladie mérite cette qualification loi:squ'elle est produite par une cause propre, une, invariable, qui ne peut engendrer qu'elle, ni être suppléée par une autre dans cet acte ; cause première, d'essence supérieure aux influences pathogôniques ordinaires, telles que les jeux des météores, les vices de l'alimentation ou de l'habitation, lesquels n'assument qu'un rôle secondaire dans la pathogénèse.
En efiet, l'invariabilité des syndromes cliniques et des lésions qui constituent chacune de ces maladies n'implique- t-elle pas nécessairement la fixité, l'invariabilité de la cause productrice? Que l'on considère les elîels
déterminés sur nos organes par les agents physiques ou les substances médicamenteuses : le 1er rouge, la pâte arsenicale, la pâte de potasse appliqués sur nos tissus produisent tous des eschares; mais l'eschare est spéciale pour chacune de ces substances. Quelle que soit la quantité de potasse employée, on ne produira jamais avec elle une lésion semblable à celle du fer rouge, et inversement celle-ci possède des caractères qu'on n'observera jamais dans les effets de la potasse. Les symptômes déterminés par la strychnine sont toujours semblables à eux-mêmes, et quelle que soit la dose employée, ils ne cesseront de rester distincts de ceux de la morphine, qui eux-mêmes offriront invariablement une physionomie propre, inimitable par l'action de quelque autre substance.
Qu'il s'agisse de caustiques ou d'agents toxiques, le caractère des lésions ou des symptômes permettra d'affirmer avec certitude la nature spéciale de la cause productrice. Ce qui est vrai dans cet ordre de faits ne l'est-il pas aussi en pathologie ? Chaque maladie a sa physionomie propre, en quelque sorte individuelle; même lorsqu'elle est incomplète dans son expression, on y trouve toujours le trait caractéristique. Cette spécificité de l'effet n'implique-t-elle pas celle de la cause? Personne n'y contredira quand il s'agira de la dothiénentérie, des fièvres éruptives ; mais il n'eu sera pas de même pour bien d'autres maladies que l'on oppose aux affections spécifiques, précisément parce qu'on leur prête une étiologie banale et indifférente. La dysenterie, cette maladie si constante et si imposante dans ses caractères anatomo-cliniques, n'est- elle pas rapportée encore à des facteurs multiples, agissant isolément ou simultanément? Le refroidissement, les écarts de régime ne sont-ils pas invoqués à tour de rôle comme cause directe de l'ictère catarrhal? Inversement, n'assigne-t-on pas une étiologie unique à des processus morbides divers? Ici c'est le froid qui produit indistinctement une angine, une bronchite, une pneumonie, une pleurite; ailleurs c'est la chaleur qui développe indifféremment la diarrhée, la fièvre gastrique ou le choléra nostras. Depuis dix ans, nous nous élevons dans notre enseignement contre cette nosographie indécise, et nous croyons avec une conviction profonde à la spécificité étiologique de toutes nos maladies communes, depuis la bronchite jusqu'à la variole.
Mais d'où viennent et que sont ces causes morbigènes? L'école vitaliste, continuant les traditions de la doctrine humorale, répondait qu'elles naissaient en nous-mêmes, par les seuls efforts de l'organisme. La spontanéité était surtout invoquée pour les maladies infectieuses, qui par leur spécificité clinique se prêtaient plus difficilement aux interprétations d'ordre physiologique que certaines affections moins complexes, telles que l'albuminurie, le diabète, etc. ]\Ialgré la transmissibilité manifeste de la plupart de ces maladies, on n'en persistait pas moins à admettre que l'organisme
pouvait engendrer de toutes pièces leur cause à la faveur d'influences banales, telles que les fatigues, l'encombrement, l'alimentation vicieuse. Une pareille doctrine était la négation de la spécificité morbide, puisqu'elle faisait naître toutes ces maladies sous l'empire des mômes conditions, par les seules forces de l'économie; et d'autre part, elle conduisait fatalement à l'abandon de l'hygiène prophylactique, car à quoi bon isoler ou désinfecter, puisque le contage qu'on veut éviter ou détruire peut naître spontanément à tout instant chez le premier venu? L'organisme, sans doute, ne reste pas indifférent dans l'élaboration du processus morbide, il peut affirmer sa spontanéité en imprimant à ce dernier une forme déterminée, mais il est impuissant à en créer la cause.
Les immortels travaux de Pasteur ont mis un terme à ces fluctuations doctrinales; ils ont fait tomber un coin du voile qui nous cache l'essence des causes morbigènes et produit dans la médecine une révolution qui a la portée de celle que La.voisier a accomplie dans la chimie. La découverte de l'agent pathogène du charbon, du choléra des poules, de la tuberculose, etc., a fixé définitivement nos idées sur la nature et l'origine des causes morbifiques et ouvert à la pathogénie un horizon illimité. L'étude approfondie de ces maladies types a été une source féconde de notions fondamentales pour l'étiologie ; elle nous a tracé d'une manière sûre la voie à suivre dans la recherche des causes morbigènes.
Dès à présent, nous savons qu'il faut faire entrer dans le cadre des maladies parasitaires non seulement toutes les pyrexies, mais encore les phlegmasies banales, telles que la pneumonie, la pleurésie, les suppurations et certaines maladies chroniques rapportées jadis à des états constitutionnels. Le nombre des maladies infectieuses est appelé à s'accroître chaque jour, au détriment des affections vulgaires, considérées naguère comme non spécifiques.
Ces brillantes découvertes ont changé radicalement la conception de la maladie. Pour les anciens, pour l'école vitaliste surtout, la maladie est en nous, et par nous, elle procède de la spontanéité vivante. Pour Pasteur et ses disciples, elle nous vient du dehors, la cause est d'origine extérieure, et cette formule ne s'applique pas seulement à ces affections aiguës, telles que la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives dont l'explosion soudaine et l'évolution tumultueuse rappellent à tant d'égards les effets des substances toxiques, mais même à ces états constitutionnels obscurs, à ces diathèses, objets de tant de discussions stériles et troublantes, le triomphe de la médecine spéculative. Que reste-t-il aujourd'hui des diathèses tuberculeuse, scrofuleuse, syphilitique; que restera-t-il peut-être demain des diathèses cancéreuse, rhumatismale?
Il y a quelque trente ans, on enseignait encore que le virus n'existait
pas en taut que corps pondérable ou isolable, qu'il y avait seulement des états virulents des tissus ou des humeurs, redevables de leur funeste pouvoir à une modification mystérieuse et insaisissable produite par la catalyse isomérique. C'est l'époque où l'on défiait le microscope de déceler la cause matérielle de la virulence, où les mots de miasme, de contage, recevant des interprétations purement personnelles et partant arbitraires, suffisaient à une étiologie forcément vague et indécise.
Que nous sommes loin aujourd'hui de ces doctrines dont les erreurs n'avaient même pas pour excuse la clarté! Le virus existe, c'est un corps vivant, qui se reproduit dans les tissus, les humeurs, ou hors de l'organisme. Pasteur a surpris et livré à notre merci cet être de raison que l'on proclamait insaisissable et impondérable. A l'heure actuelle, la nature vivante de la matière contagieuse est hors de cause. Sans doute la démonstration n'en est point faite pour toutes les maladies infectieuses. Mais les faits acquis ont une portée générale ; ils peuvent servir de guide sur le chemin de l'inconnu ; la voie est ouverte, elle est sûre et pleine de promesses; chaque jour y marque un progrès.
Nous concevrons donc les causes morbigènes, à part quelques réserves que nous formulerons plus loin, comme des agents actifs qui végètent silencieusement autour de nous, ou au sein même de notre organisme, jusqu'à ce que des circonstances favorables les réveillent de leur torpeur et les rendent envahissants. Ces circonstances sont relatives, d'une part au milieu extérieur, aux perturbations des météores, aux défectuosités du sol, aux influences cosmiques en un mot; les autres se rapportent à tout ce qui modifie le milieu intérieur de l'homme, aux vices de l'alimentation et de I habitation, aux maladies antérieures, à la constitution, à l'âge, en un mot tout ce qui est du ressort de l'hygiène individuelle. Appliquant aux grands actes de la nature le langage et les notions du laboratoire, nous dirons que ces influences cosmiques et hygiéniques, par leur perturbation éventuelle, réalisent en dehors et en dedans de l'organisme des milieux de culture favorables à l'évolution des germes. A ce titre, le médecin qui étudie une inaladie régnante dans ses rapports avec le climat, le sol, l'état des individus, poursuit le même problème, au cadre près, que le bactériologiste qui cherche dans son laboratoire la température et la composition chimique qu'il convient de donner au bouillon pour réussir la culture d'un microbe.
Les graines pathologiques, pour devenir actives, exigent, comme celles du règne végétal, une température, une composition atmosphérique, un sol appropriés, et pour prendre possession de l'organisme, un milieu intérieur adapté à leur culture par tout ce qui est susceptible de modifier sa composition, l'aliment vicieux ou insuffisant, l'air impur, les maladies
antérieures, etc. Les études bactériologiques ne soDt point la négation de l'étiologie traditionnelle. Loin de là, elles sont appelées à la préciser en lui apportant des lumières nouvelles; elles en sont en quelque sorte le développement logique, comme l'histologie a été celui de l'anatomie générale macroscopique. Il n'y a aucune opposition entre le passé et le présent, l'un s'enchaîne étroitement à l'autre. Toutefois, quels que puissent être dans l'avenir les progrès de la bactériologie, jamais elle ne pourra se substituer à l'observation des conditions pathogéuiques des maladies épidémiques, à la recherche des causes secondes, c'est-à-dire à l'étude des milieux de culture que réalise le grand laboratoire de la nature dont les secrets, quoi qu'on fasse, ne tiendront probablement jamais tous dans nos ballons.
Mais nous avons d'un autre côté la conviction profonde, fondée sur nos recherches épidémiologiques et les acquisitions scientifiques récentes, que les météores, le sol, les conditions sociales et individuelles, quelque importants qu'ils soient, ne sauraient engendrer de toutes pièces les maladies épidémiques. Nous établirons par leur histoire en particulier que ces facteurs n'ont pas le caractère de suffisance nécessaire pour être érigés en cause efficiente; que telle affection rapportée directement aux météores, au méphitisme de l'encombrement ou au vice de l'alimentation, se développe parfois sans le concours de la circonstance étiologique habituellement incriminée, et qu'on arrive ainsi forcément à reconnaître à chacune de nos maladies une cause supérieure aux facteurs ordinaires de l'hygiène, un agent spécifique. C'est ainsi que la dysenterie saisonnière de nos climats est rangée encore par beaucoup de médecins parmi les affections météoriques; elle est en effet étroitement liée à la saison chaude, se montrant vers la fin de l'été et disparaissant aux premiers froids de l'automne. Mais il existe des épidémies comme celle de Crimée qui, loin de céder devant l'abaissement de température, vont en s'accroissant jusqu'au cœur de l'hiver. N'est-ce point la meilleure preuve que la vraie cause de cette affection est en dehors des influences estivo-automnales? Réside-t-elle dans les défectuosités du régime? Certes, cette circonstance a eu une importance capitale dans la dysenterie de Crimée, mais elle s'efface à son tour si nous envisageons ces nombreuses épidémies rurales qui surviennent au milieu des populations aisées. On peut ainsi prendre l'une après l'autre toutes les causes qui ont été mises en avant, il n'en est pas une que l'on ne trouve en défaut vis-à-vis de telle ou telle épidémie, il n'en est pas une qui ait le caractère de suffisance nécessaire pour s'adapter à l'ensemble des faits. Ce raisonnement peut s'appliquer à toutes ces maladies populaires dont la nosographie reste encore indécise. Assurément il existe dans l'histoire des épidémies d'innombrables témoignages en faveur de l'origine alimentaire
du scorbut. Mais si l'on prétendait, d'après ces documents, assigner pour cause directe à celte affection la privation de végétaux frais, on tracerait à son histoire un cadre infiniment trop étroit; les déductions étiologiques que l'on tirerait d'un groupe de faits où le famélisme a marqué son rôle, sont contredites par d'autres, où il n'a que faire, témoin cette vaste explosion qui, semblable à une pandémie de typhus ou de variole, s'est étendue sur toute l'Europe de 18o4 à 1835, frappant indistinctement les populations aisées et les groupes voués aux défectuosités de l'hygiène. Ce n'est qu'en faisant intervenir la spécificité étiologique que l'on comprendra comment une môme maladie peut survenir dans des conditions pathogéniques contradictoires, ou pourquoi le même facteur sera justement invoqué dans la genèse de maladies différentes. Les causes secondes se suppléent mutuellement dans leur insuffisance respective. Lorsque le germe de la dysenterie rencontre des populations faméliques, il triomphe de la résistance que lui oppose la saison, et se manifeste par des épidémies hivernales. Le froid et l'humidité, en augmentant l'énergie de la cause efficiente du scorbut, rendent souvent inutile l'intervention des défectuosités du régime. Avec des hommes épuisés par la dysenterie et le scorbut, le typhus peut se développer sans le concours de l'encombrement. La fièvre typhoïde n'estelle pas remarquable par la multiplicité des conditions souvent contradictoires au milieu desquelles elle se développe?
En résumé, malgré la haute portée de notre point de . vue nosographique, le rôle des causes secondes n'en est point ébranlé, celles-ci ne sont en aucune façon déchues de leur importance traditionnelle. Loin de les sacrifier aux entraînements de la doctrine nouvelle, nous en relevons la valeur, en en précisant la signification. Ce n'est que par elles que nous avons prise sur les causes premières; leur détermination ne cessera d'être l'objet capital de l'épidémiologiste.
L'air, l'eau et le sol, ces principes de toute vie, sont aussi justement considérés depuis Hippocrate comme la source de nos maladies. Mais ies différents systèmes qui se sont succédé en médecine ont tour à tour accordé un rôle prépondérant ou même exclusif à chacun de ces éléments dans la genèse des maladies populaires. L'action des météores, sur laquelle s'est édifié le dogme des constitutions saisonnières, a dominé à peu près exclusivement jusqu'au commencement de ce siècle; elle a fait place ensuite, sous la pression des travaux suscités par la malaria, à la doctrine du méphitisme dusol, qui lui-même a dû céder devant l'importance grandissante du rôle des eaux de consommation, auxquelles l'étiologie actuelle semble accorder toutes ses préférences.
On ne se préservera de ces exagérations qu'en envisageant chaque maladie, non pas dans un milieu unique, mais dans les différentes condi-
tiens sociales ou climatériques où elle se montre habituellement, ce n'est qu'à ce prix qu'on pénétrera les secrets de son éliologie.
L'enquête portée dans ces foyers de développement variés met en relief pour chacun d'eux une cause seconde différente, climatique, hygiénique ou tellurique, qui peut devenir prépondérante à son tour, au point de rendre l'intervention des autres inutile.
La suppléance de ces causes les unes par les autres, et non l'exclusion des unes au bénéfice des autres, tel est le trait le plus saillant de l'étiologie.
Jamais la médecine n'a serré de plus près le but suprême qu'elle poursuit depuis des siècles, au prix de tant de labeurs et à travers tant de vicissitudes doctrinales, à savoir combattre et prévenir les maladies, en s'adressant directement à leur cause.
Après avoir été tour à tour anatomique ou physiologique, elle s'est complètement orientée vers la détermination des causes morbigènes. Tous ses efforts, les investigations cliniques, les recherches expérimentales tendent vers ce but. L'anatomie pathologique elle-même, qui jusque dans ces dernières années ne visait que la description des lésions et leur rôle dans la pathogénie des symptômes, dont elles sont la condition matérielle, s'est élevée à la notion étiologique : aujourd'hui, son principal objectif est de saisir les rapports intimes de ces lésions avec la cause productrice. L'anatomie pathologique de la tuberculose, pour ces quinze dernières années, est empreinte à un haut degré de cette tendance.
La médecine s'est donc peu à peu transformée : d'anatomique et clinique, elle est devenue entièrement étiologique.
Il est juste de reconnaître que ce mouvement a précédé les grandes découvertes modernes : il date de 1830 et surtout de 1854, de l'époque de nos grandes guerres. Les médecins militaires, les premiers, ont senti la nécessité de reprendre ces études si chères aux épidémiologistes du dernier siècle. Qu'il me soit permis de marquer ici la grande part prise par eux à cette évolution, part qui a reçu en quelque sorte sa consécration officielle dans la fondation, vieille déjà de près d'un demi-siècle, d'une chaire d'épidémiologie au Val-de-Gràce, la seule qui existe encore en France.
§ 3. LA MÉDECINE d'aIIMÉE ET l' ÉPIDÉMIOLOGIR
La médecine d'armée, comme toute médecine qui s'adresse non pas à l'individu, mais aux grandes collectivités, a dû s'appliquer de
tout temps à la recherche des causes morbigènes. Aussi a-t-elle puissamment contribué aux progrès réalisés au cours de ces cinquante dernières années dans l'étiologie et la prophylaxie des grandes maladies populaires. Il n'en est pas une d'entre elles qui ne porte témoignage de ses importantes et incessantes contributions. Ce sont les médecins de l'armée d'Afrique qui ont fixé les limites indécises du groupe des fièvres palustres. Ce sont les observations recueillies dans les difïérentes situations de la vie militaire qui ont conduit à l'étiologie la plus large et la plus compréhensive de la fièvre typhoïde. La grande découverte de la nature infectieuse de la tuberculose est due à un médecin militaire. C'est enfin dans l'armée qu'a été posée, il y a bien longtemps, la question des revaccinations; c'est là qu'elle a fait ses preuves, avant de passer dans la pratique générale.
Nommer la malaria, la dothiénentérie, la tuberculose, c'est évoquer dans l'esprit de chacun les noms de Maillot, Colin, Villemin, ces maîtres qui ont si bien mérité de la science française. Mais derrière leurs œuvres, il y a le labeur incessant de tous ; il y a les innombrables observations recueillies depuis plus d'un siècle dans les garnisons, les camps, les guerres, les colonies, observations conservées dans notre Recueil trop peu lu du public, ou dans les riches Archives du comité de santé de la guerre, où nous avons puisé de précieux matériaux pour cet ouvrage.
On comprend aisément que les casernes, les camps, les expéditions sont des milieux spécialement favorables aux études que nous avons en vue ici.
Au sein des populations urbaines, les recherches étiologiques sont toujours malaisées et souvent décevantes, en raison de la variété et de la complexité des facteurs pathogéniques en jeu, de la difficulté de réunir et d'enchaîner dans leur ordre naturel les faits essentiels de l'épidémie disséminés sur une vaste surface.
Dans les milieux militaires, les conditions pathogéniques sont sinon plus simples, du moins plus accessibles à l'analyse. Renfermées dans les étroites limites d'une caserne ou d'un camp, les épidémies se laisseront aisément pénétrer dans leurs détails et embrasser dans leur ensemble. Sévissant au milieu de groupes d'individus similaires quant à l'âge, aux conditions hygiéniques et aux prédispositions morbides, elles permettront à l'étiologiste d'écarter de ses préoccupations les inconnues introduites ailleurs par la diversité des conditions sociales, la variété infinie des modes de réaction créée par l'âge, le sexe, et tant d'autres circonstances de la vie. Dans les groupes homogènes comme ceux de l'armée, les maladies épidémiques peuvent être suivies pas à pas, depuis leur naissance jusqu'à leur extinction, étudiées sans trop de chances d'erreur dans leurs
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rapports avec le sol, l'habitation, l'eau, l'air, les météores; en un mot, les conditions de leur développement et de leur propagation sont bien plus accessibles que sur aucun autre théâtre épidômique.
Que l'on parcoure nos annales, qui remontent, en y comprenant le vieux journal de Dkiiorne, jusqu'à la fin du siècle dernier, on y trouvera l'étiologie et la prophylaxie de nos maladies populaires formulées dans leurs grandes lignes à l'occasion d'épidémies de caserne dont les relations sont aussi attrayantes qu'instructives; on y lira des observations précises sur les propriétés des contages rubéolique, variolique et scarlatineux, sur la durée de leur conservation, les conditions de leur transmission; on y verra nos prédécesseurs soutenir déjà la nature infectieuse de la fièvre typhoïde et le rôle des foyers de putréfaction dans sa genèse, à l'époque où la gastro-céphalite et les influences étiologiques banales tenaient encore toutes les maladies aiguës sous leur joug. Déjà à la fin du dernier siècle Read, médecin du régiment de Béarn à Metz (1770) (3), et Rambaud, médecin de l'hôpital militaire de Sedan (4), imputaient aux eaux d'un puits polluées par des matières fécales des épidémies de dysenterie et de fièvre putride; leurs observations ont toute la précision de celles qui ont été produites de nos jours en faveur de l'origine hydrique de ces deux maladies.
Indépendamment des études étiologiques proprement dites, il en est d'autres qui ont pour objet de les compléter et auxquelles les médecins de l'armée ont attaché leur nom, je veux parler de la géographie médicale qui apporte tant de contributions utiles et même indispensables à l'étiologie, et qui a une importance pratique de premier ordre pour les groupes mobiles comme les armées.
Sans faire valoir l'utilité de la géographie médicale pour les expéditions lointaines, et en ne restant que dans nos climats, n'est-il pas indispensable au médecin de corps de troupe de connaître la topographie médicale des garnisons où il établira successivement sa résidence, au directeur du service sanitaire du corps d'armée celle de la région qui va ressortir a sa juridiction médicale, à tous ceux enfin qui ont charge de la santé publique d'être fixés sur la nature et les limites précises des maladies endémiques, ainsi que sur la fréquence et la gravité respectives des maladies communes dans les différents points de notre territoire?
Mais cette géographie médicale est à peine ébauchée, maigre les précieux travaux laissés par les épidémiologistes du siècle dernier qui se sont imposé la louable tâche d'écrire les constitutions médicales de leur région, malgré les documents envoyés chaque année à l'Académie de médecine sur les maladies régnantes de nos dilïérents départements. Or, ce sont les médecins d'armée qui travaillent sans cesse à parfaire cette œuvre, à com-
bler ces précieuses archives de la santé publique, et peut-être trouverait-on, dès aujourd'hui, dans leurs écrits des matériaux suffisants pour un essai de Géographie médicale de la France.
L'armée constitue un réactif malheureusement trop sensible des causes morbigènes ambiantes. Sans doute, elle en élabore dans son sein qui lui sont propres ; mais elle est plus souvent passive qu'active dans la genèse des maladies épidémiques, elle les reçoit plus ordinairement du milieu ambiant qu'elle ne les lui donne, elle réfléchit fidèlement la pathologie des différentes régions de la France. A ce titre, l'histoire pathologique des régiments disséminés sur le territoire peut être considérée comme la géographie médicale de notre pays, et à ce deuxième point de vue les écrits des médecins militaires ne sont ni moins utiles ni moins méritants qu'à celui de l'étiologie pure. Les médecins d'armée ont compris les premiers la haute importance de la géographie médicale ; il y a plus de cent ans, que dans un admirable chapitre, les rédacteurs du Journal de Médecine militaire en ont fait ressortir l'utilité et convié tous leurs collègues à écrire les vicissitudes pathologiques de leurs régiments respectifs (5). Cet appel a été entendu : notre recueil contient d'innombrables mémoires de topographie médicale se rapportant à la France, à l'Algérie et à tant de régions lointaines où a été planté notre drapeau depuis près d'un siècle. L'étiologie a largement puisé dans ces matériaux immenses que quelques-uns de nos prédécesseurs, les Boudin (6), les Pauly (7), ont essayé de réunir dans de puissantes synthèses, œuvres magistrales, les seules de ce genre qui aient encore été tentées en France.
§4. — DOUBLE POINT DE VUE DES ÉTUDES PAT HO G É NI Q UES CAUSES PREMIÈRES ET CAUSES SECONDES
Ce parallèle entre le passé et le point de vue actuel de la médecine etiologique montre les immenses progrès réalisés dans cette voie, et suffit à préciser la tâche qui nous est imposée.
Les études pathogéniques visent aujourd'hui deux objets : les causes premières, ou les agents infectieux proprement dits, inaccessibles à la medecme d'autrefois; et les causes secondes, les seules dont celle-ci pût se préoccuper, qui se résument dans l'action combinée ou isolée des météores, du climat, du sol, des vices du régime ou des habitations, des prédispositions constitutionnelles (8), et qui sont en fin de compte les multiples circonstances adjuvantes des autres. Malgré leur dénomination, les causes secondes n'en ont pas moins une importance capitale, car sans elles les'
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autres seraient réduites à l'impuissance. La notion des microbes, fondamentale en étiologie, ne doit pas nous détourner un seul instant de la recherche des circonstances qui favorisent leur évolution, ou qui désarment l'organisme devant eux. Cette tâche sera toujours celle de l'épidémiologie; ■elle n'a pas varié au milieu des rénovations doctrinales; elle est actuellement ce qu'elle fut il y a trente ans. Aujourd'hui comme par le passé, elle a pour objet de mettre en relief le rôle de ces causes secondes, qui sont les •complices indispensables des microbes, et sur lesquelles doit se porter plus spécialement l'effort de la prophylaxie. L'étiologie ne saurait être exclusi- Tement microbienne.
Avant d'entrer dans le vif de notre sujet, il convient, pour éclairer nos •démonstrations et prévenir des redites, d'examiner à un point de vue général les agents pathogènes, de fixer leurs caractères les plus saillants, leur mode de pénétration dans l'organisme, leurs rapports avec les symptômes et les lésions; puis de considérer la maladie qu'ils suscitent en elle-même, •dans les modifications de forme et de fréquence qu'elle subit suivant les temps et les lieux ; enfin de l'envisager dans ses divers modes, sporadique, endémique et épidémique. Ces vues d'ensemble constituent l'intioduction indispensable à l'étude des maladies en particulier.
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La notion de la nature animée des agents pathogènes entraîne comme conséquence celle de la perpétuité de ces agents, et par suite la négation de la spontanéité morbide. Ils se reproduisent par eux-mêmes, sans interruption, comme les cellules de l'organisme, et méritent qu'on leur applique la formule employée depuis longtemps à l'égard de ces dernières, omnis cellula e celliila. Cette notion n'est même pas en défaut, comme nous le verrons plus loin, vis-à-vis du mystère de ces maladies nouvelles qui viennent pour la première fois faire valoir leurs titres parmi nous : il n'y a point de création nouvelle dans l'ordre pathologique, pas plus que dans le règne animal ou végétal.
§ l^"". — LEURS HABITATS
Les germes morbides vivent dans les milieux les plus divers. Leur recherche dans l'air, l'eau, le sol et le corps vivant est poursuivie avec ardeur par la bactériologie : elle a été jusqu'aujourd'hui féconde en résultats théoriques et pratiques.
I. — Atmosphère
L'air renferme constamment des bactéries en quantité variable suivant les milieux d'observation. Les microbes pathogènes cependant paraissent y être clairsemés; leur existence y a été même contestée, vraisemblablement à tort, car maint fait épidémiologique implique nécessairement le transfert des germes morbides par l'atmosphère. Du reste, dans quelques cas rares à la vérité, ceux-ci y ont pu être décelés directement par 1 analyse bactériologique. Eiselsberg assure avoir constaté dans l'air le
streptocoque de l'érysipèle (i), et Pawlowsky le pneumocoque de Fiued- LANDER (2).
Jl est certain que l'atmosphère n'est pas un milieu favorable aux germes. Ceux-ci y rencontrent des causes multiples de destruction que nous indiquerons plus tard; ils sont d'ailleurs trop lourds pour pouvoir s'y maintenir en suspension. Toutefois, de la surface du sol ou des objets ambiants, ils peuvent faire retour à l'atmosphère, entraînés avec les poussières que soulèvent les courants d'air ou la main de l'homme lui-môme. Reconnaissons néanmoins que les milieux solides cèdent difficilement à l'air les microbes dont ils sont couverts ou imprégnés. C'est une circonstance heureuse, dont la prophylaxie s'efforce de tirer avantage.
II. — Eau et Aliments
Le rôle de l'eau dans la propagation des épidémies, et principalement de celles qui exercent les plus grands ravages, telles que la fièvre typhoïde et le choléra, est admis depuis longtemps, et fondé sur des preuves épidémiologiques indiscutables. Les nombreuses analyses bactériologiques faites dans ces dernières années, notamment au Val-de-Gràce, ont démontré la réalité du transfert des germes pathogènes par l'eau, du moins de celui de la dothiénentérie.
L'eau est plus riche en bactéries que l'air parce que les microorganismes y sont à l'abri de l'influence nocive que la dessiccation exerce sur eux. Il est peu probable que ce milieu soit favorable à leur multiplication ; ils peuvent du moins s'y conserver vivants pendant assez longtemps, ainsi qu'en témoignent les recherches de Wolfuiigel et Riedel, et celles plus récentes et plus complètes de Straus et Dubarry (3).
Mais l'eau n'est pas seule en cause. De nombreux faits produits dans ces dernières années dénoncent certains aliments comme des réceptacles ou des véhicules de germes pathogènes très redoutables. La viande et le lait fournis par les animaux tuberculeux sont, malgré des expériences nombreuses et contradictoires, tenus justement pour suspects. Le lait de certaines vaches malades a été accusé dans ces derniers temps en Angleterre (Klein) et en France (Picheney) d'entraîner un microbe qui donnerait la scarlatine. Toutefois l'origine bovine de cette aflection est loin d'être prouvée.
C'est avec plus de fondement qu'on a accusé le lait mélange avec de l'eau de consommation impure ou reçu dans des vases nettoyés avec elle, de transmettre fi l'occasion le bacille typhique ou cholérique.
Eufin en tout temps et en tous lieux, les aliments animaux et végétaux peuvent être dangereux par les germes qu'ils supportent ou qu'ils reçoivent de l'atmosphère ambiante.
m. — Sol.
Le sol semble devoir être le milieu le plus riche en bactéries, puisqu'il est le réceptacle naturel de celles qui sont contenues dans l'air, l'eau, les matières fécales et les cadavres, et parce que, grâce à sa richesse en matières organiques, il offre les conditions les plus favorables à leur conservation et à leur multiplication. Elles peuvent d'ailleurs s'y soustraire facilement à l'action de la lumière, qui est pour elles un puissant agent de destruction, et les espèces pour lesquelles l'oxygène est nuisible, les anaérobies, trouvent à s'y mettre à l'abri du contact de l'air, en se réfugiant à une certaine profondeur.
Toutefois les recherches de Fraenkel (4) ont démontré que le nombre des microorganismes va en décroissant à mesure qu'on s'éloigne de la surface, et qu'au delà de un mètre, un mètre cinquante de profondeur, ils deviennent extrêmement rares.
La détermination des microorganismes dans le sol présente de grandes difficultés techniques. Néanmoins M. Pasteur y [a démontré l'existence de la bactéridie charbonneuse et du vibrion septique, Nicolaier celle du bacille tétanique, enfm Tryde et Salomonsen ont trouvé le bacille typhique dans le sol d'une caserne de Copenhague.
Les recherches de Pasteur, Duglaux, Fernbacu (S), ont démontré que, bien que se développant dans la couche du sol la plus riche en germes, les végétaux n'en contiennent cependant jamais, et que par conséquent les chances de communication des maladies infectieuses par leur intermédiaire, doivent être extrêmement rares et tout à fait fortuites.
Au sol, il y a lieu de rattacher nos habitations qui éventuellement deviennent les plus dangereux des foyers d'infection. Les planchers, les boiseries, les poussières, les tentures, la literie, les vêtements et surtout les latrines et les fumiers, recèlent souvent les germes des maladies les plus graves, telles que les fièvres éruptives, la tuberculose, la diphtérie, la fièvre typhoïde, la pneumonie et même le tétanos (6).
Il est à peine besoin d'ajouter que les microbes du sol et des surfaces de nos habitations pénètrent dans l'organisme par l'intermédiaire de l'eau de consommation, des poussières soulevées dans l'air respiré, ou enfin des aliments sur lesquels ces poussières viennent à se déposer.
IV. — Corps vivants
Enfin l'homme lui-même sert fréquemment d'habitat aux microorganismes, en attendant qu'il devienne leur proie. Sa peau fourmille de microbes, parmi lesquels il en est de pathogènes, comme le micrococcus pyogènes, auquel la moindre solution de continuité pourra servir de milieu de culture favorable, si les éléments organiques mis à découvert sont impuissants à le repousser. L'intérieur du corps n'est pas moins riche en microorganismes que la surface. Ceux-ci, il est vrai, ne se rencontrent jamais à l'état normal dans le sang ni dans l'urine, ainsi que Pasteur l'a démontré depuis bien longtemps. Mais, introduits incessamment dans l'organisme par l'air et les aliments, ils abondent dans les cavités naturelles en communication avec l'extérieur ou avec le tube digestif. Les uns concourent aux actes physiologiques et sont véritablement utiles; les autres sont éminemment nuisibles. M. Vignal(7) a isolé de la salive une vingtaine d'espèces différentes, parmi lesquelles se trouvent le streptocoque, le staphylocoque, le pneumocoque de Fraenkel.
L'estomac, en raison de l'action destructive énergique du suc gastrique, est pauvre en parasites. Ceux-ci apparaissent de nouveau, nombreux comme espèces et comme individus dans l'intestin, notamment dans le côlon, où, d'après les évaluations de M. Vignal, un gramme de matière fécale renferme à peu près un million de microorganismes provenant de la multiplication dans le milieu fécal, des germes ou des spores échappés à la digestion gastrique. Parmi eux se trouve constamment le vibrion septique. Peut-être y découvrirait-on encore d'autres agents pathogènes, au moins à l'état de spores : les enseignements de l'épidémiologie laissent entrevoir cette éventualité. Déjà le bacillus coli communis et le bacillus subtilis, constamment présents dans les selles, sont considérés par quelques bactériologistes comme la souche du parasite de la fièvre typhoïde.
Les recherches de M. Straus ont démontré que l'air inspiré se débarrasse dans le poumon de tous les germes qu'il contient. Sans doute, la plus grande partie s'en trouve englobée par le mucus et éliminée au moyen des crachats. Mais l'analyse démontre que, semblables aux poussières minérales, beaucoup d'entre eux parviennent à se fixer à la paroi des bronches et des vésicules, pour se développer ultérieurement, lorsque les conditions du terrain leur deviennent favorables.
Les bactéries foisonnent aussi à la surface de la muqueuse uréthrale et vaginale. Une curieuse observation de Straus (8), confirmée ultérieurement (9), laisse croire que parmi elles peut se trouver le gonocoque,
sans qu'il y ait la moindre trace d'uréthrite chez le porteur, et sans mèmi> que celui-ci se soit exposé à l'infection.
Enfin, certains tissus retiennent parfois les germes pendant un tempsfort long. Les amygdales hypertrophiées sont vraisemblablement redevables de cette lésion aux colonies microbiennes qui s'y sont installéesà demeure fixe, et les ganglions caséeux ou les néomembranes issues d'une phlegmasie tuberculeuse ancienne peuvent recéler presque indéfiniment les bacilles de Kocn.
Le corps de l'homme est assurément le. milieu le mieux approprié à la conservation des germes, et les recherches effectuées dans ces dernièresannées lui assignent une importance de plus en plus grande dans ce rôle; elles y ont dénoncé la présence, non seulement des agents vulgaires de l'inflammation, mais aussi celle des microorganismes des maladies les. plus communes et les plus redoutables, la pneumonie, la diphtérie, la fièvre typhoïde. Ces germes vivent en nous d'une vie silencieuse, jusqu'à ce que, sous l'empire de quelque perturbation des actes de la vie, ils récupèrent l'activité pathologique dont ils sont momentanément dépourvus. Ce parasitisme latent, si lumineusement mis en relief par le professeur Verneuil, donne la clef de bien des inconnus de l'étiologie; il nous initienotamment au mystère de la genèse spontanée et de l 'auto-infection qui ont tenu jadis une si large place dans les doctrines épidémiologiques.
Toutefois, quelque haute que puisse être la signification du terrain organique pour la conservation silencieuse des germes, il n'en reste pas moins avéré que c'est par l'air et l'eau souillés au contact du sol et par les aliments que ceux-ci s'introduisent dans l'organisme; et c'est ainsi que les découvertes modernes justifient la haute importance pathogène que le père de la médecine attribuait à ces divers milieux dans son immortel traité des Airs, des Eaux et des Lieux.
Mais l'organisme est apte à céder à son tour ses agents pathogènes au milieu ambiant. C'est pendant l'évolution de l'affection dont ceux-ci sont la cause immédiate, c'est-à-dire durant la période de leur activité fonctionnelle et proliférative, qu'ils tendent à abandonner l'économie pour faire retour au milieu ambiant, ou s'introduire dans le corps d'autres sujets plus ou moins directement exposés à leur atteinte. C'est cette transmission médiate ou immédiate du germe infectieux d'un organisme à l'autre qui est désigné généralement du nom de contagion. Les agents de l'élimination, qu'il importe à la prophylaxie de connaître, varient avec les diverses localisations morbides. Ce sont, suivant les cas, les squames de la peau, les sécrétions normales ou pathologiques, les déjections intestinales, les productions morbides les plus variées.
L'air expiré ne contient jamais de germes; la réunion d'un certain nombre d'individus dans un espace clos est plutôt propre à en épurer l'atmosphère qu'à surcharger celle-ci de micro-organismes. L'abondance réelle des germes dans l'air des locaux encombrés tient aux poussières qu'y soulève l'agitation incessante des habitants, et qu'y projettent leurs vêtements plus ou moins souillés.
Notons enfin, que toutes les maladies ne sont pas également dangereuses pour l'entourage du sujet atteint. Il en est dont les microbes abandonnent difficilement l'économie, parce que, retranchés dans des organes profonds, sans communication avec le dehors, ils ne trouvent pas leur voie d'élimination et finissent par être détruits sur place. Tel est le cas des agents infectieux de la malaria, de la méningite cérébro-spinale, du goitre. Aussi, ces maladies sont-elles réputées peu ou point contagieuses. Cette particularité tient moins aux propriétés du virus, qu'aux conditions matérielles qui s'opposent à sa diffusion.
La plupart des auteurs allemands divisent les maladies d'après l'habitat préféré de leurs germes en ectogènes et en entogènes. Le type des premières est la malaria, dont le microbe vit et se multiplie d'habitude en dehors de l'organisme ; entogènes sont les affections dont les agents ne végètent et ne produisent des spores que dans l'intérieur du corps, telles la syphilis, la morve, la tuberculose.
Cette distinction est loin d'être absolue. Ainsi le bacille tuberculeux ne se multiplie vraisemblablement pas dans les milieux ambiants ; mais il y est très répandu, et ses spores peuvent s'y maintenir vivantes pendant un temps fort long. L'infection a lieu le plus souvent non pas au contact des malades , mais par l'absorption du germe répandu dans le monde extérieur comme celui de la malaria.
La bactéridie du charbon ne produit sans doute ses spores que dans le sol, mais elle se multiplie extraordinairement dans le corps de l'animal. Les germes de la plupart des maladies infectieuses sont recélés dans nos cavités ou nos tissus. Le microbe du paludisme lui-même, le type des agents ectogènes, ne se conserve-t-il pas vivant et actif dans le corps pendant des périodes de temps d'une longueur désespérante ?
Enfin, nous-mêmes, par nos cultures artificielles des agents pathogènes, n'effaçons-nous pas la distinction que l'on voudrait établir entre eux d'après leur habitat respectif? Toute tentative de division des maladies d'après ce principe ne repose sur aucune base rigoureuse, il vaut mieux y renoncer.
§ 2. — DES VOIES d'introduction DES MICROBES
DANS l'organisme
Trois voies sont ouvertes à l'introduction des germes dans l'organisme : la surface extérieure du corps, y comprises la conjonctive et les muqueuses urinaire et vaginale , la muqueuse respiratoire et la muqueuse intestinale.
I. — Surface cutanée
L'infection par la peau ne peut guère avoir lieu sans solution de continuité du tégument externe , car l'épiderme intact oppose une barrière à peu près infranchissable aux microbes. L'érysipèle, le tétanos et les -infections cadavériques sont les types de ce mode de contamination. Les excoriations insignifiantes de la peau et le traumatisme chirurgical ou accidentel servent habituellement de porte d'entrée au streptocoque ou au bacille de Nicolaibr, de même que le virus cadavérique s'inocule par les blessures faites avec les instruments souillés de l'amphithéâtre. 11 semble toutefois que, dans certains cas, les bactéries peuvent traverser la peau intacte. Les follicules pileux et les ouvertures des glandes cutanées leur servent alors de porte d'entrée, comme dans le développement du furoncle et de l'acné. En frictionnant son avant-bras intact avec une culture pure de staphylocoque, Garré y a provoqué une éruption furonculeuse abondante dans laquelle il a retrouvé ce microorganisme qui s'était évidemment inoculé par les canaux excréteurs de la peau (10). D'autre part, Scdimmi^l- «usr.n aurait inoculé, par la friction de la peau intacte au niveau de l'orifice des follicules pileux, non seulement le staphylocoque pyogène, mais encore le charbon, le choléra des poules et la septicémie du lapin (il); et RoTH aurait eu le même succès avec la diphtérie intestinale de ce dernier, le charbon et la septicémie des souris (12). Enfin, M. Nocard nous apprend que la mammite gangréneuse de la brebis laitière est produite par un microbe qui envahit les mamelles par les canaux galactophores (13).
La pénétration des microbes à travers les muqueuses en rapport avec l'air extérieur, ne s'efiectue non plus guère sans solution de continuité. Toutefois, RoTii (loc. cit.) a démontré, après Ribbicrt, que la muqueuse buccale intacte se laisse traverser par les microorganismes cités plus haut, notamment au niveau des tonsilles et des follicules qui, par leur structure et leurs fonctions, se prêtent plus spécialement à ce passage. Mus-
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KATBLUTn a trouvé dans les lymphatiques du poumon, puis dans le sang, le bacille anthracis injecté en culture dans les bronches du lapin, avec la précaution de ne pas intéresser la muqueuse. Et sans recourir à la pathologie expérimentale, n'avons-nous pas le gonocoque qui envahit la muqueuse de l'urèthre à travers Tépithélium intact?
II. — Surfaces pulmonaire et digestive
De tout temps on a considéré les surfaces pulmonaire et intestinale comme les portes d'entrée principales des maladies infectieuses, en se fondant d'une part sur les localisations des premières modifications morbides (tuberculose pulmonaire, maladie des trieurs de laine à Bradford, charbon intestinal), et d'autre part sur les conditions étiologiques relevées par l'épidémiologie (propagation de la fièvre typhoïde ou du choléra par l'eau de boisson). La pathologie expérimentale a d'ailleurs maintes fois mis en relief le rôle absorbant de ces deux surfaces à l'égard des agents infectieux. Gamaleia a démontré que le vibrion Metschnikovi envahit l'organisme des poules et des pigeons par la voie pulmonaire (14), et Bucuner a communiqué le charbon à des souris blanches en les faisant respirer dans une atmosphère dans laquelle on avait répandu préalablement des spores desséchées de bactéridies (15). Enfin, l'on sait par des expériencee aussi nombreuses que précises , combien il est facile de réaliser l'infection tuberculeuse locale et générale en nourrissant les animaux réceptifs avec des aliments souillés de matières tuberculeuses.
Les tendances actuelles portent à réduire le rôle du poumon au profit de l'intestin dans l'absorption des agents infectieux. Nous persistons à croire que tous les germes morbides soulevés avec les poussières peuvent pénétrer par la voie pulmonaire; ces dernières ne traversent-elles pas les parois alvéolaires, et pourrait-on dénier aux agents virulents animés une aptitude qui appartient aux corpuscules inertes ?
A vrai dire, la voie par laquelle s'effectue la contamination est restée jusqu'aujourd'hui lettre close pour la plupart des maladies infectieuses. On ne peut se refuser à admettre que nombre d'agents pathogènes, notamment ceux des fièvres éruptives, pénètrent dans le corps par l'air atmosphérique. Mais sont-ils déglutis et absorbés par la muqueuse digestive, ou s'introduisent-ils dans les voies respiratoires pour forcer les parois bronchiques ? Le catarrhe pulmonaire qui prélude si constamment aux manifestations caractéristiques de la rougeole et de la variole, nous fait incliner vers cette dernière altornative. Mais on ne sait rien de précis à cet égard, et pourtant cette question est loin d'ôtre indifférente.
DES AGENTS DE DESTRUCTION DES MICROBES
Si d'un côté les microbes sont disséminés à la surface du sol, suspendus dans l'air, ou mêlés aux eaux de consommation, et si, d'autre part, l'organisme leur est si largement accessible par ses surfaces interne et externe, comment se fait-il que la santé ne soit pas incessamment troublée? C'est qu'indépendamment des puissants moyens de défense que l'organisme oppose à nos ennemis, ceux-ci sont eux-mêmes sujets à des causes de destruction qui sont pour nous des auxiliaires précieux.
I. — Action exercée sur les microbes par les agents physiques.
Les microbes sont effectivement, comme tous les êtres animés, soumis aux lois de la nature : ils s'affaiblissent peu à peu par l'épuisement des milieux nutritifs où ils habitent, et subissent des dégradations successives, comparables à celles de la sénilité et qui aboutissent comme elle à la mort. D'autre part, ces légions d'ennemis invisibles rencontrent dans la nature des agents de destruction divers : ils résistent difficilement à l'action de la lumière et de l'oxygène de l'air.
.4. Action de la lumière. — En ce qui concerne la lumière, vingtcinq à trente heures d'insolation suffisent à tuer la bactéridie charbonneuse. Les bacilles sporifères, exposés à sec à la lumière solaire, résistent un peu plus longtemps, mais finissent par périr également au bout de six semaines à deux mois. Tout récemment, Koch annonçait que la lumière solaire anéantissait de même la virulence des bacilles de la tuberculose en quelques minutes ou en quelques heures, suivant l'épaisseur de la couche de culture exposée à ses rayons; la lumière diiïuse ellemême tuerait une culture dans l'espace de cinq à sept jours.
Enfin les espèces non productrices de spores, telles que les microcoques, sont privées de vie au bout de quelques heures d'exposition au soleil de nos contrées (16).
IL Action de l'oxygène. — L'oxygène de l'air est nécessaire ou utile à l'existence de la plupart des êtres microscopiques (aérobies pures et aérobies facultatives) ; et pourtant, à l'occasion, cet agent devient pour eux une cause de destruction des plus actives. Lorsqu'on elïet ils ne reçoivent
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plus de matière nutritive, l'afflux de l'oxygène continuant, celui-ci, au lieu de ne brûler que les matériaux usés comme il le fait à l'état normal, s'attaque à la substance même des microbes, qui sera peu à peu consumée à l'instar des tissus du corps dans l'inanition. Une pareille éventualité se réalise notamment pour les microorganismes qui sont suspendus dans l'air ou répandus sur des surfaces stériles, qui se trouvent, eu un mot, éloignés de leur milieu nutritif habituel.
La résistance des microorganismes à l'oxygène de l'air est variable. Les plus sensibles à son action sont les microcoques, dont on ne connaît pas encore la forme sporique. Les bacilles sont bien plus résistants. Une année d'exposition à l'air, à la température ordinaire, suffit à tuer l'immense majorité des microcoques, tandis que les bacilles ont été trouvés vivants après une aération de plusieurs années. La vie des spores qui sont, comme la graine végétale, les agents de conservation , la forme résistante de l'espèce, se prolonge encore davantage lorsqu'elles sont conservées en vase clos d'où l'oxygène disparaît peu à peu. Elles ont été trouvées vivantes dans ces conditions après un quart de siècle (17). Mais ce sont des conditions exceptionnelles qui sont rarement réalisées dans la nature, où la spore est surtout exposée à se dessécher et à être emportée par le vent. M. Du- CLAux, ayant opéré sur des bourres de coton chargées de millions de germes puisés dans l'air depuis vingt ans, et conservées à la lumière diffuse dans les conditions de la poussière de nos appartements, les a trouvées absolument stériles. Quelque longue que puisse être la résistance des bacilles ou des spores à l'action de l'air, cette résistance cependant a une limite qui marque le terme de la souillure de l'atmosphère par eux (Duclaux, loc. cit., p. 32).
Sur ce point, comme sur maint autre, l'observation et la pratique ont devancé les enseignements de la bactériologie : de tout temps l'aération et l'insolation des appartements qui ont abrité des malades, ou des effets qui ont servi à ces derniers, ont été employées comme des moyens d'hygiène prophylactique des plus efficaces.
C. Action de la dessiccation. — La dessiccation par la chaleur sèche anéantit également les germes, du moins leur forme végétative, car la plupart des spores y résistent. Le fait a été démontré pour le bacille du choléra par Kocn, il est probable qu'il n'est pas isolé.
Ces diverses données ont une importance pratique à laquelle l'hygiène est directement intéressée. [Les innombrables microorganismes, formes végétatives et spores, que la décomposition des cadavres et des matières
01-gauiques de toute provenance répand à tout moment à la surface du sol, doh'ent se disperser incessamment dans l'atmosphère. Mais ils y rencontrent, fonctionnant d'une façon continue, les agents de destruction dont les recherches bactériologiques ont démontré la puissance : l'oxygène, la lumière et la chaleur. De telle sorte qu'à côté des germes vivants, l'atmosphère doit en contenir un bien plus grand nombre de morts. C'est ce que confirme l'analyse; elle nous montre que les innombrables poussières suspendues dans le milieu où nous respirons, sont pour la plupart des substances minérales ou des cadavres de microbes (18).
On conçoit dès lors que le nombre de ces derniers restés vivants doit varier suivant l'étendue des sources de production et l'énergie des agents de destruction. C'est pour cette raison que l'atmosphère d'une caserne est plus souillée que celle d'une habitation particulière, que l'air de la montagne est plus pur que celui d'une vallée encaissée, qu'un sol riche en matières décomposables est plus dangereux qu'un désert de sable ou de glace.
£>. Action de l'eau. — Dans l'eau, les germes ne trouvent guère plus de chances de conservation que dans l'air. Sans doute, Meade Bolton est tombé dans l'exagération quand il a avancé que les bactéries aquatiles vulgaires seules sont capables de vivre et de se multiplier dans l'eau, et que les microbes pathogènes, notamment le bacille typhique, plus exigeants dans leurs besoins nutritifs que les autres, s'éteignent rapidement, non seulement dans l'eau distillée, mais même dans des eaux très riches en matières organiques. Les recherches de Wolfiiugel et Riiîdel, et surtout celles bien plus complètes de Straus et Dubarry, démontrent qu'un grand nombre de microbes pathogènes (fièvre typhoïde, choléra, tubercule, morve, streptocoque pyogène, etc.) sent susceptibles de vivre pendant un temps plus ou moins long dans les eaux ordinaires, et même dans l'eau distillée (stérilisée), et qu'ils sont loin d'avoir comme caractéristique absolue les exigences nutritives qu'on est enclin à leur attribuer. Mais en fin de compte, cette aptitude à vivre a un terme qui ne dépasse pas 81 jours pour le bacille typhique, 130 jours pour celui du charbon, 39 jours pour le spirille du choléra.
Peut-être même ces limites fixées d'après des observations de laboratoire sont-elles trop étendues, au moins en ce qui concerne les bacilles du typhus et du charbon. C'est ce qui semble résulter de quelques expériences faites à Munich, et qui ont sur celles-là l'avantage de serrer de plus près les conditions naturelles. L'une d'elle a été instituée par Karltnski et avec le concours d'EMMiiRicii, sous l'inspiration de Piîttenkofer. Dans un puits de l'Institut, contenant environ 680 litres d'eau à 10°,5 G., ou versa
30 irnOLOGIE ET l'IlYSIOLOGIIi; rATIIOLOGIUUE GÉNÉRALES
5 litres d'uQ boiiillou de bacilles typhiques de 4 jours conservé à l'étuve à la température de 35° C. et renfermant 72 millions de germes par centimètre cube. Dans les deux semaines qui s'ensuivirent, des plaques de gélatine lurent ensemencées chaque jour avec de l'eau extraite du puits. Or, dès le troisième jour, on n'y trouva plus de bacilles typhiques. L'expérience fut renouvelée trois fois encore, avec des variantes portant sur la quantité de bouillon ajoutée au puits et sur sa richesse en germes; les résultats restèrent sensiblement pareils (19).
D'autre part, dans l'été de 1887, Petïenkofer mêla aux 300 litres d'eau d'un puits, une quantité prodigieuse de bacilles anthraciques sporifères, de telle sorte qu'après brassage soigneux du mélange, on y trouvait environ 50 spores par centimètre cube d'eau. Pendant plusieurs semaines un lot de moutons fut abreuvé d'eau fournie par ce puits à l'exclusion de toute autre, et leur pâture était journellement arrosée avec elle : il ne se développa pas un seul cas de charbon parmi ces animaux. Comme on pouvait craindre que les spores ne se déposassent au fond, on avait soin d'agiter chaque fois la masse avec une longue perche avant de procéder au puisage (20).
Dans le cours de l'année 1890, Karlinski reprit ses premières expériences pour se rapprocher davantage encore des conditions de l'observation. Aux cultures de bacilles typhiques qui lui avaient servi tout d'abord pour polluer l'eau, il substitua les déjections typhoïdiques mêmes, dont la richesse en bacilles d'EBERxn fut vérifiée chaque fois par des analyses préalables. Pour effectuer ses recherches, il avait à sa disposition une vieille citerne qui était épuisée par la pompe et nettoyée après chaque épreuve.
Dans une première série d'expériences, où la citerne reçut successivement 31 hectolitres d'eau de marais, 28, puis 4 hectolitres d'eau de rivière, auxquels on ajoutait chaque fois 1|900, 2 060 et 3 000 centimètres cubes de selles virulentes, le bacille typhique cessa d'être constaté dès le troisième jour, et même une fois dès le deuxième jour après le mélange.
Dans deux autres séries de recherches, la citerne reçut d'abord 5 hectolitres d'eau de rivière à laquelle on ajouta quotidiennement, pendant dix jours, 300 centimètres cubes de selles typhoïdiques ; puis 3 hectolitres d'eau de puits où furent projetés le premier, le quatrième, le huitième et le douzième jour, 150 centimètres cubes de déjections virulentes; après chaque addition de celles-ci, le mélange était soigneusement brassé. Or, dans la première série d'analyses on ne put déceler le bacille typhique dans l'eau souillée que jusqu'au huitième jour, dans la deuxième que jusqu'au douzième jour, à compter de la première addition des selles infectieuses. A la suite de ces recherches, Kaulinski a été amené à émettre sur
la véhiculatioa hydrique des germes typhiques des doutes qui sont partagés par plus d'un hygiéniste (^21).
II. — Influence de la concurrence vitale des microorganismes entre eux.
Mais quels que soient les milieux auquels se trouvent incorporés les o-ermes, ceux-ci y rencontrent toujours un facteur de la plus haute importance qui s'oppose à leur développement illimité, môme lorsque ces milieux sont très riches en substances nutritives, comme l'eau saturée de matières organiques ou l'écorce superficielle du sol; ce facteur réside dans la concurrence que leur font d'autres organismes.
Les observations de l'amphithéâtre ont appris empiriquement que la putréfaction détruisait la virulence, et les premiers essais de culture en ont donné la raison en montrant que les saprophytes introduits dans le milieu nutritif d'un organisme pathogène se substituent rapidement à ce dernier. C'est qu'il est de nombreuses espèces microbiennes qui, éprouvant les mêmes besoins, se disputent les matériaux nutritifs que leur offre le milieu commun où elles vivent, et cette lutte pour l'existence aboutit toujours à l'anéantissement des espèces ou des individus les moins robustes; parfois même les plus faibles servent de pâture aux plus fortes. D'autres fois, sans engager la lutte pour la vie, l'une des espèces détermine dans le milieu nutritif des modifications chimiques incompatibles avec l'existence des autres. Garré (22) a mis en relief, par des recherches intéressantes, cet antagonisme entre les bactéries. C'est ainsi, entre autres, que le bacille fluorescent puant, inoffensif lui-même, est antagoniste énergique du staphylocoque pyogène, du bacille typhique et du pneumocoque de FRiiiDLAiNDER : ces trois micro-organismes ne se développentjamais sur un sol nourricier artificiel où l'on a préalablement cultivé le premier. Les bacilles cholériques, cultivés à l'état de pureté sur l'agar , conservent leur vitalité pendant une période de cinq à dix mois. Mais partout où ils se trouvent en concurrence avec les bactéries de la putréfaction, leur vie se trouve abrégée : dans l'eau d'égout, ils périssent au bout de six ou sept jours, et après vingt-quatre heures dans les fosses d'aisance. Dans l'intestin des cholériques, ils se trouvent aussi en présence de nombreux microbes de la putréfaction ; et c'est vraisemblablement parce qu'il favorise le développement de ces derniers que l'opium donne de si bons résultats au début de cette maladie (23).
C'est à la faveur de ces conflits que le danger de propagation des affections infectieuses reste limité, malgré la masse énorme de germes
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pathogènes incessamment cédés aux milieux ambiants par les malades. Les chances d'iulection sont diminuées, grâce non seulement à la diiïusion extrême des microbes dans l'air et l'eau, mais aussi à leur anéantissement direct par les agents physiques ou la concurrence vitale qu'ils soutiennent entre eux ; et c'est probablement pour ces diverses raisons que les recherches tentées dans le but de découvrir les germes pathogènes dans le monde extérieur n'ont donné jusqu'aujourd'hui que des résultats précaires.
Mais alors même que ces germes se trouvent vivants autour de nous, ils ne forcent pas nécessairement l'entrée de l'organisme; et quand ils y réussissent, c'est le plus souvent un accident, une infraction à l'hygiène qui leur en ouvre la porte. Les milieux solides et liquides, leurs réceptacles habituels, ne les cèdent que difficilement à l'air ambiant. La transmission des maladies infectieuses par l'intermédiaire de l'atmosphère s'opère bien plus difficilement qu'on ne le supposait à l'époque encore voisine de nous où les miasmes, les contages halitueux suffisaient à toutes les explications. Il y a bien longtemps que les chirurgiens et les accoucheurs ont acquis la conviction que les infections traumatlques et puerpérales ont lieu non par l'air, mais par les pièces de pansement, les vêtements, les mains du chirurgien souillés du contage; et cette notion, comme nous le verrons plus tard, tend également à prévaloir à l'égard des infections médicales, même à l'égard des fièvres éruptives où naguère encore le rôle de la transmission atmosphérique était si généralement accepté.
4, — MODE d'envahissement DE l'oRGANISME PAR LES MICROBES
Le mode d'envahissement de l'organisme par les microbes ressort avec une grande précision des enseignements puisés dans ces maladies d'études si faciles à réaliser expérimentalement, telles que le charbon ou la tuberculose.
A. Lésions locales et troubles généraux. — Dix ou quinze heures après l'insertion sous la peau d'un rongeur (souris, cobaye, lapin) de quelques gouttes de sang charbonneux frais, ou d'une culture virulente de bacléridies, il se développe au point d'inoculation un empâtement œdémateux facile à sentir par la palpation, en même temps que la température centrale s'élève de un ou deux degrés. Si l'on excise de bonne heure la partie infiltrée, l'animal pourra être conservé à la vie (24), et l'examen montrera que les bactéridies se sont prodigieusement multipliées dans le nodule gélatineux, sans avoir toutefois émigré vers le voisinage. Mais les
chances de gucrison diminuent rapidement avec les retards apportés à l'ablation de la lésion primitive. D'abord les ganglions lymphatiques en rapport avec la région inoculée se tuméfient (25) ; ils regorgent, ainsi que les vaisseaux lymphatiques afférents de bactéridies, qui à ce moment sont encore vainement cherchées dans le sang. Puis bientôt celui-ci en est envahi à son tour, et dès lors la mort ne tarde pas à survenir, c'est-àdire trente-six à quarante-huit heures après l'inoculation chez le cobaye, et quarante-huit à soixante heures chez le lapin. Chez l'homme, lorsque l'infection charbonneuse a lieu par la peau, l'envahissement se fait de la même façon, avec cette différence que la lésion initiale est figurée par une pustule nécro tique et hémorrhagique au lieu d'un œdème gélatineux. Chez l'animal, le charbon spontané procède ordinairement de la surface de l'intestin ; mais la diffusion ultérieure du virus dans l'organisme s'effectue par les mêmes voies qu'après l'inoculation sous-cutanée.
Quelle que soit la porte d'introduction, les bactéridies se fortifient €t se multiplient d'abord sur place, après quoi elles deviennent envahissantes; et, tout en continuant à s'accroître numériquement, elles sont transportées dans toutes les directions par les voies lymphatiques et sanguines. Cette infection par foyers successifs peut être démontrée également pour la tuberculose, elle est très vraisemblable aussi pour la syphilis.
Mais il est des agents infectieux qui provoquent d'emblée des troubles généraux, sans accident initial au lieu d'inoculation. Tel est le virus de la septicémie du lapin découvert par Davaine (26). Ainsi se comporte encore le bacille du tétanos, lorsqu'il a été introduit sous la peau à l'état de pureté; la lésion locale reste absolument insignifiante, et peut-être faut-il rapporter à des inoculations inconscientes, en raison de l'exiguité de la plaie d'entrée, les cas de tétanos spontané ou médical qui sont rapportés dans la littérature (27).
B. Rapports entre l'étendue de la lésion localé et la gravité de la maladie générale. — Entre l'étendue de la lésion locale d'une part, et l'aptitude morbide du sujet et la gravité de la maladie générale de l'autre existent des relations étroites que l'on ne saurait méconnaître, et que M. le professeur BoucnARD (28) a mises magistralement en relief.
L'observation clinique établit, et les recherches expérimentales confirment que l'étendue de la lésion locale est en raison inverse de l'aptitude morbide.
C'est ainsi que l'homme, plus réfractaire au charbon que le lapin, contracte par l'inoculation accidentelle de la bactéridie une pustule maligne, affection locale qui se généralise rarement, tandis que ce dernier animal,
inoculé avec le môme microbe, succombe rapidement à l'infection générale d'emblée.
La souris est extrêmement réceptive pour le pneumocoque, le mouton l'est beaucoup moins : nulle chez la première, après l'inoculation sous- !«utanée de ce microbe, la réaction locale se manifeste chez le second par une abondante exsudation séro-fibrineuse.
Les cobayes, qui ne succombent pas à l'infection par le choléra des poules, contractent régulièrement un abcès au point d'inoculation de cette maladie, tandis que les lapins, si réceptifs vis-à-vis de cette dernière, sont atteints d'emblée d'infection générale sans lésion locale.
L'immunité naturelle favorise la production de la lésion locale, son absence totale entraîne la maladie générale sans foyer morbide initial, une immunité absolue empêche l'une et l'autre; entre ces deux extrêmes enfin, l'immunité relative impose habituellement la production d'une lésion locale qui, selon les cas, est suivie on non d'infection générale.
D'autre part, l'apparition d'une lésion locale au lieu d'inoculation fait naître ou renforce l'immunité, et diminue ainsi la gravité de l'infection générale. C'est ainsi que l'inoculation variolique est suivie, quelques jours après l'éruption des pustules primaires, d'une infection générale moins grave que la variole ordinaire qui succède à la pénétration plus ou moins rapide du virus à travers la surface pulmonaire, moins grave surtout que la variole congénitale, où l'infection du sang se fait d'emblée.
Nous étudierons plus loin le mécanisme intime de ces rapports entre la gravité de la maladie générale et l'étendue de la lésion locale. Nous ajouterons seulement à ces propositions que, dans l'appréciation des causes de la production de cette dernière, il y a lieu de faire intervenir non seulement les variations de l'immunité, mais aussi celles de la virulence et du nombre des microbes. Les chances d'infection générale sont, toutes choses étant égales, en raison directe de la grandeur de ces deux derniers facteurs. (Bouchard, loc. cit., p. 691.)
La lésion locale, si significative aupointdevue pathogénique et clinique, ne l'est pas moins à celui de la thérapeutique. Celle-ci y trouvera souvent une occasion d'intervenir en temps utile pour atténuer, peut-être même enrayer un mal dans sa racine. Placée à ce point de vue, elle se confond avec la thérapeutique chirurgicale.
§ 5. — ACTION DES MICROBES SUR l'ORGANISMR. — VIRULENCE
La cause morbigène nous a envahis ; quand et comment se produit la maladie?
Eu général, celle-ci ne succède pas immédiatement à l'introduction du microbe au sein de l'organisme. Il s'écoule d'ordinaire, entre l'impression de la cause et les premières manifestations morbides, un certain intervalle employé vraisemblablement par l'agent infectieux à sa multiplication et sa diffusion, intervalle auquel la terminologie classicfue a assigné le nom d'incubation. Celle-ci varie, suivant les maladies, de quelques heures (scarlatine) à quelques mois (rage). Si dans certaines maladies infectieuses la durée de cet acte silencieux est en quelque sorte réglée, il n'en est point de même dans d'autres. Il semble que la prise de possession de l'organisme par le germe qui vient d'y être introduit soit subordonnée à diverses conditions qui tiennent à la fois du milieu intérieur et de la cause morbigène elle-même. Parmi ces causes en effet, les unes, comme le virus de la variole, de la rougeole, de la vaccine, sont probablement détruites ou éliminées, si l'organisme n'est pas actuellement en état de réceptivité ; du moins n'y a-t-il pas d'exemple d'explosion de ces maladies après l'échéance de la période habituelle d'incubation, sans nouvelle infection. D'autres agents infectieux pourront au contraire dans le même cas vivre silencieusement au sein de l'organisme et attendre l'opportunité morbide, sans rien perdre de leur activité ; tel est le germe de la malaria, ([ui souvent ne manifeste ses funestes effets que bien longtemps après que le sujet a quitté le foyer infectieux où il s'est trouvé exposé à ses atteintes.
Quant au second point, que savons-nous sur le mécanisme de la maladie ? Les troubles fonctionnels et les lésions matérielles émanent-ils d'une action simple et unique produite par la cause morbigène, comme l'ancienne pathologie se plaisait à l'affirmer? Les découvertes récentes ont projeté une grande clarté sur ce point obscur de la pathologie. La façon dont les microbes impressionnent l'organisme est complexe, la virulence est le plus souvent une résultante d'agressions multiples effectuées par ces derniers ou leurs produits.
On attribue tout d'abord aux microbes une action mécanique : ils peuvent obstruer les vaisseaux capillaires, notamment ceux du poumon et du rein, ou déterminer des infarctus, des thrombus, des embolies.
D'autre part, en s'attaquant à certains éléments, ils en altèrent la nutrition, et se comportent à leur égard comme de véritables agents traumatiques : le bacille de la lèpre perfore et dissocie les cellules, celui du choléra attaque et dissout l'épithélium intestinal, le gonocoque de Neissi:r envahit le protoplasma des cellules pavimenteuses de l'urèthre et en trouble les échanges nutritifs ; le microbe du choléra des poules frappe de nécrose les fibres musculaires ; certaines néphrites secondaires sont probablement dues à la détérioration de la barrière épitliéliale du rein par les microbes éliminés à la surface de cet organe.
Ea troisième lieu, des manifestations morbides naissent de ce que les microbes enlèvent à l'organisme certains principes qui lui sont indispensables : la bactéridie charbonneuse consomme à son profit une partie de l'oxygène du sang qui devient impropre à la nutrition cellulaire; ainsi fout tous ses congénères très avides d'oxygène (aérobies vraies).
Enfin les microbes agissent par des sécrétions malfaisantes. Admise depuis longtemps pour les infections putrides, cette notion a été appliquée, il y a une quinzaine d'années, aux maladies virulentes, et vérifiée par la découverte dans les liquides de culture de ferments solubles qui sont de véritables substances toxiques, et dont le rôle pathogénique est aujourd'hui parfaitement démontré. Les symptômes du choléra des poules (Pasteur), de la maladie pyocyanique (Cuarrin), de la gangrène gazeuse (Roux et Gdamberland), peuvent être réalisés au complet par les produits de sécrétion des agents pathogènes de ces trois maladies ; et il est à peu près certain que ceux du choléra, du tétanos, de la diphtérie, reconnaissent également pour cause des substances toxiques fabriquées par le spirille de KocH, le bacille de Nicolaikr, et celui de Lôffler.
Quelques-uns de ces produits s'attaquent moins aux fonctions des grands appareils qu'à la nutrition de certains groupes d'éléments : ils dissolvent, mortifient les cellules; ou y déterminent des lésions dégénératives, des transformations graisseuse, colloïde et vitreuse ; plus souvent ils provoquent des phénomènes réactionnels de nature irritative, la karyokinèse et surtout la diapédèse. Ghristmas Dirkink-Holmfeld (29), Grawitz (30), Leber (31) ont déterminé la suppuration par l'inoculation de la culture stérilisée du staphylocoque doré; WYSSOKOWiTScn (32) a obtenu les mêmes résultats avec les produits de sécrétion du prodigiosus et du bacille de Naples, Scheurlen (33) avec la putrescine et la cadavérine ; Arloing (34) enfin a provoqué un œdème inflammatoire circonscrit avec la culture filtrée du microbe de la péripneumonie contagieuse du bœuf.
Il est juste de noter qu'avant tous ces observateurs, dès 1878, Pasteur avait provoqué la suppuration par les cultures stérilisées de son microbe
générateur du pus. _
Que la dilatation vasculaire qui accompagne la diapédèse soit produite par l'action directe de ces substances sur les parois des vaisseaux, ou qu'elle soit le résultat d'actes réflexes assurés par l'intermédiaire de l'innervation vasculaire, comme l'admet M. le professeur Boucuard, toujours est-il que le phénomène principal, l'émigration des leucocytes, semble s'enectuer en vertu d'une véritable attraction qu'exercent sur eux les substances phlogogènes élaborées par les microbes'.
* n'mtrps substances sont capables d'exercer une action chimiotaxique sur les loucocyll : tdles sont les matières protôiques mises en liberté par des t.ssus nécroses et par les
D'autre part, de curieuses recherches dues en grande partie à l'Ecole de Paris, nous ont fait connaître que certains microbes tels que le bacille pycocyanique (Bouchard), la bactéridie charbonneuse, le staphylocoque doré et le bacille du choléra des poules, celui du charbon symptomatique et le prodigiosus (Roger), le proteus et quelques saprophytes (Monti), sécrètent des substances qui empêcheraient la diapédèse en paralysant, d'après M. Bouchard, les centres vaso-dilatateurs, et que, même s'ils élaborent des produits capables de déterminer une irritation locale, la paralysie vaso-dilatatrice qu'ils provoquent empêcherait la dilatation vasculaire et la diapédèse. Peut-être les données de la chimiotaxie sont-elles appelées à modifier les interprétations de M. Bouchard. Mais le fait qu'elles visent n'en subsiste pas moins, l'afflux de leucocytes peut être entravé par les produits sécrétés ; et c'est ainsi que les microbes se trouvant soustraits à l'une de leurs causes de destruction, le phagocytisme, peuvent se développer en toute liberté.
Les microbes sécrètent encore bien d'autres produits, utiles ou nuisibles, des substances vaccinantes établissant l'état bactéricide des humeurs et des tissus, des diastases et des ptomaïnes qui élèvent (Gharrin et Ruffer, Roussy), ou abaissent la température du corps (Klebs, Rodet et Courmont), des poisons qui, troublant les fonctions ou la nutrition des cellules, engendrent la céphalée, la prostration, le délire, les convulsions, la paralysie, le coma (Manfredi et Traversa), des perturbations dans les sécrétions, des dégénérescences musculaires et viscérales. Enfin, on a trouvé dans les liquides de culture de certaines bactéridies des matières qui semblent stupéfier les leucocytes, d'autres qui les tuent pour les convertir en globules de pus.
cadavres des bactéries elles-mêmes*; puis divers corps du règne inorganique, comme le sublimé, le nitrate d'argent, la térébenthine.
C'est principalement à Leber', Massart et Bordet^ Steinhaus* et Gabritschevsiiv " que nous devons la connaissance de ces faits curieux. Après que Stahl " et Pfeffer'' eurent montré que certaines sulistances attiraient (chimiotaxie positive), que d'autres repoussaient (chimiotaxie négative) des micro-organismes animaux et végétaux divers, ces observateurs découvrirent que les globules blancs du sang et ceux de la Ivmphe possédaient eux aussi, au plus haut degré, des propriétés chimiotaxiques à l'égard de certaines substances, et notamment des produits élaborés par des microbes pathogènes ou non, et ils entrevirent d emblée la haute portée de ce fait au point de vue de la phagocytose.
' Bdchxer. - Ueber Eiterungerrcgende Sto/jTe in der Dacterienzelle (Ccntralbl. f. Bacl. u. Parasit., ;> septembre 1800) et - Die chemUche Rexzbarkeit der Lcucocylen u. deren Bezieinmg zur EntzUnd. u. Eiterung. Berlin, Klin. \\ochenschr., 1800, n" 47.)
'.^'u'"'!" 5'?"'/'! ^"'^'"''""^ E,itzând.,u. die Wirk. der Entzixndungerregend. Schàdligk. (Fortschr. der Med., 1888, p. 460.) * m J/
■ MissART et BoRDBT. - Rech sur Virritabil. des leucocj., etc. (Journ. de la soc. rovale des se. médic. et nat. de Bruxelles, 1800 ; analy.se m Ann. Institut. Past. 1800, p. 2-)0.) ' STRiMnius. — Die Aeliologie der Eiterungen. Leipzig, 'l880.
» GABniTScnRvsKY. - Sur les propriétés ehimiolaxiqucs des leucocytes. (Ann. Institut. Past. 1890, p. 346.) • Stiiil. — Zur Biologie der Myxomyceten. (Botan. Zoit. 1884.)
' .^^*«'' .c^«»""«c<w/ie Bewegung von Bactérien, Flagellaten. u. Volvocinen. (Untersuch,
a. (I. Botan. Institut, in Tubing... 1887, p. 582.)
Il est à peine besoin de faire remarquer combien la connaissance de ces notions est importante au point de vue du mécanisme de la guérison et de l'immunité : c'est à ce titre que nous aurons l'occasion d'y revenir plus loin.
Notons enfin que, parmi les lésions déterminées directement ou indirectement par les microbes, il en est qui leur survivent, qui évoluent lentement dans l'ombre et le silence, et se démasquent parfois seulement de longues années après l'échéance de la maladie qu'ils ont suscitée.
La physiologie pathologique, fondée sur la bactériologie, a pénétré la signification de beaucoup de ces phlegmasies chroniques, de ces scléroses viscérales ou vasculaires, énigmes indéchiffrables jusqu'aujourd'hui pour l'étiologie, en montrant leurs relations avec une diphtérie, une fièvre typhoïde, une scarlatine, une pneumonie antérieures.
L'ancienne médecine enseignait depuis des siècles que les phénomènes rôactionnels des maladies pouvaient survivre à la cause originelle. Sur ce point comme sur maint autre de la clinique, elle a pressenti les solutions qui sont le fruit des plus brillantes découvertes modernes.
En résumé, les microbes en tant qu'agents mécaniques outraumatiques, déterminent des lésions locales telles que la nécrose (par ischémie embolique ou thrombosique), ou des dislocations de cellules, des perforations, des vulnérations analogues sous une forme réduite aux grands traumalismes (par action directe sur les tissus) ; par les poisons solubles qu'ils sécrètent, ils suscitent des troubles fonctionnels immédiats dans les principaux appareils, et des désordres nutritifs plus tardifs et plus durables
dans divers tissus.
A ces désordres qui constituent, à proprement parler, la virulence, l'organisme oppose des moyens de défense qu'il nous reste à exposer pour compléter l'étude de la maladie; celle-ci se compose en effet « de l'ensemble des actes qui se produisent dans l'économie vivante, subissant la cause morbifique et réagissant contre elle » (Bouchard, Thérapeutique des maladies infect., p. 89).
^ Q DES MOYENS DE DÉFENSE DE l'ORGANISME CONTRE LES AGENTS
INFECTIEUX. — MÉCANISME DE LA GUÉRISON
a). Fixation dans les voies aérienniîs supérieures des microbes charriés PAR l'air. — Tout d'abord, les investigations directes démontrent et les expériences de Hildenbrandl (35) confirment qu'une grande partie des
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micro-organismes suspendus dans l'atmosphère sont retenus dans le nez, la bouche, le gosier, par une sorte de filtration de l'air pendant son passade à travers ces cavités anfractueuses. Cette épuration serait presque absolue dans les conditions ordinaires de la respiration.
b). Protection assurée par l'intégrité des téguments externe et interne. — Il est certain, d'autre part, que sans solution de continuité ou sans troubles momentanés de la nutrition ou de la circulation, la peau et les muqueuses ne se laissent pas facilement traverser par les agents morbigènes. Toutefois, cette dernière voie peut servir de porte d'entrée à certains microbes pathogènes, même lorsque l'épithélium pulmonaire et intestinal est intact. Les bacilles de la tuberculose passent des alvéoles pulmonaires dans le tissu interstitiel du poumon, de la cavité intestinale dans les couches profondes de la muqueuse (36). Pour faire naître le choléra des poules chez des animaux réceptifs, il suffit de leur faire ingérer des aliments arrosés avec la culture de l'agent infectieux.
Néanmoins, l'aptitude de ce dernier à triompher de l'intégrité du tégument interne est contrebalancée par des actes divers d'une haute signification dans la lutte contre les microbes.
C). RÔLE DÉFENSIF DU MUCUS BRONCIiïOUE ET DES SÉCRÉTIONS INTESTINALES. —
C'est ainsi que dans l'appareil pulmonaire, ceux-ci sont exposés à être englobés et éliminés par le mucus; dans le tube intestinal, ils subissent l'action destructive des ferments de la digestion. Le rôle du suc gastrique, à cet égard, a été mis en évidence dans les intéressantes recherches de MM. Straus et WuRTZ (37), et notamment dans la réalisation du choléra expérimental due à Kocn et à ses élèves. Des cultures du bacille virgule, que l'on fait ingérer à des animaux sains, ne produisent pas de manifestations morbides. Mais si l'on supprime l'action du suc gastrique en le neutralisant préalablement avec les alcalins, ou en introduisant directement la culture dans l'intestin, les symptômes cholériques ne tardent pas à apparaître, surtout si l'on administre en même temps un peu d'opium qui empêche la migration trop rapide des micro-organismes à travers l'intestin (38).
d). Phagocytose. — Mais le rôle fondamental dans la défense appartient à la phagocytose, c'est-à-dire à cette aptitude innée ou acquise des cellules migratrices et fixes du tissu conjonctif à englober, digérer et détruire les microbes (Metsciinikoff). Dans cette lutte, l'avantage reste aux phagocytes s'ils sont à môme d'absorber beaucoup de microbes, tandis que ce sont ces derniers qui triomphent s'ils ne sont pas attaqués par les pliogocytcs (39). Cette action défensive commence au seuil môme de l'organisme.
Ou connaît en eiïet l'efficace protection assurée aux téguments internes contre les microbes par l'activité pliagocytaire qui s'exerce incessamment sur toute leur étendue. Il est démontré que les micro-organismes saprophytes et pathogènes (streptocoques, microcoques capsulés des pneumonies) qui habitent normalement les cavités respiratoire et digestive, et qui tendent incessamment à passer de la surface vers la profondeur à travers l'épithélium intact, sont arrêtés, saisis et détruits par les cellules lymphatiques, sentinelles vigilantes qui émigrent constamment en sens inverse, de la profondeur vers la surface. Cette migration est surtout active sur les points où le revêtement épithélial se laisse facilement traverser sans effraction par les microbes, c'est-à-dire au niveau des alvéoles pulmonaires, des amygdales, des plaques de Peyer, etc. Les micro-organismes que l'on trouve morts et inclus dans les leucocytes au sein des couches profondes de la muqueuse intestinale portent témoignage de cette incessante destruction (40).
Ce phagocytisme normal, une des manifestations les plus saisissantes et les plus objectives de l'effort curateur spontané de la nature médicatrice, peut être entravé dans ses différents actes par des causes variables, notamment le froid, les influences nerveuses dépressives, etc. Alors naissent ces maladies aiguës, fébriles, ces phlegmasies infectieuses dites spontanées, angines, bronchites, pleurésies, pneumonies, diarrhée, etc. ; affections que l'ancienne médecine, ignorante de la cause première, ne pouvait rapporter qu'à des influences banales parmi lesquelles les météores tenaient le premier rang.
Il est à peine besoin d'ajouter que l'altération préalable des épithéliums multiplie les chances d'infection : la bronchite ouvre la porte au contage de la rougeole ou au bacille de la tuberculose, la gastro-entérite simple à l'infection typhique ou dysentérique.
Quand les microbes ont réussi à pénétrer, avec ou sans effraction des surfaces cutanée ou muqueuse, dans les tissus sous-jacents, ils suscitent de la part de l'organisme une réaction locale qui est encore une véritable défense. Les liquides affluent, et avec eux les cellules migratrices attirées par les produits de sécrétion des microbes. Ces éléments cernent de toute part les agents envahisseurs, les emprisonnent d'abord entre eux, puis bientôt les font pénétrer dans leur propre substance et les digèrent. Il n'est pas jusqu'aux corpuscules fixes du tissu conjonctif de la région qui ne prennent une part active à ce travail de destruction.
Souvent les choses en restent là. C'est du moins ce que nous pouvonsconstater pour certaines affections dont les germes s'introduisent par la peau, comme le charbon chez l'homme. Les bactéridies sont toutes détruites dans la pustule qui se développe au point d'inoculation, elles sont
repoussées aux frontières de l'économie : la lutte se borne à un combat d'avant-poste.
D'autres fois une partie seulement des micro-organismes subit la destruction sur place; les autres sont charriés jusqu'aux ganglions lymphatiques voisins, où ils peuvent séjourner plus ou moins longtemps, libres ou incorporés aux cellules, sans manifester leur présence; mais s'ils réussissent à se multiplier, ils finissent par franchir la barrière ganglionnaire, et à se répandre dans le sang. Dès lors, la défense s'organise dans le corps tout entier, la lutte s'engage sur toute la ligne. La victoire peut encore rester aux éléments organiques; mais si le microbe est plus puissant qu'eux, il continue à se multiplier, l'infection s'accroît incessamment, et la mort devient inévitable.
MÉCANISME DE LA GUÉRISON
Les procédés par lesquels l'organisme triomphe d'un ennemi qui en tient toutes les positions sont bien divers. Leur étude constitue un des sujets les plus élevés de la pathologie générale et des plus intéressants de la thérapeutique. Il est de ceux qui ont le plus préoccupé la bactériologie, elle y a apporté des contributions lumineuses, mais il reste encore bien des lacunes à combler.
Rappelons tout d'abord qu'il existe une catégorie de microbes que le sang à lui tout seul peut tuer par sa composition chimique. Les anaérobies ne peuvent vivre au contact de l'oxygène. Quelques gouttes d'une culture du vibrion septique insérées sous la peau font périr l'âne ou le cheval en cinq ou six jours; une dose deux cents fois plus forte injectée dans les veines ne tue pas ces animaux. L'oxygène du sang est donc à l'occasion une arme défensive pour l'organisme.
Les cultures artificielles nous ont appris, d'autre part, que les milieux agités sont défavorables à la vie des microbes. On peut en inférer que le mouvement du sang s'oppose à la multiplication de ces derniers et devient ainsi un auxiliaire dans la lutte contre eux. En effet, ce n'est pas dans le sang lui-même que les microbes pullulent, on sait combien il est difficile de les y déceler pendant la vie, mais dans les organes producteurs de ce liquide, la rate, les ganglions lymphatiques, la moelle des os, qui témoignent toujours par des lésions précoces et profondes de leur imprégnation par les germes infectieux.
La concurrence vitale entre les cellules animales et les microbes prête sans doute aussi dans maint cas une assistance efficace à l'organisme. L'activité nutritive des premières s'exerce naturellement aux dépens des
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seconds, et son énergie devient une garantie contre eux. Mais si elle vient à se ralentir, surtout si elle s'arrête, ce sont les microbes qui l'emportent, comme le démontre l'élégante expérience de M. Chauveau. On sait qu a la suite de l'opération du bistournage, qui a pour but de priver le testicule de toute irrigation sanguine par la torsion de son pédicule pratiquée sans entamer la peau, la glande échappe à la suppuration et subit simplement la régression graisseuse. Mais si, avant l'opération, on a injecté dans le sang des agents putrides, ceux-ci produiront rapidement la gangrène dans l'organe dont les éléments ont cessé de vivre.
Mais tous les agents infectieux ne sont pas des anaérobies, et la concurrence que leur oppose l'activité nutritive des cellules animales ne saurait être qu'un moyen de défense accessoire.
Appliquant au milieu organique les enseignements fournis par nos bouillons de culture, on a supposé que les bactéries meurent spontanément dans nos humeurs, parce qu'elles se rendent elles-mêmes leur développement impossible, soit par l'accumulation de leurs produits de décomposition qui exercent sur eux une action toxique, soit par les emprunts qu'elles font au corps de certaines substances dont la suppression convertit ce dernier en un milieu nutritif impropre. Mais la facilité avec laquelle l'organisme même malade élimine ses poisons ou répare ses pertes, enlève toute base sérieuse à cette double théorie de l'intoxication des microbes par euxmêmes, ou de l'épuisement du terrain.
On a cru résoudre la difficulté en faisant intervenir l'élimination en nature des micro-organismes par la peau, et surtout par les reins et l'intestin.
En ce qui concerne les reins, il est certain que les microbes ont été parfois observés dans les urines. Kocn (41), Stuaus et Ciiamberland (4^) y ont trouvé les bactéridies du charbon ; Kannenberg (43) les spirilles de la fièvre récurrente; Piulipowicz (44) le bacille de la tuberculose, de la morve, du charbon et le microcoque de l'endocardite ulcéreuse. Mais il reste douteux, surtout depuis les recherches de WYSsoKOwiTscn (45), si dans ces différents faits les reins ont été exempts de toute altération de structure ; cette incertitude enlève à cette élimination toute portée véritablement physiologique, c'est-à-dire générale.
L'élimination des microbes pathogènes par l'intestin a été observée par Emmericii et Buciiner (46). Mais sur ce terrain encore Wyssokonviïscii {loc. cit.) croit pouvoir affirmer, d'après ses recherches de contrôle, que le passage à travers la paroi intestinale ne saurait avoir lieu qu'à la faveur de lésions locales déterminées par les microbes. Au reste, il est peu probable que l'élimination intestinale, si elle a lieu, puisse véritablement concourir à la guérison, puisqu'il est certain que dans un grand
nombre de cas les bactéries pathogènes pénètrent par le tube digestif, et que, capables à ce titre de redevenir envahissantes sur place, elles pourraient rentrer par la porte de sortie.
Bref, on tend généralement à admettre aujourd'hui, conformément aux conclusions des recherches de WYSsoKOwrrscii, FLiicGis, et contrairement aux dénégations de Trambusti, Maffucci (47) et Sguweitzer (48), que l'issue des bactéries à travers le rein, l'intestin, la peau, ne peut avoir lieu qu'à la faveur d'accidents déterminés par la maladie, tels que des phlegmasies, des ulcérations, des infarctus (49). Ces organes ne se laissent point traverser par les microbes quand ils sont sains ; ils servent à la dépuration chimique et non à l'élimination des micro-organismes.
Il n'en reste pas moins certain, les expériences de WvssoKOwrrscn {loc. cit., p. 3) et de Fodor (50) l'établissent, que tous les microbes, même les pathogènes injectés dans le sang, disparaissent de ce liquide au bout de quelques heures. Ils seraient fixés et vraisemblablement détruits, d'après le premier de ces observateurs, par les cellules endothéliales vasculaires et les corpuscules conjonctifs de la rate, du foie et de la moelle des os. Bien que Wissckowitsch dénie toute action phagocytique aux leucocytes du sang, et qu'il se montre peu favorable à la doctrine de METScnNUiOFF, ses recherches n'en établissent pas moins qu'il y a lutte entre les cellules fixes du corps et les micro-organismes, lutte dans laquelle ce sont tantôt les premiers, tantôt les seconds qui l'emportent. L'aptitude des tissus vivants à détruire ou à atténuer les microbes est d'ailleurs établie par des preuves irrécusables. Les expériences de MetscnNiKOFF (51) et de Lubarscu (52) démontrent en effet que des fragments de tissu charbonneux, insinués dans le grand sac lymphatique de la grenouille, y perdent promptement leut* virulence.
En réalité, le phagocytisme intervient encore après que les microbes sont répandus dans tout l'organisme; il s'exerce dans la profondeur des tissus, comme à la porte d'entrée. Mais il faut bien avouer que, réduit à lui-même, il est désormais impuissant à assurer la guérison.
Dès l'abord, en effet, il peut être contrarié dans son action. Il résulte des recherches de M. le professeur BoucnARD et de ses élèves que les agents pathogènes, du moins certains d'entre eux, tels que le bacille pyocyanique(53), celui du charbon symptomatique (54), le microbe du choléra des poules, le prodigiosus et quelques saprophytes, sécrètent entre autres des substances qui empêchent la dilatation des vaisseaux en paralysant l'appareil vaso-moteur, et s'opposent par suite à la diapédèse. Ils se trouvent ainsi soustraits à l'action phagocytaire des leucocytes et peuvent se développer en toute liberté. Que l'on admette ou non l'interprétation de
M. Bouchard, toujours est-il que ces microbes élaborent des substances qui favorisent leur pullulatiou dans l'organisme.
On comprend ainsi ce fait, en apparence paradoxal, que les produits solubles d'un microbe pris en bloc, comme ceux du bacille pyocyanique, qui, grâce à leur propriété vaccinante, empêcbent le microbe de produire la maladie quatre jours après l'injection, aient une action toute différente quand on les introduit dans le corps de l'animal, soit au moment môme de l'inoculation, soit très peu de temps avant ou après cette dernière. En empêchant alors la diapédèse, ils accélèrent la marche et accroissent la gravité de la maladie, ils la rendent possible alors qu'elle ne devrait pas se développer, soit en raison de l'exiguïté de la dose de virus inoculé, soit à cause de l'état réfractaire de l'animal. Ils triomphent en effet de l'immunité, de l'immunité naturelle aussi bien que de l'immunité acquise.
On s'explique d'autre part comment les perturbations nerveuses, les commotions physiques et morales, les fatigues, les veilles, le chagrin, toutes circonstances si propres à troubler le dynamisme vasculaire, deviennent si souvent l'occasion du développement ou de l'aggravation des maladies infectieuses (Bouchard).
Mais si le microbe est capable de ravir à l'organisme, provisoirement du moins, un de ses moyens de défense naturel, le phagocytisme lui en confère un autre qui, pour ne pas être inné, n'en est pas moins efficace : l'état bactéricide des humeurs et des solides, c'est-à-dire la propriété de tuer les microbes, ou du moins de ralentir leur multiplication, d'entraver leur nutrition et d'amoindrir leur fonction.
Cette notion est fondée sur l'expérience si suggestive de M. Charrin. Chez un lapin inoculé avec de petites doses de bacille pyocyanique virulent, et qui présente la forme latente et curable de l'infection, ce savant prélève chaque jour une goutte de sang qu'il dépose sur la gélose nutritive. Pendant les premiers jours, la culture est riche en pyocyanine; puis, dans les cultures suivantes, le bacille qui se développe encore ne produit plus la pyocyanine, mais seulement un pigment verdâtre qui ne se laisse pas dissoudre par le chloroforme. On arrive enfin à des atténuations de la fonction chromogène et en môme temps de la fonction virulente tell ement'prof ondes, qu'il faut de nombreuses cultures, faites sur des milieux très riches, pour rendre au microbe ses fonctions perdues.
Cet état bactéricide des tissus et des humeurs, qui est actuellement établi pour cinq microbes, le bacille pyocyanique (Charrin et Roger), la bactéridie du charbon (Gamaleia), le bacille du charbon symptomatique, le vibrion du choléra (Zasslein), et celui de METSCuNUiOFii' (Behring et
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Nissen), cet état bactéricide est déterminé par des produits solubles sécrétés par les microbes. Mais, contrairement à toute prévision, l'action de ces substances ne paraît pas s'exercer directement sur ces derniers, car, comme nous le verrons tout à l'heure, elle persiste après leur élimination par les urines (BoucnARo); elle s'eflectuerait par l'intermédiaire des cellules, qui, imprégnées par elles, dévient de leur type nutritif normal, élaborent la substance organique solide et liquide d'une façon nouvelle et la rendent bactéricide.
Cet état qui ne se manifeste qu'au bout de quelques jours après le début de l'affection (au quatrième jour pour le bacille pyocyanique), persiste pendant toute la durée de celle-ci. Mais, dès qu'il est établi, les microbes pullulent avec moins d'activité, leur nombre diminue et leur virulence s'alïaiblit, les poisons sécrétés en moindre abondance parviennent à s'échapper par les émonctoires ; les troubles fonctionnels s'atténuent, la diapédèse réprimée jusqu'alors par les matières solubles surabondantes reprend son essor, et le phagocytisme achève de détruire des germes déjà atténués par l'état bactéricide.
Le phagocytisme et l'activité nutritive spéciale conférée aux cellules par les substances vaccinantes, tels paraissent être, d'après l'état actuel de nos connaissances, les procédés normaux de la guérison (Boucuard).
L'organisme toutefois dispose encore de quelques autres moyens qui, pour avoir une portée moins grande, suffisent cependant, à l'occasion, pour conduire au même résultat.
Dans ses recherches sur les lésions déterminées par l'infection aspergilienne, Rtbbert a pu se convaincre que les leucocytes contribuent à détruire ou à rendre inofïensifs les champignons pathogènes, non seulement en les dévorant, mais encore en formant autour d'eux un véritable rempart qui les isole du reste du corps et entraîne leur dégénérescence par privation de sucs nutritifs (55).
Ces notions sont applicables à certaines phlegmasies circonscrites qui se terminent par la suppuration, telles que le panaris et le furoncle. Les leucocytes qui affluent investissent de toutes parts, répriment et affaiblissent les microbes que la suppuration qui ne tarde pas à se former entraîne sans peine au dehors.
Elles conviennent encore aux inflammations chroniques qui ont pour résultat d'enlvyster les produits pathologiques, et de préparer leur élimination au dehors. Tel est le mode de guérison des tuberculoses locales ; après l'organisation de la ceinture fibreuse autour du foyer, les portions nécrosées entraînent au dehors les microbes morts ou affaiblis, comme le fait le flot purulent dans les phlegmasies aiguës.
Ces moyens sont bien secondaires par rapport à ceux qui ont été énoncés
plus haut. Mais ils peuvent éventuellement apporter un concours utile à l'économie qui ne dédaigne aucun auxiliaire dans sa lutte contre les microbes.
Dans cette enquête sur les péripéties du conflit entre les microbes et l'organisme, nous avons négligé deux facteurs qui ne laissent pas d'avoir une importance de premier ordre dans l'issue de la lutte, c'est l'aptitude morbide et le degré de la virulence. Le moment est venu d'en indiquer la signification.
§ 8. — DE l'aptitude morbide ou réceptivité
Les êtres vivants présentent des réceptivités et des immunités particulières à l'égard des virus. Telle espèce contracte par contagion naturelle une maladie qu'une autre ne prendra qu'à la suite de l'inoculation; puis, à côté de ces deux espèces, il s'en trouve qui, à l'égard de cette affection, sont réfractaires à la fois à l'infection naturelle et à l'infection expérimentale. D'autre part, la réceptivité d'une maladie pour une espèce diffère notablement suivant les temps et les lieux. Enfin chaque épidémie porte témoignage des innombrables variations que présente l'aptitude morbide chez les individus d'un môme groupe. Bien qu'exposés tous à la même cause morbifique, les uns résistent à l'infection, les autres plient sous ses étreintes, et, parmi ceux-ci, que de différences dans la gravité et dans la forme des atteintes !
Ces modes de réaction si divers sont subordonnés à des circonstances multiples qui ne sont pas inaccessibles à l'analyse. Nous relèverons les plus saillantes d'entre elles.
Certaines maladies sont spéciales à l'enfance, telles que les varicelles ; d'autres, comme la fièvre typhoïde, appartiennent plutôt à l'adolescence. Il en est qui sont de toutes les époques de la vie, comme la pneumonie.
La pathologie expérimentale a rencontré des faits semblables. Le jeune âge renforce la réceptivité du cobaye et des oiseaux pour le charbon. Inversement, l'embryon du poulet est plus résistant que l'adulte au choléra aviaire (Mafucci), et le charbon symptomatique s'inocule difficilement au jeune veau (Arloing).
Comme la composition des milieux intérieurs varie avec les principales périodes de la vie, et que les microbes sont extrêmement sensibles aux moindres changements de ces milieux, les aptitudes morbides si diverses depuis l'enfance jusqu'à la vieillesse n'ont pas de quoi nous surprendre,
elles assignent un rang important à l'âge dans l'étiologie des maladies infectieuses.
Des dyscrasies chroniques ou accidentelles peuvent également rendre le milieu humoral pins réceptif à l'égard des germes morbides. C'est ainsi que des désordres profonds et intimes de la nutrition ne se révèlent souvent que par l'aptitude à contracter certaines maladies infectieuses : les diabétiques sont sujets à la pneumonie et au furoncle, les constitutions chétives à la tuberculose, les arthritiques au cancer. Le rôle de ces prédispositions, qui sont la plupart héréditaires, est tel que l'ancienne médecine eu a fait des maladies latentes, les diathèses. Dans l'état actuel de nos connaissances, la diathèse correspond plutôt à un tempérament morbide qu'à une maladie définie. A ce titre, les catarrhes des muqueuses respiratoire et digestive, qui naissent éventuellement sous l'empire des vicissitudes des météores et de l'hygiène, et qui ouvrent la porte à la phtisie, à la fièvre typhoïde, au choléra, ne sont que des diathèses accidentelles et transitoires. Chez l'homme bien portant, la résistance à l'infection est très grande. Cependant, certaines maladies infectieuses semblent atteindre de préférence les sujets forts et vigoureux; mais on reconnaît souvent par un examen attentif, que ces faits n'échappent pas à la règle générale, ils la confirment plutôt, car c'est ordinairement après avoir subi quelque influence déprimante, tels que le refroidissement, le surmenage, une impression morale vive, ou avoir présenté quelque trouble de la digestion que ces individus tombent malades. La bonne santé est la meilleure garantie contre la maladie. Le moyen le plus sûr d'éviter celle-ci, c'est de bien se porter (Boucuard),
La prédisposition créée par ces différents états réside vraisemblablement dans une altération chimique des humeurs, altération dont le rôle pathogénique est d'ailleurs démontré par les résultats observés à la suite de l'injection de substances chimiques dans les tissus. L'acide lactique diminue la résistance au charbon symptomatique (06) et au tétanos, et M. LiLO (o7) a fait perdre aux rats leur immunité contre le charbon, et aux souris leur résistance à la morve, en communiquant à ces animaux un diabète expérimental par l'injection de phloridzine.
A cet ordre de faits, on peut rattacher les prédispositions créées vis-àvis d'un microbe pathogène par l'introduction dans le sang de l'animal de substances élaborées par d'autres parasites, môme inoiïeusifs. M. Roger (08) communique un charbon symptomatique mortel aux lapins en leur injectant, en môme temps que le bacille de cette aiïectiou, des cultures vivantes ou stérilisées du bacille prodigiosus, et Vaillard et Vincent ont rendu de la môme façon possible l'infection par le bacille de NinoLAïER (59). Enfin, M. BouciiAHD pense que dans beaucoup de cas la résorption des substances
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sécrétées par les microbes du tube digestif favorise les poussées furonculeuses, car l'antisepsie met un terme à l'éruption (60).
Dans tous les temps, la médecine empirique a attribué au froid, au traumatisme, au surmenage, à la misère physiologique le pouvoir de faire naître les maladies infectieuses. L'étiologie actuelle est loin de repousser ces enseignements du passé, elle a mis en pleine lumière la baute signification de ces influences banales, et, au nom de l'expérience, leur a assigné le premier rang parmi les causes prédisposantes.
Pasteur a mis en relief d'une manière saisissante l'action du froid, eu créant par son influence la réceptivité de la poule pour le charbon; plus récemment, Ciiarrin a fait voir que le refroidissement diminue la résistance du cobaye à la maladie pyocyanique (61), et Platania qu'il rendait les animaux plus réceptifs à l'égard du pneumocoque (62). Enfin, M. BoucuARD pense avoir démontré qu'il favorise la pénétration dans l'organisme de microbes qui vivent à la surface des muqueuses.
Non moins intéressantes sont les expériences faites sur le rôle du traumatisme et de son action dépressive sur les tissus. Le virus du charbon symptomatique, suffisamment atténué pour être inofïensif pour le cobaye, le tue si on l'injecte dans une masse musculaire préalablement contusionnée (NocARD et Roux, loc. cit.).
Platania {loc. cit.) constate que les cobayes, porteurs d'une lésion aseptique de la plèvre et du poumon, résistent moins aux pneumocoques de Friedlànder introduits dans la trachée que dans les conditions normales.
Enfin, chez un cobaye roulé pendant quatre heures dans une cage d'écureuil, le choc traumatique et la dépression nerveuse causés par la frayeur ont entraîné une véritable invasion microbienne dans le sang (Gearrin et Roger).
Les résultats observés à la suite de l'énervation font du reste saisir sur le vif l'infiuence pathogénique que crée le traumatisme, en vertu de l'action inhibitoire qu'il exerce sur le système nerveux et la nutrition. Ciiarrin et Ruffer (63), ayant sectionné le nerf sciatique d'un côté chez la grenouille, injectent dans les deux cuisses une même quantité de culture virulente du bacille pyocyanique. La tuméfaction qui s'ensuit est plus forte dans le domaine du sciatique coupé que de l'autre côté. Hermann (64) résèque une portion d'un des sciatiquesau lapin ; puis, après la cicatrisation de la plaie, il pratique une injection intra-veineuse d'une culture de staphylocoque albus. Celle-ci provoque des arthrites, des ostéomyélites, qui se localisent presque exclusivement dans le membre soustrait à l'action nerveuse. Enfin l'observation de M. Féré (65) est à cet égard d'autant plus instructive qu'elle a été faite sur l'homme. Ce médecin vaccine sur les deux bras des hémiplégiques qui avaient été inoculés avec succès quelques années aupa-
ravant : des boutons de fausse vaccine se développent avec une prédominance marquée du côté paralysé.
Le surmenage est une sorte de traumatisme des muscles et des articulations, aggravée par la souillure des milieux intérieurs résultant de l'excès de production de substances chimiques excrémentitielles. Les médecins militaires, habitués à voir surgir la fièvre typhoïde, la dysenterie après les marches forcées, les opérations fatigantes, ont depuis longtemps dénoncé son rùle que Cdarrin et Roger ont mis en relief dans le cadre restreint mais précis d'une expérience de laboratoire. Ils ont démontré en effet que des rats blancs, que l'on surmène en les faisant travailler dans un tambour, acquièrent une réceptivité spéciale pour le charbon bactérien et symptomatique.
Enfin le rôle pathogénique de l'appauvrissement de l'organisme, si constamment dénoncé par la morbidité et la mortalité excessive des prisonniers et de tous les groupes voués à l'insuffisance du régime, ce rôle lui-même a reçu la sanction de l'expérience. Les pigeons affaiblis par l'inanition contractent plus facilement le charbon que lorsqu'ils reçoivent une nourriture suffisante (66). Les pneumocoques de Friedlander, injectés dans la trachée ou la plèvre du chien, ne se retrouvent dans le sang que lorsqu'on a fait subir préalablement à l'animal une saignée copieuse (67). Enfin les moutons succombent plus rapidement au charbon quand l'infection a été précédée d'une spoliation sanguine abondante (68).
Loin de rayer de l'étiologie ces causes banales si justement incriminées par une longue observation, les doctrines nouvelles en confirment la valeur et en éclairent le mode d'action. Ce sont elles qui préparent la réceptivité, qui réveillent de leur sommeil les germes recélés dans l'organisme, tels que le pneumocoque, les bacilles d'EBERxii et de Lôffler. Ce rôle, qu'elles remplissent vis-à-vis du parasitisme latent a fait naître jadis la notion de la spontanéité morbide, ou du moins celle de la genèse des maladies infectieuses par des causes banales. Pratiquement, cette conception conserve toujours sa valeur, car c'est en écartant ces causes banales que l'hygiène prophylactique aura chance de prévenir l'explosion des maladies infectieuses dans les groupes soumis à leur influence.
Mais les prédispositions créées par l'âge, les diathèses, les circonstances accidentelles, sont modifiées à chaque instant par l'immunité relative ou absolue que nous opposons aux maladies infectieuses.
§ 9. — DE l'immunité L'immunité constitue le minimum de la prédisposition; elle est la
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dernière arme défensive de l'organisme contre l'infection, et assurément la plus puissante. Qu'elle soit naturelle ou acquise, c'est-à-dire conférée par une première atteinte, elle n'est ni absolue ni invariable. Le ■chien adulte résiste au charbon qui tue l'animal jeune. On sait combien cette maladie est funeste au mouton de France, tandis que celui d'Algérie y est réfractaire. La poule normale lui résiste, elle est emportée par elle quand elle est refroidie.
Dans une même race, l'immunité varie suivant les individus. Il y a des -enfants qui résistent à la vaccine, comme on voit de temps à autre un lapin se montrer réfractaire à l'inoculation charbonneuse. Mais cette résistance n'est pas nécessairement définitive : une inoculation qui a échoué aujourd'hui peut réussir plus tard; des modifications inappréciables :subies dans l'intervalle par les humeurs suffisent à expliquer ces différences d'une période à l'autre.
L'immunité acquise comporte également des réserves. La variole, la rougeole, la fièvre typhoïde peuvent récidiver chez le même individu. On •oppose généralement aux maladies immunisantes un autre groupe d'affections infectieuses qui ne posséderaient point cette propriété, qui augmenteraient même les chances d'atteintes ultérieures, telles seraient la pneumonie, la diphtérie, l'érysipèle, la blennorrhagie, etc.
Nous croyons, avec M. le professeur Bouchard, que cette séparation n'a rien d'absolu ; très vraisemblablement, ces maladies à récidive confèrent une immunité relative, elles rendent l'organisme réfractaire pour un certain temps seulement ; c'est du moins la conclusion qui ressort du processus même de la guérison. Quand la diphtérie marche vers une terminaison heureuse, cette évolution ne tient pas à la diminution de la virulence du germe, puisque celui-ci peut encore se transmettre à ce moment et donner lieu à une maladie aussi grave que la première. La guérison ne peut s'expliquer que par l'augmentation de la résistance du sujet.
L'état de ce dernier, au déclin de la maladie, constitue donc une véritable immunité. Ce n'est assurément qu'une immunité passagère, souvent seulement locale, comme celle produite par le gonocoque qui se jette sur Jes jointures quand l'uréthrite guérit. Mais enfin, il y a immunité.
A côté des immunités générales et persistantes, il en est donc qui sont restreintes comme durée et comme étendue : l'immunité en un mot •comporte plusieurs espèces et de nombreux degrés.
I. — Mécanisme de l'immunité
Le mécanisme de l'immunité constitue une des plus graves questions «du jour. Pratiquement, elle est étroitement liée à celle des vaccinations;
théoriquement, elle est le but vers lequel tendent les recherches si curieuses et si pleines de promesses sur la phagocytose et l'état bactéricide des humeurs.
L'immunité naturelle ne dépend vraisemblablement pas d'une cause unique. Son facteur essentiel varie d'une maladie et d'une espèce à l'autre. Bu moins est-il permis de supposer qu'elle réside, à des degrés divers, dans la composition particulière des humeurs, dans la température du corps, dans la contexture des tissus propres à certaines régions plus particulièrement exposées à l'infection, dans leur aptitude plus grande à la phagocytose, toutes conditions qui peuvent enlever au microbe les chances de vie dans le corps. M. Arloing (69) a démontré récemment que l'immunité naturelle ou la faible réceptivité pouvait tenir parfois à l'indifférence ou à la tolérance de l'organisme pour les substances sécrétées par le microbe. Enfin très souvent l'immunité naturelle, dans une espèce, n'est que l'immunité acquise, transmise par l'hérédité, et renforcée à travers les générations par des atteintes de plus en plus légères, jusqu'à l'extinction plus ou moins complète de l'aptitude morbide. L'immunité naturelle et graduellement croissante dans une espèce est le fruit de l'hérédité de la vaccination (BoucnARD).
Si l'immunité naturelle a la même origine que celle qui s'acquiert par une atteinte antérieure, c'est à cette dernière, accessible à l'expérimentation, qu'il faut s'adresser pour pénétrer le mécanisme de cet état.
L'immunité ne se conçoit que si on l'attribue à une modification de la nutrition, à certaines propriétés nouvelles acquises par les éléments organiques dans un premier combat contre les microbes, propriétés qui persistent après la maladie et permettent à ces éléments de repousser l'ennemi lors d'une nouvelle attaque. Telle est la formule à laquelle ont conduit les recherches les plus récentes; mais il s'en faut qu'on y soit arrivé d'emblée.
Appliquant au milieu organique ce qui se passe souvent dans nos cultures artificielles, on a pendant quelque temps attribué l'immunité à ce que les microbes enlèvent à l'organisme certains principes qui les font vivre, ou y déposent des produits toxiques qui les font mourir, de telle sorte que cet organisme devient inhabitable pour eux ultérieurement.
Mais la physiologie ne saurait accepter cette explication purement chimique. Elle nous apprend que le corps vivant se modifie incessamment : Il repare au fur et à mesure ses pertes, et détruit ou élimine promptement les matières qui lui sont nuisibles. Dans la théorie de l'épuisement, on ne voit pas pourquoi ce qui manque n'est pas remplacé, ni dans celle de la contamination, pourquoi ce qui nuit n'est pas excrété. Il n'est
pas un seul poison, liU-il des plus insolubles tels que les sels de plomb, qui ne soit promptement expulsé si l'apport en est supprimé.
En réalité, l'animal qui guérit d'une maladie infectieuse n'est pas devenu un milieu où la vie du microbe soit impossible pour une raison d'ordre chimique.
Le chien, en eflet, est naturellement réfractaire au charbon; cependant avec ses tissus et ses humeurs on fait un bouillon parfait pour la bactéridie charbonneuse. Inversement, le sérum du lapin, animal doué d'une grande réceptivité pour le charbon, est mauvais milieu de culture pour la bactéridie (Cuarrin et Roger, Lubarsch).
Bien qu'erronée, la conception qui fonda l'immunité sur une composition chimique spéciale des humeurs, conduisit à des découvertes de la plus haute portée : en cherchant ces matières chimiques empêchantes, on trouva les vaccins solubles. Pressentie par Pasteur dans sa lettre à DucLAux (70), l'existence de vaccins solubles sécrétés par les microbes fut établie presque en même temps, vers la fm de l'année 1887, par Salmon et Smith (71), à propos du choléra des porcs, par Cuarrin (72) pour la maladie pyocyanique, et par Cuamberland et Roux pour le vibrion septique (73). Au cours de l'année suivante, MM. Chantemesse et Vidal (74) démontrèrent que le bacille typhique sécrète également une matière vaccinante.
On pouvait croire tout d'abord que ces matières bactériennes vaccinantes constituaient les substances empêchantes admises hypothétiquement jusqu'alors, et que l'immunité devait être rapportée à leur présence dans l'économie. Mais conformément aux données de la physiologie qui repousse la permanence indéfinie dans l'organisme d'une substance étrangère, le professeur BoucnARD a démontré la fausseté d'une pareille interprétation en établissant l'élimination des substances vaccinantes à travers les reins. Il résulte en effet de ses recherches sur la maladie pyocyanique, que les matières vaccinantes sécrétées par les microbes dans le corps des animaux se retrouvent dans les urines, qui deviennent par elles capables de donner l'immunité, si on les injecté à des lapins sains, après stérilisation par le filtre et par la chaleur (7S). MM. Crarrin et Ruffer (76) ont montré que quinze jours sont nécessaires pour que cette élimination soit complète, après quoi l'immunité n'en persiste pas moins. Nul immédiatement après l'injection des matières vaccinantes, alors que celles-ci sont en totalité dans le corps, l'état réfractaire n'apparaît que le quatrième jour, lorsqu'une très grande partie de ces substances est déjà éliminée. L'action des matières vaccinantes, qu'on ne constate pas quand elles sont présentes, qu'on constate quand elles sont absentes, n'est donc qu'une action indirecte (Bouchard).
Si l'immunité n'est qu'un efïet secondaire de l'action des subtances vaccinantes, on ne conçoit cet elïet qu'en admettant que celles-ci, pendant qu'elles imprègnent l'organisme d'une façon passagère, agissent sur lui et changent sa vitalité, c'est-à-dire sa nutrition d'une façon durable et définitive; d'où peut résulter un changement chimique des humeurs qui les rend impropres à la culture du microbe, un état bactéricide, ou une modification dynamique des cellules, une aptitude plus grande au phagocijtisme. Vraisemblablement les deux moyens de défense sont assurés à l'organisme par les substances vaccinantes.
A. État bactéricide. — En semant divers microbes dans des humeurs variables, telles que le sang, les sérosités pleurale ou péricardique, l'humeur aqueuse, Grohmann (1884), Fodor (1888), Flugge (1888), Nuttal (1888), NissEN (1889), Petruscuky, Bucuner ont constaté que ces microbes peuvent être tués, ou empêchés dans leur développement, ou subir des dégénérescences profondes. Un certain nombre de ces résultats ayant été obtenus par la culture de bactéries pathogènes dans des humeurs animales débarrassées de toute cellule (Bucuner, Nuttal), il demeure certain que le rôle bactéricide appartient bien à ces dernières dans ces expériences.
L'immunité naturelle ne ressortit pas nécessairement à l'état bactéricide. Le sang des animaux naturellement réfractaires à un microbe peut être bon milieu de culture pour ce dernier (Metscuotroff et Hess), et inversement le sang d'animaux non réfractaires à un microbe peut être bactéricide pour ce microbe (Lubarscii, Coarrin et Roger). L'immunité naturelle n'est pas liée ici à l'état bactéricide, ni la réceptivité à l'absence de cet état. . C'est pour l'immunité acquise que l'état bactéricide prend toute son importance.
La bactéridie du charbon, ensemencée dans le sang (Metscilmkoff) d'animaux vaccinés, perd sa virulence ; elle la conserve si on la cultive dans le sang d'animaux non réfractaires ou naturellement réfractaires (Metsciinikoff). Le sérum des lapins vaccinés contre la maladie pyocyanique est bactéricide pour le bacille pyocyanique, tandis que le sérum du lapm sain est un milieu de culture favorable pour ce microbe (Giiarrin et Roger). Le bacille du charbon symptomatique se développe mal et lentement dans le sérum des cobayes vaccinés, tandis qu'il se cultive bien dans celui d'animaux normaux. Il importe de remarquer que les tissus deviennent bactéricides en même temps que les humeurs ; comme ces dernières, Ils cessent de pouvoir servir de milieu de culture au microbe dont ils ont subi une fois le contact (Roger).
On peut donc considérer comme probable qu'une maladie infectieuse guérie laisse à sa suite un état des tissus et des humeurs qui les rend
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impropres au développement de l'agent pathogène de cette maladie, et que cet état bactéricide, créé parles substances vaccinantes, ne peut être qu'un eiïet secondaire de l'action de ces dernières, puisque cet ellet persiste indéfiniment, malgré l'élimination intégrale de ces substances. Les cellules imprégnées môme passagèrement par celles-ci sont déviées délinitivement de leur type nutritif normal, et continuent à élaborer la matière d'une façon nouvelle. La matière vaccinante agit en modifiant la nutrition, cette activité vitale nouvelle devient durable et crée un état constitutionnel comparable à celui de l'immunité naturelle. « L'état bactéricide, condition statique de l'immunité acquise, est donc le résultat d'une modification permanente de la nutrition, provoquée par le passage de certains produits bactériens à travers l'organisme. * (Bouchard.)
Cette conclusion s'appuie sur les recherches tentées dans ces derniers temps pour pénétrer le mystère de l'immunité. Nous devons toutefois avouer que l'on ne connaît que bien peu de ces substances vaccinantes, auxquelles nous faisons jouer un si grand rôle dans nos interprétations théoriques. A l'heure actuelle, il n'y a guère que quatre maladies pour lesquelles elles aient pu être démontrées : la maladie pyocyanique, la gangrène gazeuse, la fièvre typhoïde et le choléra des porcs. Il appartient à l'avenir de nous apprendre s"il est permis de généraliser et de proclamer que toute maladie infectieuse a sa substance vaccinante (77). Un pareil résultat pourrait amener un changement profond dans la pratique des vaccinations ; il dissiperait dans tous les cas bien des obscurités, bien des contradictions que présente l'histoire de ces dernières. On comprendrait ces faits étranges de la vaccination par l'injection intra-veineuse de très grandes quantités de virus forts, telle qu'elle a été obtenue par MM. Cuau- VEAU et Ahloing pour la septicémie gangréneuse, par MM. Cornevin et Thomas pour le charbon symptomatique, par M. Galtier pour la rage. On saisirait enfin le mécanisme intime de la vaccination sous-cutanée contre cette dernière maladie, telle que la pratique M. Pasteur. Tous ces faits, en apparence incompréhensibles, sortiraient des ténèbres de l'empirisme pour se soumettre à des lois précises.
B. Phagocytose. — Mais la modification chimique des humeurs ou des tissus n'est pas la seule condition de l'immunité acquise. M. Metschnikoff a cru pouvoir déduire de >es remarquables recherches que l'immunité acquise résultait de l'habitude progressive des phagocytes à s'assimiler les microbes qu'ils évitent à l'état normal {loc. cit.) ; et il est certain d'autre part que chez les animaux dont l'immunité est alîaiblie par une cause prédisposante quelconque, les leucocytes ont perdu la faculté de se porter au-devant de leurs ennemis.
M. le professeur Boucuard, complétant ces notions, a établi que les substances chimiques vaccinantes pouvaient également rendre les leucocytes, plus aptes à la lutte contre les microbes. Chez les animaux rendus réfractaires par l'injection de produits solubles pyocyaniques, l'inoculation du microbe du pus bleu provoque une diapédèse plus active, et les leucocytes, sout doués d'une aptitude plus grande au phagocytisme (78).
II. — Transmission héréditaire de l'immunité
La durée de l'immunité conférée par une première atteinte embrasse, suivant les maladies, un temps variable. Pour beaucoup d'infections, l'immunité ne s'éteint qu'avec la vie ; elle se transmet môme par la voie de la génération. C'est le mécanisme de cette transmission qu'il nous reste encore à examiner.
Il convient de distinguer entre les cas où la mère est atteinte au coursde la gestation, de la maladie contre laquelle elle rend son fruit réfrnctaire, et le cas où ce dernier acquiert l'immunité lorsque la mère a clé frappée de la maladie immunisante plus ou moins longtemps avant la conception.
La première éventualité ne suscite aucune difficulté à l'interprétatioa du mécanisme de la transmission de l'immunité.
On sait que le fœtus reçoit quelquefois à travers le placenta altéré lemicrobe pathogène des affections qui compliquent la grossesse. On a vu des femmes mettre au monde pendant ou après une variole, une rougeole,, une scarlatine, une fièvre typhoïde, etc., des enfants présentant les lésions, incontestables de ces affections. MM. Arloing, Gornevin et Thomas ont trouvé des tumeurs commençantes sur des veaux et des agneaux provenant defemelles mortes du charbon symptomatique. Quelquefois la maladie de l'enfant est terminée au moment de la naissance ; mais des indices divers,, des cicatrices (variole) témoignent qu'elle a eu lieu antérieurement.
Si l'enfant, dans le sein de la mère, partage avec celle-ci la maladie dont elle est affligée, il est naturel qu'il jouisse, comme elle, de l'immunité conférée par cette atteinte.
Mais, ainsi que nous l'établirons plus loin (v. p. 71), le placenta exempt de lésions ne se laisse point traverser par les microbes. Aussi, leplus souvent, le fœtus reçoit-il de la mère non pas l'agent virulent, m;iis. les sécrétions vaccinantes de ce dernier, mélangées au plasma qui diffuse à travers les parois intactes des vaisseaux placentaires. Les humeurs se modifient corrélativement à celles de la mère, et, par suite, chez les deux sujets les éléments organiques acquièrent des propriétés dynamiques.
nouvelles qui les reudeut dorénavant aptes à la résistance au microbe, qui constituent en un mot l'état de vaccinés.
Mais si la maladie est terminée au moment de la conception, il est moins facile d'interpréter la transmission de l'immunité.
Lorsque la fécondation suit de très près la guérison de l'aflection immunisante, il est encore possible de faire jouer un rôle direct au microbe. L'ovule est une cellule qui a pu retenir ce dernier comme le ferait un phagocyte du tissu conjonctif. MM. Straus et CnAiiBERLAND ont constaté le microbe du choléra aviaire dans les ovisacs d'une poule infectée et dans les embryons des œufs fécondés d'une poule atteinte de choléra à forme chronique. En pareille occurrence, le fœtus peut être comparé à un sujet inoculé, et s'il triomphe de la maladie qu'il subit au cours de la gestation, il naîtra armé contre elle.
Mais si la fécondation a lieu longtemps après la guérison, l'ovule assurément ne contient plus de germe, ni les humeurs de la mère des substances vaccinantes. L'immunité en pareil cas ne peut se concevoir qu'en admettant avec Duclaux la transmission des parents à l'enfant des forces cellulaires spéciales dont elle est la manifestation.
Nous avons vu plus haut comment l'immunité doit être rapportée à une activité particulière des cellules acquise au contact des substances vaccinantes. Or, cette propriété que les générations cellulaires doivent nécessairement se léguer successivement chez l'individu pour lui assurer la pérennité de la préservation, est sans doute transmise également à l'ovule, et de celui-ci à toutes les générations cellulaires qui en procèdent, c'est-àdire à l'embryon, au fœtus, et finalement à l'individu. Les éléments anatomiques de celui-ci, déviés de leur type nutritif comme chez le parent, élaboreront la matière organique d'une façon spéciale, et lui communiqueront une force de résistance contre le microbe analogue à celle dont était armé l'ascendant (Duclaux).
Selon toute vraisemblance, la transmission héréditaire de l'immunité n'exclut point la participation paternelle. L'élimination des microbes par le sperme étant un fait démontré, le père est apte à infecter directement l'ovule, et par suite le fœtus, s'il est sous le coup d'une maladie virulente au moment de l'acte de la fécondation; et si la maladie ainsi transmise était capable d'évoluer rapidement et sans danger pour le fœtus, — la chose n'est pas impossible, — celui-ci hériterait d'une immunité dont il serait redevable au père.
Lorsque ce dernier est guéri depuis longtemps de la maladie, virulente au moment de la procréation, il est encore apte à transmettre une partie de l'immunité dont il jouit. La cellule du màle, appelée à féconder l'ovule, a été dynamiquement modifiée à la fin de la maladie du père, de
la même manière que l'œuf chez les femelles. Elle apporte donc dans l'ovule une substance vaccinée qui se répartira dans toutes les cellules de l'embryon et du fœtus; de sorte que toutes les unités cellulaires du jeune sujet portent en eux une portion de protoplasma résistant, associée à une portion plus considérable provenant de la mère. Ce baptême séminal donnera à l'ensemble une immunité indéniable, quoique plus faible et plus inégale que celle conférée par l'hérédité maternelle. II en résulte que la part de la mère dans la transmission des aptitudes à la résistance, par voie de génération, doit être bien supérieure à celle du père; c'est ce que l'observation a confirmé depuis longtemps (79).
III. — L'immunité et les moyens de défense de l'organisme interprétés d'après
la chimiotaxie.
Arrêtons-nous un instant ici pour jeter un coup d'œil rétrospectif sur les notions que nous venons d'acquérir relativement au mécanisme de la guérison et de l'immunité; aussi bien est-ce le moment d'essayer de les éclairer et de les compléter par les données curieuses, récemment introduites dans la physiologie générale.
La théorie de la phagocytose, la première en date, se meut uniquement dans le domaine de la morphologie. Appuyée sur des découvertes remarquables, elle embrasse certainement un grand nombre de faits, mais elle ne suffit pas à l'interprétation de tous. Aussi, vis-à-vis d'elle s'est constituée la théorie chimique, fondée, elle aussi, sur des observations du plus haut intérêt, sur l'état bactéricide des humeurs, mais qui, pas plus que J'autre, n'a de portée exclusive.
C'est un des grands mérites de l'école de Bouchard d'avoir, par des recherches remarquables, fondé l'union entre les deux écoles, et fait faire ainsi un pas considérable aux questions si controversées du mécanisme •de la guérison et de l'immunité.
Mais voici que nos connaissances sur les propriétés chimiotaxiques des leucocytes viennent apporter de nouvelles lumières à ces graves questions, modifier sur bien des points les notions en cours, montrer que l'action des produits solubles est bien plus complexe que celle de simples agents chimiques , et consolider en définitive la doctrine de Metschnikolï en l'appuyant sur une base nouvelle.
Guidé par l'expérimentation et par l'induction, M. Boucuahd, ainsi que nous l'avons marqué plus haut, admet que les microbes élaborent plusieurs substances qui détermineraient des effets divers et souvent opposés sur l'organisme. Il distingue notamment : 1° des sécrétions bactériennes qui
provoquent la diapédèse par excitation du centre vaso-dilatateur; 2° des sécrétions bactériennes qui empêchent la diapédèse par paralysie de ce centre, et 3" des sécrétions bactériennes vaccinantes.
Dans des études récentes, Massaut et Bordi:t (80), et surtout HiiRTwiG (81), ont montré que les divers actes de l'infection microbienne se conçoivent plus aisément si on applique à leur interprétation les données qui se rapportent à la chimiotaxie positive et négative.
Visant tout d'abord les deux premières substances admises par M. BoucnARD, Herïwig cherche à démontrer qu'au lieu de faire intervenir deux produits de sécrétion distincts dont l'un provoque, l'autre empêche la diapédèse, il est plus simple et plus conforme aux faits nouveaux de considérer ces deux résultats opposés comme deux effets d'une seule et même sécrétion qui, d'après son degré de concentration et d'autres circonstances accessoires, exerce une action chimiotaxique tantôt positive, tantôt négative.
Pfeffer, en effet, a formulé à ce point de vue les propositions suivantes (82) :
1° Les substances chimiques, en tant qu'agents irritants, se coiwportent d'une façon différente à l'égard des organismes cellulaires, suivant leur degré de concentration.
Leur action attractive commence à s'exercer à un certain degré de dilution qui correspond au minimum de leur valeur chimiotaxique ; puis elle augmente avec la concentration de la dilution jusqu'à un point déterminé, qui représente le maximum de la puissance attractive; après quoi, si l'on continue à renforcer le titre de la solution, le pouvoir chimiotaxique diminue, et il viendra un moment où la solution fortement concentrée agira en sens contraire et repoussera les éléments. La chemiotaxie positive est transformée en chimiotaxie négative.
2° Le degré de concentration nécessaire pour qu'une substance chimique déposée en un point agisse comme irritant à l'égard d'organismes cellulaires zarie lorsque ceux-ci se trouvent dans un milieu qui contient déjà la même substance sous un certain degré de concentration et uniformément 7xpartie dans la masse... On peut ainsi, d'une part rendre artificiellement insensibles les organismes cellulaires vis-à-vis de solutions de substances chimiques faibles qui, dans d'autres conditions, sont très attractives à leur égard; et, d'autre part, on peut rendre ces micro-organismes impressionnables à l'égard de solutions concentrées qui, dans l'eau pure, les repoussent.
Ces notions sont applicables à la pathologie. Si, en effet, les produits élaborés par les microbes sont susceptibles d'éveiller des propriétés chimiotaxiques dans les leucocytes, cet acte doit être soumis aux lois qui régissent la chimiotaxie en général. Il s ensuit que le mode de réaction des
lencocutes vis-à-vis des substances capables de mettre en jeu leurs propriétés chimiotaxiques est très compliqué, et, suivant les cas, peut aboutir à des résultats très divers et contradictoires. Les produits microbiens, d'après leur nature ou leur degré de concentration, auront une action chimiotaxique positive ou négative. De plus, leur influence sera encore différente, suivant qu'ils restent fixés à leur foyer de production et agissent à distance sur les leucocytes, ou suivant qu'ils se répandent en même temps et d'une façon uniforme dans le sang. Dans ce dernier cas, c'est tantôt l'action des produits formés sur place, tantôt celle des produits mêlés au sang qui exerce l'influence décisive. De là .des éventualités nombreuses que Hertwig groupe sous les deux chefs suivants :
lor Cas. — Les produits microbiens sont répandus dans le sang et le foyer morbide sous le même degré de concentration. Les leucocytes, sollicités également dans deux sens contraires, n'ont plus aucune tendance à émigrer vers le point menacé.
i2« Cas. — Les produits accumulés au foyer morbide et dans l'organisme tout entier n'ont pas la même concentration, et le degré respectif de celle-ci est tel que la différence entraine nécessairement une attraction des leucocytes. Si le degré le plus élevé de la concentration se trouve au foyer morbide, les leucocytes y afflueront. Dans le cas contraire, ils seront retenus dans les vaisseaux, et ceux qui se seront déjà portés dans le voisinage de la lésion locale, sous l'influence de conditions favorables, feront retour -à ces derniers.
Ces notions donnent une explication très simple de la curieuse expérience sur laquelle M. Bouguard a fondé l'hypothèse des substances empêchantes.
En inoculant une culture de bacille pyocyanique à un cobaye, on détermine au point d'insertion du virus une lésion locale qui aboutit à la suppuration. Si l'on traite de la même façon un deuxième cobaye, dans le sang duquel ou a injecté préalablement les produits solubles du bacille pyocyanique, on provoque non plus une maladie locale, mais une affection générale très grave. De pareilles observations ont été faites avec d'autres micro-organismes, notamment avec le staphylocoque auré, le bacille du choléra des poules, etc. Résultat surprenant, que M. Bouguard attribue à ce que, parmi les produits solubles injectés dans le sang, il s'en trouve qui s'opposent à la diapédèse, et par suite à la phagocytose chargée de détruire les microbes dans les conditions ordinaires. Mais les découvertes de Pi-'iiFFER portent plutôt à penser que par l'injection intravasculaire des produits solubles, l'expérinientateur a introduit dans le sang autant et peut-être plus de ces substances susceptibles d'éveiller l'irritabilité des leucocytes qu'il ne s'en produit au foyer d'inoculation. L'attraction des
globules blancs vers le point menacé fait alors défaut, l'émigration leucocy tique par laquelle l'organisme se défend contre l'infection à l'ordinaire est supprimée, et celle-ci, au lieu de rester localisée, se généralise rapidement.
Lorsque les microbes ont ainsi envahi tout l'organisme, la phagocytose reste encore l'arme de défense par excellence. Mais pourquoi ne s'exercet-elle qu'au bout de quelques jours, pendant lesquels les agents infectieux introduits dans le sang y vivent et s'y multiplient sans entrave apparente (période d'accroissement}? Pour répondre à cette grave objection, M. Mets- CHNiKOFF était obligé d'admettre « une habitude progressive des leucocytes à absorber les agents pathogènes », M. Boucuard une sorte de conflit entre les substances qui empêchent la diapédèse et celles qui établissent l'état bactéricide, conflit dans lequel l'avantage reste régulièrement aux premières durant la phase initiale de la lutte. Peut-être le secret de cette évolution cyclique des maladies se trouve-t-il dans ce que les bactéries éliminent dans le sang des produits qui exercent tout d'abord sur les globules blancs une action chimiotaxique négative, à cause de leur concentration excessive au début ; puis, à mesure qu'ils se diluent par leur dissémination dans l'organisme, ils rendent peu à peu les leucocytes plus irritables, et finissent par les attirer vers les microbes. Négative au début, la chimiotaxie devient positive à la fin, par une simple modification du degré de dilution des produits microbiens solubles.
En rapportant les actes essentiels par lesquels l'organisme se défend contre les microbes aux propriétés chimiotaxiques des leucocytes, la conception nouvelle supprime du même coup le rôle que M. Bouchard fait jouer aux perturbations de l'innervation vasculaire dans les chances de détermination de la diapédèse. Tout récemment du reste, MM. Massart et BoRDET [loc. cit.) ont démontré par des expériences directes que la paralysie vasculaire demeurait étrangère au défaut d'afflux des leucocytes vers les points menacés après l'injection de produits microbiens dans le sang. A priori d'ailleurs, il était permis de supposer que le rôle essentiel de la défense de l'organisme contre les microbes devait appartenir, non à des excitations nerveuses, mais à l'excitabilité directement provoquée chez les leucocytes par les microbes. Car seuls les leucocytes, en tant qu'agents mobiles, sont aptes à répondre efficacement à l'excitation, c'est-à-dire à aller au-devant de la cause excitante, de l'agent morbide, et de l'annuler soit par la phagocytose, soit par l'élimination (suppuration ou caséification).
Mais les découvertes de Pfeffer sont également appelées à imprimer une orientation différente à la théorie de l'immunité acquise. Pour faire
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comprendre celle-ci, M. Bouchard a cru devoir distinguer une troisième espèce de sécrétion bacillaire, la substance vaccinante, qui, par voie indirecte, rend pour un temps plus ou moins long le tissu et les humeurs bactéricides.
Ou peut, avec Hertwig, hésiter à croire que les substances qui produisent l'immunité acquise sont dilïérentes de celles qui engendrent les autres manifestations de la maladie; du moins l'hypothèse des matières vaccinantes n'est-elle pas indispensable.
En effet, nous savons que les actes dus aux produits solubles élaborés par les microbes au sein de l'organisme, varient suivant que les leucocytes sont mis par ces produits dans un état de chimiotaxie négative ou positive.
Or, chaque irritation, non seulement provoque dans la substance organique une réaction immédiate qui se manifeste par quelque acte physiologique ou pathologique, mais elle peut aussi, dans certaines conditions, susciter des effets lointains survenant lorsque l'agent irritant a cessé d'agir; fait connu en physiologie générale sous le nom d'effet tardif de l'irritation. Celui-ci ne se conçoit qu'à la condition d'admettre que l'inlluence prolongée d'un certain état d'irritation a modifié la cellule dans son organisation intime, et par suite dans sa fonction.
Envisagée à ce point de vue, l'immunité serait l'effet tardif de l'excitation qu'exercent sur les leucocytes les produits bacillaires mêlés pendant quelque temps au sang. Par le fait de cette stimulation, ces éléments acquerraient, pour un temps plus ou moins long, une irritabilité plus grande à l'égard de ces derniers, et par suite vis-à-vis d«s micro organismes qui les produisent ^
Cette interprétation s'harmonise parfaitement avec ce fait signalé par -M. BoucuARD, que les produits solubles injectés à l'organisme ne confèrent l'immunité qu'au bout de quelques jours, alors qu'ils sont déjà éliminés en grande partie au debors. Car, par leur présence dans le sang, ils s'opposent, d'après les lois de la chimiotaxie, à ce qu'une infection venant à avoir lieu à ce moment, les leucocytes se laissent attirer par les produits microbiens élaborés au foyer d'inoculation. Ce n'est qu'après l'élimination
• La vaccination sera d'autant plus efficace que les produits solubles ont aji sur les celuies pendant un temps plus long et à un degré de concentration plus uniforme sur tous les points de l'économie. On devra s'attendre en conséquence à ce que l'immunité conférée pari atteinte spontanée d'une maladie infectieuse soit plus sûre que celle qui est obtenue par lavaccmalion I>aslorienne,et que la vaccination chimique donne la plus faible garantie, parce que 1 état (lu sang crée par les produits solubles est sujet à des Iluctuutions qui ont moins de chances de se prodinre dans les deux autres cas. Les observations de Roux et Ciiamuehi.and (KouxetCiiAMBERLAND, Lwimwuté contro Ic ckarboH conférée par des subslancns chimiques. Annales de l'Institul l'asteur, 1886) s'accordent avec ces considérations dont il devra être tenu compte dans la création de procédés de vaccination chimique. (Hkrtwio, loc cit., p. 3b.)
complète des produits injectés que l'elïet tardif de l'excitation peut se manifester, elïet qui consiste en ce que les leucocytes s'assimilent dorénavant les micro-organismes par les sécrétions desquels ils étaient repoussés avant la vaccination. Grâce à celle-ci, la chimiotaxie négative a fait place à la positive.
HiiiRTwiG, à qui nous empruntons toutes ces considérations, les résume dans la conception suivante de l'infection.
Les effets d'irritation déterminés dans les éléments cellulaires par les produits microbiens solubles jouent un rôle fondamental dans la physiologie pathologique des maladies infectieuses. Ils résident dans les manifestations immédiates de la chimiotaxie positive et négative etdans des actes tardifs.
La chimiotaxie positive réalise la localisation des agents infectieux par l'afflux leucocytaire et leur anéantissement par la phagocytose.
L'état de chimiotaxie négative a pour résultat la dissémination des micro-organismes nuisibles et l'explosion d'une maladie infectieuse générale. Au cours de celle-ci, la diffusion des produits de sécrétion bacillaire dans le sang et les humeurs, convertit la chimiotaxie négative en positive; c'est dans cette transformation que réside la possibilité de la guérison d'une maladie générale en évolution.
Enfin, à l'effet tardif de l'irritation leucocytaire se rapporterait l'immunité acquise, c'est-à-dire un état de chimiotaxie positive, substituée à la chimiotaxie négative où se trouvaient les éléments du corps auparavant {loc. cit., p. 36).
On peut se convaincre, par ces considérations, que la chimiotaxie est apte à fournir une interprétation satisfaisante de ces actes mystérieux qui caractérisent la lutte entre les cellules et les microbes.
Elle est aussi capable de nous faire comprendre, comme l'ont démontré récemment MM. Massart et Bordet, le mode d'action des causes qui affaiblissent l'immunité naturelle, c'est-à-dire des causes prédisposantes qui favorisent l'infection {loc. cit).
Toutefois, ces notions sont encore en grande partie dans le domaine de la théorie, et fonder sur elles une conception générale de l'infection, est peut-être une tentative prématurée. On peut du moins affirmer qu'elles consolident l'œuvre de Metsciinikoff; la doctrine de l'illustre savant, malgré les objections dont elle a été l'objet, reste debout, éclairée et élargie par la découverte de la chimiotaxie.
La phagocytose et l'état bactéricide sont, en définitive, les moyens de lutte les plus généraux contre les microbes : ils assurent à l'organisme la guérison dans le présent, et lui garantissent l'immunité dans l'avenir. — L'étude de ces questions est à peine ouverte, le sujet n'est pas sans lacune ni contradictions apparentes. Mais les recherches se poursuivent active-
ment ; chaque jour vient ajouter une notion nouvelle aux données acquises, et peut-être le temps n'est-il pas éloigné où il sera possible d'édifier l'histoire et la théorie complète de l'infection ainsi que des actes par lesquels l'organisme résiste aux microbes.
§ 10. — VARIATIONS DE l'aCTIVITÉ DES VIRUS
Le virus, à l'instar de la réceptivité, nous apparaît comme une grandeur essentiellement variable. Nous n'y trouvons point, tant s'en faut, ce principe fixe et immuable, tel que le définissait l'ancienne pathologie. Comme la prédisposition, l'activité des germes est susceptible de varier à l'infini, et, par cette aptitude, elle contribue à son tour à multiplier les formes et les degrés des réactions morbides. Cette donnée nouvelle pouvait être déduite à priori de la doctrine parasitaire : ne voyons-nous pas dans une même espèce, à côté des sujets forts des individus chétifs, et entre les deux extrêmes des intermédiaires innombrables?
a) . Atténuation des virus. — C'est encore Pasteur qui nous a initiés à la connaissance de ce grand fait, l'atténuation des virus. Personne n'ignore les remarquables communications qu'il a faites à l'Académie des sciences en 1881, sur l'atténuation des microbes du choléra des poules et du charbon, atténuation qui a pu être poussée jusqu'à l'extinction de toute propriété virulente. Pour obtenir ce résultat, l'illustre savant employait la chaleur (charbon), ou l'action de l'air (choléra des poules). Ultérieurement, Chauveau arrivait au même but avec l'oxygène comprimé, Arloing avec la lumière solaire, Pasteur avec la dessiccation (83) ou l'inoculation à une espèce peu réceptive (84), Emmerich et di Mattei enfin avec la culture prolongée dans les milieux artificiels (85). Bref, une longue expérience a appris que, cultivés dans des conditions défavorables, les microbes perdent de leur énergie première et que tous les agents qui sont susceptibles de les détruire sont aptes à les atténuer quand leur emploi est convenablement réglé.
b) . Exaltation de l'activité des virus. — Inversement, on devait s'y attendre, l'exaltation de la virulence est également à notre discrétion. Un virus très affaibli recouvre son énergie première par son inoculation aux jeunes animaux. L'acclimatement d'un microbe sur une espèce animale déterminée exalte d'habitude sa virulence pour cette espèce. Le rouget du porc, inoculé aux pigeons devient de plus en plus actif à l'égard de ceux-ci et du porc lui-môme (86), et le virus rabique se renforce par des passages répétés a travers l'organisme du lapin (87).
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c). Autres modifications dont les virus sont susceptibles. — Ce ne sont vraisemblablement pas les seules transformations que nous puissions faire subir aux microbes en modifiant leur milieu d'existence. Guambekland et Roux, en ajoutant de bichromate de potasse à une culture de
bactéridie charbonneuse, ont privé celle-ci de la faculté de produire des spores; et, chose remarquable, ces microbes dépouillés de cette propriété fournissent, lorsqu'ils sont semés dans du bouillon ordinaire, une descendance également asporogène (88), semblable à ces végétaux que l'horticulture reproduit exclusivement par bouture.
Plus tard, M. Roux a obtenu le môme résultat, en substituant l'acide phénique au bichromate dépotasse (89). M. Leumann amème trouvé des bacléridies asporogènes dans des cultures auxquelles il n'avait ajouté aucun antiseptique; la modification s'était produite spontanément, ou du moins sous une influence absolument inconnue, et il est vraisemblable qu'une pareille transformation s'opère souvent dans la nature (Roux).
La variation de la virulence est une notion capitale en hygiène et en épidémiologie. Pratiquement, elle conduit à la vaccination préventive. Théoriquement, elle nous fait concevoir la relation étroite qui unit les formes frustes ou abortives d'une maladie à ses types complets, les cas sporadiques aux manifestations épidémiques; la spontanéité apparente d'une maladie infectieuse n'est-elle pas souvent due au contact avec une de ces formes frustes, que l'exiguité des symptômes rend méconnaissables, et qui se dérobent à l'attention du malade et aux recherches du médecin?
Une importance toute particulière s'attache à la transmission héréditaire des propriétés nouvelles acquises par les virus. On peut, à tout instant, fixer la virulence à son degré actuel pour les espèces pathogènes qui se reproduisent par sporulation. Il suffit de provoquer à ce moment la formation des spores ; la descendance de celles-ci naîtra avec le degré de virulence que possédait la souche originelle.
On ne peut ne pas être profondément impressionné par le puissant intérêt de ces faits. On savait déjà que la forme des microbes était loin d'être immuable, et il y a longtemps que, sous ce rapport, la doctrine rigide de CouN a dû fléchir. Voilà que leurs fonctions sont, elles aussi, sujettes à des variations infinies, la virulence est une qualité qu'ils peuvent perdre ou acquérir suivant les circonstances; les fonctions de reproduction ellesmêmes peuvent être profondément altérées et même partiellement supprimées. Et toutes ces transformations sont en notre pouvoir, le microbe est à notre merci, le virus est soumis à notre puissance I
Dans ces études générales on ne saurait faire un pas sans être pénétré d'admiration et de reconnaissance pour l'homme de génie qui a ouvert à la science médicale de si vastes horizons.
La possibilité de rendre inoflensifs des microbes très virulents, et inversement, de restituer à ceux-ci la puissance pathogène après qu'ils l'ont perdue, donne une orientation féconde à la prophylaxie; elle éclaire surtout d'un jour nouveau les problèmes les plus élevés de la pathologie. b^Ile laisse entrevoir que les organismes pathogènes que nous connaissons aujourd'hui sont peut-être d'anciens saprophytes, adaptés peu à peu à la vie parasitaire par quelque circonstance fortuite, telle que la végétation accidentelle dans le corps d'un animal, et qu'ils ont ensuite gardé liéréditairement cette aptitude nouvelle, qui est la virulence.
Il est certain qu'il y a des maladies infectieuses nouvelles. Or, à moins de recourir à la genèse spontanée, il faut bien admettre, pour comprendre leur avènement, une sorte de transformisme fonctionnel, qui, d'un être indifférent a fait un microbe nuisible, d'un saprophyte un virus.
Ne voyons-nous pas d'ailleurs tous les jours des saprophytes, qui vivent dans les milieux ambiants, acquérir l'aptitude à détruire la matière vivante, devenir accidentellement des agents pathogènes des plus énergiques? Tels sont les microbes du tétanos, de la gangrène gazeuse, peut-être aussi ceux de la fièvre typho'ide, de la dysenterie, de la diphtérie. Tandis que les agents pathogènes, tels que ceux de la variole, de la syphilis, de la rage gardent intacte la fonction virulente qu'ils ont une fois acquise et ne peuvent vivre qu'à l'état de parasites, les autres la perdent chaque fois qu'ils repassent dans le milieu ambiant; ils redeviennent alors des saprophytes vulgaires. Davaine a découvert qu'en labandonnant du sang à l'étuve, il s'y développe, une fois sur dix, un microbe qui provient évidemment du monde extérieur, et qui donne au lapin une septicémie d'autant plus rapidement mortelle, qu'on multiplie les transmissions d'un animal à l'autre. Voilà donc encore un germe ubiquitaire, banal, et qui par accident peut devenir un agent morbigène des plus redoutables.
Ces faits sont tellement imposants, qu'on se demande si la notion rie l'espèce n'est pas menacée de sombrer devant les résultats obtenus dans ces recherches sur la transformation de la forme et de la fonction les microbes.
Ils est certain que les bactéries, à cause de la simplicité relative de our organisation, de la rapidité avec laquelle elles se reproduisent et .;ircourent l'ensemble des phases de leur évolution, doivent se prêter nieux que les autres êtres de la création à l'étude et au contrôle des OIS de Darvin. Ces préoccupations se sont fait jour dans les récents et omarquables travaux de MM. Ciiauveau (90) et Roux (89), sur les modi- ■^ations que nous réussissons à imprimer aux propriétés infectieuses aux caractères morphologiques de certains microbes, de la bactéridie
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ea particulier. Il résulte de leurs recherches que ce sont les fonctions virulentes qui se prêtent aux changements les plus profonds. Mais un microbe infectieux, qui perd tout pouvoir pathogène en conservant ses caractères morphologiques, est certainement plus modifié que s'il perdait ceux-ci en gardant ceux-là. (Cuauveau) {loc. cit.).
Toutefois, dans l'état actuel de nos connaissances, toute affirmation dans ce sens serait prématurée. Jusqu'à nouvel ordre, il demeure certain que les modifications morphologiques et biologiques que nous imprimons aux microbes n'impliquent point la création d'espèces nouvelles, mais constituent de simples déviations du type originel, des races différentes d'une môme espèce. C'est ainsi en effet qu'il convient, à notre sens, de régler l'attribution de l'espèce et de la race; car, du moment que la virulence est une qualité accidentelle, une fonction surajoutée, c'est vraisemblablement le microorganisme atténué, le saprophyte qui constitue l'espèce et le virus qui est la race (Bouchard).
g 11, de quelques conditions susceptibles
d'influencer l'action des virus
Les suites de la contagion sont subordonnées à diverses circonstances étrangères à la qualité du virus, parmi lesquelles nous devons examiner surtout la quantité et la porte d'entrée de ce dernier.
A. Influence du nombre des microbes.— Parmi les propriétés caractéristiques assignées par l'ancienne pathologie aux virus, figurait celle de pouvoir provoquer les processus les plus graves, quelque petite qu'en fût la dose introduite dans l'organisme. Cette donnée courante était fondée moins sur l'observation que sur l'habitude traditionnelle d'opposer les virus aux poisons dont les effets sont rigoureusement proportionnels à la quantité ingérée.
On devait pourtant pressentir que l'organisme lutte mieux contre une petite quantité de virus que contre une grosse dose, et la pathologie expérimentale n'a pas tardé à en fournir mainte preuve. Il est difficile, par exemple, d'inoculer fructueusement le charbon au chien. Toussaint y est cependant parvenu en lui injectant une grande quantité de bacilles (91). On sait depuis longtemps que les moutons d'Algérie, réfractaires au charbon, prennent cependant cette affection, s'ils reçoivent une forte dose de virus; et inversement, les moutons français, si réceptifs à son égard, ne contractent qu'un malaise passager, mais suffisant pour leur conférer
l'immunité contre toute atteinte ultérieure, si on ne leur inocule qu'un l)etit nombre de bacilles (92).
Pareil fait a été également relevé pour le charbon symptomatique, et a inspiré à Arloing, Gornevin et Tilomas, une nouvelle méthode d'inoculation préventive, fondée sur l'emploi de quantités extraordinairement petites de virus non atténué (93). WATSON-CnEVNE a fourni sur ce point des données d'une précision presque mathématique : un petit nombre de bacilles de la septicémie des souris ne donne rien aux cobayes; quelques milliers produisent un abcès local, une grande quantité enfin amène là mort, sans que la lésion locale ait eu le temps de s'effectuer. Des résultats semblables ont été obtenus par l'inoculation aux cobayes du staphylocoque doré, du microcoque tétragène et de ce microbe de la salive humaine qui produit chez le lapin la virulente septicémie que Pasteur nous a fait connaître. Suivant la proportion de microbes inoculés, le résultat sera nul, ou se réduira à une lésion locale, ou enfin la mort surviendra d'emblée, sans lésion initiale au foyer d'inoculation (94). l^ufîn, dans certains cas, non seulement les chances de maladie, mais leucore la forme des lésions paraissent relever de la quantité de virus lintroduite dans l'organisme. C'est ainsi que, dans un travail récent, |MM. Grancher et Leûoux-Labard (95) ont démontré que, par l'infection (intraveineuse de la tuberculose, on obtient, en faisant varier la quantité de virus inoculé, des formes très diverses de tuberculose expérimentale,
Îlepuis le type infectieux de Yersin, jusqu'à la tumeur blanche. On pourrait aisément trouver des faits similaires dans la pathologie lumaine. Depuis bien longtemps, on a remarqué que, s'il suffît d'une parcelle de vaccine introduite sous la peau pour faire naître des pustules, r^e succès de la vaccination est d'autant mieux assuré qu'on inocule une iîlus grande quantité de lymphe. L'explosion de la tuberculose miliaire iilguë, si différente par sa gravité et ses allures tumultueuses de la tuber- (îulose chronique, n'a-t-elle pas pu être rapportée dans plusieurs cas à la brusque pénétration dans le sang de fortes proportions de virus, par suite le l'ouverture d'une caverne dans les veines pulmonaires ou le canal horacique? Bref, on ne saurait méconnaître que la résistance de l'or-i, iisme aux agents infectieux ne dépend pas uniquement de leur viruence, qu'elle est subordonnée aussi dans une certaine mesure au nombre ■e ces derniers, que la dose active du virus s'accroît en raison inverse e la disposition des races animales, que la gravité des maladies est roportionnelle au nombre des microbes introduits, et que la durée de ■ ncubation est d'autant plus courte que ce nombre a été plus grand, propositions qui, bien entendu, ne se soutiennent qu'autant qu'on les pphquc au même microbe et à la môme espèce animale.
Cette influence qu'exerce la masse du virus injecté sur les suites de l'infection ne tend à rien moins qu'à elïacer la distinction fondamentale établie entre les bactéries pathogènes et les saprophytes. Les recherches de Wyssokowistgii {loc. cit.) et de WAïsoN-CuiiYNii: {loc. cit.) montrent en effet que des bactéries non pathogènes le deviennent quand elles sont introduites dans le corps en très grande masse. C'est ainsi que le proteus vulgaris détermine chez le lapin et le cobaye des accidents locaux et généraux graves, môme mortels, si on en injecte à l'animal des doses massives. Il n'est pas invraisemblable que ces microorganismes, lorsqu'ils viennent à prendre un développement excessif, ne puissent, à un moment donné, engager la lutte avec les cellules animales et acquérir des propriétés virulentes.
Le vagin, comme le fait remarquer Sahli, fourmille de microbes intermédiaires entre les saprophytes et les pathogènes, qui à l'état normal sont tout au plus aptes à entretenir un peu de catarrhe chronique. Mais n'est-il pas permis de supposer, ajoute-il, que leur multiplication excessive et leur adaptation à la vie parasitaire n'en fassent à l'occasion de véritables variétés pathogènes, qui sont peut-être les agents d'une partie de ces inflammations chroniques des organes du bassin que Nôggeratïï attribue uniquement à la gonorrhée ? Le gonocoque et le bacille de Lust- GARTEN sont vraisemblablement des descendants de ces saprophytes fixés dans les organes génitaux, des parvenus qui ont été dotés de fonctions virulentes par quelque circonstance fortuite. Le développement des maladies nouvelles devient un fait accessible à la raison, si l'on ne perd pas de vue que les expressions de saprophytes et de pathogènes s'appliquent non à des organismes essentiellement distincts, mais aux extrêmes de l'échelle des propriétés biologiques que l'observation leur a assignées (96).
B. Influence de la porte d'entrée des microbes. — Mais la gravité des maladies infectieuses ne relève pas seulement de la quantité et de la qualité du virus : la porte par laquelle celui-ci s'introduit dans le corps n'est pas indiflérente à cet égard.
La pathologie expérimentale nous en fournit des exemples saisissants. M. Pasteur a démontré que la rage s'inoculait plus sûrement par les centres nerveux que par la peau, que le virus rabique injecté dans la veine jugulaire du chien, avec les précautions nécessaires pour préserver la plaie du contact virulent, ne détermine jamais l'explosion de la terrible maladie. Arloing, Cornevin et Thomas (Zoc. cit.) ont réalisé sans danger des inoculations préventives chez les bovidés avec le virus non aflaibli du charbon symptomatique introduit dans les veines, la trachée, ou sous la peau qui recouvre l'extrémité de la queue, tandis que l'injection virulente faite à un point
quelconque du tégument sous-cutané est promptement suivie d'accidents mortels. Une culture de bacille pyocyanique qui, chez le lapin amène a mort à la dose de 1 de centimètre cube lorsqu'elle est injectée dans la veine de l'oreille, ne tue l'animal que si on en inocule un centimètre au moins quand on fait usage de la voie sous-cutanée. Et, introduit a dose massive dans le tube digestif, le virus ne détermine jamais aucun effet
Le lapin résiste ordinairement à l'inoculation sous-cutanée du charbon symptomatique; il succombe si on lui insinue le virus dans la chambre antérieure de l'œil (97), et le pigeon se comporte de même vis-a-vis du charbon bactéridien (98).
Depuis longtemps, l'observation a relevé de pareils témoignages dans la pathologie humaine. Onsait quela variole inoculée par la peauestmoins grave que celle qui est acquise par l'infection naturelle, notion qui a inspiré ^'pratique de la variolisation préventive; que le charbon intestinal est bien plus redoutable que la pustule maligne ; enfin que le staphylocoque inoculé à une glande de la peau ne produit que le furoncle, tandis que, porté dans la moelle des os, il engendre l'ostéomyélite, affection générale
des plus redoutables.
Cette diversité des chances et de la gravité de l'infection suivant le lieu de pénétration du virus tient, en général, soit à l'aptitude variable de ce point à servir de milieu de culture au germe, soit à la nature de celui-ci, qui, selon qu'il sera aérobie ou non, se généralisera par la voie sanguine ou par le tissu cellulaire sous- cutané, soit enfin et surtout à la rapidité plus ou moins grande avec laquelle les agents infectieux peuvent envahir l'organisme selon leur point d'application. Plus cet envahissement est rapide et massif, plus les manifestations sont précoces et graves. On sait combien la syphilis fœtale, due à la pénétration directe du virus dans le sang de l'enfant, diffère à ce point de vue de celle qui se contracte par la voie ordinaire. La variole qui est transmise dans le sein de la mère est toujours mortelle ; celle qui est due à l'infection naturelle, par les voies respiratoires où le virus subit un arrêt passager et se tamise en quelque sorte à travers le poumon, est loin d'avoir toujours une terminaison semblable. Enfin la variole inoculée, dans laquelle nous créons tout d'abord un foyer morbide local, d'où le virus ne se répand que lentement dans l'organisme et donne à celui-ci le temps de se préparer à la résistance, cette variole est assez bénigne vis-à-vis de l'autre pour qu'elle ait pu lui être opposée pendant longtemps par la prophylaxie. Toutes les maladies qui se contractent par les voies respiratoires, revêtent des allures relativement bénignes quand elles sont détournées de leur voie de pénétration naturelle et inoculées par la peau. Par cet artifice on crée une maladie locale, avant l'apparition de la maladie générale ; l'infection se fait graduellement, en
deux temps, le virus subit en quelque sorte deux incubations, et en fin de compte, l'organisme a acquis plus de force de résistance quand l'infection est devenue générale. Cet effet salutaire exercé par la lésion locale sur l'ensemble de l'organisme ne peut guère être attribué qu'à l'action vaccinante produite sur ce dernier, soit par quelques microbes qui du foyer initial s'introduisent lentement et en petit nombre dans les voies sanguines, où, en raison de leur exiguïté numérique, ils remplissent le rôle de virus atténué, soit par des produits solubles qui, élaborés par les microbes dans la lésion locale, se répandent partout et imprègnent toutes les cellules de l'organisme. Si l'imprégnation est suffisante, la maladie générale est absolument fruste, comme dans la péripneumonie; elle est simplement atténuée, comme dans la variole, si la lésion locale a été impuissante à produire une vaccination suffisante.
Il est toutefois des virus tels que ceux de la rage, du charbon symptomatique, de la gangrène gazeuse qui, introduits d'emblée et en quantité massive dans le sang, ne déterminent pas d'accidents tout en conférant cependant l'immunité, tandis qu'insérés dans le tissu cellulaire, ils entraînent invariablement la mort. Il est possible que ces microbes anaérobies, ne pouvant vivre dans le sang, se retranchent dans les organes hématop'oïétiques, et qu'avant d'être détruits par les phagocytes, ils continuent à y sécréter une substance vaccinante, suffisante pour déterminer l'immunité (99).
§ 12. — DE l'hérédité au point de vue étiologique
La transmission héréditaire des maladies infectieuses est devenue, sous l'empire des doctrines nouvelles, un champ d'études des plus féconds. Bien que le rôle de l'hérédité dans la genèse des épidémies soit bien effacé, il mérite cependant de trouver une mention dans cet inventaire rapide des principaux modes d'infection.
C'est un fait établi depuis longtemps par la clinique qu'une femme qui contracte une affection virulente pendant sa grossesse, peut donner le jour à un enfant atteint de la même maladie ou qui en présentera les symptômes peu de temps après la naissance. De pareilles observations ne se comptent plus dans l'histoire de la syphilis; elles ne sont pas rares dans celle des fièvres éruptives. Vogel, Heine, Rilliet et Bartuez ont publié plusieurs cas de rougeole et de scarlatine congénitale (100). Mais c'est la variole qui a fourni le plus grand nombre de faits de ce genre (101).
Dès ses débuts, la bactériologie a porté ses investigations dans ce domaine, et l'a enrichi de notions précises qu'elle a demandées à des mala-
dies d'études, telles que le charbon, le choléra des poules. On vivait à cet éa-ard sur la foi des assertions émises autrefois par Brauell, Davaine, BoLLiNGER, qui considéraicut le placenta comme un filtre parfait, suffisant du moins à protéger le fœtus contre l'invasion bacillaire, quand Straus et CuAMBERLAND viurcut Ics premiers ébranler la loi formulée par ces observateurs en démontrant, contrairement à leur affirmation, que la bacteridie charbonneuse pouvait passer de la mère au fœtus, à travers le placenta. Ces résultats furent confirmés ultérieurement par Perrongito (102), Kou-
BASOFF (103) et BlRCn-HlRSCnFELD (104).
Toutefois, de singulières contradictions ne tardèrent pas à se produire. D'un côté KouBASoFF {toc. cit.) annonce à l'Institut que ses recherches lui permettent d'affirmer le passage constant de la mère au fœtus, non seulement de la bactéridie charbonneuse, mais encore du vibrion de la septicémie, du rouget du porc, et même du bacille tuberculeux. D'un autre côté, WoLFF (105), dans une série d'expériences très bien conduites, n'arrive qu'à des résultats négatifs, sauf dans deux cas où l'infection do fœtus lui a paru devoir être attribuée à une contamination artificielle.
De pareilles divergences dans les résultats frappèrent vivement l'attention et suscitèrent les intéressantes recherches de M. Malvoz (106). Cet ingénieux observateur démontra que le placenta ne constituait pas un organe de prédilection pour la fixation des éléments étrangers, microorganismes inertes ou particules inorganiques, en circulation dans le sang, et que jamais les produits de cette nature injectés à la mère, ne se retrouvaient dans la veine ombilicale ni dans les organes fœtaux. Il en conclut que si les microbes pathogènes pénètrent dans certains cas dans le sang^ fœtal, ce ne devait point être par filtration à travers le placenta, mais à la faveur de lésions produites par eux dans cet organe.
Des recherches histologiques minutieuses confirmèrent ces vues, en révélant à leur auteur l'existence de petits foyers hémorrhagiques intracotylédonaires dans les expériences qui avaient permis de constater la transmission du microorganisme de la mère au fœtus (charbon chez le cobaye, choléra des poules chez le lapin). Grâce à ces solutions de continuité des vaisseaux, le capillaire de la villosité choriale est en rapport immédiat avec le tissu placentaire charriant le sang maternel, et les microbes pénètrent dans le sang fœtal par une véritable effraction et non par filtration.
Semblable aux reins, étudiés autrefois par Wissokowitsch au point d& vue de leur perméabilité à l'égard des microorganismes, le placenta ne selaisserait traverser par ceux-ci qu'autant qu'il serait préalablement altéré.
Si les conclusions de M. Malvoz sont exactes, et personne, que noussachions, ne les tient pour suspectes, elles lèvent toutes les contradictions
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qui sont venues obscurcir ce sujet. Elles confirment la réalité du passage .en imposant dans chaque cas particulier l'obligation de déterminer les iniluences à la faveur desquelles ce passage est susceptible de se produire.
Il faudra nécessairement dans l'espèce, pour apprécier la valeur d'une expérience ou mesurer le danger d'infection du fœtus, tenir compte de circonstances multiples : du degré de virulence de l'agent infectieux, de l'énergie de son action destructive sur les tissus placentaires, de l'épaisseur variable, suivant les sujets, de l'épithélium des villosités, enfin de la fréquence (charbon symptomatique) ou de la rareté (charbon bactéridien) des .altérations placentaires, suivant les virus et suivant les espèces animales.
Quoi qu'il en soit, le passage des micro-organismes à travers le placenta est aujourd'hui une donnée définitivement acquise. Aux recherches visées plus haut, on pourrait joindre celles de Netticr qui, en 1886, signala la transmission du pneumocoque chez le cobaye; celles de Lôffler, Cadéac et Mallet, Ferraresi et Garnieri qui constatèrent le passage du bacille de la morve; de Perroncito et Garita, qui inoculèrent avec succès la moelle d'un fœtus de lapine atteinte de la rage.
L'expérience enfin a établi la transmissibilité au fœtus du charbon symptomatique (Arloing, Cornevin et Thomas), du choléra des poules inoculé au lapin (Chambrelent), du streptocoque de la pyémie (Simone), de la septicémie des lapins (Kroner), du rouget et même de la tuberculose (Koubasoef). Mais la pathologie humaine a enregistré des observations semblables. En 1886, Neuuauss a décelé par les cultures le bacille typhique chez un fœtus de quatre mois expulsé par une femme quelques jours après la défervescence d'une fièvre typhoïde récidivée (107). Et depuis cette époque, Chantemesse et Widal, ainsi qu'EnERTii, ont trouvé à leur tour ce microorganisme soit dans le placenta, soit dans les organes et le sang du fœtus après l'avortement occasionné par la dothiénentérie.
Enfin la fièvre récurrente (108), la pneumonie croupale (Tuorner), le choléra (Tizzoni et Catani), le charbon (Sangalli et Marchand), l'érysipèle (Lebedeff), constitueraient autant d'affections susceptibles de passer de la mère à l'enfant.
Ces notions ne sont pas indifférentes à la clinique. Si les lésions placentaires sont décisives dans la production de l'infection fœtale et de l'avortement qui en est souvent la suite, on peut calculer les chances de ces accidents dans les différentes maladies, d'après la vulnérabilité du placenta. On a remarqué de tout temps que la variole, chez la femme enceinte, affectait souvent la forme hémorrhagique. Cette circonstance, qui expose aux lésions placentaires, suffirait à expliquer les cas relativement nombreux de transmission de variole au fœtus.
Indépendamment de ce passage des agents infectieux à travers le placenta (infection placentaire ou sanguine), il y a lieu d'admettre la transmission de ces derniers par l'intermédiaire de l'œuf infecté primitivement par la mère, ou ultérieurement par le sperme dans l'acte de la fécondation (infection germinative). Le rôle de ce mode de communication a été peu étudié jusqu'aujourd'hui; il ne saurait pourtant être contesté. La transmission par le sperme, bien que difTicile à démontrer, est la seule interprétation applicable au développement de la tuberculose chez des enfants issus d'une mère saine, mais d'un père phtisique (109). On sait d'ailleurs par les observations de Jani que le sperme de ce dernier contient parfois des bacilles, malgré l'intégrité absolue des organes génitourinaires. Il est probable que les microbes envahissent l'œuf concurremment avec les spermatozoïdes. Baumgarten, en effet, ayant fécondé artificiellement une lapine avec du sperme d'un lapin tuberculeux, trouva le bacille dans un ovule. Ne savons-nous pas d'ailleurs que l'hérédité de la pébrine s'effectue par l'intermédiaire des corpuscules microbiens qui passent au travers de l'œuf dans les tissus du jeune ver ?
Si la transmission héréditaire des maladies infectieuses repose sur des bases certaines, il est pourtant bien difficile de préciser son rôle dans la pratique. Ce ne sont pas en effet les maladies aiguës, la variole, la fièvre typhoïde qui soulèvent la question de l'hérédité, mais les affections chroniques, telles que la syphilis, la tuberculose, la lèpre. En ce qui concerne la syphilis de la première enfance, l'hérédité est établie par des preuves nombreuses et irréfragables ; car nous possédons dans l'accident primitif un critérium certain pour distinguer la maladie acquise après la naissance de celle qui est léguée par les parents. Ce critérium fait défaut pour d'autres maladies réputées héréditaires en raison de la ténacité avec laquelle elles se reproduisent dans les générations successives d'une famille. Telle est la tuberculose. Les observations de MM. Pet rr, Coarrin, Landouzy, Martin établissent sans doute avec certitude que l'enfant procréé par des parents phtisiques peut naître avec des lésions tuberculeuses ou du moins des organes contenant le bacille de Kocn; mais comment interpréter la tuberculose qui survient dans l'adolescence chez un enfant issu de parents phtisiques ? 11 n'y aurait, à la rigueur, rien d'étonnant à ce que l'infection héréditaire pût, comme celle de la syphilis, rester latente pendant des années. Néanmoins, comme il s'agit d'une maladie qui envahit silencieusement l'organisme, qui ne se traduit par aucun accident précis et initial comparable au chancre de la vérole, il y a place pour l'hypothèse d'une infection extra-utérine, favorisée, dans un milieu d'ailleurs fécond en germes, par une prédisposition native.
Ce n'est pas en effet toujours le microbe lui-même qui passe de la
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mère au fœtus : l'hérédité peut assurer la transmission de la réceptivité pour un germe infectieux comme celle de l'immunité à son égard.
La difliculté que l'on éprouve à démontrer cette hérédité morbide a fait douter de son existence. Elle est pourtant très évidente dans beaucoup de cas. On cite souvent à cet égard l'exemple de la flacherie. M. Pastiîuh a démontré que les vers qui ont souffert pendant la vie d'une maladie du tube digestif transmettent à leurs descendants une faiblesse héréditaire de cet organe; et, dès lors, le moindre accident d'éducation qui, avec une graine saine eût passé inaperçu, développera chez eux la maladie des morts flats, affection due à un microbe banal, presque toujours présent sur les feuilles de mûrier cueillies depuis quelque temps, mais qui ne se développe que dans l'intestin frappé d'inertie.
On ne saurait se refuser à admettre qu'il y a des enfants qui naissent avec certaines aptitudes morbides, comme il y a des graines prédisposées à mourir de la flacherie. La pathologie humaine s'est précisément enrichie dans ces derniers temps de documents précieux sur la transmission héréditaire de troubles fonctionnels et nutritifs divers (Bouchard); et l'on sait que ces états diathésiques, ces tempéraments morbides, comme les appelle le professeur Bouchard, sont particulièrement accessibles à certaines maladies infectieuses aiguës et chroniques. La dilatation de l'estomac, à laquelle l'hérédité n'est pas étrangère, comme on sait, augmente les chances d'infection typhoïdique; et quant à la tuberculose, elle peut vraisemblablement devenir héréditaire sans transmission intrautérine du germe : il suffit, en effet, que les parents lèguent aux enfants une faiblesse congénitale dans la structure et le fonctionnement des cavités pulmonaires ; or, cette faiblesse est aussi réelle que celle de l'intestin dans la flacherie.
Ces développements sur les causes morbigènes et les moyens de résistance de l'organisme nous font pénétrer en partie le mystère de l'inégalité et de l'irrégularité avec lesquelles la maladie infectieuse s'appesantit sur les nombreux sujets d'une population.
Nous avons fait ressortir, en effet, que la virulence est une résultante de facteurs nombreux et divers : elle relève à la fois du microbe dont les propriétés infectieuses sont si changeantes suivant sa qualité, sa quantité, sa voie d'introduction dans l'organisme; et de l'individu, de sa réceptivité, de sa résistance si variable suivant l'âge, la race, la constitution, l'immunité partielle ou totale, fruit des atteintes antérieures subies par lui-môme ou ses ascendants. Les influences héréditaires, se combinant aux influences personnelles, créent, au point de vue de l'imminence morbide.
autant d'individualités qu'il y a d'individus (Duclaux). Qu'une épidémie vienne à se répandre au milieu de cette foule invisiblement bariolée, elle frappera les uns, épargnera les autres, effleurera à peine un grand nombre; il semble qu'elle porte ses coups au hasard; il n'en est rien. Son expansion est réglée, non seulement par la filiation du contact dont on se préoccupe exclusivement, mais par des conditions multiples et complexes, se renforçant et se contrariant mutuellement, et dont le mode de dissémination de la maladie exprime en quelque sorte la résultante.
Il est à peine besoin de remarquer que ces nombreux facteurs ne laissent pas de peser aussi sur la forme et la gravité de la maladie. Mais vis-à-vis de ces deux caractères, il est une influence modificatrice plus puissante que toutes les autres, c'est l'association de deux ou plusieurs agents infectieux chez le même sujet ; elle est assez importante pour mériter d'être traitée avec quelques développements.
_ MALADIES ASSOCIÉES OU MIXTES, MALADIES PROPORTIONNÉES
Malgré les développements que Torti lui a consacrés dans ses œuvres, ce sujet n'a pas eu la bonne fortune de s'imposer à l'attention des médecins. Loin de là, au siècle dernier, des observateurs du plus grand mérite, s'élevant contre la notion des associations morbides, proclamaient que deux maladies, deux fièvres de nature essentiellement différente ne pouvaient coexister (110); et Huntkr, dans son introduction au Traité de la syphilis (Londres, 1786), finit par ériger cette croyance en doctrine sous le nom d'incompatibilité des actions morbides.
Cette opinion qui visait surtout les fièvres, et qui était partagée encore par quelques auteurs de la première moitié de ce siècle, entre autres par RisiL (111), Trousseau (112), Grisolle, Racle, Hebra (113), cette opinion était enseignée traditionnellement dans les écoles, mais elle n'avait aucune chance de se soutenir sur le terrain de l'observation.
L'observation, en effet, établissait non seulement la réalité de ces associations morbides, mais encore leur multiple variété. L'union peut s'effectuer entre deux maladies locales, entre une locale et une générale, comme la chirurgie nous en offre tant d'exemples, enfin entre deux maladies générales, ce qui est le cas le plus important. Au point de vue chronologique, les deux affections sont unies ensemble pendant toute leur durée, ou elles se confondent pendant une partie seulement de leur évolution, ou enfin elles sont complètement disjointes, l'une marche sur les pas de l'autre, celle-là, véritable commensale, se développant sur le terrain préparé par celle-ci.
Cliniquement, ces associations morbides se présentent sous deux types différents : tantôt les deux maladies évoluent parallèlement, sans se gêner mutuellement, elles sont simplement juxtaposées; d'autres fois, elles s'influencent et se modifient réciproquement, elles constituent de véritables maladies proportionnées dans le sens de Torti.
A. Maladies juxtaposées. — Chaque composante conserve sa physionomie propre, et reste indépendante, dans sa marche et ses symptômes, de sa congénère. Le vaccin et la variole, le vaccin et la syphilis évoluent concurremment [sans se gêner en apparence. Dans les foyers de malaria, la fièvre palustre s'associe aux autres maladies régnantes, sans en modifier sensiblement ni la physionomie ni le cours, et sans être altérée par elles dans ses traits propres. Les types les plus communs de ces maladies associées, n'agissant aucunement l'une sur l'autre, sont représentés par ces infections secondaires qui surviennent au cours des pyrexies.
Par ses lésions intestinales qui ouvrent la porte de l'économie aux innombrables microbes qu'héberge la cavité digestive, la fièvre typhoïde se prête d'une manière toute spéciale aux infections secondaires (114). Il y a longtemps que la clinique a discerné dans son tableau symptomatique des états putrides, comparables aux septicémies chirurgicales, et la bactériologie a confirmé et étendu ces notions en dénonçant la présence de tous les agents de la suppuration dans les foyers de lésions secondaires de cette affection (115).
La microbiologie nous a appris, d'autre part, combien les maladies aiguës en général sont aptes à accroître la virulence de ces agents phlogogènes, tels que le streptocoque, le staphylocoque, le pneumobacille de Friedlander, qui vivent normalement, en parasites latents, dans les cavités de l'organisme ^
On n'a pas oublié le rôle qu'ils ont joué dans la dernière épidémie de grippe, et nous verrons plus tard que la plupart des phlegmasies pulmonaires et pleurales qui viennent traverser les fièvres éruptives ou la coqueluche, leur sont imputables. M. Babès assigne au streptocoque pyogène une signification de premier ordre dans la scarlatine. Celui-ci serait, selon cet observateur, la véritable cause de la néphrite terminale (116), comme il paraît être celle de l'angine pseudo-diphtéritique précoce (117) et de toutes les suppurations, abcès ganglionnaires et articulaires, qui se produisent au cours de cette affection (118). M. Raskin l'aurait môme rencontré
' M. Habès a cru remarquer que les cultures de streptocoque fournies par la scarlatine à évolution chronique exercent sur les animaux une action pathogène faible, tandis que celles qui proviennent de cas aigus, rapidement mortels, sont douées d'un haut degré de virulence.
plusieurs fois claus le sang des scarlatineux, pendant la vie et après la
"'cette aptitude à réveiller de leur sommeil les microbes pathogènes nlXL n'est pas le privilège exclusif de lafièvre. Si l'on peut admettre sur a d «ions de s:nB.o.. (119), de Hahx.kv (1.0), que certaines métastases articulaires de la gonorrhée sont dues aux migrations du "on que, on ne saurait douter d'autre part, d'après les recherches de BUMM (121) et de Bockhart (122), que beaucoup d'arthrites blennorrhagiqu s, toutes même selon le premier de ces observateurs, sont produites par les microbes pyogènes qui habitent normalement l'urèthre (123), et qui deviennent envahissants à la faveur de la maladie première.
C'est ainsi que la bactériologie, en séparant la bronchopneumonie des fièvres éruptives proprement dites, l'angine et la néphrite de la scarlatine, l'arthrite de la blennorrhagie, a précisé nos connaissances sur ces diverses affections et agrandi le domaiue des maladies mixtes si peu étudiées iusque dans ces derniers temps.
Nous avons mentionné plus haut que les maladies, au lieu de se superposer, se succèdent parfois à brève échéance. Il y a lieu de croire que ce mode d'association est souvent purement fortuit. Les deux affections pourtan t peuvent être enchaînées par des liens plus étroits que ceux du hasard. Par les modifications que la première imprime au milieu organique, elle appelle la seconde, ou crée des chances spéciales pour son éclosion. La scarlatine prédispose à la diphtérie, la rougeole à la tuberculose, le scorbut au typhus. La bactériologie a confirmé ces interprétations par des expériences remarquables. L'inoculation au lapin de cultures virulentes ou stérilisées du prodigiosus vulgaris, rend cet animal réceptif à l'égard du charbon symptomatique auquel il est réfractaire dans les conditions ordinaires (124). Fluggk et Wissokowitscu, Vaillard et Vincent (125), ont également réussi à forcer la résistance naturelle d'un organisme à un microbe, par l'injection des produits d'un autre microbe. Il est certain que celui-ci prépare le terrain à l'autre, soit en absorbant certaines substances qui sont nuisibles à son congénère, soit en adaptant le milieu organique aux besoins de ce dernier, soit enfin en exerçant simplement une action défavorable sur l'économie.
B. Maladies mixtes ou proportionnées proprement dites. — Il ne s'agit plus ici d'une simple juxtaposition, mais d'un enchevêtrement des deux maladies constituantes ; elles se pénètrent intimement et exercent l'une sur l'autre une action réciproque qui se traduit par des modifications plus ou moins apparentes dans la marche, la durée et la nature des symptômes de chacune des composantes. Tantôt confondues ensemble
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depuis le début jusqu'à la fin, elles s'influencent pendant toute leur durée; d autres fois indépendantes à leur origine et à leur terminaison, elles ne se modifient 1 une l'autre que dans la période qui leur est commune
11 ny a peut-être pas de chapitre plus riche en maladies mixtes de ce genre, que celui des afiections exanthématiques. Les associations des fièvres éruptives entre elles sont un produit du séjour nosocomial et concernent plus spécialement les enfants. Sur m observations de contemporanéité des fièvres éruptives réunies par M. Bez (126), une cinquantaine seulement se rapportent à des adultes.
Les associations entre la rougeole et 'la scarlatine sont les plus communes. Si ces deux maladies évoluent fréquemment sans s'influencer d une manière sensible, il est pourtant des cas où elles ne laissent pas que de se troubler mutuellement. C'est ainsi que l'éruption scarlatineuse prédomine parfois sur celle de la rougeole (Rilliet et Barthez) Plus souvent l'intensité de l'angine et de la bronchite caractéristiques est en raison inverse de celle de chaque éruption ; c'est-à-dire que, lorsque 1 éruption scarlatineuse domine, la bronchite est plus grave • si l'exanthème rubéolique l'emporte, c'est l'angine qui sera plus sévère. M. Bouvier a communiqué à la Société médicale des hôpitaux (séance du janvier i864) l'histoire d'un petit malade chez qui la rougeole s'est compliquée le cinquième jour d'une scarlatine facilement reconnaissable par l'éruption et l'angine caractéristique. Trois semaines après cette nouvelle fièvre, apparut une éruption rubéolique très nette accompagnée de catarrhe bronchique. La rougeole parait avoir été traversée et coupée en deux tronçons par la scarlatine intercurrente.
Après les unions scarlatino-rubéoliques, viennent, par ordre de fréquence, celles que la scarlatine et la rougeole contractent avec la variole. Eu général, les deux premières maladies, pendant leur stade fébrile, retardent la maturation des boutons de la seconde; mais cet effet n'est pas dû à quelque action spécifique exercé par elles sur cette dernière, il peut être produit par toute maladie fébrile intercurrente.
On sait que les fièvres éruptives, dans l'incubation ou l'invasion desquelles on pratique l'inoculation vaccinale, n'empêchent pas le développement d'une vaccine légitime. Toutefois, elles se comportent à l'égard de cette dernière comme vis-à-vis de la variole ; elles retardent et prolongent la phase de maturation des pustules. Cette action suspensive exercée sur le vaccin sera d'autant plus manifeste que l'apparition des phénomènes d'invasion sera plus précoce, et la fièvre initiale plus intense et plus prolongée (Bez, loc. cit.).
On admet également des combinaisons ternaires de fièvres éruptives. Mais les exemples en sont rares, et peut-être faut-il encore en réduire le
nombre, s'il est vrai que dans quelques cas on a pris des varioloïdes ou des varioles hémorrhagiques accompagnées d'érythèmes à la fois morbiliformes et scarlatiniformes, pour des triples associations de rougeole, scarlatine et variole dans lesquelles la variole l'emportait sur ses deux
""""TiLLlret BvRTiiEZ, qui admettaient sans difficulté la simultanéité des fièvres éruptives, repoussaient leur coexistence avec la fièvre typhoïde. Il s'en trouve cependant un certain nombre d'exemples authentiques, réunis dans le mémoire de M. Manquât (127) et dans la thèse de M. Estève
D'après Taupin (129), la fièvre typhoïde atténuerait indistinctement les traits de toutes les fièvres éruptives qui se combinent à elles : leurs prodromes seraient presque toujours nuls et les éruptiops pâles et peu abondantes. Il s'en faut cependant qu'il en soit toujours ainsi. Dans certains cas d'association typhoïdo-scarlatineuse, la scarlatine a dominé le processus typhique, et ailleurs on a vu la variole revêtir une forme grave, hémorrhagique, par sa combinaison avec la dothiénenterie (Manquât,'/oc. cit.). Enfin, dans les quelques faits d'union entre celle-ci et la rougeole, qui ont été publiés dans ces dernières années (130), les deux maladies conjointes ne paraissent pas s'être influencées d'une manière sensible. Toutefois, dans celui de Matiegha (131), l'éruption rubéolique, apparue à la fin du deuxième septénaire, ne persista que pendant deux jours ; et dans un cas de Will (132), l'évolution des deux affections fut tellement abrégée, qu'elle suggéra la pensée que l'agent rubéolique, dont les manifestations apparurent déjà dans la deuxième semaine de la dothiénentérie, avait par la concurrence anéanti le poison typhique.
Cette action antagoniste entre les deux maladies conjointes, cette lutte dans laquelle elles se renforcent dans leurs symptômes similaires et s'atténuent dans leurs manifestations opposées, sont caractéristiques des faits de ce genre. En Crimée, le typhus uni au scorbut s'opposait souvent au typhus simple par l'intermittence de sa marche, par l'alternance du coma et du délire, par l'absence de l'exanthème, enfin par sa durée généralement assez courte, quelle que fût d'ailleurs sa gravité. Sur le même théâtre, il affectait souvent des allures semblables par son association à la dysenterie. L'union des deux maladies était annoncée par l'apparition de sang presque pur dans les selles; la fièvre, contrariée par le poison athermique de la dysenterie, prenait une marche intermittente ou irrégulière, l'exanthème faisait défaut et les troubles nerveux étaient moins prononcés (Marmy). Dans l'association dysenterico-scorbutique, le ténesme, les coliques, les névralgies étaient atténués par l'adynamie scorbutique, tandis que la tendance commune des deux affections aux hémorrliagies
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et à la putridité renforçait les flux sanguins et la putridilé des selles. Dans 1 union que nous avons souvent constatée eu Tunisie entre la dysenterie et la fièvre typhoïde, les selles muco-sanglantes de la première lorsque c'est elle qui ouvre la scène, sont de bonne heure remplacées par les évacuations séro-bilieuses de la seconde ; sous l'action stupéfiante de l'agent typhique, les coliques et le ténesme s'eflacent, la fièvre s'allume, mais elle est plutôt modérée, marquée par de grandes oscillations diurnes; les extrémités se refroidissent par moments, la dothiénentérie qui contrarie les symptômes intestinaux et les manifestations douloureuses de la dysenterie, est à son tour réprimée par l'action hypothermique du poison de cette dernière.
Dans une épidémie de fièvre typhoïde, survenue dans le cours de l'été 1885 parmi des militaires qui se baignaient habituellement dans l'Elbe, à Altona, Pfuul vit survenir dans neuf cas, du quatrième au septième jour, un ictère dont l'explosion fut ordinairement le signal d'une détente remarquable et définitive des symptômes de la dothiénentérie, comme si l'agent infectieux de l'ictère avait coupé court à l'évolution du bacille typhique (133).
Des affections également tumultueuses dans leurs allures peuvent marcher de front et se modifier réciproquement; mais il est rare, dans ces cas, que l'une des deux composantes ne l'emporte pas sur l'autre, stimulus major minorem delet.
Chez un typhoïdique, dont Karlinsky a rapporté l'observation (134), l'évolution jusqu'alors régulière de la maladie fut brusquement modifiée et aggravée le vingt-deuxième jour par l'élévation excessive de la température, la perte de connaissance, l'apparition dans les selles de grumeaux sanguinolents au milieu desquels on découvrit la bactéridie du charbon. Après la mort amenée par un profond collapsus vers le trentième jour, on trouva dans l'estomac et le jéjunum des furoncles charbonneux contenant des bactéridies caractéristiques, et dans l'ileum des plaques de Peyer ulcérées, sans traces de ces dernières, mais infiltrées d'amas de bacilles typhiques.
L'enquête découvrit que peu de temps avant l'apparition des symptômes du charbon, le malade avait absorbé un demi-litre de lait provenant d'une vache dont les tétines portaient des « pustules suppurées ». Il est peu d'exemples aussi probants de l'union de deux maladies. Celle-ci est déduite, non seulement de l'association de leurs symptômes, mais encore de la coexistence des lésions et des agents spécifiques propres à chacune d'elles; le môme terrain a servi de milieu de culture à l'une et à l'autre. Mais, dans la lutte, le bacille du charbon l'a emporté sur celui de la dothiénentérie.
DES AGENTS TAÏIIOGÈNES
Dans la double épidémie de suette et de choléra qui apparut dans mainte localité en France en 1832 et 1849, les deux aiïections coexistèrent fréquemment chez le môme sujet. Tantôt des symptômes choléroïdes apparaissaient brusquement au milieu de la suette, et en arrêtaient le cours; d'autres fois, celle-ci surgissait dans le décours de la cholérine et poursuivait régulièrement son évolution, après avoir fait cesser instantanément les évacuations intestinales caractéristiques, l'anxiété précordiale, les crampes musculaires (Verneuil). Plus rarement, le choléra confirmé se grefiait sur la suette : les sueurs alors se supprimaient instantanément, et étaient remplacées par les crampes et le collapsus, qui aboutissait promptement à la mort.
Quoi qu'il en soit, cette marche irrégulière et diversement accidentée des processus mixtes, 'la rétrocession brusque des symptômes de l'une des deux affections devant ceux de l'autre, impliquent une action réciproque et contraire des deux causes morbigènes.
C. Antagonisme. — Quand cette lutte doit aboutir constamment à la victoire de l'un des deux conjoints, toujours le même, elle implique l'antagonisme qui a été l'objet, dans ces dernières années, de recherches si intéressantes. Depuis que Fehleisen (135) et von Busch, confirmant des observations déjà anciennes (136), ont annoncé l'action résolutive exercée par le microcoque de l'érysipèle sur certaines tumeurs malignes, la pathologie expérimentale est entrée avec ardeur dans cette voie si pleine d'espérance. C'est Garré qui trouve que le vibrion du choléra est tué par les bactéridies de la putréfaction (137), que le bacille fluorescent puant est un antagoniste énergique du staphylocoque pyogène doré, du bacille typhique, du pneumo-bacille de FRiEDLiENDER; c'est Emmisrich (138) seul, puisE.viMERicH et D. Mattei (139) qui combattent avec des succès variables, mais réels l'infection charbonneuse par l'inoculation de l'érysipèle. Pawlowsky(140) et Bughner obtiennent le même résultat par l'inoculation simultanée du bacille de Frïedl.ender, Pavone (141) par celle du bacille typhique, Zaguari par l'injection de cultures stérilisées du vibrion cholérique. Enfin, dans une note communiquée à l'Académie des Sciences le 8 avril 1889, M. le professeur BoucnARD fait connaître que l'inoculation simultanée du bacille pyocyanique et de la bactéridie charbonneuse au lapin, a été suivie douze fois de la guérison sur 26 sujets expérimentés, tandis que 20 lapins inoculés avec les mêmes matières charbonneuses sans inoculation pyocyanique, ont donné 20 morts par le charbon.
Ces faits ont excité un vif intérêt. La clinique n'a pas tardé à mettre à profit leur enseignement. Toutefois, les tentatives de bactériothérapie faites jusqu'à présent, notamment celles de Cantani, qui a essayé de com-
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battre le bacille de la tuberculose par le bacleriuin terme n'ont pas répondu à l'espoir qu'où avait fondé sur elles. Mais cette voie est pleine de promesses pour l'avenir, elle ne sera certainement pas abandonnée.
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CHAPITRE III
ÉPIDÉMIOLOGIE GÉNÉRALE
Les développemeuts qui précèdent ont eu pour objet d'étudier la maladie en elle-même, de la considérer au triple point de vue de la cause, de la lésion et du symptôme, de pénétrer enfin l'étroit enchaînement de ces trois éléments fondamentaux dans la réalisation de l'entité morbide.
Il reste à comparer les maladies infectieuses entre elles, à marquer leurs caractères communs et distinctifs, à envisager les modifications de fréquence et de 'forme que chacune d'elles subit, d'une manière réguliière ou accidentelle, à travers l'espace et le temps. Ces notions sont du ressort de l'épidémiologie proprement dite dont elles constituent la partie générale : elles feront le sujet de ce chapitre.
§ l^''. — DIVISION DES MALADIES INFECTIEUSES EN MALADIES VIRULENTES PROPREMENT DITES ET .EN INFEGTO-CONTAGIEUSES
Le nouveau sujet que nous abordons nous amène tout d'abord à introduire dans l'histoire des maladies infectieuses une dichotomie fondée à la fois sur la théorie et la pratique, et indispensable à l'intelligence des faits les plus importants de l'épidémiologie.
Eu égard à leur origine, les maladies infectieuses se répartissent en effet en deux catégories.
Dans un premier groupe vieunent se ranger des affections qui sont douées en quelque sorte au plus haut degré du caractère de la spécificité. Chaque cas provient d'un autre qui l'a précédé, et qu'uue enquête minutieuse parvient presque toujours à découvrir, quels que soient l'espace ou le temps qui les séparent l'un de l'autre. Telles sont la variole, la syphilis, la rage, en un mot les maladies virulentes à proprement parler. Véritables parasites, leurs germes ne sont point accommodés au milieu
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nmbiant ils ne sauraient accomplir les difiérents actes de la vie qu'au sein de notre organisme. Une fois qu'ils en ont pris possession, la maladie naît d'une manière presque fatale, son évolution est régulière et
sûre. , T • •
Mais il est un autre groupe d'infections plus obscures dans leur origine
et plus irrégulières dans leurs allures, dont le point de départ et le mode de propagation restent très souvent entourés d'un profond mystère. Les types de ce groupe sont la fièvre typhoïde, la pneumonie, l'érysipèle et la dysenterie. Que de fois on les voit naître dans des conditions qui excluent la préexistence de faits semblables et qui très naturellement ont suggère la notion de la spontanéité sur laquelle a été fondée si longtemps leur étiolo*'"ie.
En méditant l'histoire de ces maladies, en leur cherchant des faits similaires dans le règne animal, on se trouve amené à les rapporter à des germes banals, ubiquitaires, qui deviennent momentanément pathogènes sous l'influence de circonstances susceptibles de modifier leur activité fonctionnelle. L'induction nous fait admettre que les micro-organismes de la syphilis, de la variole et d'autres maladies virulentes qui sont nées au cours des temps, sont des ci-devant saprophytes, transformés définitivement en microbes pathogènes. Or, ce changement dans la fonction, qui s'est accompli une fois pour toutes à l'égard de ces germes, ne peut-il s'effectuer tous les jours, accidentellement et temporairement pour un certain nombre des saprophytes qui nous entourent?
Cette hypothèse si plausible et si propre à éclairer l'origine de tant d'épidémies, surtout de celles de fièvre typhoïde, paraît devoir se confirmer dans les recherches bactériologiques qui se poursuivent actuellement, notamment dans celles de MM. Rodet et Roux (de Lyon) (1), lesquelles ne tendent à rien moins qu'à faire du bacterium coli commune la souche du bacille typhique.
D'ailleurs les agents pyogènes, le streptocoque, le staphylocoque, le pneumocoque, le vibrion septique, le bacille du tétanos, si funestes à l'occasion, ne vivent-ils pas d'une vie saprophytique à l'ordinaire, ne sontils pas répandus partout dans le milieu ambiant, et jusque dans les cavités du corps?
Ces germes aussi aptes à la vie saprophytique qu'à l'existence parasitaire, capables de détruire à la fois la matière morte et la matière vivante, ces germes sont bien plus sensibles que les virus aux agents cosmiques et aux modifications morbides de l'organisme. C'est à l'ensemble de ces influences, surtout de ces dernières, qu'ils sont redevables de leurs fonctions pathogènes temporaires. C'est bien souvent sous l'empire d'états pathologiques passagers de l'organisme qu'ils passent à la virulence. On
sait quel est à ce point de vue le rôle des troubles digestifs, du suruie uage, dans la genèse de la lièvre typiioïde et de la dysenterie. '
Contrairement aux virus proprement dits, qui triomphent en tout temps de la résistance organique et qui ne nous atteignent que d'une façon accidentelle, ces germes sont ubiquitaires, ils vivent en dehors et en dedans de nous, ils sont toujours présents, et s'ils ne nous rendent pas malades en tout temps, c'est parce qu'à l'état normal, nous sommes armés contre eux. Toute espèce vivante qui peut nourrir de pareils microbes a dû être organisée ou s'organiser pour n'eu pas soufïrir, autrement cette espèce serait bientôt détruite. Mais cette protection eiïicace pour 1 état normal ne l'est plus pour l'organisme qui souffre. L'état pathologique crée une situation nouvelle qui admet l'entrée en scène de ces parasites jusqu'alors latents. Cette influence prépondérante de l'économie dans le développement de ces maladies, les différencie de celles du groupe précédent où le virus suffit à la réalisation du processus morbide; elle justifie dans une certaine mesure le rôle que l'ancienne médecine a prétendu faire jouer à la spontanéité vitale dans leur genèse.
Une fois nées par ce conflit de circonstances, elles peuvent se transmettre à la façon des affections virulentes proprement dites. Elles ne sont donc pas seulement contagieuses, comme ces dernières, mais elles peuvent aussi, en raison de l'ubiquité de leurs germes respectifs, éclater en quelque sorte spontanément, quand des circonstances appropriées viennent à accroître le nombre et fortifier la virulence de ceux-ci, ou créer l'aptitude morbide dans les masses. On voit alors la maladie se répandre au milieu de celles-ci avec une rapidité qui exclut l'idée d'une transmission de proche en proche. C'est à ce double caractère que ces affections doivent le nom d'infecto-contagieuses sous lequel on les désigne habituellement.
Ces considérations nous permettent de saisir le sens de l'évolution clinique spéciale que présentent si souvent les épidémies de ce groupe. Les maladies virulentes sont toujours semblables à elles-mêmes : la variole, la syphilis, la rage, alors même qu'elles sont atténuées, sont d'ordinaire nettement dessinées dans leurs grandes lignes. Il n'en est pas de même de la fièvre typhoïde, de la dysenterie, du choléra, qui, au cours d'une épidémie passent par des phases diverses, débutent par des formes rudimentaires et méconnaissables, l'embarras gastrique ou la diarrhée, et s'élèvent ensuite par degrés aux types caractéristiques et graves. Ce développement en quelque sorte embryogénique s'explique à merveille avec l'hypothèse d'un germe banal comme point de départ, germe qui acquiert peu à peu la virulence, et vis-à-vis duquel la réceptivité morbide est toujours plus inégale, plus variable qu'à l'égard des virus proprement dits. On comprend
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„„e béni.'ues i leur origine, ces maladies débutent pa.- des cas mal accusés u moy °a desquels elles essaient et acc-oisseut leurs forces et qu el es éclaTent ensuite avec violence quand elles ont eu le temps de se fort.fler par des passages successifs; c'est alors aussi qu'elles peuvent se rans- Zme,Ls faites du malade à reutouragc : nées par nnfect.on, elles se DroDaffeut par la contagion.
' Ces interprétations ne sont pas de simples vnes de l'espnt : elles pourraient s'appuyer au besoin sur certaines données qui, bien qu étrangères a la pathologie humaine, n'en sont pas moins précises dans leur enseignement. Les vers à soie ont été jadis décimés par deux maladies admirablement étudiées par M. Pasteur, et dont l'une jette une vive lumière sur la pathogénèse des affections de notre deuxième groupe.
Si en effet, la pébrine ressemble tout à fait à nos maladies virulentes, en ce'sens que son micro-organisme n'est point banal, et qu'un cas de pébrine procède toujours d'un autre qui l'a précédé, il nen est pas de même de la ffacherie. Celle-ci. qui détermine dans les éducations des ravages aussi effrayants que la fièvre typhoïde et le choléra dans 1 espèce humaine, est produite par un microbe banal, un bacille qui se développe naturellement dans la feuille du mûrier broyée et mise à fermenter. Les vers consomment toujours des feuilles portant une certaine quantité de ces bacilles qui, dans les conditions normales, sont pour eux de véritables saprophytes. Il n'en est plus de même lorsque l'animal est malade, lorsque le tube digestif est frappé d'inertie, ce qui arrive pour les sujets provenant de certains lots de graine : cette inertie laisse les feuilles mgerees abandonnées à elles-mêmes et aux ferments dont elles portent le germe; celui-ci devient pathogène par cette circonstance, et la maladie éclate
(DUGLA.UX).
Et cet exemple n'est pas isolé. Le microbe du choléra des poules, si redoutable pour les oiseaux, est toujours présent dans leurs entrailles; mais il est réduit à l'impuissance, grâce à l'intégrité de la santé. Il suffit toutefois d'une intoxication par des bactéries non pathogènes pour le rendre envahissant (2).
Le rapprochement que nous nous permettons de faire entre ces affections et la fièvre typhoïde n'est-il pas très instructif ? On y trouvera à coup sûr une interprétation satisfaisante de l'ubiquité, de la genèse en apparence spontanée des maladies dont elle est le type le mieux accusé et le plus important à considérer.
En dehors des maladies dues à des germes incapables de vivre et de se reproduire ailleurs que dans l'organisme des espèces animales qui y sont sujettes, il existe donc des affections produites par des microbes banals, ubiquitaires, contre lesquels nous sommes d'habitude protégés, mais qui
peuvent manifester des propriétés pathogènes extrêmement énergiques, lorsque des causes appropriées viennent à modifier leurs attributions fonctionnelles, ou favoriser leur dillusion dans l'organisme.
Ces considérations ont une portée pratique dont l'importance ne saurait être méconnue.
Tout cas d'une aiïection virulente se rattache toujours, par des liens plus ou moins étroits, à un cas similaire qui lui est antérieur. L'origine se déduit exclusivement du contact médiat ou immédiat entre le premier sujet atteint et le second : c'est la contagion dans son acception la plus large. Entre l'individu qui contracte la petite vérole pour avoir absorbé quelques granulations virulentes au contact d'un varioleux, et celui qui s'infecte pour avoir habité sa chambre ou porté ses vêtements, sans l'avoir jamais vu, la théorie n'a point de différence essentielle à faire valoir. Direct ou indirect, le mode de transmission n'en reste pas moins la contagion.
Pour les afiections du deuxième groupe, l'enquête est plus complexe ; elle aura à se préoccuper, non seulement des relations possibles des cas actuels avec les faits semblables qui ont pu préexister; mais amenée dans mainte circonstance à reconnaître le développement autonome, elle devra fixer avant tout les conditions cosmiques ou hygiéniques qui ont su élever à la virulence des germes inertes jusqu'alors, ou adapter l'organisme à leur évolution. Sans doute, de même que les recherches dénoncent souvent comme point de départ de quelques cas de rougeole l'usage de vêtements ou de la literie provenant d'unrubéolique, l'origine d'une épidémie de fièvre typhoïde se trouvera fréquemment dans l'ingestion d'une eau souillée par les déjections d'un typhoïdique, et ce n'est pas un des moindres mérites de la bactériologie d'avoir assis cette étiologie sur des preuves certaines.
Mais que d'épisodes dans l'histoire de la dothiénentérie qui se refusent à se plier à cette filiation, suffisante à l'étiologie des maladies virulentes ! Les épidémies qui viennent assaillir les colonnes expéditionnaires au milieu des sables brûlants du désert, loin de tout foyer contagieux, portent le témoignage que la genèse est loin d'être aussi simple ici que là, et font pressentir les mécomptes auxquels on s'exposerait si l'on tentait de faire remonter toujours l'explosion des maladies de ce groupe à des faits similaires qui les auraient précédés.
Lorsque ces affections naissent ainsi de toute pièce, elles trahissent cette origine, par la simultanéité et la dissémination des atteintes, mode de développement que l'on désigne communément du nom d'infection.
Cette expression est sans doute peu heureuse, car elle peut s'appliquer à l'envahissement de l'organisme par n'importe quel agent pathogène, quelles que soient sa nature ou sa provenance. Elle mérite toutefois d'être conservée, moins par respect pour l'usage, que parce qu'il convient d'op-
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poser par un terme quelconque la genèse d'une maladie spécifique par des -erraes banals répandus dans les milieux divers et rappelés temporairement à l'activité pathogène, à la contagion dans laquelle l'extension obéit uniquement au contact direct ou indirect des malades avec les sujets
sains. , On parviendra peut-être à supprimer les maladies virulentes, mais il
serait téméraire d'attendre de l'hygiène prophylactique l'extinction des
autres. ^
S'opposer à la contagion d'un cas de variole ou de rougeole, c est anéantir sa fdiation jusqu'à la fin des temps. La lèpre, si répandue au moyen âge, s'est effacée devant les mesures draconiennes imposées jadis aux lépreux. Il y a vingt-cinq ans, le chancre simple avait presque disparu de Paris, grâce à l'application rigoureuse des mesures prophylactiques édictées par la police sanitaire contre les affections vénériennes. L'exposition de 1867, la liberté absolue laissée pendant le siège et la Commune à cette catégorie de personnes qui répandent la contagion, provoquèrent un réveil momentané de cette affection (Bouchard).
Grâce à la vaccine, la variole a diminué graduellement ; elle a disparu complètement des groupes de population où les revaccinations sont pra- -tiquées régulièrement et obligatoirement. Enfin, pour prendre des exemples en dehors de la pathologie humaine, on a supprimé la maladie des ■corpuscules chez les vers à soie, et il est permis de supposer que l'application rigoureuse des mesures de police édictées contre les chiens errants, aboutirait un jour à l'extinction de la rage.
Mais en ce, qui concerne les maladies du deuxième groupe, leurs microbes sont bien plus difficiles à atteindre, puisqu'ils sont répandus partout. Toutefois, cette ubiquité si dangereuse pour nous a une contrepartie heureuse : la résistance que l'organisme sain est capable de leur opposer. Alors môme qu'il est fort et vigoureux, l'homme ne résiste pas au contage de la variole ou de la rougeole. Il est autrement armé vis-à-vis ■des microbes banals. Nous portons fréquemment en nous le vibrion •septique ; il ne manifeste pourtant ses funestes effets que très rarement, à la faveur entre autres d'un choc traumatique qui porte une si profonde atteinte à la vitalité des cellules. Tel micro-organisme qui, à l'état normal, séjourne sans inconvénient sur la muqueuse vaginale, peut provoquer chez une accouchée une péritonite. Le streptocoque, non moins ubiquitaire que le vibrion, est aussi notre hôte habituel. Silencieux à l'ordinaire, il entre surtout en scène quand l'organisme est débilité par une maladie aiguë ou chronique antérieure; il engendre alors ces infections secon- ■daires, phlegmons, érysipèles, pleurites, qui ont été si bien étudiées, dans <;es derniers temps, sous le titre d'infections secondaires.
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Enfin, l'épidémiologie militaire ne nous apprend-elle pas que la fièvre typhoïde se répand presque fatalement chez les jeunes gens épuisés par le surmenage et l'iusumsauce de l'alimeutation ?
Il esta peine besoin d'ajouter que la pratique, devançant toute théorie, a sanctionné depuis longtemps ces considérations. De tout temps, l'isolement, les séquestrations ont été considérés comme les moyens les plus efficaces pour restreindre le développement des aiïections du premier groupe, tandis que l'hygiène individuelle et l'assainissement des villes et des habitations résument la prophylaxie dirigée contre les autres.
§ 2. — MODES SPORADIQUE, ÉP IDÉMI Q UE , PANDÉMIQUE ET ENDÉMIQUE DES MALADIES INFECTIEUSES
Quelles que soient leur provenance ou la nature de leur cause, les maladies infectieuses se montrent au point de vue épidémiologique, suivant trois modes distincts, qui ont reçu chacun une appellation spéciale consacrée par un usage séculaire. Elles sont dites sporadiques quand elles ne produisent que des unités éparses dans un laps de temps considérable, épidémiques quand elles frappent à coups redoublés au milieu des agglomérations, pandémiques quand l'épidémie se répand sur une vaste surface de territoire. La plupart des maladies infectieuses sont susceptibles de s'élever de l'état sporadique à l'expansion épidémique. Certaines d'entre elles affectent plus souvent ce dernier mode, telles sont la méningite cérébro-spinale, la stomatite ulcéreuse; d'autres, au contraire, comme la tuberculose, apparaissent toujours isolément.
Enfin les affections qui restent fixées dans certains foyers, comme la malaria, ou qui, nées dans ces foyers, se répandent épidémiquement au dehors sans toutefois pouvoir prendre racine nulle part, comme la fièvre jaune, sont dites endémiques. L'endémie, bien entendu, peut revêtir indifféremment le mode sporadique ou épidémique. Elle serait même susceptible de prendre des allures pandémiques, si l'on persiste à ranger le choléra parmi les affections endémiques.
Le groupe de ces maladies n'a plus l'importance qu'on lui attribuait encore, il y a une vingtaine d'années. Leur nombre était jadis grossi indûment par suite de l'insuffisance de nos connaissances en pathologie; et celles qui recevaient justement cette dénomination, comme la pellagre-, le béribéri, la dengue, cessent peu à peu de la mériter par l'extension progressive ou le lent déplacement de leur foyer primordial. Il faut reconnaître avec M. Rocuard que la plupart des maladies infectieuses sont répar-
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ties sur toute la surf ace du globe ; le nombre de celles qui s'endémisent réellement dans telle ou telle contrée est extrêmement restreint. Mais leur importance numérique, leur expansion, leur gravité, leur forme même, dînèrent d'un climat à l'autre. L'étude de ces modifications revient a la géographie médicale, elle trouvera sa place à propos de l'histoire de chacune de ces infections en particulier.
Ce sont les variations de fréquence que celles-ci subissent à travers les temps dans une même localité ou une même région, qui sont du ressort de l'épidémiologie générale, elles doivent avant tout fixer notre attention.
§ 3. _ ÉVOLUTION ANNUELLE ET MULTI-ANNUELLE - DES MALADIES INFECTIEUSES
La fréquence et la gravité de chaque maladie infectieuse, envisagée dans un milieu déterminé, subissent au cours du temps des fluctuations plus ou moins marquées et d'ordinaire assez régulières. Quelle que puisse être la cause de ces changements, leur connaissance importe à la pratique; elle ne doit point être oubliée dans l'appréciation des méthodes thérapeutiques ou des mesures d'hygiène publique en vogue.
Les maladies infectieuses les plus communes introduisent chaque jour dans la morbidité générale des cas épars, isolés, sans lien étiologique apparent les uns avec les autres, cas justement appelés sporadiques, car ils indiquent la dispersion et la permanence de la graine morbide dans les milieux ambiants. Ces faits en général ne donnent ni inquiétude au public, ni souci à la médecine administrative. Ils méritent pourtant toute considération, car ils sont souvent la graine des épidémies à venir. Leur prophylaxie peut avoir une portée sérieuse.
Régulièrement ces cas isolés se multiplient à une période déterminée de l'année, variable d'une maladie à l'autre, mais à peu près constante pour chacune d'elles. Ce sont les recrudescences saisonnières ou annuelles des maladies populaires. Les graines morbides, comme les semences pathologiques, subissent l'influence des météores ; rien ne montre mieux leur dépendance vis-à-vis de ces derniers que la constance et la régularité de ces fluctuations mensuelles. Et peut-être pourrait-on invoquer comme témoignage rigoureux en faveur de cette étroite subordination, les recherches de M. Netter, qui, ayant essayé de semaine en semaine, pendant trois ans, l'énergie du pneumocoque de la salive d'un individu, a trouvé que la virulence du microbe augmentait ou diminuait comme le chilire des pneumonies signalées à la statistique (3).
D'autre part, il est certain que les constitutions propres à chaque saison, en impressionnant directement ou indirectement nos organes, créent et modifient dans un sens ou dans l'autre la réceptivité morbide. Leur action est toujours complexe, elle porte à la fois sur le germe et son support.
Les épidémies proprement dites paraissent aussi soumises dans leur évolution à certaines règles que l'hygiéniste n'a point le droit d'oublier, sous peine d'être induit en erreur dans ses interprétations et de s'endormir dans une trompeuse sécurité.
Lorsqu'on suit pendant une période de temps suffisante la marche d'une maladie infectieuse au milieu d'une population, on constate qu'un certain nombre d'années séparent ordinairement deux épidémies successives, qu'immédiatement après le premier paroxysme, la maladie décroît progressivement, et diminue chaque année d'importance, jusqu'à ce qu'elle ait atteint un minimum déterminé; après quoi elle se relève, gagne chaque année sur l'année précédente, jusqu'au moment où elle prend de nouveau l'essor épidémique pour constituer le deuxième paroxysme, et ainsi de suite.
Les différentes phases de Cette marche à travers les années constituent l'évolution viulti- annuelle des maladies. L'intervalle qui sépare deux paroxysmes épidémiques varie d'une affection à l'autre, mais reste sensiblement le même pour chacune d'elles. Quelles que soient les péripéties de cette évolution, les maladies n'en subissent pas moins l'influence que leur impriment normalement les vicissitudes des saisons.
Cette périodicité du retour des épidémies dans une localité déterminée a été reconnue il y a plus de deux siècles. Sydenham, le premier, a insisté sur la régularité habituelle du retour des épidémies de peste, de variole, et d'autres maladies populaires. Stoll et Lepecq de la. Clôture ont confirmé cette observation. Elle n'a pas été démentie de nos jours. Les savantes et consciencieuses recherches de M. Besnier lui ont démontré que « considérées dans les années et les saisons, les maladies épidémiques s'élèvent et s'abaissent alternativement, subissent une véritable gravitation, parcourent des courbes qui leur sont propres, et sont soumises dans leurs phases à certaines lois (4) >.
Nous avons maintes fois pu vérifier dans l'épidémiologie militaire, notamment en ce qui concerne la fièvre typhoïde, la rougeole, la pneumonie, l'exactitude de cette proposition dans ce qu'elle a de plus général.
Il découle de ces notions que la connaissance du passé d'une maladie épidémique permet, dans une certaine mesure, de prédire son évolution prochaine dans l'avenir. C'est assurément pour n'avoir pris garde à ces oscillations dans la fréquence et la gravité des maladies populaires, qu'on
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s'est fait si souvent illusion sur la valeur de certaines médications, et même de mesures d'hygiène prophylactique bonnes en elles-mêmes, mais reconnues inefficaces ou insuffisantes par la suite vis-à-vis de la . maladie contre laquelle elles étaient dirigées. Nul n'a plus insisté sur ces faits généraux de l'histoire des maladies populaires que M. Besnœr, qui dans ses remarquables Comptes Rendus développe à chaque page ces vues à la fois élevées et pratiques de l'épidémiologie (5).
Toutefois, ce serait une illusion de croire que le cycle d'évolution multiannuelle des maladies présente la régularité et la constance d'un phénomène astronomique et qu'il soit soumis à des lois immuables et inaccessibles à l'analyse.
Ces oscillations à travers les années sont régies par des conditions multiples, variables suivant les temps, les climats, les localités, conditions qui ne sont autres que les causes éloignées des épidémies, et dont nous chercherons à préciser les plus essentielles dans un instant.
g 4, — CARACTÈRES GÉNÉRAUX DES ÉPIDÉMIES
Il y a lieu en effet de considérer tout d'abord l'épidémie en elle-même, de la suivre dans ses différentes phases, depuis son origine jusqu'à sa fin, et d'en fixer, chemin faisant, les caractères les plus généraux.
Il est impossible de préciser rigoureusement le nombre de cas morbides nécessaires pour constituer une épidémie, ou le degré d'expansion que celle-ci doit atteindre pour mériter le nom de pandémie. Toutes les conceptions collectives se heurtent à la même difficulté. On serait embarrassé de déterminer combien il faut d'arbres réunis pour faire une forêt, ou combien d'animaux pour constituer un troupeau.
L'épidémie résulte du groupement étroit dans le temps et l'espace d'unités morbides similaires, et des rapports étiologiques intimes qui unissent celles-ci entre elles. Une série de cas d'une maladie infectieuse, apparaissant simultanément ou se succédant à bref intervalle dans un foyer relativement restreint, forment un ensemble qui se détache assez nettement sur le fond banal de la pathologie habituelle pour qu'il soit impossible de se méprendre sur sa signification et pour qu'on n'hésite pas à lui appliquer une dénomination collective.
Ce qui constitue l'essence de l'épidémie, c'est la communauté d'origine et la filiation des faits qu'elle embrasse, c'est l'étroite relation qui les unit entre eux ; ceux-ci sont comme une chaîne dont les nombreux anneaux sont étroitement rivés ensemble.
Consiijérée dans sa marche, l'épidémie se laisse diviser en trois phases
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comparables à celles de la maladie elle-même. Elle débute par quelques cas épars qui, se multipliant et s aggravant de jour en jour, l'élèvent, au bout d'un temps variable, à sou fastigium. A celui-ci succède le déclin ■qui ramène progressivement le chilïre des atteintes à celui des cas sporadiques ordinaires.
Il est facile de comprendre, à la lumière des doctrines nouvelles, pourquoi, contrairement aux suggestions de la raison, les épidémies ne s'accroissent pas indéfiniment par la production et la dissémination de plus en plus large du virus, pourquoi elles sont assujetties à des phases d'augment et de déclin, pourquoi enfin elles s'éteignent fatalement.
Cette marche cyclique relève de variations corrélatives dans l'énergie et l'amplitude de la cause morbigène. Que des germes infectieux viennent •à naître ou à être introduits au milieu d'un groupe vivant, ils s'attaqueront tout d'abord aux individus les plus réceptifs, c'est-à-dire aux terrains de culture les plus favorables, où leur nombre et leur virulence augmenteront à chaque instant par des transplantations successives. De là l'accroissement plus ou moins rapide du chiffre et de la gravité des cas morbides.
Ce milieu ayant été épuisé, ce sont les organismes doués d'une faible réceptivité, sur lesquels la contagion n'a eu aucune prise au début, qui en subiront actuellement les atteintes, parce qu'ils sont plongés dans un foyer où la quantité et l'activité du virus se sont élevées à leur plus haut degré.
Mais sur ce nouveau terrain, moins apte à la culture que l'autre, l'agent infectieux, dont la puissance s'est exaltée au commencement par son passage à travers des organismes éminemment réceptifs, subira forcément une modification inverse, c'est-à-dire un affaiblissement graduel, en passant cette fois à travers des sujets plus ou moins réfractaires.
Enfin, il y a lieu de tenir compte de ce que les contages éliminés au dehors par les malades subissent dans les milieux ambiants une atténuation graduelle, et en définitive un anéantissement complet, grâce à l'action destructive que l'air, la lumière, le sol, l'eau exercent incessamment sur eux.
La courbe décrite par l'épidémie, les trois périodes d'augment, d'état et de déclin dont elle se compose, ont produit sur l'imagination des médecins d'autrefois une impression profonde qui se reflète dans leurs conceptions doctrinales. Il faut renoncer dorénavant à en chercher la cause dans une de ces influences occultes, auxquelles se complaisait la pathologie générale prémicrobienne. Ces diverses phases expriment simplement les modifications évolutives et involutives bien connues des germes pathogènes. Lorsque ceux-ci viennent à se greffer sur des organismes vierges de toute atteinte antérieure ou ayant perdu le privilège de l'immunité, leur viru-
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lence s'exalte tout d'abord, comme celle d'une culture neuve ensemencée successivement dans des bouillons frais, comme celle du virus rabique renforcé par des passages successifs de lapin à lapin, comme celle enfin de la bactéridie charbonneuse, régénérée après son atténuation, par le passage à travers l'organisme de tout jeunes cobayes. La virulence augmente jusqu'à ce qu'elle arrive à un état fixe d'où elle ne peut plus que déchoir. Parvenu à l'apogée de sa force, le microbe, en effet, dégénère, parce qu'en vieillissant, il trouve en lui-môme la cause de sa décadence, et surtout parce que les milieux endo et ecdogènes cessent de lui être propices.
Toutefois, les attributs que la pathologie générale prête à l'épidémie ne sont pas immuables. C'est ainsi que l'énergie du virus n'est pas toujours en rapport avec son aptitude à se propager dans les groupes. Telle affection épidémique conserve pendant toute sa durée sa bénignité initiale, plus imposante par le nombre des atteintes que par la gravité de celles-ci ; d'autres fois, elle présentera dès le début son summum de gravité. Tout en multipliant ses atteintes, la fièvre typhoïde garde parfois les allures de la fébricule simple, le choléra celles de la diarrhée : comme chaque cas en particulier, l'épidémie tout entière peut rester fruste.
Il s'en faut, d'autre part, que les épidémies suivent toujours rigoureusement la marche cyclique indiquée plus haut. Quelquefois elles se prolongent pendant des mois et même des années avec des alternatives de rémission et d'exacerbation, sans cesser cependant de reproduire, dans leur ensemble, les trois phases classiques. Ces oscillations sont tantôt le résultat de circonstances accidentelles, telles que les fluctuations d'une population incessamment renforcée d'éléments nouveaux ; d'autres fois, elles tiennent à l'essence même des germes morbides, sujets à des reviviscences et à des assoupissements alternatifs. La diphtérie et la scarlatine évoluent presque toujours suivant ce mode irrégulier et traînant.
Enfin, la période d'augment pourra être abrégée ou même manquer complètement, parce que, dès le début, la cause morbigène sera assez puissante et assez générale, et la réceptivité de chacun assez complète pour que l'expansion du mal soit immédiate. L'ingestion d'une eau souillée de germes typhiques ou le passage à travers une plaine marécageuse suffiront pour infecter en une journée un corps de troupe tout entier.
CAUSES DES ÉPIDÉMIES
Le spectacle des épidémies a dû suggérer de bonne heure la notion de la pathologie animée. Quand on a vu qu'un seul varioleux suffisait à infecter toute une population, on a dû concevoir la pensée que la matière
virulente du premier sujet s'était multipliée à l'infmi pour arriver à contaminer tous les autres. Or, la notion de cette multiplication entraîne forcément celle d'une cause animée.
Cette conception est la négation formelle de toute genèse spontanée, admise il n'y a pas longtemps encore pour quelques-unes au moins des maladies infectieuses, telles que la dysenterie et la fièvre typhoïde, et surtout pour l'ensemble des maladies communes, telles que les afiections saisonnières.
La spontanéité devait s'imposer à l'esprit à une époque où l'on ignorait que les causes morbigènes, momentanément dépourvues de leur virulence, pouvaient se conserver silencieusement dans les milieux les plus divers, même sur l'homme, et récupérer éventuellement leur énergie à la faveur de circonstances multiples, dont les unes tiennent de l'organisme, les autres du milieu ambiant. Méconnaissant cette donnée fondamentale, on a pu accuser ces causes occasionnelles, avec quelque apparence de raison, de créer la maladie de toute pièce. La notion du développement continu s'impose pour la plupart des maladies populaires, aussi bien pour les infectieuses proprement dites, que pour celles qui leur sont généralement opposées sous le titre de maladies communes.
Devant toute épidémie surgit donc l'obligation, non seulement d'en rechercher la cause prochaine qui, trop souvent, préoccupe les médecins à l'exclusion de toute autre, comme en témoignent les enquêtes dont la fièvre typhoïde est journellement l'objet; mais celles-ci devront viser également les facteurs multiples qui renforcent momentanément l'énergie de la cause première et favorisent sa diffusion, facteurs que l'hygiène prophylactique doit atteindre tout d'abord.
Ces facteurs sont d'ordres divers : ils sont relatifs, les uns au milieu externe, au climat, au sol, aux localités, aux habitations ; les autres aux conditions individuelles créées par l'âge, l'état social, l'hygiène, les maladies actuelles ou antérieures, etc. Personne n'a mieux précisé que M. le professeur Colin le rôle respectif de ces nombreuses et puissantes influences. Leur association et les différents modes de leur combinaison constituent ce qu'il a très justement appelé le milieu épidémique, et ce qui est en réalité le milieu de culture intra et extra-organique des parasites pathogènes.
Ce sujet comporte de longs développements que nous devons écarter de ces vues d'ensemble, sous peine d'anticiper sur l'histoire de chaque maladie en particulier. Nous nous bornerons à mentionner ici les causes les plus générales de ces mouvements d'expansion et de retrait des maladies infectieuses, de cette périodicité plus ou moins régulière que présentent leurs manifestations épidémiques à travers les années.
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Les qualités de l'atmosphère ne sont certainement pas étrangères à la revivifîcation périodique des germes pathogènes. De môme que les semences végétales confiées à la terre, ceux-ci sont, au cours des années, tour à tour comprimés et favorisés dans leur essor par des influences cosmiques que nos instruments de précision n'ont pas epcore décelées, mais dont la réalité est attestée par les modes de réaction si divers des êtres vivants ; comme une vaste propriété nous prodigue tantôt tel produit du sol, tantôt tel autre, ainsi certaines années sont fécondes en épidémies de fièvres typhoïdes, d'autres en épidémies de diphtérie ou de fièvres éruptives.
Serait-il possible, en effet, d'attribuer à une autre cause qu'à une modalité spéciale des agents météoriques, la simultanéité des explosions épidémiques sur de nombreux points du territoire, soit de la dothiénentérie, soit de toute autre maladie infectieuse, ainsi que les rapports annuels en contiennent tant d'exemples?
D'ailleurs, les recrudescences saisonnières des principales maladies populaires ne laissent pas de doute sur le rôle des météores dans le réveil des germes. Et de même que les recherches de M. Netter (v. p. 95) ont démontré que la virulence du pneumocoque s'élevait et s'abaissait alternativement dans le cours des semaines et des mois, celles de M. Banti (6) ont établi que l'activité de ce microbe variait également suivant les années.
Une autre influence, mieux appréciable, et qui dans beaucoup de cas prime certainement la première, c'est l'immunité plus ou moins temporaire conférée à une agglomération d'individus vis-à-vis de la maladie épidémique dont elle vient de subir les atteintes.
Chaque épidémie, dit M. Colin, réduit la somme des susceptibilités individuelles et nécessite une série d'années plus ou moins longue pour ramener l'eu semble de la population aux conditions de réceptivité voulue pour une explosion nouvelle.
C'est pendant cette période d'accalmie que les aptitudes morbides renaissent lentement; le bénéfice conféré par la première atteinte ou par la simple exposition à l'influence épidémique, se perd peu à peu. Xa population s'accroît d'individus nouveaux qui, étrangers à la localité ou nés depuis l'épidémie précédente, sont dépourvus de toute immunité de ce genre : bref, un nouveau milieu épidémique se prépare (Colin, Article Épidémie, Dict. encyclopéd.).
Ce serait une erreur de croire, avec Hirsch, que ces oscillations de la réceptivité, des masses règlent à elles seules la périodicité du retour des épidémies. Toutes choses étant égales d'ailleurs, celles-ci restent toujours fonction des variations de la puissance du contage, et subsidiairement des conditions multiples qui règlent ces variations. Nous n'en citerons d'autre
preuve que le déclin continu de la variole à Paris, à partir du commencement de 1871, malgré le courant d'immigration qui, après le siège, a ramené dans la capitale une population nombreuse et éminemment réceptive, puisqu'elle était restée éloignée jusqu'alors des foyers épidômiqaes.
M. Colin a démontré que la régularité d'évolution multiannuelle des maladies épidémiques s'observait surtout au milieu des populations sédentaires, préservées par leur isolement géographique ou social des perturbations suscitées dans les grands centres par l'immigration incessante d'éléments étrangers. C'est ainsi que, dans certaines villes de France, des observateurs consciencieux ont pu noter, comme jadis Sydenham l'avait fait en Angleterre, la réapparition à peu près régulière, tous les huit ou dix ans, de la variole et de la rougeole, ainsi qu'une certaine périodicité dans le retour des autres maladies contagieuses, notamment de la fièvre typhoïde.
Il y a lieu de remarquer que, dans l'intervalle des épidémies, la cause, bien que silencieuse, n'en végète pas moins dans le milieu ambiant. Nous en avons la preuve dans les atteintes que subissent les nouveaux venus, un corps de troupe par exemple, alors que les indigènes y échappent, grâce à l'immunité partielle ou totale acquise dans des épreuves antérieures. La préservation de ces derniers a été cause qu'on a bien des fois accusé injustement l'armée de créer et de fomenter les épidémies. C'est une erreur contre laquelle les médecins d'armée ont lutté pendant de longues années, et dont les travaux de M. le professeur Coltn, interprète éloquent de tous ces eflorts collectifs, ont fini par avoir raison. L'examen réfléchi des faits montre que les soldats reçoivent plus souvent les maladies des populations avec lesquelles ils sont en contact qu'ils ne les leur donnent.
ÉVOLUTION SÉCULAIRE DES MALADIES INFECTIEUSES
Indépendamment de ces exacerbations subordonnées au cours des saisons et des années, les affections infectieuses subissent encore à travers les siècles des modifications de forme et de fréquence qui leur constituent une évolution séculaire ou multiséculaire. Après sa première apparition en Europe, au vi" siècle de notre ère, la peste à bubons devient de plus en plus fréquente jusqu'au xiv" siècle; puis elle rétrograde lentement, mais sans discontinuer, jusqu'à l'époque actuelle, où, à part quelques réveils insignifiants, elle paraît près de s'éteindre définitivement. La syphilis a pris rang au xv'' siècle parmi les maladies populaires, avec des
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allures graves et expansives qu'elle a bien perdues depuis. Ce n'est que dans des cas très rares que nous retrouvons encore au complet les traits que lui ont assignés ses premiers témoins, Jean de Vigo et Béranger de Caupi. Enfin, depuis la découverte de Jenner, le virus vaccin a certainement ilégénéré.
De tels faits se dégagent du voile du mystère, si on les apprécie à la lueur des doctrines nouvelles, si l'on tient compte des variations constantes auxquelles sont assujetties la virulence des germes et la réceptivité des masses. * Un virus n'est pas cette entité, cette unité invariable et immuable admise par les anciens médecins. Il est en perpétuelle évolution, en état de variation continue, et cela par les causes les plus natu- . relies » (Duglaux, loc.'cit., p. 161).
On peut en dire autant de la réceptivité des masses.
Qu'un contage nouveau vienne à s'introduire ou à naître au milieu de grandes agglomérations, et l'on conçoit que, pendant une période plus ou inoins longue, il renforce sa virulence par sa culture successive dans des organismes préservés jusqu'alors de ses atteintes. De là l'expansion et la gravité que cette maladie va prendre pendant toute cette période. C'est ce qui explique les allures meurtrières des épidémies de peste et de variole, lors de l'importation de ces maladies en Europe, les terribles ravages occasionnés par les fièvres éruptives au milieu des Indiens du nord et du sud de l'Amérique après le premier contact de ces peuples avec les Européens.
Mais ce virus est appelé à s'affaiblir sous l'action prolongée des agents physiques, la lumière, l'oxygène de l'air, etc.; et surtout à la faveur de la diminution progressive de l'aptitude des organismes à lui servir de milieu de culture.
En effet, beaucoup de maladies infectieuses confèrent l'immunité après une première atteinte, et celles qui ne sont pas dans ce cas laissent cependant derrière elles une diminution dans la réceptivité qui se traduit par la bénignité des atteintes ultérieures (pneumonie, érysipèle).
Cette immunité contre les maladies subies témoigne, comme nous l'avons établi plus haut, que les cellules de l'organisme s'aguerrissent dans leur lutte contre les microbes, et qu'elles puisent dans cette épreuve des propriétés nouvelles qui les rendent moins vulnérables vis-à-vis d'atteintes auxquelles elles ont su résister une première fois. Or, ces propriétés, elles les transmettent à leur descendance, de même que les microbes à virulence atténuée se reproduisent dans leurs cultures successives avec le degré d'atténuation initial ; car, en dépit de la profonde différence dans la forme et les fonctions des deux sortes d'éléments, les phénomènes intimes de la vie sont les mômes pour les uns et les autres.
C'est ce qui nous fait comprendre comment l'immunité acquise dans l'enfance persiste jusqu'à la vieillesse la plus avancée, bien que les générations cellulaires se renouvellent indéfiniment dans cet intervalle. Mais on sait que ces propriétés sont transmises non seulement de cellule à cellule, mais aussi des parents à l'enfant, au même titre que la ressemblance physique, les facultés intellectuelles, les qualités morales. Cette proposition se vérifie chaque jour par la transmission de l'immunité de la mère au fœtus : des enfants ne prennent pas la vaccine quand la mère avait eu la variole quelque temps avant la conception ; des vaches, des lapins, des cobayes, transmettent l'immunité à leurs petits, même longtemps après avoir été vaccinés.
L'interprétation de ces faits ne saurait admettre l'intervention actuelle du microbe ou de ses produits de sécrétion. Le passage de l'immunité de la mère au produit de la conception ne se conçoit que dans l'hypothèse de la transmission héréditaire d'une force inhérente aux cellules.
Au fond, ces notions sont conformes aux lois générales de Darwin, qui établissent que toutes les particularités utiles dans le combat pour l'existence deviennent des legs héréditaires et s'accumulent dans les générations successives.
Sans doute, un père qui a eu la fièvre typhoïde ou la scarlatine ne donnera pas le jour à des enfants réfractaires à ces maladies. Mais les enfants hériteront d'une partie de l'immunité paternelle, ils échapperont à ces dernières, ou, s'ils en sont atteints, ils les prendront sous une forme larvée qui les rendra méconnaissables. L'immunité n'en sera pas moins renforcée par cette épreuve légère; celle-ci pourra même être transmise aux voisins qui, déjà vaccinés, la reproduiront telle qu'elle, ou non vaccinés, l'élèveront de nouveau à l'acuité d'un cas classique ordinaire dont on cherchera en vain l'origine. Puis ces enfants, devenus grands, communiqueront à leurs descendants cette immunité relative dont ils ont hérité de leurs parents et qu'ils ont renforcée à leur tour par les atteintes légères qu'ils -ont subies (Duclaux, loc. cit., p. 197).
Cet ensemble de conditions réparties sur tous les individus d'une môme agglomération, se renforçant d'année en année et de génération en géuération, amèneront un affaiblissement lent et graduel de la réceptivité de la population.
Mais il est établi que dès qu'un virus n'a plus pour se reproduire que 'des masses de moins en moins réceptives, il dégénère à la longue et perd finalement toute sa puissance.
Il n'y a pas lieu de s'étonner dès lors que des maladies originellement ïtrès graves aient pu s'atténuer au cours d'une longue série d'années, et même disparaître complètement après quelques siècles d'existence. C'est
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ainsi qu'ont fini les grandes maladies infectieuses du moyen âge dont le avenir est relégué aux archives de la science, la peste, la lèpre 1 scorbut : il y a pour les agents pathogènes comme pour les nations une éDOCiue de grandeur et de décadence.
Sans doute la thérapeutique et l'hygiène ont le droit de revendiquer une part légitime dans ces grands et heureux changements. Rendons-leur la justice qui leur revient. Mais on ne peut se refuser à admettre que, pour crue des maladies aussi graves et aussi répandues aient pu s'eclipser a ce point, il ait fallu autre chose que le génie de l'homme : il a fallu, comme le dit Anglada, la coopération du temps, ce qui pour nous veut dire la dégénérescence lente des virus et l'amortissement progressif de la réceptivité des masses.
DANS LES PAYS ISOLÉS
Des considérations qui précèdent il est également aisé de dégager les raisons pour lesquelles les épidémies sont en général plus sévères dans les campagnes que dans les villes.
Dans les agglomérations urbaines, où les virus, toujours revivifiés par des sujets nouveaux, ne s'éteignent jamais, et sont favorisés dans leur dissémination par les contacts mille fois réitérés par jour des uns avec les autres, chacun est plus ou moins vacciné contre les maladies infectieuses, soit par les atteintes personnelles, soit par celles des ascendants, le plus souvent par les unes et les autres; vaccinations superposées, conscientes ou inconscientes, résultant les unes de maladies bénignes et graves, les autres de legs héréditaires. De pareils organismes auront une certaine force de résistance contre les germes répandus dans le milieu ambiant, ils seront adaptés à ce milieu, et le mot adaptation ne comporte, dans l'espèce, aucun sens mystérieux. Les maladies épidémiques ménageront un grand nombre et ne se montreront que sous une forme relativement bénigne chez les autres. Les cas mortels ou graves seront réservés aux étrangers dont l'immunité est nulle.
A la campagne, au contraire, les maladies infectieuses sont rares; aussi point de vaccination. Il en résulte que si un individu jeune encore, comme le conscrit, est transporté brusquement des champs où il a toujours vécu au sein de nos villes où il n'a jamais pénétré, il échappera rarement à la fièvre typhoïde ou aux fièvres éruptives qui prendront souvent chez lui une gravité insolite. Inversement, qu'un sujet atteint d'une
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de ces alïections vienne à s'introduire dans une localité rurale épargnée depuis de longues années, il suscitera une épidémie qui ne s'arrêter;, que lorsque la totalité de la population aura été frappée, et qui fera généralement un plus grand nombre de victimes que dans une ville, toutes proportions gardées.
De pareilles observations ont été relevées sur une plus vaste échelle au milieu des populations des climats extrêmes, qui par leur isolement des voies de communications restent parfois des périodes séculaires à l'abri de l'importation des germes virulents. La longue immunité des ancêtres paraît augmenter d'autant les prédispositions de leurs descendants ^ Nous avons déjà cité à ce sujet l'exemple des tribus indiennes anéanties par la variole et la rougeole que leur apportèrent les Européens à l'époque de l'occupation du Nouveau-Monde. Il en est de plus modernes.
En 1846, un marin apporte la rougeole aux îles Féroé, où cette maladie n'avait plus été observée depuis soixante-deux ans. Sur 7,782 habitants, 6,000 en furent atteints, et ceux qui furent épargnés étaient des vieillards qui avaient payé leur tribut à l'épidémie de 1784.
La rougeole était inconnue aux îles Fidji jusqu'au moment où leur cession à l'Angleterre les mit en contact avec les Européens. Elle y fut importée eu 1875 par un navire venant dé Sidney, et fit périr 40,000 indigènes sur 150,000.
Sans doute il faut attribuer à la misère, à l'absence de soins et de l'hygiène la plus élémentaire une part de cette morbidité et de cette mortalité excessives. Mais, cette part faite, il restera toujours une distance énorme entre les épidémies terribles de ces régions lointaines et celles de nos pays. C'est que sur notre sol, la rougeole est vieille de plusieurs siècles ; elle a imprégné de nombreuses générations, anéantissant les individus les plus sensibles à ses atteintes et vaccinant les autres. De cette longue sélection est sortie une race non pas réfractaire à son influence, mais infiniment plus résistante que les ancêtres (Duglaux, loc. dt., p. 200).
Il semblerait que cette lente stérilisation du terrain dût entraîner à la longue une immunité absolue. Il n'en est rien, car à côté des influences qui renforcent l'immunité, il y en a d'autres qui la diminuent : tels sont le changement de milieu, les excès, la misère, les vicissitudes de l'hygiène, les courants d'immigration enfin qui mêlent incessamment des éléments étrangers à la population autochtone, toutes circonstances qui ailaiblisfient la résistance organique à l'égard de toutes les maladies sans distinction.
De la combinaison de ces eflets inverses résulte une moyenne qui reste sensiblement constante au moins pendant une longue période d'années,
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et qui tienne milieu entre l'immunité absolue et la réceptivité excessive des populations épargnées jusqu'alors (Dua.ox, loc. «t., p. 201).
S 8. — MALADIES ÉTEINTES ET MALADIES NOUVELLES
Nous voici amené, par ces développements, à soulever une q^e^tio^ ^u plus haut intérêt en pathologie générale et qui a ete 1 objet de bien des controverses depuis une quarantaine d'années. , . , ^ i
D'après une opinion très répandue parmi les médecins, le cadre des espèces morbides ne subirait aucun changement au cours des temps. C'est elle qui a suggéré en partie toutes les tentatives faites pour rattacher les maladies les plus anciennes, telles que la veste d Athènes, a nos
tvpes modernes. .
L'histoire et l'observation protestent contre cette croyance et en condamnent les effets : elles apprennent qu'à des maladies qui ont disparu et dont on ne trouve plus la trace que dans les archives de la science succèdent d'autres maladies inconnues de la génération contem poraine et qui viennent, pour la première fois, figurer au rang des
maladies populaires. j,,,ux
En un mot, il y a des maladies éteintes, comme la peste d Athènes, et des maladies nouvelles, comme la méningite cérébro-spinale.
Ces faits, si difficiles à comprendre jadis, sont actuellement accessibles à l'interprétation scientifique, grâce aux découvertes de M. Pasteur Nous avons vu plus haut que les agents morbides peuvent perdre momentanément toute leur activité pathogène, et la récupérer ultérieurement à la faveur de circonstances variées, dont les unes sont connues et dont les autres restent à trouver. Par induction, on est conduit à penser qu'il existe dans la nature des germes qui n'ont pas encore rencontré, mais qui rencontreront, un jour, l'occasion de devenir virulents. La bactéridie du charbon, devenue inoffensive pour le cobaye, le lapin et le mouton, qui sont les animaux les plus réceptifs à son égard, récupère sa virulence par son passage successif dans le corps d'un cobaye âgé de moins d'un jour. Le microbe du choléra des poules a donné lieu à la même observation: lorsqu'il est atténué au point d'être sans action sur ces dernières, on lui rend la virulence en l'inoculant à de petits oiseaux, serin, canari, moineau, etc. Des passages successifs dans le corps de ces animaux lui font prendre peu à peu une virulence capable de se manifester de nouveau sur les poules adultes.
« Et voilà que, ajoute M. Pasteur, en rendant compte à l'Académie des Sciences de ces remarquables expériences, et voilà que la virulence
noi poi
^us apparaît sous un jour nouveau qui ne laisse pas d'être inquiétant ur humanité; à moins que la nature, dans son évolution à travers es siècles passés, ait déjà rencontré toutes les occasions de production <les maladies virulentes ou contagieuses, ce qui est fort invraisemblable « gu est-ce qu'un organisme microscopique inofïensif pour l'homme •ou pour tel animal déterminé?
. C'est un être qui ne peut se développer dans notre corps ou dans le <^orps de cet aniinal. Mais rien ne prouve que si, cet être microscopique venait à pénétrer dans une autre des mille et mille espèces de la création n ne pourrait l'envahir et la rendre malade. Sa virulence, renforcé; .Hors par des passages successifs dans les représentants de cette espèce pourrait devenir en état d'atteindre tel ou tel animal de grande taille' 1 homme ou certains animaux domestiques. Par cette méthode on peut créer des virulences et des contagions nouvelles.
^ « Je suis porté à croire que c'est ainsi qu'ont apparu à travers les âges la variole, la syphilis, la peste, la. fièvre jaune, etc., et que c'est «gaiement par des phénomènes de ce genre qu'apparaissent de temps à autre certaines grandes épidémies, celle du typhus par exemple, que je viens de mentionner. (7) »
L'esprit ne peut manquer d'être frappé par le sens profond et la vaste portée de ces réflexions. On y entrevoit la solution du problème tant de fois soulevé des maladies nouvelles et des maladies éteintes sans recourir à l'hypothèse inadmissible d'une création nouvelle. Il suffit d'admettre, et l'induction nous y autorise, que les germes de toutes ïes maladies passées et futures se trouvent dans la nature depuis l'origine à l'état de saprophytes ; mais que les différentes espèces ne rencontrant que successivement et accidentellement les conditions de leur virulence, les unes s'éteignent pour toujours ou perdent provisoirement leurs fonctions virulentes, au moment où d'autres viennent seulement à les acquérir. Ces hautes questions, qui paraissaient impénétrables avant les immortelles recherches de Pasteur, sont susceptibles actuellement de solutions fondées sur des données rigoureusement scientifiques.
Entre les maladies entièrement disparues et celles qui s'éteignent lentement sous nos yeux (scorbut, typhus, peste), il en existe d'autres dont l'évolution s'accomplit à travers les siècles avec des alternatives <le répit et de recrudescences. La diphtérie est de ce nombre. Après avoir pris son essor épidémique vers 1S83 et avoir exercé pendant les deux siècles suivants de cruels ravages dans le midi de l'Europe et une partie de l'Amérique, elle passe à la fin du siècle dernier et reste pendant toute la moitié de celui-ci au deuxième plan des maladies
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populaires. Puis, vers 1860, elle recommence une deuxième ère, qui, malheureusement ne parait pas près de se clore. Devenue pandémique, elle s'est propagée dans ces trente dernières années à toutes les partiesdu monde, exerçant chaque année dans mainte localité populeuse plus de ravages que la fièvre typhoïde elle-même.
Avec les notions que nous possédons actuellement sur les variations de la virulence et de la réceptivité des masses, ces larges oscillations, que subit la marche de certaines maladies infectieuses à travers les temps, n'ont plus de quoi nous surprendre, bien que nous ignorions quels sont les agents modificateurs qui viennent tour à tour renforcer ou affaiblir l'énergie des germes et l'aptitude morbide des masses.
Il est plus difficile de pénétrer la raison de la grande différence que présentent les maladies infectieuses, eu égard à leur aptitude à serépandre et à la durée du cycle de leur évolution dans l'espace. Beaucoup d'entre elles ne donnent lieu qu'à des épidémies locales, ou tout au plus régionales ; la durée des premières varie entre quelques semaines, et quelques mois ; celle des secondes, dans lesquelles l'infection se propage d'ordinaire de proche en proche, sera proportionnée aux dimensions de leur théâtre, mais ne dépassera pas en général deux à troisans. D'autres au contraire, telles que le choléra et la grippe, sont remarquables, non seulement par leur caractère pandémique, mais encore par la rapidité de leur expansion ; la grippe couvrira en très peu de temps de vastes surfaces, elle ne mettra pas plus de quelques semaines pour parcourir toute l'Europe. L'autre extrémité de l'échelle est occupée par des maladies qui ne se meuvent qu'avec une lenteur extrême. La diphtérie, après la grande explosion du xvi° siècle au sud de l'Europe, a mis plus de deux cents ans à gagner le Nord et l'Est de ce continent, et depuis plus de cinquante ans, la méningite cérébrospinale continue l'évolution épidémique qu'elle a commencée en 1837.
Nous ignorons la cause de ces profondes diff'érences, et nous devons nousborner pour le moment à les enregistrer sans chercher à les expliquer. Nous ne savons même pas si ces grandes maladies populaires à expansion lente, comme la diphtérie ou la méningite cérébro-spinale, se répandent par un contage élaboré dans le, principe dans un foyer unique d'où il se propagerait dans diverses directions par les courants humains ou autres si en un mot les différentes épidémies partielles se succédant dans l'espace et le temps se rattachent ensemble par le lien de la transmission de proche en proche; ou si au contraire ces épidémies, indépendantes les \ unes des autres, naissent sur place et correspondent à l'évolution de germes autochtones (panspermie), qui deviennent successivement actifs dans les divers centres d'une région. Cette dernière alternative s'impose
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souvent pour la grippe, qui se propage dans beaucoup de cas avec une rapidité défiant les courants humains et atmosphériques. Elle est vraisemblable aussi pour la diphtérie et la méningite cérébro-spinale.
Il est difficile de pousser plus loin ces considérations sans risquer de se perdre dans le domaine des hypothèses; nous n'avons garde de nous y engager.
Le moment nous paraît au contraire venu d'entrer dans le vif de notre sujet, en abordant l'histoire des maladies infectieuses en particulier.
L'ordre que nous suivrons dans leur exposition est celui de leur importance pratique respective, de leur succession dans le temps ou de leur répartition dans l'espace; cet ordre est le plus conforme au plan général de l'épidémiologie et nous paraît devoir prévaloir sur tout autre.
§9. morbidité générale dans les masses; son évolution
annuelle; rôle des météores dans cette évolution
Pour fixer ce plan, nous devons étudier tout d'abord les maladies populaires dans leur ensemble, ce qui revient à préciser l'évolution et la nature de la morbidité annuelle au milieu des agglomérations, à déterminer comment les affections se groupent et comment les groupes s'enchaînent et se succèdent dans le cycle annuel. Aucune collectivité n'est plus propre à fournir de pareilles observations que l'armée vivant dans nos grands centres, dont elle traduit, comme un réactif fidèle, les moindres influences morbigènes.
Vaste agglomération d'hommes jeunes, où tous subissent les mêmes influences et sont soumis aux mêmes obligations professionnelles, où chacun vit en quelque sorte de la vie de tous, elle constitue un milieu parfaitement homogène, dont la morbidité reste à l'abri des perturbations accidentelles et secondaires, que la variété et la multiplicité des conditions individuelles et sociales impriment nécessairement à celle des groupes civils.
La morbidité doit viser à la fois le chiffre des atteintes subies par un groupe dans l'unité de temps choisi, et la nature des espèces morbides auxquelles celles-ci correspondent. Toutefois, la connaissance du nombre annuel des malades, d'ailleurs très variable d'une période à l'autre, est, tout à fait secondaire; elle témoigne simplement de l'énergie des influences morbigènes régnantes, ou de la réceptivité des masses qui y sont exposées. Celle de la nature des maladies est bien autrement importante. Elle se fonde tout d'abord sur la détermination de leurs rapports généraux avec les saisons.
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Les tracés que nous avons établis à cet eiïet attribuent le maximum de la morbidité au premier trimestre, le minimum au troisième. De mars à septembre, le mouvement des malades diminue progressivement sans interruption; il augmente de même d'octobre à janvier. Le graphique ci-contre permet du reste de suivre cette évolution dans tous ses détails; il présente toute la précision désirable, car les chillres qui y sont inscrits sont rapportés à 1,000 hommes d'elïectif (fig. 1).
Telle est la marche annuelle de la morbidité dans l'armée tout entière. Or, elle est rigoureusement la même dans chaque corps d'armée, dans chaque corps de troupe. Tous les tracés particuliers sont comparables entre eux, et comparables au tracé d'ensemble.
Des oscillations si constantes doivent être subordonnées à des causes qui, elles-mêmes, se modifient suivant une périodicité régulière. A ce titre, on ne saurait incriminer les fatigues du service, car les péripéties de la vie militaire peuvent reporter tour à tour celles-ci sur tous les mois de l'année, sans que le cycle de la morbidité annuelle en soit sensiblement troublé. Mais l'argument décisif est que les maladies évoluent dans la population civile comme dans l'armée ; il n'y a d'un groupe à l'autre que des écarts insignifiants : c'est ce qui ressort très nettement de la comparaison des statistiques militaires avec celles que M. Besnier a données pendant de si longues années pour la population de Paris.
Il faut reconnaître dès lors que l'évolution annuelle des maladies est régie par un facteur commun à tous les groupes de la population, le même partout et pour tous, rappelant par la constance de ses oscillations la régularité des phénomènes astronomiques ; ce facteur réside manifestement dans les changements que la succession des saisons apporte à la constitution atmosphérique.
Prises dans leur ensemble, les maladies populaires témoignent donc tout d'abord de leur étroite subordination aux influences météoriques. C'est aussi par ce trait qu'elles se sont imposées tout d'abord à la médecine antique, qui a fixé cette subordination dans un dogme que l'on peut considérer comme la première assise de l'étiologie.
On peut donc tout d'abord poser en principe que les oscillations de la morbidité générale sont, dans toutes les catégories de la population, liées au jeu des saisons d'une façon assez étroite pour que toutes les autres influences disparaissent complètement devant la leur dans les appréciations d'ensemble.
Mais si l'on fait un pas de plus dans cette enquête, on se convaincra sans peine que ces maladies se répartissent en groupes divers qui ne suivent pas tous avec la même docilité la fluctuation des saisons.
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§ 10. — NATURE DE LA MORBIDITÉ : PIIL EGMASIES, FIÈVRES TYPHIQUES ET ÉRUPTIVES
A ne considérer que nos statistiques militaires, ces interprètes si fidèles et si précis des influences morbigènes régnantes, on peut avancer que la moitié environ des maladies aiguës observées dans le cours de l'année revient aux inflammations aiguës des viscères thoraciques et abdominaux : à la bronchite, la pneumonie, l'angine, l'embarras gastrique, la diarrhée, la dysenterie, en un mot, à des maladies qui au moins par leur caractère anatomique et leur localisation font groupe..
D'autre part, les pyrexies, c'est-à-dire les fièvres éruptives et les affections typhiques, représentent le sixième de la morbidité totale. Il en résulte que les deux tiers de nos malades ressortissent à ces trois grandes familles morbides, les phlegmasies, les affections typhiques et les fièvres éruptives. Quelque imparfaites qu'elles soient en général, les statistiques civiles laissent cependant voir suffisamment que les maladies des populations se répartissent à peu près de la même manière entre ces trois groupes; en effet, dans nos climats du moins, les phlegmasies, les fièvres typhiques et éruptives occupent la plus large place dans le cadre de l'épidémiologie.
Les phlegmasies sont celles de toutes ces affections qui sont le plus étroitement rivées aux influences météoriques, elles tiennent la plus large place dans le cadre des maladies saisonnières ; ce sont elles qui régissent le mouvement annuel dont les grandes lignes ont été indiquées plus haut.
Mais cette régularité d'évolution de la morbidité générale est souvent tenue en échec par l'explosion épidémique de l'une ou de l'autre des affections appartenant au deuxième ou au troisième groupe, affections qui, bien qu'ayant chacune une saison de prédilection, peuvent cependant se montrer à toutes les époques de l'année.
C'est dans les grands centres, où les pyrexies sont endémiques, que l'évolution annuelle des maladies est irrégulière, compliquée, traversée à chaque instant par des épidémies intercurrentes.
Dans les petites localités, où les germes infectieux ne sont pas entretenus en permanence par le mouvement d'immigration ininterrompue, la pathologie est plus régulière et plus uniforme ; elle semble obéir exclusivement au jeu des saisons ; elle se borne souvent au cycle annuel des maladies catarrhales.
114 ÉTIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE rATIIOLOGIQUE GÉNÉRALES
Quoi qu'il en soit, ces quelques considérations suffisent à mettre en relief le rôle prédominant de ces trois familles morbides dans l'épidémiologie. C'est à leur histoire que sera consacrée la première partie de cet ouvrage, et il paraîtra naturel que nous débutions par celle des maladies saisonnières, le groupe le plus [important par le nombre des unités morbides qu'il introduit chaque année dans notre statistique.
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LIVRE II DES MALADIES DITES SAISONNIÈRES
La subordination de la fréquence et de la nature des maladies annuelles à la succession des saisons est une des notions les plus anciennes de la médecine. Mais nulle part, sous aucun climat, cette relation n'est aussi étroite que dans ce grand bassin de la Méditerranée qui a été le berceau de toutes les sciences, et où furent relevées les premières observations médicales.
Le retour régulier des principales maladies dans les mêmes saisons devait profondément impressionner le plus grand observateur de l'antiquité. Il inspira à Hippocraïe une doctrine étiologique dans laquelle les influences météoriques sont constamment mises au premier rang. Bien que le traité des airs, des eaux et des lieux indique que le médecin grec connaissait ou du moins pressentait le rôle du sol et de l'eau dans la genèse des maladies populaires, il est cependant certain qu'il attribuait une action prépondérante aux modifications de l'atmosphère, telles qu'elles se succèdent à travers les saisons et les climats.
Dans sa pensée, ces modifications impriment au corps des changements successifs, plus ou moins profonds, dans lesquels les maladies puisent leur origine, leur cachet et leur gravité. C'est sur cette base qu'est fondée la doctrine des constitutions pathologiques, correspondant à des états particuliers de l'atmosphère. Une pareille conception a suffi à la médecine pendant de longs siècles, et, en vérité, elle était bien faite pour s'adapter au retour périodique des maladies les plus communes au cours des saisons et des années.
Cette doctrine est simple et grande; elle exprime un fait profondément vrai : la relation des maladies annuelles avec les saisons. La médecine antique, réduite aux seules données de l'observation clinique, préoc-
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cupée par nécessité de découvrir ce qui rapproche et non ce qui distingue les états morbides, ne pouvait aller au delà de cette formule générale; son étiologie devait être synthétique comme sa conception de la maladie.
C'est à la médecine moderne, armée des notions de la contagion, de l'infection, de la spécificité morbide, qu'il appartenait d'apporter la lumière de l'analyse dans cette étiologie si compréhensive de la médecine grecque.
L'infection et la contagion, à peine entrevues par les anciens, ont réduit peu à peu au cours de ces deux derniers siècles le rôle abusif des météores, et contribué puissamment à fonder au nom de l'étiologie la iamille de plus en plus envahissante des maladies spécifiques.
Mais ce lent travail d'analyse a laissé comme reliquat un groupe ■d'affections mal définies dans leur nature et dans leurs causes, auxquelles, ■en raison de cette circonstance, les doctrines régnantes ont dénié toute spécificité, et qu'elles ont continué jusque dans ces derniers temps à rapporter à des influences banales parmi lesquelles les météores tiennent le premier rang. Ce sont les maladies dites saisonnières. Elles figurent dans nos nomenclatures sous les titres de catarrhes aigus des muqueuses, de pyrexies légères (fièvres gastrique, herpétique, éphémère), {enfin de phlegmasies plus ou moins profondes, intéressant les parenchymes ou les séreuses. Elles représentent en quelque sorte le dernier vestige de l'étiologie antique , elles seules ne se sont pas encore complètement affranchies du dogme hippocratique, qui s'y est conservé avec toute sa signification primitive.
Nous commencerons leur examen par le groupe des affections catarrhales, peu graves en elles-mêmes, mais que leur importance numérique €t leur signification pathologique désignent tout d'abord à notre attention.
CHAPITRE PREMIER DES PHLEGMASIES CATARRHALES SAISONNIÈRES
Elles occupent la muqueuse du voile du palais, des voies respiratoires et de l'appareil gastro-intestinal.
L'étroite connexion qui rattache l'angine et la bronchite à la saison froide, l'embarras gastrique et la diarrhée à la saison chaude, la constance et la fixité du retour annuel de ces affections, justifient assurément la croyance générale de leur origine météorique, croyance à laquelle a dû contribuer la difficulté de saisir dans ces processus morbides l'un ou l'autre des attributs des maladies spécifiques, la contagion ou l'infection.
A en juger d'après nos ouvrages classiques, rien ne serait mieux établi que l'origine purement météorique de ces affections. Et pourtant les qualités dominantes des différentes saisons, le froid, la chaleur, la sécheresse, l'humidité sont insuffisantes à nous faire comprendre leur développement, leur marche, l'ensemble en un mot de leurs caractères. Les solutions que nous donnons aux questions soulevées dans ce chapitre sont généralement acceptées aujourd'hui. Mais qu'il nous soit permis de marquer ici qu'il y a plus de dix ans, c'est-à-dire bien avant le triomphe définitif des doctrines microbiennes, nous les avons développées dans notre enseignement, en nous fondant uniquement sur des preuves épidémiologiques (1). Celles-ci sont en effet implicitement renfermées dans les documents de l'épidémiologie militaire, notamment dans les rapports annuels concernant les maladies des corps de troupe répartis sur les divers points de notre territoire. Ces études synthétiques de la pathologie qui ont de tout temps tenté les médecins de l'armée, mieux placésque leurs confrères civils pour les poursuivre avec fruit, sont des plus instructives. Elles font ressortir non seulement la succession des mala-
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dies à travers les saisons, mais eucore les circonstances cosmiques et hygiéniques qui en règlent la nature, la marche et la fréquence. Elles mettent surtout en relief la part véritable qui revient aux météores et aux intempéries des saisons dans la genèse des affections les plus communes.
Parmi les différents agents météoriques auxquels nous sommes exposés, la température est le plus habituellement visée dans l'étiologie des maladies saisonnières, sans doute parce que nous ne savons rien ou presque rien de l'influence exercée sur les actes de la vie par les modifications de la pression, de l'humidité, de l'état électrique de l'atmosphère.
La température peut devenir facteur morbide par ses degrés excessifs et la permanence de ses extrêmes; plus souvent elle agit par la brusquerie et l'étendue de ses variations : c'est le refroidissement du vulgaire. C'est à ce titre qu'elle est le plus souvent invoquée dans l'étiologie des maladies qui nous occupent. Nous allons examiner son rôle pathogénique dans les deux saisons principales, I hiver et l'été.
§ l^"". — MALADIES CATARRHALES DE l'hIVER
L'exposition au froid de la surface du corps provoque maintes fois des réactions morbides plus ou moins profondes, c'est un fait incontestable. Tantôt l'affection a frigore naît sur le point même qui. a subi l'influence morbifique, telle est la paralysie faciale succédant à un courant d'air glacial qui vient frapper la joue ; d'autres fois, les désordres morbides apparaissent à distance et se présentent avec l'appareil d'une maladie générale, telles sont la pneumonie, l'arthrite rhumatismale, la bronchite, l'angine.
Ces deux dernières affections, les seules que nous ayons à envisager actuellement, pourraient à la rigueur être considérées comme des effets locaux déterminés par l'action directe de l'air froid sur les muqueuses pharyngée et bronchique. Que celui-ci agisse localement ou par voie réflexe, c'est un point secondaire pour le moment; bien autrement importante est la question de savoir si, comme on le pense généralement, les effets qu'on lui attribue sont bien réellement produits par lui et par lui seul. Or, des objections graves s'élèvent contre cette antique croyance. Que de sujets passent chaque hiver brusquement d'une température de + 15° à un froid de — 10° ou — 15°, et pourtant le nombre de ceux qui contractent des affections catarrhales est généralement plus considérable vers le printemps qu'au plus fort de la saison froide. Il est d'ailleurs
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difTicile de concevoir que la môme cause produise chez l'un une bronchite, et chez l'autre une angine? Sans doute, on affirme que la localisation de l'effet est subordonnée à la prédisposition individuelle, au locus minoris resistentiœ, variable d'un sujet à l'autre. Mais chacune de ces déterminations morbides peut affecter le mode épidémique ; or, les épidémies de bronchite ou d'angine ne se conçoivent guère, si l'on persiste à admettre que le siège de la phlegmasie dépend simplement du mode de réaction individuelle, à moins de supposer que les sujets atteints ont eu tous, à la même heure, la même prédisposition, le même lieu d faible résistance, ce qui paraîtra peu vraisemblable. N'est-il d'ailleurs pas étonnant que ces maladies a frigore régnent toute l'année, et qu'après avoir sévi en hiver, elles présentent parfois de sérieuses recrudescences dans la saison chaude? Pourquoi enfin, si le froid est seul en cause, si son action se réduit à celle d'un agent banal, en quelque sorte vulnérant, les catarrhes ne se généralisent-ils pas à tous, y compris même nos animaux domestiques, qui subissent encore plus énergiquement que nous l'influence des météores ?
On ne résoudra toutes ces difficultés, ainsi que le notait expressément, il y a longtemps déjà, M. Besnier (2), qu'en réduisant à l'égard de ces maladies comme vis-à-vis de la pneumonie ou du rhumatisme, le rôle du froid à celui d'un agent secondaire, en lui associant une cause d'essence supérieure, à laquelle il ouvre les portes de l'économie, et qui marque sa spécificité par la fixité du siège de l'affection qu'elle détermine et par l'ensemble des caractères étiologiques et épidémiologiques de celle-ci.
Vérifions tout d'abord cette proposition pour la bronchite.
I. — De la bronchite catarrhale
Les affections aiguës des voies respiratoires sont des plus communes parmi les maladies populaires de nos climats, car, d'après nos statistiques militaires, elles représentent à peu près la dixième partie de la morbidité générale. Réduites à leur minimum au mois de septembre, -elles augmentent à partir d'octobre jusqu'en janvier suivant, qui marque l'apogée de leur fréquence. Elles s'y maintiennent avec des oscillations variables jusqu'en mars, où commence leur déclin, qui se prolonge jusqu'en septembre suivant (fig. 2). Or, la bronchite tient la plus large place parmi ces affections ; elle en constitue annuellement les sept ou huit dixièmes.
L'on a pu écrire que le catarrhe des voies respiratoires, essentiellement subordonné aux influences climatiques, allait en augmentant des
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régions tropicales aux latitudes élevées, qu'il se montrait avec sou maximum de fréquence dans divers pays des climats tempérés et froids, marqués par les variations brusques et profondes de la température ainsi que par le haut degré hygrométrique (3).
Il serait difficile de contrôler cette assertion, qui ne repose sur aucune donnée précise, et nous n'avons pas d'ailleurs l'intention de la contester. Nous nous bornerons à marquer à notre tour que l'endémicité de la bronchite aiguë dans les climats froids est loin d'être aussi absolue que le laissent entendre les traités de géographie médicale en faveur. Si l'Islande (Schleisner) et les îles Féroé (Panum) ont subi fréquemment des épidémies graves de bronchite, la rareté de celle-ci sur d'autres points de la zone froide s'est imposée à l'attention. Dans la Russie septentrionale, les bronchites et les catarrhes pulmonaires sont moins répandus qu'en France et en Angleterre (4), et l'absence à peu près complète de ces maladies au milieu des équipages des régions polaires a été souvent un sujet d'étonnement pour les navigateurs (5) . Le D"" Euwail n'a observé que deux cas de bronchite légère dans l'expé-
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dition au Spitzberg eu 1872-73, et l'exiguité numérique ainsi que la béni-nité du catarrhe laryngo-broncliique l'avaient déjà frappé dans celle de la^^éga, e«ectuée au milieu d'un climat des plus rigoureux, dont la température moyenne annuelle ne s'élève pas au delà de 12^ (6).
D'autre part, la bronchite aiguë simple ou grave est loin d'être étrangère à nos colonies tropicales, bien que la température moyenne y atteigne au moins 22 à 24°, que le minimum s'abaisse rarement au-dessous°de 18", et que les écarts soient moins brusques et de beaucoup moins étendus que dans nos climats.
La Guyane, par exemple, est remarquable par l'égalité de sa température. Avec une moyenne mensuelle presque constante (26-28°), les variations journalières du thermomètre au cours de l'année ne donnent pas un écart de plus de 10,4, et les variations nycthémérales ne dépassent jamais 6,8. Et pourtant la bronchite y règne] en permanence, pendant l'hiver surtout; elle passe souvent à l'état chronique et exerce une influence des plus fâcheuses sur le développement et la marche de la tuberculose.
Inversement, le catarrhe bronchique est rare dans certaines régions tropicales qui par leurs conditions de température et d'hygrométrie devraient être le plus exposées à subir ses atteintes.
Dans une intéressante étude sur la topographie médicale de Port-Saïd, M. le D'' Vauvray (7) exprime la conviction que les affections franchement aiguës de la poitrine ne sont ni fréquentes ni graves en Égypte. Et pourtant l'humidité est très forte à Port-Saïd (80,9 de moyenne annuelle pour 1870-71), les variations de la température sont assez considérables non seulement suivant les mois et les saisons, mais surtout d'un jour à l'autre, et parfois dans la même journée. C'est notamment au printempsqu'on observe ces oscillations diurnes excessives dont l'étendue ne mesure pas moins de 10 à 15 degrés.
Mais nulle part ce contraste entre les constitutions atmosphériques et le règne pathologique n'est aussi saisissant qu'au Sénégal. Les phlegmasiesaiguës des bronches y sont extrêmement rares, malgré les vicissitudes de la météorologie dont les écarts et les exagérations dépassent tout ce qui est noté dans nos autres colonies (8). Si éventuellement les bronchiteséclatent sous forme épidémique, elles sont très légères et ne laissent jamais de traces dans les statistiques hospitalières (9).
Ces anomalies dans la répartition géographique de la bronchite se retrouvent dans sa distribution saisonnière sous nos climats.
L'évolution mensuelle du catarrhe dans un groupe compact et homogène comme celui d'une armée, fournit sur la marche saisonnière de cette afïec-
lion les renseignements les plus précis. Si, réunissant en. bloc les hronclntes notées dans une série d'années, on les examine dans leurs rapports avec les différentes saisons, on découvre une corrélation aussi étroite que constante entre les unes et les autres. Réduit à son minimum en août et septembre, leur chiffre s'élève à partir de novembre, suit une progression lente jusqu'en janvier ou février suivant, reste ensuite stationnaire pendant le premier trimestre, puis décline graduellement jusqu'en septembre, avec une légère recrudescence en mai, juin ou juillet. Ce sont incontestablement les mois de l'hiver qui sont le plus chargés, les mois de l'été et de l'automne qui le sont le moins (fig. 3).
Fig. 3, — Chiffre mensuel des admissions à l'hôpital du Val-de-Grâce pour bronchite aiguë et fièvre catarrhale, pendant la période décennale de 1880 i\ 1889.
Cette marche est absolument parallèle à celle de la morbidité générale par maladies des voies respiratoires. Comme il existe un léger écart
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entre les bronchites qui s'élèvent à l'apogée de leur fréquence dès le mois de janvier ou de février, et les aiïeclions plus profondes, telles que la pneumonie ou la pleurésie qui n'y atteignent qu'un peu plus tard, on peut alTirnier que ce sont les premières qui règlent la marche de la morbidité générale de cette catégorie d'aflections (10).
Mais la subordination cesse d'être aussi étroite si, au lieu d'apprécier les résultats en bloc, on suit la marche de la bronchite dans un groupe déterminé pendant une série d'années successives. On relève alors des variations, des écarts souvent considérables d'une année à l'autre. Sous des constitutions atmosphériques sensiblement pareilles, le catarrhe bronchique est dans tel hiver extrêmement fréquent, dans tel autre réduit à des chiffres insignifiants. Puis son mode de répartition saisonnière n'a plus la constance, la fixité des appréciations d^ensemble; il présente souvent plusieurs maxima annuels répartis indistinctement entre les mois de l'hiver et de l'été, contrairement aux notions accréditées (fig. 4).
Ces irrégularités dans la marche de la bronchite sont fréquemment relevées par M. Besnier dans ses intéressantes études sur les constitutions médicales de Paris, et par nos collègues dans leurs rapports annuels sur la pathologie des corps de troupes. Depuis longtemps, ces consciencieux observateurs ont conclu de leurs recherches que les vicissitudes météoriques ne suffisent pas à l'étiologie de cette maladie, et que sa véritable cause nous échappe encore.
Mais cette cause est-elle donc si insaisissable qu'elle ne puisse être déterminée ou soupçonnée du moins dans certains cas ? Il y a longtemps que nous professons une opinion contraire.
En vérité, c'est une notion admise, même en clinique, que la bronchite n'est pas une et indivisible dans sa nature. Elle peut en imposer pour une individualité distincte ef invariable dans son essence, si on l'envisage en elle-même. Mais elle prend à nos yeux une signification toute différente si on l'étudié dans ses rapports avec les autres maladies régnantes. Nous n'avons garde de faire allusion à ces manifestations bronchitiques relevant de facteurs individuels tels que les affections du cœur ou des reins, l'arthritisme ouïes pneumoconioses; elles doivent être exclues de ce débat. Nous visons les grandes maladies populaires, la grippe, la rougeole, le typhus et notamment la fièvre typhoïde.
A. La bronchite dans ses rapports avec la grippe. — Or, notre conviction profonde est que, dans l'immense majorité des cas, le catarrhe saisonnier n'est qu'une expression adoucie de la grippe ; il en est la
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forme rudimentaire, comme la fièvre gastrique est la réduction de la
'T. a motivé la séparation de ces deux a«ections sur le cadre
nosographiqu est le caractère essentiellement épidémique attribue a a Xe A) Mais comme il est de règle de rapporter à 1 inQuenza tous les catarrhes épidémiques, cette distinction repose en quelque sorte sur une pétition de principe. Et cependant il est vrai que le caractère epidemique marque la seule différence qu'il y ait entre les deux formes morbides; on en trouve la preuve dans les vaines tentatives que l'on a faites pour les séparer au nom de la clinique et de l'étiologie.
En ce qui concerne cette dernière, on fait valoir que la grippe est indépendante des météores, qu'elle apparaît sous tous les climats, par toutes ■les saisons, par toutes les constitutions atmosphériques. Mais n en est-U pas de même de la bronchite ordinaire ? La vérité est que l'une et 1 autre affection se développent très souvent à l'occasion des variations brusques de la température, quel que soit le sens dans lequel elles s'accomplissent, que d'autres fois elles surviennent sans qu'il soit possible d'incriminer les perturbations ou les extrêmes des qualités sensibles de l'air ambiant. Si l'étiologie de la grippe est mystérieuse, celle de la bronchite n'est guère mieux connue ; les vicissitudes atmosphériques à elles seules sont également insuffisantes à faire naître l'une et l'autre ; elles n'ont point le caractère de constance ni de suffisance nécessaires pour être érigées en causes efficientes, elles ne sont que des causes occasionnelles vouées à l'impuissance sans le concours d'un facteur étiologique d'essence supérieure, d'une cause spécifique.
Mais, sans préjuger ici la nature de la grippe, et pour n'envisager que ses rapports avec la bronchite, nous pouvons affirmer que ceux-ci ne sont pas moins étroits en clinique qu'en étiologie. Nos catarrhes bronchiques ordinaires réunissent, sous une expression bénigne, les traits caractéristiques de la grippe : fièvre légère, hyperémie de la muqueuse respiratoire, courbature et douleurs erratiques, etc.; elles en reproduisent fidèlement la physionomie, comme la dysenterie simple celle de la dysenterie grave. Au milieu des bronchites saisonnières on observe toujours quelques formes plus sévères, qui méritent justement le nom de fièvre catarrhale, où l'élévation de la température et la prédominance des symptômes nerveux suggèrent même parfois la pensée d'une dothiénentérie commençante. D'autre part, les épidémies de grippe sont le plus souvent précédées et escortées de bronchites ordinaires; et dans un cas, comme dans l'autre, des degrés intermédiaires rattachent ensemble les types extrêmes. L'énergie de la cause se traduit non seulement par l'expansion de la maladie, mais aussi par l'intensité de ses symptômes.
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sans que les traits de celle-ci eu soient dénaturés. On serait vraiment bien embarrassé de tracer uue ligue de démarcation précise entre tous ces faits si étroitement enchaînés les uns aux autres.
En définitive, il ne reste comme critérium de la dillérence spécifique entre la bronchite et la grippe que l'épidémicitô qui constituerait eu quelque sorte l'essence de cette dernière.
Mais ce caractère lui-môme a ses nuances, ses degrés par lesquels Tinfluenza se rattache comme par autant de chaînons à notre catarrhe saisonnier.
La grippe est considérée comme le type des grandes épidémies, comme la plus expansive de toutes les maladies « morbus maxime omnium epidemicus . (Huxham). Mais il s'en faut de beaucoup qu'elle prenne toujours les allures envahissantes d'une vaste pandémie semblable à celle de 1837, qui paraît avoir servi aux auteurs à fixer ses caractères. L'impression profonde produite sur les contemporains par l'étendue et la gravité de cette épidémie a sans doute contribué à faire concevoir la grippe comme uue affection essentiellement distincte du catarrhe vulgaire. Mais les tableaux dressés par Hirsch (12) montrent qu'à l'instar de tant d'autres maladies infectieuses, la grippe, dans son expansion épidémique, est susceptible de prendre toutes les proportions, depuis ;ies plus grandioses jusqu'aux plus restreintes ; et parmi tous les témoignages réunis par cet écrivain, nous nous bornerons à citer ces nombreuses explosions à bord des navires, indépendantes très souvent de toute épidémie générale.
Même dans ces grandes épidémies qui embrassent tout un pays, la maladie s'est souvent limitée plus ou moins longtemps à une ou quelques localités seulement d'une région, avant de se répandre sur le voisinage ; et, dans mainte circonstance, elle est restée fixée dans ce foyer primitif pendant toute la durée de l'épidémie, épargnant les autres centres de la circonscription qui semblaient sûrement désignés à ses coups (13).
Enfin n'y a-t-il pas, dans la conception même des grandes épidémies, des fondements quelque peu hypothétiques qui ont pu égarer le jugement sur la nature des rapports qui les unissent à la bronchite saisonnière ?
En concevant la grippe comme une maladie qui se propage, qui marche dans telle direction ou dans telle autre, on lui a implicitement reconnu des attributs qui ne sont, il est vrai, rien moins que manifestes dans la bronchite simple. On laisse supposer que l'épidémie est produite par un principe qui, né sur un point déterminé du globe, est transporté dans des directions multiples de foyer en foyer, et qu'ainsi les différentes épidémies partielles sont subordonnées entre elles comme celles du choléra. Mais cette notion n'est guère admissible. Les bonds extraordinaires
DES PIILEGMASIES CATARRIIALES SAISONNIÈRES 127
et tout à fait incompréhensibles que fait parfois la maladie, la simultanéité fréquente de ses explosions dans des localités séparées par des distances immenses, rendent invraisemblable la propagation exclusive par le transport d'un germe morbide au moyen des courants humains ou atmosphériques, et nous obligent souvent à reconnaître le développement autochtone de lepidémie dans les différents foyers qui subissent ses atteintes. On conviendra sans peine que cette indépendance respective des diverses épidémies locales rapproche plutôt qu'elle ne les sépare la grippe et le catarrhe saisonnier.
Au surplus, l'épidémicité, quel que soit son degré, ne suffit point à fonder la différence de nature des deux maladies. Élever vis-à-vis du catarrhe simple un autre catarrhe, qui de son essence serait toujours envahissant, c'est méconnaître les enseignements de l'observation et de l'expérimentation qui nous montrent une variabilité extrême dans l'énergie du môme poison morbide, c'est perpétuer le vieux dogme médical qui assigne une origine distincte à la même maladie, selon qu'elle affecte le mode épidémique ou le mode sporadique. L'épidémicité ne saurait servir de fondement pour les déterminations nosographiques. Le mode épidémique est un caractère éventuel, contingent dans les maladies ; il relève de l'intensité et de la diffusion de la cause et non de sa qualité. Le cadre nosographique ne contient pas de maladies essentiellement épidémiques. La grippe, comme le fait remarquer le- professeur Colin, est précisément un exemple des plus propres à témoigner de l'aptitude de certaines maladies très vulgaires à prendre des allures épidémiques.
Si l'on veut bien considérer la bronchite comme un diminutif de la grippe, on ne sera plus si étonné de voir cette maladie s'écarter parfois de sa marche saisonnière habituelle, on ne se laissera plus dérouter par les démentis que l'observation inflige si souvent au dogme de son origine météorique. Nous pénétrerons certainement un jour le secret de ces anomalies, quand nous connaîtrons la véritable cause de l'influenza.
B. La bronchite dans ses rapports avec la rougeole. — Cette conclusion comporte pourtant des réserves : d'autres maladies endémiques se dissimulent parfois derrière le masque banal du catarrhe bronchique et gastrique fébrile. — La rougeole, dans ses formes frustes, est souvent bien difficile à différencier de la bronchite ordinaire. Nous avons noté des épidémies bénignes où la maladie semblait s'épuiser dans ses déterminations catarrhales, se décelant à peine par un rash fugace et par une desquamation rudimentaire qui se dérobent aisément à une observation superficielle. — La constatation de quelques cas mieux dessinés, jointe
128 DES MALADIES DITES SAISONNIÈRES
au témoignage d'une épidémie antérieure ou concomitante servira à fixer la nature de ces faits. Il importe que l'on soit éclairé au plus tôt, car la bénignité de ces cas frustes n'en diminue point l'aptitude à se transmettre par la contagion. Méconnus et traités comme des catarrhes simples, ils répandent le mal et le renforcent souvent par la multiplication des atteintes.
C. La bronchite dans ses rapports avec la fièvre typhoïde. — Il n'y
a pas jusqu'à la fièvre typhoïde, qui ne puisse à l'occasion prendre le masque d'une bronchite vulgaire, au moins au début de ses manifestations cliniques ou épidémiques. Les constitutions médicales laissées par les médecins du siècle dernier portent souvent la mention de catarrhes dégénérés en fièvres putrides ; la relation entre les premiers et les secondes s'est souvent imposée à l'épidémiologie. Tous les jours, la cliuique nous met en présence de ces cas douteux, caractérisés par de la fièvre, de la sibilance des bronches, de la somnolence, cas qui laissent le diagnostic hésitant entre une dothiénentérie légère ou une bronchite sévère, grippale, jusqu'à ce que l'apparition de quelques taches lenticulaires ou de quelque autre symptôme significatif vienne fixer le jugement du médecin (14). De pareils faits prennent même quelquefois des allures épidémiques. C'est ainsi, entre autres, que l'on peut interpréter la petite épidémie de fièvre rémittente observée à Dunkerque par M. Vézien en juillet 1870 (15), et dans laquelle la bronchite se trouvait associée à un ensemble de symptômes légers, mais suffisamment caractéristiques, de la fièvre typhoïde.
Peut-être la forme bronchitique de cette dernière est-elle en rapport avec l'absorption du poison morbide par les voies respiratoires, comme la diarrhée initiale semble marquer parfois le début de la dothiénentérie à origine hydrique.
Ce point est secondaire ; il importe avant tout que l'on ne perde pas de vue qu'à l'occasion la bronchite se rattache étroitement à la fièvre typhoïde. La fièvre muqueuse est bronchitique ou gastrique.
D. La bronchite dans ses rapports avec la tuberculose. — Est-il besoin de rappeler ensuite la signification que la bronchite fébrile comporte parfois à l'égard de ces poussées granuliques qui 'se produisent périodiquement dans le poumon chez certains sujets en puissance de tuberculose ? Tant que la lésion reste discrète, la| sibilance et les râles muqueux sont, avec les symptômes de [la congestion pulmonaire, les seules manifestations locales de la détermination tuberculeuse. Il y a longtemps que la clinique nous a rendus méfiants vis-à-vis de ces brou-
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chites à répétition, dont la véritable nature se démasque tôt ou tard par l'adjonction des signes non équivoques de la tuberculose.
E. Bronchites idiopathiqnes ou provoquées par les agents phlogogénes des voies aériennes. — Toutefois nous sommes bien éloigné de croire que les bronchites puissent toutes se fondre dans les maladies infectieuses que l'enquête vient de désigner à notre attention. Il en est, et ce n'est vraisemblablement pas le plus petit nombre, qui ne se laissent ramener à aucune autre affection ; elles relèvent de causes propres, que la bactériologie a surprises dans les replis de notre organisme, et qui sont les mystérieux intermédiaires entre ces phlegmasies indépendantes des maladies régnantes et les influences banales auxquelles l'étiologie traditionnelle a rapporté si longtemps le catarrhe aigu vulgaire. Il résulte des recherches de von Besser (16), de Straus {loc. cit.), de Lannegrace (17), que les bronches fixent à leur surface une partie des micro-organismes charriés par l'air inspiré. Parmi eux figurent quelques espèces pathogènes (streptocoque pyogène, staphylocoque, pneumocoque de Friedl;ender et Fr-enkel) que la résistance des tissus et la phagocytose réduisent à l'impuissance dans les conditions normales. Mais si l'impression du froid ou quelque autre cause débilitante vient à entraver ces actes protecteurs, la muqueuse restera à la merci de ces germes qui y feront naître des phlegmasies variables quant à leur étendue et leur profondeur, et dont la broncho-pneumonie primitive ou secondaire exprime le degré le plus grave.
Le pneumocoque lui-même semble pouvoir susciter à l'occasion des inflammations qui ne dépassent pas la limite des premières voies aériennes. On a décrit des bronchites fibrineuses sans exsudât parenchymateux apparent (18). Beaucoup d'épidémies de pneumonies sont précédées et accompagnées de catarrhes aigus, qui par les signes de congestion pulmonaire concomitante, par la série de degrés intermédiaires qui les rattachent à la pneumonie conflrmée, témoignent qu'ils correspondent à des formes atténuées de celle-ci. Peut-être le pneumocoque n'est-il pas seul en cause dans ces faits, et s'associe-t-il d'autres agents phlogogènes, comme dans la pneumonie type d'ailleurs dont les exsudats intra-alvéolaires nous montrent souvent à côté du micro-organisme de Fr^enkel, celui de Frie- DL/ENDER, le staphylocoquc et le streptocoque pyogène. Mais ce concours ne paraît pas indispensable. Gamaleia (19) cite l'exemple d'un individu qui, guéri d'une pneumonie, continua à souffrir d'une bronchite chronique tenace, avec expectoration de crachats muqueux, adhérents au vase, très virulents pour le lapin, et fournissant des cultures presque pures du pneumocoque lancéolé de Pasteur. Enfin, le même observateur a montré
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que le pneumocoque, injecté dans la trachée du mouton dont la muqueuse bronchique n'avait point été préalablement aiïaiblie par le contact du tartre stibié, provoquait de Thyperémie et du catarrhe aigu des bronches, et non pas de la pneumonie (Ibid.).
Il est plausible de conclure de ces faits que, lorsque l'appareil respiratoire est suffisamment résistant, ou quand le pneumocoque est peu actif, les effets de celui-ci peuvent se réduire à une simple phlegmasie superficielle des bronches, qui représentera en quelque sorte la fébricule ou la forme abortivo de la pneumonie.
Les influences extérieures, telles que le froid et le traumatisme, ne sont pas les seules à pouvoir relever de leur impuissance les germes latents fixés à la surface des voies respiratoires. Il est des causes occasionnelles équivalentes aux précédentes, qui procèdent de l'organisme lui-môme, et qui partagent avec les facteurs extérieurs le pouvoir de faire fléchir la muqueuse devant les entreprises microbiennes. Telles sont certaines affections dyscrasiques ou dystrophiques, l'arthritisme, la maladie de Bright, ou les auto-infections résultant des dyspepsies gastro- intestinales, des dilatations de l'estomac (20). La bronchite est un des symptômes les plus communs de ces divers états morbides, provoquée et entretenue sans doute par l'affaiblissement général de tous les tissus, et plus spécialement par l'élimination de produits excrémentitiels ou putrides au niveau de la surface respiratoire. Son étude revient à la clinique, à qui il appartient d'en préciser la nature. Seules, les bronchites d'origine extérieure sont du ressort de l'épidémiologie.
En résumé, le catarrhe aigu des voies respiratoires n'existe guère en tant qu'entité morbide. C'est un syndrome banal où viennent se confondre à leur degré le plus léger, leur forme en quelque sorte abortive, quelquesunes des maladies régnantes, parmi lesquelles figure en première ligne la grippe à laquelle reviennent les cas les plus nombreux de cette espèce. Le mot de bronchite désigne un élément morbide et non une maladie définie; sa conservation dans nos nomenclatures n'est justifiée que par la difficulté que l'on éprouve souvent à s'élever du premier à la seconde,, car sa signification n'est pas plus précise que celle des mots anémie ou albuminurie. Aussi les statistiques relatives à cette affection n'aurontelles de valeur que lorsqu'on se sera astreint à catégoriser les espèces, exigence formulée maintes fois par M. Besnier dans ses beaux rapports sur les maladies régnantes.
S'il est donc légitime d'étudier l'influence de la température sur le développement de cette affection catarrhale, il est indispensable, d'autre part, de démêler dans ses traits, par une analyse étiologique et clinique
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rigoureuse, celle des maladies endémiques dont elle est le pâle représentant, ou dans certains faits particuliers, celle des conditions organiques primitives dont elle est susceptible de relever. Ce n'est qu'à ce prix que l'on pourra édicter soit une prophylaxie, soit une thérapeutique rationnelle.
Bibliographie.
1. Kklsch. — Des maladies catarrhales saisonnières. (Arch. raéd. et pharm. milit,,
2. Besnier. — Rapport de la commission des maladies régnantes. Bull. Soc. méd.
des hôp., t. XIV, p. 112.
3. HiRSCH. — Handb. der histov. geogr. Pathologie. (Die Organkrankh., p. 2.)
4. RocHARD. — Art. Climat. Dict. de méd. et de chirurgie pratiques, p. 211.
I6itZ., p
6. Almquist. — Ueber Einftuss von Jahreszeit u. Witterung, etc. (Zeitschr. f. Hyg.,
1888, Bd. V, heft 1, p. 55.)
7. Vauvray. — Topographie méd. de Port-Saïd. (Arch. de méd. nav., 1873, p. 161.)
8. DuTROULAU. — Maladies des Européens da7is les pays chauds. (2« édit., p. 16.)
9. BoRius. — Topographie méd. du Sénégal. (Arch. de méd. navale, 1882 t XXXVII
10. Bes.mek. — Rapport de la commission des maladies régnantes. Bull. Soc. méd.
des hôpit., t. XIII, p. 225-226.
11 . HiRscH. — Handb. der histor. geogr. Pathol. (Die allgem.lnfectionskrankh 2® édit
I6tc?.,p. 5 et suivantes
13. BiERMER. — Handb. der spec. Pathol. u. Therap. (redig. von Virchow Bd V
S. 603, et Kirsch, /oc. cit., S. 17). ' " '
14. Voir passim, les rapports de la commission sur les maladies régnantes à la Soc.
méd. des hôpit. de Paris, par M. Besnier, notamment pour février 1867.
15. VÉziEN. — Documents inédits du Comité de santé de la guerre.
16. VoN Besser. — Sur les bactéries des voies aériennes à l'état normal (Ann Inst
Pasteur, 1890, n" 1, p. 57.)
17. Lannegrace. — Microbes du poumon normal. (Gaz. hebd. des se. méd de Montn
no H, 1888.) ' ^""^P-»
18. PiccHiNi. — Contrib. al. stud. délia bronchite fibrin. ac.prim., specialm. in rav al
sua eziol. (Riv. clin., 1889, punt. I, p. 121.) *
19. Gamaleia. — Etiologie de la pneumonie. (Ann. Inst. Pasteur, 1888.)
20. Bouchard. — Leçons sur les auto-intoxications dans les maladies, p. 176,
II. — De l'angine catarrhale
. On pressent que l'angine catarrhale est justiciable de la môme critiq et que celle-ci doit conduire à des conclusions analogues à celles c viennent d'être formulées à l'égard de la bronchite.
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Et tout d'abord si la bronchite est de tous les âges, l'angine appartient plus spécialement à la jeunesse, aux sujets âgés de quinze à vingt-cinq ans dont elle constitue une des maladies les plus communes (1). Dans l'armée, elle sévit souvent sur le tiers ou sur le quart de l'ellectif d'un corps pendant la saison froide. Cette prédilection de l'afïection pour la jeunesse n'est-elle pas déjà un premier témoignage de sa nature infectieuse?
Envisagée dans son ensemble, l'évolution annuelle de l'angine se règle en général sur celle de la bronchite. Après avoir été réduites à leur minimum de fréquence pendant septembre et octobre, les phlegmasies du gosier se multiplient à partir de novembre, et vont en augmentant sans interruption jusqu'en mars ou avril; puis elles déclinent d'une façon plus ou moins régulière jusqu'en automne, sans jamais s'éteindre complètement, ce qui est déjà un premier échec porté à la doctrine classique. Mais
Fiji. 5. — Morbidité mensuelle par angine catarrhale (chiffres absolus) dans l'armée pendant les années 1888 et 1889. (Extrait de la statistique médicale de l'armée.)
celle-ci en subit encore d'autres plus sérieux. Ainsi, dans une même gar- Tiison, cette marche est très variable d'une année à l'autre, sans que ces ■anomalies puissent être rapportées à des intempéries exceptionnelles. Avec des influences météoriques sensiblement pareilles, telle année se trouve être très chargée, telle autre est vraiment privilégiée; souvent le tracé annuel présente deux ou trois maxima dont l'un au moins répond à la saison chaude. Dans ces cas, la marche des angines se sépare complètement de celle des bronchites, et ces écarts ne sont pas pour appuyer
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l'opinion courante de la communauté d'origine de ces deux affections; ils témoignent plutôt en faveur de la distinction spécifique de l'une et l'autre. D'-lutre part, ce n'est qu'exceptionnellement que l'angine épidémique s'impose à l'ensemble de la garnison (2) , le plus souvent elle réserve ses atteintes à un corps, ou à une fraction de corps; d'où l'on peut pressentir que sa véritable cause est toute locale, et qu'elle ne relève que secondairement des influences météoriques. Enfin sa spécificité est attestée par l'aptitude à se transmettre par la contagion, même quand elle revêt les apparences les plus simples; du moins l'avons-nous vue assez fréquemment se manifester dans nos salles chez des malades couchés dans le voisinage immédiat de sujets qui en étaient atteints, et des observations semblables se trouvent consignées dans la littérature médicale (3).
Il n'est assurément pas toujours aisé de pénétrer la nature de cette phlegmasie. Mais la cause, pour ne pas être évidente, n'en est pas moins saisissable dans maintes circonstances, elle a été souvent indiquée ou du moins pressentie par nos collègues des corps de troupe.
A l'instar de la bronchite, l'angine est souvent réductible en quelque autre type morbide dont elle représente la forme abortive, ou elle relève de causes propres spéciales, vis-à-vis desquelles les agents météoriques n'ont qu'un rôle subordonné.
Il y a des maladies angineuses, comme il y en a de bronchitiques, des affections qui, sous leur forme fruste, ne se manifestent que parla phlegmasie de la gorge, de même qu'il s'en trouve qui se résument dans des localisations catarrhales sur les bronches. Telles sont entre autres la scarlatine et la diphtérie.
A. L'angine dans ses rapports avec la scarlatine. — C'est un fait bien connu que la scarlatine se traduit parfois uniquement par l'angine ; il y a des épidémies bénignes dans lesquelles celle-ci constitue la manifestation exclusive ou prédominante de l'infection.
Dans l'armée, si nous en jugeons par les documents que nous avons sous les yeux, bon nombre d'épidémies d'angine doivent être rapportées à cette fièvre éruptive. Ici, on signale la concomitance dans le même groupe de nombreux cas de ces deux affections (4) ; ailleurs, l'angine l'emporte par le nombre, mais une éruption fugitive, notée chez quelques sujets, marque le caractère de l'épidémie (S). Enfin, il arrive que l'éruption elle-même passe inaperçue, ou est nulle ; mais la nature du catarrhe épidémique est signée par la gravité de ses allures, par l'albuminurie, la desquamation, l'hydropisie, la paralysie partielle, et enfin la transmission, qui sont notées dans bon nombre de faits (6).
Il n'est pas un seul de ces épisodes quij ne porte témoignage de la
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préoccupation du médecin de lui assigner sa véritable signification. Chacun incline à voir dans ces angines plus ou moins étroitement groupées et entremêlées de scarlatines, l'expression incomplète de la fièvre pourprée.
Bien qu'à peu près constante dans les autres fièvres éruptives, la rougeole, la variole et môme la fièvre typhoïde, l'angine n'y acquiert point l'indépendance d'allures qu'elle affecte dans la scarlatine ; elle n'y devient jamais assez prédominante pour constituer à elle seule la maladie dans sa forme abortive.
Une explosion brusque d'angines n'éveille point l'appréhension d'une épidémie de variole, de rougeole, ou de dothiénenterie en incubation : ces maladies ne sont point angineuses; quelque atténuées qu'elles soient, elles ne se réduisent jamais au banal mal de gorge. Mais il est deux autres fièvres éruptives dont les manifestations s'épuisent parfois sur l'isthme du gosier. Ce sont l'érysipèle et la fièvre herpétique.
B. L'angine dans ses rapports avecl'érysipèle. — La nature de l'angine érysipélateuse est facile à définir, lorsque l'angine accompagne, précède ou suit l'érysipèle de la face. Mais sa détermination devient délicate, lorsque cette affection se présente en dehors de l'une ou de l'autre de ces trois circonstances. On pourra dans ces cas supposer sa nature érysipélateuse lorsqu'elle naît au milieu d'une épidémie d'érysipèle, chez des individus exposés à la contagion. Il serait dans tous les cas illusoire de compter sur les caractères propres de l'angine pour fixer le diagnostic, car ils sont absolument insuffisants.
C. L'angine dans ses rapports avec la fièvre herpétique. — Il n'en est pas de même de l'angine herpétique, dont la détermination peut se fonder à la fois sur la concomitance de l'éruption vésiculaire aux lèvres, à la face, au prépuce, et sur les caractères intrinsèques de l'angine, caractères qui sont connus.
Quant à la spécificité de la fièvre herpétique elle-même, la démonstration en sera donnée à l'occasion de l'étude des pyrexies saisonnières.
D. L'angine dans ses rapports avec la diphtérie. — Mais, parmi les grandes maladies endémiques susceptibles de se déguiser sous la physionomie de l'angine simple, la diphtérie mérite, avant toutes les autres, de fixer notre attention.
Elle n'est pas en effet toujours, tant s'en faut, cette maladie si saisissante, à laquelle Bretonneau et Trousseau ont consacré des peintures inimitables. Comme toutes les maladies infectieuses, elle a ses degrés et
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ses formes frustes. La fausse membrane, dans ces cas, est limitée, exiguë, fu-ace, ou elle affecte la forme ponctuée et les allures bénignes de l'angine herpétique; ou enfin, elle fait à peu près défaut, ce qui n'est rien moins que rare. L'affection alors se résume tout entière dans une angine érythémateuse qui, objectivement, ne se distingue pas de l'angine cararrhale vulgaire; et cependant, cliniquement et étiologiquement, elle se rattache de la façon la plus étroite à la diphtérie la mieux caractérisée.
L'histoire de la diphtérie abonde en faits qui portent témoignage de cette relation. La plupart des épidémies observées dans l'armée sont précédées et accompagnées d'angines couenneuses communes ou d'angines simples, que nos collègues s'accordent en général, et avec raison, ■ à rapporter à la maladie régnante, ou qu'ils considèrent du moins comme de nature suspecte.
En plein mois de juillet 1880, une petite épidémie de diphtérie éclate au l'P régiment de chasseurs, à Saint-Germain-en-Laye, donnant lieu à huit angines diphtéritiques confirmées et à quinze angines simples. Dans sa communication de ce fait au conseil de santé, M. le médecin-major Bailly signale ces dernières comme des expressions atténuées de l'infection diphtéritique; elles faisaient d'ailleurs également cortège à l'angine membraneuse qui régnait simultanément dans la population civile (7),
Pendant tout le cours de l'épidémie de diphtérie qui sévit à Tunis sur le ii^" de ligne, de mai à août 1882, il se produisit de nombreux cas d'angine dont la fréquence mensuelle se réglait exactement sur celle de la diphtérie confirmée (8).
L'épisode le plus saisissant de cette nature est celui qui a été observé au 12° régiment de chasseurs, à Rouen, par M. le médecin-major André (9). De décembre 1887 à septembre 1888, ce corps ne compta pas moins de soixante-quinze cas de diphtérie. Mais ce qu'il y eut de remarquable, «'est que dans le même intervalle presque tous les hommes de l'effectif, les deux tiers environ, furent atteints d'angine simple.
Ces angines simples préludent bien des fois à l'explosion de la diphtérie épidémique. Semblables aux fièvres gastriques, avant-coureurs de la lièvre typhoïde, elles s'élèvent par degrés à la diphtérie confirmée, et imposent, ici comme là, la pensée que tous les cas, depuis les plus insignifiants jusqu'aux plus graves, forment une seule et même épidémie, se rapportent à la même affection, dont l'agent spécifique se renforce peu à peu par des passages successifs. La période angineuse représente en quelque sorte l'incubation de l'épidémie, comme la diarrhée prémonitoire constitue celle du choléra.
De semblables observations sont d'ailleurs aussi relevées au milieu
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de la population civile, comme en témoignent les rapports annuels de 1 académie de médecine sur les maladies régnantes. Tout récemment, dans un mémoire lu devant l'association médicale britannique sur les causes et la fréquence de la diphtérie en Angleterre, Barnes note comme un point digne de remarque que, géuéralement, l'épidémie est précédée de maux de gorge qui, légers d'abord, s'aggravent peu à peu jusqu'à la diphtérie confirmée, et il incline à voir dans ces accidents prémonitoires une manifestation de cette dernière (10).
Faisons un pas de plus dans cette enquête, et au lieu d'épidémies de diphtérie, précédées et accompagnées d'angines simples, nous trouverons des épidémies d'angines simples, dans lesquelles se montrent çà et là quelques cas de diphtérie.
Ces épisodes, où les deux séries de faits se présentent dans un rapport inverse du précédent, s'imposent surtout à notre attention au point de vue spécial de la définition de l'angine. Ils sont très nombreux dans la pathologie de l'armée, ils constituent une bonne partie de nos épidémies de maux de gorge.
Dans son rapport d'inspection, M. Sifflet, médecin-major au 83« de ligne, à Cosne, signale pour l'hiver 1884-85 une épidémie d'angines qui ne comprend pas moins de 102 cas, dont quatorze seulement donnèrent lieu à la formation de fausses membranes (11).
Au S'' escadron du train des équipages à Fontainebleau (572 hommes), il y eut dans la même année 74 cas d'angine simple, dont une dizaine à peine avec exsudation pseudo-membraneuse, ces derniers faits ayant d'ailleurs toute la bénignité des autres (12).
Pareillement, M. le médecin-major Maljean, à Amiens, mentionne qu'au cours de l'année 1883-84, le 2= escadron du train des équipages, d'un effectif de 572 hommes, compta 158 cas d'angine catarrhale, dont 4 seulement aboutirent à des fausses membranes manifestes.
Notre collègue exprime l'opinion que la diphtérie a dû jouer un rôle très important dans la production de ces nombreuses angines simples, parce que plusieurs d'entre elles se compliquèrent de paralysie, qu'au fort de l'épidémie, c'est-à-dire de février en avril, les plaies des malades traités à l'infirmerie prenaient souvent un aspect diphtéroïde, et qu'enfin, pendant toute la période épidémique, la diphtérie régnait dans la ville et les campagnes environnantes.
On ne saurait mieux dire, et nous ajouterons que pareil témoignage a été fourni maintes fois par nos collègues à l'occasion de faits semblables.
Ainsi donc, épidémies de diphtérie accompagnées d'angines simples, ou épidémies d'angines simples au milieu desquelles sont signalés quel-
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ques cas épars de diphtérie, tel est le double aspect sous lequel se présentent les faits visés dans ces considérations.
C'est en vain que l'on chercherait à rompre l'enchaînement qui lie entre elles les diverses manifestations morbides dans chacun de ces épisodes, en attribuant les angines simples aux météores et en réservant seulement aux autres le caractère de la spécificité. Établir une pareille dichotomie serait méconnaître l'étroitesse des rapports qui confondent tous ces faits en une origine commune, qui en font une seule et même épidémie dans laquelle s'échelonnent tous les degrés de gravité du mal, comme dans une épidémie de fièvre typhoïde ou de choléra se succèdent ou s'associent étroitement tous les intermédiaires depuis l'embarras gastrique fébrile ou la diarrhée jusqu'à la dothiénentérie ou le choléra confirmés. Il serait arbitraire d'assigner une cause banale et diffuse aux formes légères de ces manifestations morbides, puisqu'elles restent limitées à un corps ou à une fraction de corps, qu'elles surviennent dans toutes les saisons, même en été, comme à Saint-Germain, en 1880, qu'elles évoluent suivant le mode épidémique et règlent leur évolution sur celle de la diphtérie, à laquelle d'ailleurs elles se rattachent par des formes de transition multiples.
Au reste, ce qui prouve l'identité de nature de ces angines catarrhales et diphtériques, c'est que les unes et les autres sont susceptibles des mêmes complications, que les premières sont transmissibles comme les secondes, et enfin qu'un malade atteint d'angine membraneuse peut communiquer une angine simple et réciproquement.
De pareils faits s'observent souvent dans les familles, lorsque la diphtérie vient à y sévir. On y note des angines bénignes coexistant avec des angines graves , procédant d'elles ou leur donnant naissance par la transmission. Dans une famille dont parle Guérard (13), l'épidémie débute par un enfant qui succombe au croup ; deux jours après, deux jeunes filles sont prises d'angine simplement érythémateuse. Quelques jours plus tard, le père présente une angine pseudo-membraneuse ; après lui enfin, les deux autres enfants sont atteints, l'un d'angine simple, l'autre d'angine couenneuse.
Ainsi, dans une même famille, dans l'intervalle d'un mois et dans les limites généralement admises de l'incubation, se développent successivement un croup mortel, une angine couenneuse grave, une autre bénigne, et trois angines simples.
On pourrait multiplier de semblables citations.
M. Sanné raconte, d'après M. Barthez, que dans une famille composée du père, de la mère, d'un enfant et d'un domestique, l'enfant âgé de deux ans contracte une diphtérite nasale à laquelle il succombe. Des
trois autres personnes qui toutes avaient soigné le petit malade, le père et la mère, prirent un coryza d'intensité moyenne, et la domestique une angine intense sans fausses membranes (14).
M. Peter rapporte dans sa thèse inaugurale une observation semblable qui lui fut communiquée par le D-" Henri Roger. Une petite fille de deux mois succombe à une angine couenneuse en cinq jours. La veille de sa mort, la mère est également prise d'angine membraneuse avec diphtérie des mamelons. Trois jours après le décès de l'enfant, la bonne présente une angine grave, mais sans fausses membranes ; deux jours plus tard, le père contracte une angine simple de moyenne intensité ; le grand-père et la grand'mère sont également atteints d'angine simple; puis une dame qui était venue les visiter est prise de laryngite, et enfin la cuisinière qui n'avait eu aucun rapport avec l'enfant reste bien portante au milieu de toute la famille malade (1.^).
De pareils faits s'observent souvent dans nos régiments. M. le médecinmajor Lévy , rendant compte dans son rapport d'inspection 4883-84, d'une petite épidémie d'angine diphtéritique survenue au dépôt du 8^ chasseurs, à Bar-le-Duc (46), mentionne que la maladie s'est présentée sous trois formes : des angines simples en grande majorité, des angines diphtéroïdes ou pultacées bénignes, et un cas d'angine diphtéritique grave.
Notre collègue fait remarquer que ces différentes manifestations représentent simplement des formes, des degrés de gravité d'une seule et même maladie, car elles sont unies ensemble à la fois par la communauté d'origine et par les affinités cliniques les plus étroites.
Cette judicieuse appréciation s'applique à tous les faits que nous venons de citer. Nous croyons fermement avec la plupart des épidémiologistes que ces explosions d'angines, qui aboutissent çà et là à des productions membraneuses, doivent être considérées le plus souvent comme des formes modifiées, des manifestations frustes de la diphtérie, dues à la faible énergie de l'agent morbifique ou à la vigoureuse résistance de l'organisme à son égard. Et si l'on pouvait encore conserver quelques doutes à ce sujet, ils se dissiperaient devant les constatations faites jadis par M. Roux à l'hôpital des enfants, du bacille de Lôffler. dans des angines en apparence banales où la fausse membrane était presque insignifiante (17).
Si l'on veut bien accepter cette déduction si légitime, l'on reconnaîtra sans peine d'autre part qu'il faut s'attendre à observer des épidémies d'angine d'essence diphtéritique, sans production apparente de pseudomembranes dans aucun cas. Ce ne sont pas seulement quelques faits qui restent frustes , l'épidémie tout entière est modifiée, abortive. Elle
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est à la diphtérie ce que sont à la fièvre typhoïde et au choléra certaines épidémies de fièvre gastrique ou de diarrhée.
Au reste, on se gardera d'assigner en uosographie une signification abusive à la fausse membrane. Car non seulement il y a bien des degrés dans les manifestations locales delà diphtérie, mais en outre il n'existe point de rapport rigoureux entre celles-ci et l'intoxication générale, la clinique et l'expérimentation témoignent que la gravité de l'affection ne se mesure pas à l'étendue de l'exsudation pelliculaire (Roux). Des fausses membranes assez discrètes et assez minces pour être prises pour de l'herpès du pharynx, s'accompagnent souvent de symptômes généraux d'une gravité extrême. D'autres fois, elles sont assez larges et assez étalées pour tapisser tout le fond de la gorge, et cependant les troubles généraux sont presque nuls.
Dans une épidémie de diphtérie qui sévit sur les villages de Lizolle et d'Echassières (18) (Allier), une femme qui n'avait eu qu'une simple amygdalite, sans fausse membrane, eut une paralysie du voile du palais et des membres supérieurs qui dura six semaines.
Dans le même ordre d'idées il convient surtout de citer cette curieuse épidémie de paralysie diphtéritique observée en 1880 par M. Boissarie (19), dans laquelle les manifestations habituelles de l'affection pelliculaire ont été nulles ou insignifiantes, alors que les phénomènes généraux et surtout les phénomènes paralytiques se sont montrés excessivement graves, puisque, sur onze cas, il y a eu cinq décès.
En résumé, dans maintes circonstances, l'angine catarrhale, surtout lorsqu'elle affecte le mode épidémique, doit être rapportée à la scarlatine ou à la diphtérie, dont elle constitue l'expression atténuée. Et comme ces deux maladies sont fréquemment associées ensemble, on conçoit que si les formes frustes en sont nombreuses, l'angine puisse devenir prédominante au point d'en imposer pour une maladie indépendante, surtout lorsque les cas confirmés des deux épidémies régnantes ne sont pas très nombreux.
Telle est vraisemblablement, entre autres, la signification de l'épidémie d'angines qui régna à Avignon en décembre 1879. L'angine, écrit à ce sujet M. le médecin-major Ollier de Vergèse au conseil de santé, se montre cette année avec une fréquence inaccoutumée; tous les corps de troupe de la garnison, le 141« de ligne, les pontonniers et le train d'artillerie en subissent les atteintes. Ce médecin rapporte cette situation anormale aux rigueurs exceptionnelles de la saison. Mais il mentionne en môme temps que chez quelques sujets l'angine est devenue diphtéritique, que chez certains autres elle s'est compliquée de scarlatine. Pour nous, ces
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deux derniers traits jugent la situation, et ils étaient sans doute aussi décisifs pour notre collègue qui annonce que, dès l'apparition des premiers cas, il a pris toutes les précautions en vue d'enrayer le développement de l'épidémie, et d'empêcher la formation de foyers d'infection (20).
E. L'angine dans ses rapports avec le rhumatisme. — Le rhumatisme, cette aiïection aux déterminations morbides si multiples et si variées, n'est pas sans pouvoir se fixer également sur l'isthme du gosier. L'angine y acquiert souvent assez d'indépendance vis-à-vis de la maladie principale pour en imposer pour une affection idiopathique. D'après Lasèguiî, elle en est parfois l'accident initial, le prélude; elle permet au médecin de prévoir à longue échéance son invasion, de devancer en quelque sorte les événements. Beaucoup plus rarement, elle survient au cours môme du rhumatisme, mais dans un cas comme dans l'autre, elle constitue une manifestation de ce dernier.
Bien que cette relation entre l'angine et le rhumatisme soit d'observation peu commune, elle a néanmoins été saisie par plusieurs de nos collègues. Dans une épidémie d'angine survenue au 4*' régiment de chasseurs, à Saint-Germain, en 1888, épidémie qui ne comportait pas moins de 340. cas, vingt-deux fois l'angine a été suivie immédiatement de rhumatisme et en a été vraisemblablement la première manifestation. « Nous avions devant les yeux un malade plus ou moins courbaturé, se plaignant d'une angine, de douleurs vagues, et la maladie évoluait en angine simple, en rougeole, en scarlatine ou en rhumatisme articulaire (21). ^
Il importe cependant de ne pas perdre de vue que les angines infectieuses sont parfois suivies d'arthropathies multiples, sorte de pseudorhumatisme comparable à celui que l'on voit survenir au décoUrs ou à la suite de certains érysipèles. Ce serait une grave erreur que de les rapporter au rhumatisme vrai; elles ne deviennent justiciables de cette interprétation, qu'autant que le diagnostic de ce dernier se trouve solidement établi. Et même les faits qui remplissent cette condition ne laissent pas souvent d'être d'une signification douteuse ; car l'angine, quelle que soit sa cause, est apte à réveiller la diathèse rhumatismale, comme le font d'autres états morbides. Au fond, la nature des relations de l'angine avec cette dernière est d'une détermination délicate. Il convient surtout de montrer une grande réserve à l'égard de l'opinion de Lasègue, d'après laquelle l'amygdalite pourrait, dans certains cas, constituer l'unique localisation du rhumatisme. Les faits de ce genre doivent être extrêmement rares ; nous n'en connaissons point auxquels on puisse, sans hésitation, attribuer une semblable interprétation.
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F Des angines idiopathiques ou provoquées par les agents phlogoaènes de la bouche. - Nous n'avons garde d'attribuer à la scarlatine ou a ?a d phtérie toutes nos angines vulgaires. Il en existe, et c'est sans doute e . oupe le plus nombreux, qui, étrangères à ces deux maladies, relèvent de^causes propres, inhérentes au sujet lui-môme. La découverte, dans la salive normale de l'homme sain, de plusieurs microbes pathogènes, notamment du staphylocoque doré, du streptocoque, du pneumocoque, nous a fixés sur l'origine véritable des angines indépendantes des grandes endémies ambiantes, et sur la cause de leur tendance aux récidives En effet, MM. GoRNiL et Babès ont rencontré le streptocoque dans les abcès amy-daliens (22), et MM. Wurtz et Bourges dans l'angine pseudo-diphteritique de la scarlatine (23). MM. Netter et Sevesïre ont trouvé une cul- • ture riche et presque pure du staphylocoque pyogenes aureus dans les fausses membranes d'angines couenneuses diphtéroïdes (24). MM. Rendu et BouLLOCHE ont communiqué à la Société médicale des hôpitaux (25) deux cas d'angine érythémateuse, sans fausse membrane, déterminée par le pneumocoque de Fr.enkel ; et à l'occasion de cette communication, M Netter fait remarquer qu'il y aurait lieu d'admettre plusieurs types de ces angines pneumococciques : des formes suppurée, pseudo-membraneuse, folliculaire, catarrhale simple, enfin une variété herpétique, dont il rappelle un cas personnel (26).
Il est à remarquer que la nature de la phlegmasie de la gorge n'est pas absolument subordonnée à l'espèce de microbe actionnée dans le processus: l'inflammation est érythémateuse, membraneuse, parenchymateuse, phlegmoneuse, suivant l'énergie ou la modalité fonctionnelle éminemment variables du micro-organisme en cause. C'est ce que l'observation clinique avait suggéré depuis longtemps : « De même, dit Lasègue, que les individus prédisposés aux abcès du périnée ont souvent des poussées eczémateuses qui, peu intenses, passagères, n'ayant pas surtout l'appoint d'une irritation extérieure, s'épuisent sans déterminer des phlegmons, de même les individus prédisposés aux abcès du voile du palais ont souvent des angines simples, de courte durée, et qui se résolvent sans entraîner d'autres conséquences » (27),
S'il est vrai que les amygdales et les follicules du fond de la gorge sont surtout destinés à garantir l'organisme contre l'invasion des microbes de la bouche, grâce à l'activité phagocytique incessante de leurs éléments constituants, on pressent combien doit être grande l'imminence morbide de ces organes. Que leur vitalité vienne à être momentanément amoindrie par le froid ou toute autre circonstance nocive, et les bactéries, au lieu d'être détruites par eux, l'emporteront à leur tour sur ces appareils protecteurs, et y réaliseront les effets pathologiques qui leur sont propres.
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Elles peuvent môme en triompher totalement, franchir cette barrière devenue impuissante, se répandre dans l'économie et engendrer ces syudrômes cliniques graves décrits sous le nom d'angine infectieuse (28).
Il nous paraît donc actuellement acquis que certains microbes de la bouche, essentiellement pathogènes, peuvent être considérés comme les agents efficients de nombreuses angines simples ou phlegmoneuses, primitives ou secondaires, notamment de celles qui, évoluant suivant le mode sporadique, ne paraissent se rattacher par aucun lien saisissable aux endémies ambiantes. Le refroidissement n'est sans doute pas indifférent à leur genèse, mais il n'a pas le caractère de constance ni de suffisance nécessaire pour pouvoir leur être assigné comme cause directe.
Ajoutons à cette conclusion que, si l'on veut bien admettre avec la plupart des observateurs, l'identité entre le streptocoque pyogène et celui de l'erysipèle, on concevra sans peine l'origine pharyngée de l'érysipèle de la face et ses récidives habituelles. Que de faits empiriquement établis par une longue observation reçoivent ainsi une interprétation claire et précise à la lumière des données fournies par les recherches bactériologiques !
Quelque incomplète qu'elle puisse être, cette enquête montre du moins combien l'on s'écarte de la vérité en réduisant à des influences banales l'étiologie d'une affection généralement semblable à elle-même dans la forme, mais sûrement très variable dans son essence. Il serait présomptueux d'avancer que toutes nos angines a frigore peuvent être réparties entre les différentes espèces dévoilées par l'analyse précédente. Nous estimons du moins que la plupart d'entre elles trouveront place dans l'un ou l'autre de ces groupes, et qu'il n'en est guère qui puisse être produite directement par le froid ou le chaud. Les météores, si tant est qu'ils agissent, n'ont qu'une valeur subordonnée; ils ne peuvent rien sans le concours d'une cause spécifique qu'il appartient au médecin de préciser par une minutieuse analyse des conditions étiologiques, et surtout par les recherches bactériologiques. Celles-ci lui apprendront peu de chose à l'égard de l'angine scarlatineuse ; mais elles lui fourniront des renseignements précieux pour le diagnostic des autres espèces de maux de gorge.
L'importance de ces notions est grande, tant au point de vue de la pratique que de la théorie. Si le streptocoque, le pneumocoque, le staphylocoque ont le pouvoir de produire des angines diphtéroïdes, si d'autre part, il y a des angines diphtéritiques vraies sans fausse membrane, il devient indispensable d'appuyer dorénavant le diagnostic des maux de gorge sur la bactériologie. C'est aux décisions de cette dernière que sont subordonnés le pronostic, le traitement, et surtout les mesures prophylactiques à prendre à l'égard de ces malades.
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— DES MALADIES CATARRHALES DE l'éïÉ De la diarrhée.
Tandis que les catarrhes de l'hiver attaquent surtout les surfaces pharyngée et bronchique, ceux de l'été se fixent plus spécialement sur la muqueuse sous-diaphragmatique. Ils se résument dans la diarrhée, la seule des atïections estivales qui continue à être toujours rapportée aux influences atmosphériques, la seule par conséquent que nous ayons à envisager dans ce paragraphe.
C'est dans les grandes agglomérations d'individus unis par la similitude de l'âge et dès conditions sociales que sa genèse et sa signification se précisent le mieux.
Elle est l'indisposition la plus commune, et en apparence la plus bénigne de l'armée. Elle mérite cependant toute attention, car loin de diminuer comme la bronchite ou l'angine, lorsque le soldat quitte la garnison pour vivre au milieu des camps, ou pour affronter les fatigues de la guerre, elle multiplie ses atteintes et devient alors la maladie dominante, le fond pathologique sur lequel se greffent tous les autres processus morbides. Elle s'est à ce titre imposée de tout temps aux préoccupations du médecin militaire, et même à ses spéculations théoriqu es Broussais a été médecin des grandes armées du commencement du siècle, et peut-être les impressions qu'il a rapportées de ce vaste théâtre d'observation n'ont-elles pas été étrangères à ses généralisations et à la prépondérance pathologique qu'il a donnée dans son système à la gastro-entérite (1).
La diarrhée règne communément en été, comme la bronchite en hiver. D'où l'opinion qu'elle relève de la chaleur, des variations diurnes du nycthémère, de l'exposition du corps couvert de sueurs à la fraîcheur, de l'ingestion d'eau glacée, enfin de l'abus des fruits et surtout des fruits non mûrs.
Mais l'épidémiologie de cette affection témoigne formellement de l'insuffisance de ces différents facteurs étiologiques, notamment de celle de la chaleur, pourtant si universellement incriminée.
Prédominante sans doute dans les mois les plus chauds, notamment en août, la diarrhée appartient cependant à toutes les époques de l'année : dans l'armée, elle, se maintient parfois à un niveau assez élevé
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dans le quatrième trimestre, et redevient souvent ôpidémique à l'arrivée du contingent (2).
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Fig. 6. — Morbidité mensuelle par pendant les années 1888 et 1889
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diarrhée (chiffres absolus) dans l'armée française, (Emprunté à la statistique médicale de l'armée
A. La diarrhée dans ses rapports avec la fièvre typhoïde et la dysenterie. — Ces notions sont bien faites pour dérouter ceux qui fondent, toute l'étiologie du catarrhe intestinal sur les vicissitudes météoriques et hygiéniques de la saison chaude. L'embarras augmente encore quand on envisage plus spécialement ces épidémies hivernales, qui sont véritablement des anomalies eu égard aux doctrines régnantes et qui ne sont rien moins que rares. Telle est celle qui dans l'hiver de 1844-45 affligea le 10'' régiment de chasseurs à Chartres, ainsi qu'une partie de la population civile. Tout en faisant la part dans l'étiologie au froid humide et aux brouillards de la saison, M. Narbotin, médecin du corps, incriminait surtout les grands travaux de terrassement qui étaient exécutés à ce moment à Chartres, en vue de l'établissement d'une machine hydraulique destinée à porter l'eau de l'Eure dans les différents quartiers de la ville. Dans le môme temps on bouleversait profondément le sol chargé de principes délétères autour et dans l'intérieur du quartier de Saint-Pierre, dans le but de niveler une très grande cour, de couper une portion du coteau voisin des bâtiments et de préparer l'emplacement des écuries à construire (3). Ces travaux constituaient une véritable aggravation des inaueuces morbigènes que subissait alors l'ensemble de la population, et M. Marbotin y voit la raison de l'extension exces-
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sive que prit la diarrhée dans la troupe. Cette iuterprétatioQ uous paraît d'autant plus plausible que la maladie épargna complètement la portion du régiment logée dans le deuxième quartier, où l'on n'avait pas remué un seul pouce de terrain.
Quatre années plus tard, en 1849, une épidémie de diarrhée simple doublée de symptômes dysentériques chez quelques-uns, sévit encore en plein hiver à Chartres au 13° régiment de chasseurs. M. le chirurgienmajor Cdambolle, chargé d'en étudier les causes, n'en trouva point d'autres que l'humidité de l'atmosphère et la situation des casernes dans les parties basses de la ville (4:).
Dans ces deux épisodes, la véritable nature de la diarrhée commence à être entrevue. Dans les deux suivants, son étiologie, si elle n'est pas rigoureusement précisée, est au moins nettement dégagée des influences banales auxquelles on la rapporte d'habitude, et envisagée comme celle des maladies spécifiques.
Vers la fin d'octobre 1869, arrivait à Tarbes le H" chasseurs, venant de Lunéville où peu de temps avant son départ il avait subi une épidémie de dysenterie sévère, qui s'était manifestée encore par quelques cas isolés pendant les fatigantes étapes de ce long parcours.
Dès son arrivée, il fut soumis à des corvées extraordinaires pour opérer l'enlèvement urgent des fumiers laissés par -le régiment qui l'avait précédé. Ces fatigants et insalubres travaux suscitèrent dans les premiers jours de novembre une diarrhée sérieuse qui devint bientôt générale et dégénéra en dysenterie chez quelques-uns. Vers le milieu du mois, cinquante hommes environ se présentaient journellement à la visite pour diarrhée aiguë, et toute aggravation dans les obligations du service ordinaire, tels que les marches militaires, la corvée de fourrage, la gymnastique! l'exercice d'embarquement des chevaux en wagons, etc., se traduisait par un excès de dix ou quinze malades à la visite du lendemain.
Au l-^'- janvier 1870, il y avait 120 hommes à l'hôpital, 21 à l'infirmerie, 180 à la chambre, tous atteints de diarrhée. Toute manifestation dysentérique avait disparu, mais dans le courant de janvier, 33 diarrhéiques présentaient des symptômes bien nets de fièvre typhoïde, et 10 d'entre eux succombèrent avec les lésions caractéristiques de cette affection.
L'épidémie s'éteignit dans le courant de février. Son historien (5) la rapporte au déplacement des fumiers, car ni la mauvaise qualité de l'eau, ni les émanations des latrines ne pouvaient être mises en cause. Elle épargna d'ailleurs les autres corps de la garnison, ainsi que la population civile Quelle qu'en ait été la cause véritable, les météores paraissent avoir été étrangers à sa genèse, et ce point est le seul qui nous importe en ce moment.
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Non moins significative sous ce rapport est l'épidémie de diarrhée observée à Arras ù la fin de l'hiver de cette môme année 1869 par M. le médecin-major Dnval. Dn l"'' au 31 mars, l'hôpital de cette ville reçut 63 sujets atteints de cette afiection qui dégénéra en dysenterie chez 12 d'entre eux. Tous ces malades provenaient d'un bataillon du génie et de deux bataillons du 33"= de ligne logés à la caserne dite Grand-Quartier. Les deux autres casernes, Héronval et la Citadelle, non plus que la population civile, ne fournirent aucun cas.
Il était difficile de rattacher une épidémie si localisée aux influences météoriques communes à l'ensemble des habitants civils et militaires. Du reste, le temps très froid qui régnait à ce moment devait prédisposer au catarrhe des bronches plutôt qu'à celui de l'intestin. Gomme d'ailleurs les hommes de tout âge et de tout grade étaient indistinctement atteints, on ne pouvait incriminer les diverses péripéties de la vie militaire. L'alimentation, d'autre part, devait être mise hors de cause, attendu qu'elle était la môme pour toute la garnison. Enfin, les locaux de la caserne atteinte ne laissaient pas plus à désirer au point de vue de la suffisance et de l'aménagement ([ue ceux des deux autres habitations militaires épargnées par l'épidémie.
Cette dernière devait nécessairement relever d'une cause d'insalubrité toute locale. M. Duval crut l'avoir trouvée dans la contamination des puits de la caserne par les eaux du Crinchon, petit ruisseau fangeux qui traverse la ville à laquelle il sert d'égout collecteur, et dont les eaux grossies et rendues stagnantes par des barrages établis en vue de travaux de canalisation à exécuter sur son parcours, ont dû filtrer à la faveur de ces conditions dans le sol crayeux sur lequel est bâtie Arras.
Cette interprétation s'appuie non seulement sur le goût et l'odeur particulière qu'avait contractés l'eau des puits incriminés, mais aussi sur la disparition complète et rapide de la diarrhée dès que sur la demande du service médical ces derniers furent fermés et leur eau remplacée par celle des fontaines publiques de la ville (6).
Rappelons enfin que dans les hivers de 1872 et 1873, le flux Intestinal fut la maladie dominante des troupes réunies dans les différents camps créés autour de Paris.
A Meudon, M. le D"" Sommeiller mentionne comme un fait digne de remarque que, malgré le froid, les maladies sont peu graves et plutôt intestinales que pulmonaires (7). A Satory, au 31« de ligne, le chiffre des diarrhéiques atteignait parfois jusqu'à soixante par jour (8). L'apparition de l'affection a coïncidé avec celle des premières neiges et son développement a vraisemblablement été favorisé par l'humidité des baraques insuffisamment couvertes et dépourvues de planchers (9). Çà et là, le flux
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intestinal s'accompagnait de fièvre et d'état typhoïde, et des cas de dothiénentérie avérée étaient signalés dans les diiléreuts corps de troupe éprouvés par la diarrhée.
Ces citations, dont nous pourrions aisément grossir le nombre, montrent combien il serait inexact d'attribuer toujours la diarrhée aux influences météoriques et hygiéniques de la saison chaude et de l'opposer à ce titre à la bronchite. Ce qui réduit d'ailleurs le rôle de ces influences à leur juste valeur et fait pressentir l'intervention de causes tout à fait spéciales, c'est la limitation des épidémies à une partie d'un corps ou d'une caserne, bien que la garnison tout entière subisse l'action des influences générales habituellement incriminées en pareil cas. Toutes les épidémies d'hiver rapportées plus haut sont en même temps des exemples d'épidémies circonscrites à une fraction de la population militaire, et ce caractère appartient à la plupart des faits réunis dans notre dossier. C'est ainsi entre autres qu'en septembre 1883, une diarrhée aiguë épidémique se répandit à Rouen dans le 73° de ligne occupant la caserne de Léveillé, sans atteindre les autres troupes de la garnison. Cette localisation du mal n'a pas laissé de préoccuper le médecin du régiment, M. Weil, qui n'a pu lui assigner d'autre cause que l'encombrement momentané de la caserne où affluèrent du jour au lendemain huit cents réservistes à répartir entre quatre chambrées (10). Enfin le flux intestinal qui se manifesta en septembre 1883, à Vernon, et que M. ScmNDLER rapporta à l'usage d'une eau de puits polluée par des infiltrations, se limita à la compagnie d'ouvriers d'artillerie dont il atteignit le dixième de l'eflectif (11).
On remarquera cette tendance à attribuer la diarrhée épidémique aux causes généralement invoquées dans l'étiologie des maladies infectieuses; elle se retrouve dans presque tous les documents militaires que nous avons sous les yeux. Peu de nos collègues s'y contentent des simples facteurs météoriques. M. Duval à Arras et M. Schindler à Vernon incriminent l'eau de boisson, M. Marbotin à Chartres s'en prend au bouleversement d'un sol notoirement insalubre, M. Weil enfin accuse la souillure de l'air des chambrées par le miasme humain. En un mot, ce sont les facteurs pathogéniques habituels de la fièvre typhoïde ou de la dysenterie qui sont presque toujours mis en avant. Et cette interprétation est d'autant plus fondée, que tantôt l'une, tantôt l'autre de ces aflections est représentée par quelques unités éparses au milieu du groupe d'individus éprouvés par la diarrhée. Dans l'épidémie de Chartres, en 1844, plusieurs hommes furent envoyés à l'hôpital avec les symptômes de la fièvre typhoïde confirmée, et quelques-uns succombèrent à cette aflection. Dans celle d'Arras, 12 sujets sur 63 présentèrent des selles muco-sanglantes. Par certaines phases de son évolution clinique, celle de Vernon a justement mérité d'être rap-
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prochée de la fièvre typhoïde. Nombre d'épisodes de ce genre ont donné lieu à des observations semblables.
N'est-il pas légitime d'en conclure que le catarrhe intestinal y correspond à des épidémies abortives de fièvre typhoïde ou de dysenterie, d'autant plus que cliniquement, des degrés intermédiaires le rattachent étroitement dans tous les cas au type classique de chacune de ces affections?
Au reste, c'est un fait généralement reconnu dans l'épidémiologie militaire, que les diarrhées et les embarras gastriques fébriles sont bien souvent associés ensemble, et que les premières ne laissent pas dans ces cas de se compliquer çà et là de courbatures, d'insomnie êt de fièvre, symptômes qui établissent leurs affinités avec la maladie régnante. En 187S, une épidémie grave de fièvre typhoïde sévit de juillet à octobre sur le ei'' de ligne à Toulon. M. Petit, médecin-major du régiment, a eu la bonne inspiration d'établir comparativement les tracés de la marche de la dothiénentérie confirmée, de l'embarras gastrique fébrile et de la diarrhée simple pendant la période épidémique : le parallélisme des trois graphiques que nous avons sous les yeux témoigne de la communauté d'origine de ces différents processus (12).
B. La diarrhée dans ses rapports avec le choléra. — Une troisième origine que les faits assignent dans maintes circonstances à la diarrhée, se rapporte à l'influence cholérique, toujours présente dans nos garnisons. Du moins, pourrions-nous citer de nombreuses épidémies où le flux intestinal a été aggravé chez certains individus par des vomissements au début, des crampes fugaces, une cyanose légère, de la tendance à la réfrigération périphérique, en un mot par un état choléroïde qui dans quelques cas s'est élevé jusqu'au choléra algide classique.
En mars 1864, de nombreuses diarrhées se manifestèrent brusquement au 98° de ligne, à Strasbourg, se compliquant chez quelques-uns de crampes dans les mollets et de vomissements prolongés. Comme l'épidémie ne s'étendit pas au delà du 98% elle fut attribuée par M. le médecinmajor Aron à des causes toutes locales, et notamment aux eaux impures de la caserne Finkmatt, exclusivement occupée par ce corps (13).
Vingt ans plus tard, en juillet et en août 1884, le même régiment subit une épreuve semblable à Saint-Etienne. Sur un effectif de 800 hommes environ, près de 140 individus furent atteints pendant ces deux mois d'une diarrhée sévère qui, chez plusieurs, dégénéra en un véritable choléra, sans entraîner toutefois de décès (14).
Pendant ses manœuvres de 1886, le 137° de ligne, de Fontenay-le- Comte, eut 125 hommes atteints de diarrhée, dont quelques-uns présen-
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tèrent en môme temps des symptômes cholériques menaçants. Celte épidémie fut rapportée par le médecin du corps à la consommation d'une eau suspecte, et au passage des troupes à travers des localités éprouvées par la cholérine (15).
Ces traits étiologiques et cliniques ne suiïisent-ils pas à fixer la nature du tlux intestinal? Ne pouvons-nous, d'après eux, assimiler celui-ci à un choléra atténué dans son expression symptomatique ? Nous le croyons fermement, parce que cette interprétation est acquise depuis longtemps aux diarrhées qui précèdent et accompagnent les épidémies cholériques, ainsi qu'à celles qui, apparaissant dans les foyers épargnés par la pandémie régnante, témoignent par quelque trait fugace, mais caractéristique, de leur étroite connexion avec cette dernière, dont elles sont véritablement la forme abortive. Ces manifestations frustes du fléau ont été observées dans toutes les épidémies.
Dans l'été de 1844, alors que le choléra sévissait sur plusieurs points de l'Algérie, des diarrhées nombreuses, simples ou choléroïdes, éclatèrent dans beaucoup de corps d'Afrique, entraînant la mort dans quelques cas qui ne différaient que par des nuances très légères du choléra asiatique (16).
Dans le cours du troisième trimestre de 1849, à l'époque où le fléau s'appesantissait pour la deuxième fois sur notre pays, des épidémies de diarrhée aggravées par des symptômes de cholérine étaient signalées dans de nombreux corps, entre autres dans le 8° régiment de chasseurs à Limoges (17).
En 1884, pendant que le choléra sévissait aux portes d'Avignon, la garnison de cette ville, sans présenter un seul cas de cette aflection, fut éprouvée par une diarrhée rebelle, laissant à sa suite une faiblesse hors de proportion avec la bénignité apparente de la maladie. Chez certains sujets, d'ailleurs, on nota soit des vomissements, soit des tendances au refroidissement.
Enfin, à la même époque, la diarrhée simple ou accompagnée de symp" tômes suspects, régnait épidémiquement dans la plupart des garnisons du midi, qu'elles eussent ou non le choléra confirmé, notamment à Nîmes, Carcassonne, Cette, Montpellier, Tarascon, etc.
On objectera, sans doute, que les diarrhées qui se rapportent au choléra épidémique ne sont pas comparables à celles qui se rattachent par quelque trait symptomatique, le vomissement, les crampes, etc., au choléra dit nostras ; qu'elles ne sauraient servir de témoignage dans ce débat, puisque ce dernier choléra est météorique, tandis que l'autre seul est infectieux. Cet argument ne nous touche point, parce que nous croyons à l'identité de nature des deux choléras, et, par conséquent, à la pernia-
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nence au milieu de nous de la cause spécifique qui engendre^cette afiec- Lus ses deux formes sporadique et épidémique séparées, à tort selon nous, par la doctrine.
C De la diarrhée dans la population civile. - Si nous avons visé iusqu'ici plus spécialement la diarrhée dans l'armée, c'est qu'elle y est l'indisposition la plus commune, et que dans ces foyers limites elle se prête plus facilement aux investigations étiologiques.
Mais ses explosions épidémiques ne sont rien moins que rares dans les populations urbaines et rurales, comme en témoignent les mémoires de l'académie de médecine et les beaux comptes rendus de M. Biîsnier a la Société médicale des hôpitaux de Paris. Elle a fourni à nos confrères des villes et des campagnes maintes fois l'occasion de noter ses affinités avec les maladies mentionnées plus haut.
De tout temps, les diarrhées, qui surviennent pendant le règne du choléra, ont été tenues pour suspectes ; et, d'autre part, il ne manque pas d'épisodes où le dévoiement s'est imposé comme une forme atténuée de la dysenterie ou de la fièvre typhoïde.
En 1871, une épidémie de diarrhée sévit pendant quatre mois dans l'arrondissement de Lannion (Côtes-du-Nord). M. IcD^Levidan, qui rend compte de cet épisode à l'Académie, ne s'explique point sur sa cause, mais il mentionne que, dans plusieurs cas, le flux intestinal a pris une forme dysentérique (18).
En novembre et décembre 1878, pendant des froids très rigoureux, de nombreuses diarrhées étaient observées dans quelques quartiers de Paris. Le mouvement fébrile et les symptômes d'embarras gastrique dont elles se compliquaient parfois suffiraient à la rigueur pour les rattacher à la fièvre typhoïde (19).
Dans ces dernières années. Christiania a été affligée d'une véritable épidémie de diarrhée aiguë, parfois fébrile, que les médecins de la ville ont attribuée à la souillure accidentelle des eaux de boisson survenue à la suite de la dégradation des aqueducs (20). Cet épisode est identique au précédent, ainsi qu'à celui de Vernon, et éveille comme eux la pensée qu'il s'est agi d'une épidémie de lièvre typhoïde abortive.
Enfin, il n'est peut-être pas hors de propos de rappeler que dans les anciennes annales épidémiologiques, on trouve maint exemple de ces diarrhées à origine hydrique, associées à la dysenterie ou à la fièvre putride.
Dans l'histoire de la constitution médicale de Paris pour l'année 1779, Geoffroy, après avoir mentionné qu'on traitait encore beaucoup de diarrhées et de dysenteries en novembre, ajoute cet intéressant détail :
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« J'ai observé pendant la dernière moitié de ce mois (novembre) que pendant que les diarrhées diminuaient dans le reste de la ville, elles étaient fréquentes et beaucoup plus communes dans le quartier du Luxembourg et dans le quartier Saint- Jacques, Cette dilïérence me frappa; et, après en avoir cherché la cause, j'ai cru pouvoir l'attribuer au changement d'eau. Les habitants de ces quartiers usent ordinairement pour boisson de l'eau d'Arcueil qui est dure et resserrante. Pendant quelque temps on a travaillé aux canaux d'Arcueil qui ne fournissaient plus d'eau, et dans cet intervalle, les habitants de ces quartiers ont été forcés de boire de l'eau de Seine, à laquelle ils ne sont point si accoutumés, et qui d'ailleurs dans cette saison est fort sale et boueuse ; ce qui la rendait encore plus relâchante. Aussi ces diarrhées ont-elles été dissipées facilement en corrigeant la mauvaise qualité de l'eau, soit par une simple ébullition, soit en y faisant cuire une petite quantité de riz. > (21)
Le môme observateur, après avoir rendu compte des diarrhées et des dysenteries qui régnèrent avec une grande fréquence à Paris en janvier 1785, émet à leur sujet les réflexions suivantes : « Peut-être ontelles été augmentées (les diarrhées et les dysenteries) et entretenues par les immondices qu'on a jetées en quantité dans la rivière pendant ce mois et le mois suivant. C'était dans la Seine qu'on vidait les neiges, après les avoir ramassées dans les rues et dans les places; mais avec la neige se trouvaient les immondices de toute espèce, les ordures, les fumiers et toutes les saletés des rues, au point que ces matières infectes formaient dans la rivière une longue traînée noire qu'entraînait le courant de l'eau. De plus, une pareille opération si contraire à la santé des citoyens, se faisait principalement le long des quais de l'île Saint- Louis, dans le haut de Paris, au-dessus de la pompe de Notre-Dame, qui fournit de l'eau à la plus grande partie de la ville, dont les habitants se trouvaient abreuvés d'une eau sale, infecte et dégoûtante. Il n'est donc pas étonnant qu'une pareille boisson ait pu donner naissance à tant de diarrhées et de coliques, qui souvent se guérissaient, en ayant seulement soin de faire bouillir l'eau pour l'épurer, avant que d'en user. Les dysenteries et les diarrhées ont continué pendant le mois de février, comme en janvier (22). »
Ces derniers faits, et d'autres que nous avons déjà mentionnés plus haut montrent le rôle qu'il y a plus de cent ans déjà l'on assignait à l'eau dans la genèse des maladies populaires.
Quoi qu'il en soit, ces documents établissent que dans tous les groupes de la population, la diarrhée se rattache par les liens les plus étroits aux grandes maladies infectieuses à détermination intestinale, que, loin d'y être invariablement subordonnée à certaines influences saisonnières, elle
DES PIILEGMASIES CATARRIIALES SAISONNIÈRES 153
peut se montrer indistinctement en hiver comme en été, et que souvent elle est manifestement provoquée par l'un des agents excitateurs les plus puissants des maladies infectieuses les plus répandues, par l'eau de boisson impure. En un mot, dans ses manifestations épidémiques surtout, elle se confond souvent par son origine avec la fièvre typhoïde, la dysenterie et le choléra dont elle représente une expression atténuée, une forme abortive. Elle a, vis-à-vis de ces affections, la môme signification que l'angine catarrhale à l'égard de la scarlatine et de la diphtérie.
Cette conclusion repose sur les rapports cliniques et étiologiques que le catarrhe intestinal présente dans mainte circonstance avec ces trois endémo-épidémies de nos pays. Mais elle n'implique pas qu'elle doive toujours recevoir cette interprétation.
Loin de moi, en effet, la pensée de rattacher toutes les diarrhées aux trois affections que je viens de viser. Ce serait renfermer ce processus dans des limites beaucoup trop étroites et donner une idée bien incomplète de sa pathogénie.
D. De la diarrhée idiopathique. — 11 y a des diarrhées qui reconnaissent des causes propres, auxquelles l'hygiène prophylactique a le devoir de s'intéresser autant qu'aux causes infectieuses proprement dites, d'autant plus que si elles ne sont point la fière typhoïde, la dysenterie ou le choléra, elles y conduisent en créant vis-à-vis de ces maladies l'imminence morbide.
Leur physiologie pathologique ne laisse pas que d'être obscure. Elle est cependant accessible à l'analyse par quelques-uns de ses côtés, grâce aux recherches récentes sur les transformations anormales auxquelles le contenu de l'intestin est sujet et sur les conséquences possibles de ces troubles de la digestion.
a). Diarrhée par vice d'alimentation, — Tout aliment qui n'est pas intégralement digéré, c'est-à-dire transformé en chyle par les diastases intestinales, subit, dans ses portions attaquées par ces dernières, de véritables fermentations, dont les agents sont des organismes saprophytes originaires de la bouche ou fournis par les substances ingérées elles-mêmes, et qui ont résisté à l'action du suc gastrique. Ce n'est pas à dire que ces agents ne puissent apporter un concours utile à la digestion. MM. Duclaux (23) et ViGNAL (24) ont démontré qu'indépendamment de leur rôle de ferment, ils sécrètent des diastases identiques à celles de l'organisme, et ajoutent ainsi leur action à celle des dissolvants physiologiques. Mais ils élaborent aussi des substances toxiques, et lorsque la digestion régulière est incomplète, ils s'emparent des portions restées intactes, et, y développant des transformations d'ordre chimique, produisent par eux-mêmes et par
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les décompositions qu'Us déterminent, des matières acides, putrides, des alcaloïdes toxiques, des leucomaïnes, etc. Par leur passage dans le sang, ces poisons provoquent des troubles généraux divers, entre autres la fièvre, et par leur action locale, l'irritation de la muqueuse, les altérations dans •la sécrétion et enfin la diarrhée. Le flux intestinal est une des manifestations les plus constantes et les plus caractéristiques de ces états morbides. On sait que celui qui le premier a vu les bactéries dans l'intestin, LEuwENnoECK, avait déjà reconnu leur multiplication dans la diarrhée.
Que les fonctions digestives soient troublées, l'alimentation restant normale, ou que celle-ci devienne vicieuse chez un individu digérant bien, les conséquences seront les mômes. Dans un cas comme dans l'autre, les ingesta subiront des transformations anormales. A plus forte raison ces dernières se produiront-elles lorsque ces deux facteurs pathogéniques se trouveront réunis. Or les conditions de l'existence ne se prêtent que trop souvent à leur réalisation. L'hygiène de l'intestin chez beaucoup de sujets est assujettie à des vicissitudes non moins grandes que celles de leur habitation : l'auto-infection intestinale chez eux est aussi commune que l'infection par les agents morbides répandus dans les milieux ambiants.
Le régime de certains groupes d'individus reste invariablement le même toute l'année. Cependant l'activité des fonctions digestives portée à son summum en hiver, s'abaisse et languit sous l'influence dépressive des chaleurs. Il en résulte qu'en été, l'alimentation devient excessive eu égard à l'aptitude fonctionnelle amoindrie de l'intestin; les ingesta échappent en partie aux forces digestives, et livrent aux ferments parasitaires qui se multiplient énormément dans ces cas une plus grande quantité de matières putrescibles (Duclaux et Vignal). N'est-ce pas là une des principales sources de la diarrhée estivale, à laquelle les populations privilégiées échappent en grande partie par une adaptation instinctive du régime alimentaire aux conditions créées à l'organisme par la saison ?
Les actes digestifs sont d'autant plus exposés à ces perturbations, qu'aux écarts ou aux vices du régime s'associe souvent l'usage immodéré des boissons qui, en délayant les sucs gastro-intestinaux, amoindrissent leur valeur physiologique et laissent d'autant plus de prise aux germes de la putréfaction.
Les eaux d'ailleurs, sans être spécifiquement altérées, sont souvent nuisibles par elles-mêmes, c'est-à-dire par les micro-organismes vulgaires qu'elles renferment. Ceux-ci peuvent susciter les fermentations intestinales ou les renforcer lorsqu'elles sont déjà en cours. On sait, d'autre part, que ces saprophytes de l'eau se multiplient dans une énorme proportion par les températures élevées (25), de telle sorte qu'une eau qui
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est iaoffensive en hiver, peut devenir nuisible en été sans avoir été souillée à nouveau. Nous avons la conviction que beaucoup de diarrhées d'été relèvent uniquement de l'ingestion d'eau saturée de micro-orga-
"''Le^dévoiement résulte quelquefois aussi de l'absorption par les voies respiratoires des gaz de la putréfaction. Les émanations putrides fournies par les foyers de décomposition ont été en effet maintes fois accusées de produire la diarrhée. II est sans doute assez difficile d'établir comment elles arrivent à impressionner l'appareil gastro-intestinal. Leur action cependant paraît réelle. Aux témoignages fournis par l'épidémiologie, on peut ajouter les observations journalières de la diarrhée d'amphi- ■ théâtre, et surtout les expériences de Parker qui a provoqué l'entérite chez le chien en le soumettant à une atmosphère imprégnée de gaz des fosses d'aisance. Ces faits ne permettent pas de mettre en doute la nocuité de ces derniers et leur influence pathogénique sur l'intestin ('J6).
Enfin, il faut bien admettre, dans beaucoup de cas, que le brusque refroidissement du ventre, en troublant par action réflexe les sécrétions du tube digestif, peut apporter un concours efficace à la transformation vicieuse de son contenu, et par suite au développement du flux du ventre.
Ces considérations sur l'influence combinée de la chaleur et de l'alimentation vicieuse dans la genèse de certains catarrhes intestinaux, trouvent un. appui solide dans l'histoire de la diarrhée infantile qui fait tant de ravages dans la première enfance. Si, dans certains cas, elle est déterminée par un bacille spécial, chromogène, bien étudié dans ces derniers temps (27), elle reconnaît le plus souvent pour cause, comme la diarrhée estivale des adultes, les vices de l'hygiène alimentaire.
En efiet, les enfants qui reçoivent le sein y échappent presque toujours; ceux qui sont nourris au biberon, alimentés ou sevrés prématurément, en sont à peu près les seuls victimes, et le nombre des atteintes est d'autant plus considérable que la température ambiante est plus élevée. La diarrhée infantile, en eflet, est une maladie saisonnière qui suit avec un parallélisme presque parfait les variations de la température. D'après M. CoMBY, à l'intéressant mémoire duquel nous empruntons ces renseignements (28), elle détermine à Paris une mortalité trois fois plus forte en été qu'en hiver. Elle ne peut cependant pas être attribuée à la chaleur seule, puisqu'elle ne frappe que les enfants privés du sein ou sevrés trop tôt. On ne peut que se rallier aux conclusions formulées à ce sujet par M. CoMBY. En hiver, le lait consommé par les enfants nourris au biberon fermente peu et reste un aliment passable. En été, au contraire, il subit rapidement la fermentation lactique et devient par cela môme déjà un agent irritant pour l'intestin ; il se charge en outre de nombreuses colo"*
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uies microbiennes qui proviennent des biberons mal entretenus et dont la nocuité c\ l'égard des voies digestives ne paraît pas douteuse. L'action de la chaleur est tout à fait indirecte comme dans la diarrhée des adultes. Enfin, à ces dangers de l'allaitement artificiel, il faut joindre ceux de l'alimentation excessive et grossière (panades, pain, vin, etc.), que les mères pauvres et ignorantes imposent à des enfants dont les sucs gastro-intestinaux ne sont pas encore élaborés en quantité ni en qualité suffisantes.
Le lait altéré, et à plus forte raison les aliments ordinaires employés prématurément, fermentent, se putréfient et donnent naissance à des produits chimiques divers, dont beaucoup ont une action cathartique plus ou moins énergique sur l'intestin. Parmi eux, on cite une ptomaïne très énergique, le tyrotoxicon qui, administré à faible dose au chat, fait naître chez lui tous les symptômes du choléra infantile avec des lésions du tube digestif identiques à celles qu'on observe chez les enfants.
Il est à remarquer que, lorsque ces accidents sont une fois développés, le lait de bonne qualité lui-même se décompose rapidement dans l'intestin et entretient le dévoiement, au même titre que les aliments les plus indigestes.
Nous avons tenu à citer ces observations si précises sur la diarrhée du premier âge, parce que cette affection éclaire véritablement la physiologie pathologique de la diarrhée estivale des adultes, et qu'elle corrobore l'interprétation que nous en avons donnée plus haut. Au fond, nous estimons que ces deux maladies n'en font qu'une, déterminée de part et d'autre par l'altération putride des ingesta. Si elle est si meurtrière pour la première enfance, c'est qu'ici les infractions au régime sont, toutes proportions gardées, bien plus profondes et la résistance organique bien moins grande que chez l'adulte.
Enfin, si l'on exigeait un dernier témoignage en faveur du rôle de l'alimentation dans la genèse de la diarrhée, on le trouverait certainement dans la constance avec laquelle cette maladie apparaît au milieu des populations faméliques et dans son endémicité dans les prisons et les bagnes. On ne peut guère, dans ces cas, lui assigner d'autre cause que l'alimentation grossière ou insuffisante. Ce facteur étiologique a été invariablement mis en avant par tous les historiens des grandes famines, et sans remonter bien haut, nous rappellerons que la diarrhée, qui fut la maladie la plus commune et la plus caractéristique chez les Arabes faméliques en '1867, a reçu des médecins de l'armée d'Afrique le nom significatif d'entéro-colite de misère (29). Ce n'est pas le moment d'insister sur ces faits, nous leur donnerons plus tard les développements qu'ils comportent.
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h). Diarrhée de surmenage. — Aussi bien, les influences bromatologiques ne sont-elles pas seules en cause dans la pathogénie de cette diarrhée idiopathique. Dans certains cas, en effet, les matières fermentescibles ne correspondent pas au reliquat des aliments non digérés ; elles ressortissant à des substances élaborées au sein même de l'organisme.
Lorsque les principes excrémentitiels des tissus s'accumulent dans le sang, soit par excès de formation, soit par insuffisance de la dépuration rénale, ils s'éliminent par l'intestin, mais non sans subir des décompositions putrides, dont les conséquences ne diffèrent point de celles des indigestions chroniques. Qu'on veuille se souvenir seulement de la diarrhée uréraique, qui peut prendre les proportions d'une véritable dysenterie avec ulcérations du gros intestin, et l'on n'hésitera pas à introduire la condition morbide dont il s'agit dans l'étiologie du catarrhe vulgaire.
Or, ce trouble dans l'excrétion des matériaux usés surgit, à un degré moindre sans doute que dans l'urémie brightique, dans certaines situations de la vie militaire. Il n'est pas un médecin de l'armée qui n'ait observé des diarrhées plus ou moins nombreuses à la suite des marches, des manœuvres d'automne, des expéditions, surtout lorsque le travail a été poussé jusqu'au surmenage (30). Comme souvent, dans ces conditions, l'alimentation et l'eau sont irréprochables, on a cru devoir s'en prendre au rejet par l'intestin de produits de désassimilation, qui se montrent d'ailleurs aussi surabondants dans les urines, et qui, après avoir été décomposés sur place, exercent par leurs dérivés une action laxative sur le tube digestif.
c). De la diarruée des armées en campagne. — Bien que nous ne traitions pas ici de la pathologie du soldat en particulier, nous croyons l'occasion bonne de mettre à profit les notions que nous venons d'acquérir pour toucher un mot de la diarrhée qui éprouve les armées en campagne.
Elle est véritablement la maladie prédominante dans toutes les guerres longues et laborieuses. Dans la guerre d'Amérique, la morbidité annuelle par diarrhée de 1863 à 186S a oscillé entre 300 et 400,000 cas, sur un effectif moyen de 600,000 hommes; c'est-à-dire que les atteintes portèrent sur la moitié environ de l'effectif de chaque année.
C'est encore la diarrhée qui, dans la statistique générale de l'armée de Crimée, occupe le premier rang dans la morbidité, à en juger du moins par les tableaux anglais, les seuls qui fournissent des renseignements précis à ce sujet.
Pendant le siège de Paris, la diarrhée, comme la dysenterie, s'est accrue sans cesse depuis le mois de septembre jusqu'en février, c'est-à-dire jusqu'au moment du ravitaillement de la grande ville affamée.
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Il est inutile de multiplier ces citations, car toutes les guerres portent sous ce rapport le môme témoignage.
Pourquoi donc le flux intestinal prend-il tant d'extension au milieu des armées en campagne? Est-ce uniquement parce que la dysenterie et la fièvre typhoïde y introduisent un nombre excessif de ces catarrhes intestinaux qui en représentent la forme fruste? Nous ne le croyons pas. La raison en est surtout en ce que la guerre réunit et porte à leur plus haute puissance les facteurs principaux de cette diarrhée idiopathique à laquelle nous avons consacré les développements qui précèdent, à savoir l'action des intempéries, les influences bromatologiques et le surmenage. Rien ne montre mieux le rôle de ces agents que l'histoire de la diarrhée pendant les cinq ans de la guerre américaine.
Le rôle de la chaleur tout d'abord apparaît dans les recrudescences estivales constantes du catarrhe intestinal. Chaque été est marqué par une élévation notable et assez brusque du tracé graphique qui en représente la marche, le maximum ayant lieu indistinctement dans l'un ou l'autre des trois mois les plus chauds de l'année (juin-août). Mais ce qui révèle bien l'insuffisance de la chaleur dans la genèse de cette vaste épidémie, c'est que les vicissitudes de la saison sont loin de rendre compte de toutes les particularités de son évolution annuelle. C'est ainsi que l'année 1862 présente plusieurs maxima, et l'hiver de 1862 à 1863 n'est point favorisé par la rémission habituelle.
Ces anomalies, comme nous l'avons établi ailleurs (31), sont en rapport avec les péripéties de la guerre, avec les échecs, les opérations fatigantes. La diarrhée diminue lorsque les troupes reprennent leurs quartiers d'hiver ou font une campagne heureuse dans laquelle les moyens de subsistance sont £S3urés. Elle atteint ses maxima dans les périodes de la guerre qui exigent du soldat les plus grands efforts et qui l'exposent aux plus dures privations. En d'autres termes, l'épidémie n'est pas seulement soumise aux vicissitudes de la saison; elle relève aussi des péripéties de la lutte engagée, de l'alimentation vicieuse, grossière ou insuffisante, des fatigues et du surmenage; en un mot, elle est étroitement liée aux trois facteurs pathogéniques que nous avons mis en relief plus haut, et elle témoigne ainsi de leur haute signification.
CONSIDÉRATIONS SYNTHÉTIQUES SUR LES CATARRHES SAISONNIERS
Nous nous croyons autorisés à conclure de ces considérations que les agents météoriques, réduits à eux-mêmes, sont impuissants à engendrer
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les catarrhes saisonniers. Très variables dans leur nature, ceux-ci se Iondent dans les grandes maladies ambiantes, dont ils ne sont que les pâles représentants, ou ils sont produits par des causes propres, bromatologiques ou autres, vis-à-vis desquelles le rôle des météores est tout à fait secondaire.
En ce qui concerne les faits du premier ordre, l'identité entre nombre d'affections catarrliales et nos endémies est démontrée par les liens cliniques et étiologiques qui rattachent les premières aux secondes; elle trouve, d'autre part, sa consécration théorique dans les travaux de Pasteur et de son école sur les maladies atténuées. La nature dispose certainement de procédés d'atténuation pour les graines morbides qui vivent librement dans les milieux ambiants, comme le bactériologiste a les siens pour celles qu'il tient captives dans ses ballons ; et vraisemblablement dans le monde extérieur comme dans nos laboratoires, les maladies affaiblies peuvent se fixer et se reproduire sous leur forme atténuée, et conserver môme cette dernière dans leurs manifestations épidémiques.
Réduites à leur degré rudimentaire, ces grandes maladies comme la grippe, la rougeole, la scarlatine ou la diphtérie, la fièvre typhoïde, la dysenterie ou le choléra, se confondent dans une symptomatologie banale et indifférente où la phlogose des muqueuses respiratoire ou digestive forme le trait le plus saillant. Ce catarrhe peut en imposer pour une affection banale d'origine météorique à celui qui se borne à l'envisager en lui-même. Sa nature au contraire ne reste pas douteuse, s'il est étudié dans ses rapports avec la maladie régnante, à laquelle il se rattache cliniquement par de nombreux degrés de transition, et dont il suit en général l'évolution épidémique.
La croyance à la fixité dans la forme et les caractères épidémiques des maladies populaires a troublé la solution de bien des problèmes nosographiques. Elle a séparé la fièvre typhoïde de la fièvre gastrique, l'ictère grave de l'ictère catarrhal, le choléra envahissant du choléra sporadique. La pathologie expérimentale, appliquée à l'étiologie, nous met en garde contre ces errements; elle nous apprend que l'énergie et l'aptitude à se reproduire d'un même virus sont extrêmement variables suivant les circonstances, et que par conséquent chaque maladie spécifique est susceptible de présenter, sans dévier cependant dans ses grandes lignes du type fondamental, de notables variations quant à son expression clinique, sa gravité et sa tendance à l'expansion épidémique.
Les localisations sur la muqueuse respiratoire ou digestive étant communes à un certain nombre de maladies infectieuses, celles-ci peuvent, sous leur forme atténuée, se caractériser presque exclusivement par cette
détermination, au point de cesser d'ôtre distinctes l'une de l'autre dans leurs manifestations cliniques. Et comme en dépouillant leurs traits symptomatiques les plus saisissants, elles semblent perdre en môme temps leurs attributs étiologiques les plus significatifs, l'infection ou la contagion, elles peuvent donner le change à l'observateur et lui en imposer pour une affection banale que, faute de mieux, on rapporte au refroidissement. C'est ainsi que s'est perpétué dans le chapitre des allections saisonnières l'antique dogme de l'origine météorique des maladies.
Mais, d'un autre côté, nous avons dû reconnaître qu'il y a des affections catarrhales qui sont absolument étrangères à nos maladies communes, qui relèvent de causes propres, le plus souvent de micro-organismes divers introduits par les ingesta dans les cavités digestive ou respiratoire, et pouvant à l'occasion devenir pathogènes à l'égard des muqueuses qui leur servent de support. Tandis que les catarrhes envisagés plus haut affectent le plus souvent des allures épidémiques, ceux-ci, relevant de conditions plus individuelles, se montrent plutôt suivant le mode sporadique. Nous nous empressons d'ajouter qu'il n'y a rien d'absolu dans cette opposition, une angine de nature diphtérique peut rester isolée, de même qu'une diarrhée indépendante de la dysenterie, de la fièvre typhoïde ou du choléra, est susceptible de se généraliser à de grandes agglomérations d'individus surmenés et mal nourris.
En cherchant à élever les affections saisonnières au rang des maladies spécifiques, nous n'avons nullement l'intention de nier l'intervention des météores dans leur genèse. Une pareille tentative est bien éloignée de notre pensée. Ces maladies sont justiciables des vicissitudes atmosphériques, comme la plupart des processus infectieux. Nous croyons qu'on a fait jouer au refroidissement un rôle abusif dans leur étiologie, mais d'autre part nous sommes persuadé que ce facteur est loin d'être indifférent. Il est ici ce qu'il est dans tant d'autres maladies spécifiques, dans la pneumonie, le tétanos par exemple, ces affections parasitaires au premier chef qui, naguère encore, étaient présentées comme des types de maladies a frigore. Mais tout puissant qu'il soit, le refroidissement est incapable d'engendrer ces dernières de toutes pièces, soit par des actions réflexes, soit par la répercussion de la sueur, comme on le croyait si longtemps; il n'a qu'une valeur subordonnée dans leur étiologie.
Le pouvoir des agents météoriques se réduit en effet à accroître le nombre et l'activité des germes, et à favoriser l'envahissement de l'organisme par eux.
En ce qui concerne les maladies catarrhales surtout, cet envahissement est sans cesse imminent.
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.: ■ En effet, les surfaces respiratoire et digestive, nous le savons par les recherches déjà mentionnées de Fraenkel, FaiEOLiENDER, von Besser, Vignal, Netter, sont habitées par des germes plus ou moins phlogogènes, toujours présents et toujours prêts à agir. Dans les conditions normales, les muqueuses se défendent contre eux au moyen des leucocytes qui émigrent de la profondeur vers leur surface, saisissent, englobent et détruisent ces parasites, quand ils tentent d'entamer les tissus et d'envahir les humeurs.
Mais diverses causes peuvent porter atteinte à ce phagocytisme, le froid entre autres est un des agents les plus aptes à l'entraver; les muqueuses alors sont livrées à la merci de ces microbes et la maladie naît, superficielle ou profonde, suivant la prédominance d'action de ces derniers. M. Boucha.rd a établi par ses expériences ingénieuses et élégantes la réalité de cette interprétation. En soumettant les cobayes à un refroidissement graduel et modéré, il a fait apparaître dans le sang ces bactéries qui sont les hôtes habituels de nos cavités en rapport avec l'extérieur, et auxquelles nos humeurs sont absolument inaccessibles dans les conditions normales.
Il est juste d'ajouter que le froid peut être suppléé ou secondé dans son action par bien d'autres facteurs que l'étiologie des maladies saisonnières n'a jamais méconnus, et parmi lesquels toutes les influences- dépressives, quelle qu'en soit la nature ou l'origine, tiennent une place non moins importante que celle qu'occupent les météores.
Dans cet ordre de faits, l'expérience vient encore prêter son appui aux déductions légitimes de l'observation. Un cobaye, roulé pendant quatre heures dans une roue-cage semblable à celle des écureuils et soumise à un mouvement continu de rotation avait si peu résisté à l'envahissement des germes, qu'une seule goutte de sang ensemencée sur milieu solide donna jusqu'à huit colonies bactériennes. L'action de la frayeur et du choc avait provoqué un véritable état d'arrêt des actes nutritifs, au point que la température du rectum ne s'élevait pas au-dessus de 24" au moment de la prise du sang (Bouchard).
D'autre part, Cuarrtn et Ruffer, expérimentant sur le cobaye avec le bacille pyocyanique, ont constaté que la section du nerf sciatique favorisait dans la majorité des cas le développement de l'infection locale (32).
Enfin, tout récemment, Herman a démontré que la section du même nerf favorisait la fixation des microbes pyogènes en circulation dans le sang non seulement dans les articulations, mais encore dans la moelle Osseuse et la bourse muqueuse du talon du membre opéré (33).
Bref, toutes les influences inhibitoires du système nerveux entravent le phagocytisme normal, qu'accomplissent à la surface et dans l'épaisseur du
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tégument interne les cellules lymphatiques aux prises avec les microbes pathogènes qui vivent habituellement eu nous sans nous nuire. La suspension passagère de cet acte protecteur a pour elïet de permettre à ces derniers de léser ce tégument, et, dans les cas extrêmes, de le traverser et de passer ainsi du pharynx, de l'intestin, des bronches dans le sang. De là ces maladies variées, superficielles ou profondes, catarrhales ou infectieuses, qui ont été attribuées si longtemps à la spontanéité morbide sollicitée par les influences les plus banales et les plus diverses.
Nous nous croyons donc en droit d'affirmer qu'aucune de nos maladies . saisonnières n'est exclusivement imputable aux météores, aucune d'entre elles ne comporte une pareille simplicité dans son étiologie. Comme toutes les maladies infectieuses, elles exigent pour naître le concours de causes multiples; s'il en était autrement, si chacune de ces causes se suffisait à elle-même, de vastes agglomérations d'individus seraient à chaque instant exposées à devenir les victimes de ces affections. Parmi ces causes, le refroidissement tient une place importante. Mais, réduit à lui-même, il reste impuissant, il ne devient réellement efficace que lorsqu'il vient s'associer aux agents spécifiques, de même que ceux-ci demeureront sans effet s'ils sont livrés à eux-mêmes, privés du concours des météores et des autres causes secondes.
Il serait aussi téméraire qu'injuste, d'essayer de faire table rase des ; enseignements dont le passé a doté l'histoire des maladies saisonnières.. Les doctrines étiologiques nouvelles, sorties des immortelles découvertes ^ de Pasteur, ne compromettent pas les acquisitions de la médecine d'obser-vation. Loin de là, elles complètent, éclairent l'étiologie traditionnelle, h en expliquent les contradictions apparentes, fixent la véritable part qui î revient aux agents météoriques dans la genèse des maladies communes > et notamment de celles qui nous occupent. Enfin, elles ne sont pas sanspeser sur la conduite de l'hygiéniste à l'égard de ces dernières.
Des considérations qui précèdent, se dégagent en effet des notiouspratiques dont la prophylaxie ne saurait se désintéresser. !
Rapporter au froid, à l'humidité de l'atmosphère, aux intempéries quii; surgissent en toute saison, une épidémie naissante d'angine, de bronchite, i de diarrhée, c'est s'avouer désarmé vis-à-vis de la cause et se condamner fatalement à l'impuissance.
Si l'on est, au contraire, convaincu que ces affections, toutes légères qu'elles paraissent, sont le plus souvent spécifiques, l'on renoncera à en accuser la constitution catarrhale.
L'on aura, en effet, à rechercher la cause infectieuse qui germe ci grandit dans le milieu ambiant, qui, rudimentaire encore, s'essaie et perfectionne peu à peu dans ces atteintes frustes, jusqu'à ce que, parvcuu>>
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à maturité, elle produise des types qui, cette fois, ne seront plus méconnaissables, mais dont le nombre et la gravité rendront souvent stériles nos tardives tentatives pour enrayer le mal.
Ces affections catarrhales ont les relations les plus étroites avec les maladies infectieuses qui mettent nos populations en coupe réglée. Elles eu sont souvent le prélude, et elles en constituent la manifestation exclusive, lorsque la graine pathologique n'acquiert pas l'énergie suffisante pour réaliser les formes complètes de la maladie. Le médecin chargé d'un service public, qui a mission de prévoir et de prévenir, y découvre des avertissements précieux qui, maintes fois, le mettront à même d'étouffer une épidémie dans son berceau. Devant une explosion d'angines en apparence simples, il redoutera justement l'invasion de la diphtérie ou de la scarlatine, et par des mesures prophylactiques promptement appliquées au foyer de provenance, il préviendra une épidémie imminente. Lorsque la diarrhée viendra à naître au milieu du groupe d'individus dont la santé lui est confiée, elle éveillera la crainte d'une explosion prochaine de dothiénentérie, de dysenterie ou de choléra, et sa sollicitude se portera tout aussitôt sur les eaux de consommation.
Les influences bromatologiques s'imposeront encore à l'attention lorsqu'il s'agira de ces diarrhées indépendantes des maladies infectieuses, soupçonnées à bon droit d'être provoquées par les vices du régime ou l'eau surchargée de germes pathogènes. Bien que n'étant pas spécifiques de leur nature, elles sont cependant sérieuses par le nombre des indisponibilités qu'elles créent, et par l'imminence morbide qu'elles appellent sur l'intestin,
A ce dernier titre, les flux de ventre, qui naissent des fatigues et du surmenage du corps, ne méritent pas moins d'être pris en considération. En temps de guerre surtout, ces derniers facteurs s'ajoutent le plus souvent à l'insuffisance qualitative ou quantitative de l'alimentation, et c'est assurément cette association qui crée l'expansion et l'endémicité de la diarrhée au milieu des armées en campagne.
L'hygiène ne devra même pas rester inactive, pas plus que la thérapeutique, devant ces afiections catarrhales sporadiques, telles que les angines et les bronchites isolées qui relèvent de conditions diathésiques (rhumatisme), et surtout du microbisme latent de la cavité buccale et des bronches. Pourquoi ne chercherait-on pas à prévenir, chez les individus prédisposés, le retour des angines catarrhale ou phlegmoneuse par des moyens antiseptiques dirigés contre les agents phlogogènes ou pyogènes de la bouche, comme on s'efforce de diminuer chez d'autres les chances de pneumonie en poursuivant la destruction du pneumocoque de leur salive ? H
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La constitution catarrhale, ce sont les infections naissantes ou abortives, les méfaits du régime ou des obligations professionnelles, les diathèses, les germes qui habitent dans les cavités ouvertes à l'extérieur, et sans doute encore d'autres facteurs également accessibles à nos moyens prophylactiques.
Vis-à-vis de ces causes si complexes, les vicissitudes météoriques sont des auxiliaires bien secondaires et souvent très effacés. Dans la lutte contre ces maladies, l'on devra surtout atteindre les défectuosités de l'hygiène qui sont les véritables agents de leur développement et de leur propagation. Leur prophylaxie n'est autre que celle des maladies infectieuses proprement dites dont elles sont le plus souvent la pâle copie, et même celle des épidémies en général, dont elles sont quelquefois le prélude.
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CHAPITRE II DES PYREXIES SAISONNIÈRES
Il existe, à côté de la grande endémie de nos pays, la fièvre typhoïde, des pyrexies légères qui se terminent presque toujours d'une manière favorable dans le premier ou le deuxième septénaire, qui sont pour la thérapeutique l'occasion de succès faciles, mais que la nosographie n'est pas encore parvenue à classer d'une manière définitive. Indécises dans leurs caractères cliniques et étiologiques, manquant en raison de leur terminaison généralement heureuse de la détermination anatomo-pathologique, elles sont restées en dehors des progrès de la nosographie et ont continué à être rapportées comme les catarrhes aux perturbations atmosphériques ou aux vices du régime.
Nous croyons que ces pyrexies ne relèvent que très indirectement des météores. D'essence très variable au fond, elles nous paraissent devoir être attribuées à des causes spécifiques et distinctes. Nous nous bornerons à résumer ici les arguments produits en faveur de cette thèse renvoyant pour plus de détails au chapitre des fièvres cUmatériques de notre Traité des maladies des pays chauds où cette question a reçu les développements qu'elle comporte.
Les fièvres généralement rapportées aux météores figurent dans nos nomenclatures sous trois dénominations distinctes, fondées simplement sur la durée ou les caractères dominants de l'appareil symptomatique. C'est ce qui fait qu'en théorie comme en pratique, leur séparation ne laisse pas que d'être passablement artificielle. Ce sont :
1° La fièvre éfhémère, pyrexie remarquable par la soudaineté de l'invasion, la violence des symptômes, la brièveté de la durée, et enfin la rapidité du déclin.
2° La fûvre hermétique, d'une durée un peu plus longue que la précé-
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dente, dont elle diffère surtout par l'apparition d'une éruption d'herpès sur différents points du corps. ^ 30 Enfin la fièvre synoqne ou gastrique, ou réniitlente gastrique, ainsi appelée en raison de la prédominance des troubles gastro-intestmaux; sous les latitudes chaudes, elle est décrite sous les noms de fièvre bilieuse simple, de fièvre inflammatoire. C'est assurément la moins nettement définie du groupe, celle qui impose le plus de difficulté au diagnostic nosographique.
I. — Fièvre éphémère
Cette petite pyrexie, aux allures si vives, aux symptômes si bruyants, se termine toujours d une façon heureuse vers le deuxième ou le troisième jour. Assez commune au printemps, elle a pu, faute d'une étiologie plus précise, être rapportée aux perturbations météoriques si fréquentes en cette saison.
Mais elle survient à toutes les époques de l'année, et dans les conditions atmosphériques les plus opposées. Elle se montre d'autre part isolément ou associée au règne de la fièvre typhoïde, sans pouvoir être rattachée dans ce cas à cette dernière par des faits de transition de lune à l'autre.
Cette indépendance, d'une part vis-à-vis du froid et du chaud, d'autre part vis-à-vis de la seule pyrexie à laquelle elle pourrait ressortir, est significative. Jugeant par exclusion, nous sommes amené à voir dans cette entité fébrile la manifestation spécifique d'une cause encore inconnue, probablement infectieuse, peut-être d'un poison pyrogène sécrété par un des nombreux micro-organismes établis à la surface de nos téguments internes. Il est certain, du moins, que si le froid et le chaud peuvent jouer à son égard le rôle de causes occasionnelles, ils ne suffisent pas à l'engendrer.
II. — Fièvre herpétique
C'est une pyrexie un peu plus longue que la précédente, aboutissant à une éruption de vésicules sur la commissure des lèvres, le sillon nasolabial, la joue, la muqueuse de la bouche, et parfois les organes génitaux externes. Les traités de pathologie en usage continuent à la confondre avec la fièvre éphémère, bien que, depuis de longues années, Parrot (1) et Lagout (2) aient fait ressortir ses affinités symptomatiques avec les fièvres éruptives, et fondé sur elles sa spécificité clinique. Mais au lieu de lui
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assigner, à l'instar de ces observateurs, une étiologie banale, le refroidissement, nous avons cru devoir compléter son assimilation aux fièvres exantbémaliques en la considérant comme un processus infectieux. Cette interprétation nous paraît justifiée par la gravité des symptômes généraux constatée dans certains cas, par la possibilité môme d'une issue funeste, et surtout par le caractère épidémique que revôt éventuellement la maladie. Tous ces traits se trouvent réunis dans l'intéressant épisode dont l'histoire a été communiquée par M. Lagout à la Société médicale des hôpitaux en 1873 {loc. cit.).
Quant à l'agent infectieux, il reste encore à découvrir. On le trouvera peut-être un jour parmi ces nombreux microbes qui habitent normalement dans la bouche, ou à la surface des muqueuses en rapport avec l'air extérieur; on peut admettre que, semblable aux micro-organismes producteurs de l'angine ordinaire ou infectieuse, il donne lieu à la fièvre herpétique simple ou grave, suivant qu'il évolue sur place, ou qu'il force la porte d'entrée et infecte l'économie tout entière {fièvre herpétique infectante).
Sans doute, les tentatives d'inoculation du contenu des vésicules n'ont pas réussi. Mais ces résultats négatifs ne sauraient prévaloir contre notre interprétation, car on ne compte guère plus de succès dans les inoculations ou cultures tentées avec des sérosités fournies par des processus notoirement spécifiques (3).
III. — Herpès zoster
Il est une autre fièvre vésiculaire que nous ne pouvons ne pas mentionner à l'occasion de la fièvre herpétique, car elle s'en rapproche beaucoup, c'est l'herpès zoster, ou zona.
Il importe de distinguer le zona ou les éruptions zostériformes, symptomatiques de lésions nerveuses directes ou de lésions ganglionnaires produites par des compressions, des dégénérescences diverses, et le zona maladie ou zona idiopathique.
Ce dernier se montre sporadiquement, ou il se déploie en petites épidémies sur lesquelles Cazenavk (4), Bazin (S), Hardy (6), avaient naguère déjà fixé l'attention, et qui ont été signalées à nouveau dans des temps plus récents par FiscnER (7), Neumann (8), Landouzy (9), Kaposi (10), et Weiss (11). Ces épidémies ne sont pas sans subir l'influence saisonnière, car elles surviennent ordinairement au printemps et en automne, a l'époque des variations brusques de l'atmosphère auxquelles elles ont été généralement attribuées.
DES PYREXIES SAISONNIÈRES ^69
Pourtant la spécificité da zona zoster avait déjà été entrevue par d'andeus observateurs, notamment par Lorry, qui faisait valoir en sa faveur la eoutaoiosité de cet exanthème, et parmi les dermatologistes modernes par HvRDY%t Neumann {loc. cit.), qui avaient été surtout impressionnés par l'unicité du processus. En 1883, M. Landouzy {loc. cit.) lui attribue résolument ce caractère : il voit- dans le zona primitif ou fièvre zoster une maladie générale, infectieuse, caractérisée anatomiquement par la lésion d'un ganglion nerveux, et cliniquement par une éruption vésiculeuse disposée sur le trajet du nerf.
Les arguments à faire valoir en faveur de cette conception ont été formulés par M. Landouzy dans une excellente leçon clinique, et développés deux ans après dans la dissertation inaugurale d'un de ses élèves, M. le D'- Boulanger (12). Depuis cette époque, plusieurs dermatologistes, notamment Kaposi (13) et Torok (14), ont défendu la même thèse, sans rien ajouter à la démonstration magistrale du médecin de Paris.
Malgré les insuccès des recherches bactériologiques et des inoculations tentées avec le contenu des vésicules par Pfeiffer (15), nous croyons sans arrière-pensée à la nature infectieuse de cette affection, car elle possède tous les attributs des maladies générales : des troubles généraux comme prodromes, l'évolution cyclique, l'immunité conférée par une première atteinte, l'aptitude à devenir épidémique, la périodicité et la gravité variable de ces épidémies, enfin, jusqu'à la contagion elle-même, si l'on peut s'en rapporter à quelques faits, à la vérité contestables, relevés par Trousseau (16), Erb (17), et Sch/Effer (18).
Bien que ces caractères ne se présentent pas tous avec la même netteté, la même évidence que dans beaucoup d'autres affections, ils sont cependant réels. Il en est d'ailleurs un qui est plus marqué que dans mainte autre maladie infectieuse et qui a une signification décisive, c'est l'immunité presque absolue conférée par une première atteinte : la récidive est moins à redouter encore dans le zona que dans les fièvres éruptives; rien ne montre mieux que ce trait l'imprégnation générale de l'organisme par la première attaque.
En résumé, l'unicité, l'épidémicité, l'évolution cyclique du zoster sont des caractères étiologiques et cliniques qui, à défaut de preuves bactériologiques, suffisent à le classer parmi les maladies infectieuses.
Si sa spécificité ne nous laisse pas de doute, il n'en est pas de môme de ses rapports avec la fièvre herpétique. On sait les ingénieux rapprochements établis par Parrot entre les deux maladies, et Tôrôk et Epstein (19) inclinent même à admettre l'identité de leur nature. On ne manque effectivement pas de raisons pour appuyer ces vues : telles sont la grande similitude de leurs caractères cliniques, la coexistence dans une môme salle
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d'herpès zoster et d'herpès labial ou facial (Tôrôk, loc. cit.); l'angine herpétique elle-même est souvent unilatérale et susceptible, selon toute vraisemblance, d'une interprétation pathogénique identique à celle de l'herpès intercostal.
Toutefois, on peut objecter à cette opinion que la fièvre herpétique récidive fréquemment chez le même sujet, tandis que le zona laisse toujours l'immunité après une première atteinte. Le contraste entre la récidivité excessive de la fièvre herpétique et l'unicité du zoster impose la conviction qu'en dépit de certaines ressemblances cliniques, la première ne peut être étiologiquement de môme souche que le second. L'unicité du zoster est un caractère fondamental qui le différencie nettement de toutes les affections morphologiquement similaires. Mais si ce motif nous empêche de nous rallier à l'opinion de l'identité entre les deux maladies, il ne s'oppose pas, cependant, à ce que nous les considérions comme très voisines l'une de l'autre par la clinique, l'étiologie et la pathogénie ; c'est ce qui nous justifiera de les avoir comprises toutes les deux dans le même paragraphe.
IV. — Fièvre gastrique
Aux diverses dénominations sous lesquelles elle figure dans les anciens traités de pathologie, on substitue, dans nos nomenclatures actuelles, le simple titre de fièvre continue. Cette expression, d'un usage si courant, et dont on se contente le plus souvent dans le diagnostic clinique, couvre certainement des processus fébriles très différents par leur essence, vis-à-vis desquels les météores n'exercent qu'une influence secondaire, car ils reconnaissent chacun une cause spécifique distincte.
^ A. Fièvre gastrique dans ses rapports avec la fièvre typhoïde. —
Nous avons démontré dans le temps que nombre de ces fébricules reviennent de droit à la dothiénentérie, dont elles constituent une forme plus ou moins atténuée. L'enquête que nous avons faite à ce sujet, et dont nous avons rendu compte à la Société médicale des hôpitaux (20), a porté sur un grand nombre d'années d'observation dans les hôpitaux militaires de nos grands centres, et sur de vastes épidémies de dothiénentérie, telles que celles de la guerre de 4870 et de l'expédition de Tunisie. Nous avons pu ainsi mettre en relief, d'une manière saisissante, les étroites aflinités cliniques et étiologiques qu'il y a entre l'embarras gastrique fébrile et la dothiénentérie. Cliniquement, le premier se rattache à la seconde par des transitions graduées, qui impliquent l'identité de nature entre tous ces
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processus fébriles. Étiologiquement, il résulte des tableaux que nous avons dressés KiENER et moi pour une période de dix ans, avec les documents conservés à l'hôpital de Montpellier et à celui du Val-de-Grâce, qu'il existe un parallélisme à peu près complet dans la marche mensuelle et annuelle des deux maladies.
En vérité, elles sont unies ensemble par d'incontestables traits cliniques, la fièvre gastrique réunissant à l'état rudimentaire tous les traits de la do'thiénentérie, et surtout par la similitude des conditions éliologiques affirmée par l'identité de leur évolution à travers les mois et les années. Nous n'insistons pas davantage, cette démonstration n'étant plus à faire.
Mais il en reste une autre, plus délicate, car les éléments en sont plus difficiles à réunir.
B. Fièvre gastrique dans ses rapports avec la tuberculose. — La clinique, en effet, se préoccupe depuis un certain nombre d'années, de fièvres continues, rappelant par leur physionomie les embarras gastriques fébriles ou la fièvre typhoïde, et qui cependant sont bien certainement étrangers à cette dernière.
C'est une notion banale dans l'histoire de la tuberculose que certains phtisiques restent apyrétiques, bien qu'affligés de vastes lésions pulmonaires. Ce qui a été moins remarqué, ce sont ces éruptions tuberculeuses se produisant par poussées périodiques, assez discrètes pour ne point se trahir par des signes physiques, mais néanmoins aptes à susciter des troubles généraux divers, et notamment un mouvement fébrile dont la durée et l'intensité ne sont pas sans causer du souci à la thérapeutique.
Ces fièvres tuberculeuses, sur lesquelles M. Landouzy (2d) et notre collègue le professeur Kiener (22), ont les premiers fixé l'attention, simulent à s'y méprendre des embarras gastriques, et certes, la confusion est presque inévitable si l'on ne s'en rapporte qu'aux désordres fonctionnels. Mais ces pyrexies, en apparence si bénignes, se terminent parfois par une méningite granuleuse, et démasquent ainsi leur véritable nature par le témoignage ultime de la clinique et de l'anatomie pathologique. Plus souvent elles guérissent, en apparence du moins, car elles sont suivies de récidives plus ou moins espacées qui ramènent le malade à l'hôpital, et permettent au médecin de fixer tôt ou tard la signification de ces bouffées de fièvre, par la constatation de lésions spécifiques non douteuses au sommet du poumon ou dans l'abdomen.
Mis en éveil par les recherches de Landouzy et de Kiener, nous relevons depuis de longues années dans notre enseignement la valeur séméiotique de ces embarras gastriques fébriles à répétition, et bien des fois les interprétations ou les prévisions qu'ils nous ont suggérées se sont trouvées
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justifiées par l'admission dans nos salles de sujets notoirement phtisiques, qui y avaient été traités antérieurement ou dans les services voisins pour des embarras gastriques fébriles réitérés, et exempts de toute localisation organique apparente.
Bien que cette fièvre tuberculeuse n'ait rien de cyclique, elle se distingue cependant de la fébricule typhoïde par la rapidité d'ascension initiale de la température, par les grandes oscillations diurnes, par les défervescences brusques accompagnées de sueurs profuses, par les retours offensifs du mouvement fébrile au cours d'une convalescence que i'on croyait définitivement assurée.
Nous possédons actuellement un grand nombre de tracés de cette fièvre bacillaire. Ses caractères, que nous venons d'indiquer, sont assez constants pour pouvoir être opposés à ceux bien différents de la fièvre typhoïde, et être utilisés dans le diagnostic différentiel qui ne laisse pas malgré tout d'être très délicat.
Quant à la raison pour laquelle le bacille tuberculeux manifeste plutôt ses propriétés pyrogènes que phlogogènes, nous ne sommes pas en mesure de la fournir. Tient-elle à la qualité du virus ou à celle du terrain? Les deux alternatives sont plausibles. La solution précise est du ressort de la pathologie expérimentale : réduite à elle seule, la clinique est impuissante à la fournir.
C. Fièvres d'auto-intoxication.— A côté de la fébricule typhoïde et de la fièvre tuberculeuse, nous observons souvent dans nos salles d'autres pyrexies, plus ou moins légères, très voisines les unes des autres par la pathogénèse et la symptomatologie, mais absolument distinctes des deux premières : ce sont les fièvres produites par les auto-intoxications. La clinique les a pressenties depuis longtemps, et la physiologie pathologique les a mises récemment en pleine lumière.
a). Courbature fébrile ou fièvre diî surmenage. — Le type le plus commun de ces pyrexies est la fièvre de surmenage ou la courbature fébrile Elle survient, sans distinction d'âge, chez les hommes assujettis à des efforts, à des travaux qui dépassent la mesure de leurs forces. A ce titre elle est une maladie du milieu militaire, où le médecin la rencontre chaque jour, notamment parmi les individus jeunes qui ont à subir les premières épreuves de l'entraînement (23).
Fièvre à type rémittent, céphalalgie, alanguissement général, abattement profond, endolorissement de certains groupes musculaires, amaigrissement marqué et pâleur du visage, inappétence, constipation ou diarrhée, tel est l'ensemble des traits de cette fièvre qu'il est souvent
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bien difficile de distinguer de la dothiénentérie au début. L'absence habituelle n elïet de l'épistaxis, delà tuméfaction splénique, la terminaison on s amment heureuse vers le septième ou le huitième jour ne sauraient uffi au diagnostic difiérentiel. Celui-ci ne peut guère s appuyer que unes conditions originelles de pareils faits. Et encore a notion etiololue n'est-elle pas toujours un guide sûr, car le soldat est toujours exposé à l'infection typhique dont les chances sont précisément accrues
dans maint cas par le surmenage. ^ i
La pathogénie de ces auto-typhisations, suivant l'expression de M. le professeur Peter, n'est pas encore entièrement élucidée. On s'accorde cependant à les rapporter à ces alcaloïdes toxiques, les leucomaines, qui se développent normalement au sein de l'organisme, et qui vraisemblablement s'accumulent chez les sujets surmenés, soit par excès de production, soit par insuffisance d'élimination.
6). AUTO-INTOXICATION INTESTINALE OU EMBARRAS GASTRIQUE FÉBRILE PRO- PREMENT DIT. - L'organisme, a dit M. le professeur Bouchard, est un laboratoire de poisons. Indépendamment de ceux qui procèdent des actes de la nutrition intime, il en est qui naissent dans l'intestin, et ce dernier groupe, comme l'autre, comprend des substances qui certes sont douées de propriétés pyrogènes. ■
Depuis longtemps l'induction clinique attribuait à' la rétention des matières fécales le pouvoir de produire deja fièvre, et dictait des préceptes pratiques en partie oubliés tels que l'administration préalable 4es évacuants aux sujets ayant à subir une opération chirurgicale. Ces vues étaient on ne peut plus justes. Il est établi aujourd'hui que les troubles de la digestion, les embarras gastro - intestinaux suscitent dans les cavités digestives des putréfactions au milieu desquelles naissent des agents toxiques multiples, qui absorbés et introduits dans l'économie, déterminent des effets variables parmi lesquels la fièvre est un des plus communs.
C'est à ces affections seulement qu'il conviendrait de réserver le nom .de fièvres gastriques. Leur pathogénie ne diffère toutefois pas au fond de celle des fièvres de surmenage : il s'agit de part et d'autre d'une autointoxication, avec cette simple restriction que- la nature du poison et' le lieu de sa formation varient d'un groupe à l'autre.
Nous ne pousserons pas plus loin cette analyse. Elle est assurément incomplète à bien des égards : on n'a point découvert dans le sang ces ■agents pyrogènes, cause immédiate de ces accidents; on est du moins autorisé à les y soupçonner d'après les déchets trouvés dans les urines.
Au reste, nous n'avons point la prétention de donner une solution définitive aux questions soulevées dans ce paragraphe. Notre but est
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seulement de montrer que les pyrexies légères qui régnent à côté de la grande endémie typhoïde ne sauraient être rapportées directement aux météores, ni réunies sous une dénomination commune. Sous la rubrique « fièvres continues » sont venus se ranger des processus fébriles divers qui se confondent dans leur expression symptomatique, mais qui sont absolument distincts par leur essence. Ils relèvent de causes spécifiques et ne sont pas plus étroitement subordonnés aux météores que les maladies infectieuses proprement dites. Nous ne nous opposons pas au maintien dans nos nomenclatures des dénominations de « fièvre synoque ou continue » : il faut bien, provisoirement du moins, couvrir nos incertitudes et réserver une place aux types morbides dont l'essence se dérobe. Mais cette nécessité ne nous dispense point de l'obligation de faire des efforts pour dissiper les obscurités qui voilent le sujet : placé en face de ces fièvres à caractère incertain, le médecin a le droit de récuser le rôle prépondérant des météores dans leur genèse, et le devoir de chercher à s'élever, dans chaque cas particulier, à la notion causale, seule décisive en bonne nosographie.
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LIVRE III
Ce livre est consacré à l'étude de l'ictère, de la pleurésie, des pneumonies et du rhumatisme. Ces divers processus tiennent une large place parmi les affections communes et méritent d'être l'objet d'une enquête approfondie. Par leur spécificité reconnue depuis longtemps, ils se rangent à côté des maladies infectieuses proprement dites. Par la régularité de leur évolution annuelle et leur subordination aux vicissitudes météoriques, ils sont justement comptés parmi les maladies saisonnières. Ils constituent une transition naturelle entre celles-ci et celles-là, et c'est à ce titre que nous en plaçons l'histoire ici.
HISTOIRE ET É P IDÉMIO L 0 GIE
L'ictère, comme la fièvre, est une manifestation commune à un grand nombre de maladies aiguës et chroniques. Mais sous ce nom figure dans nos nomenclatures un processus morbide spécial, dont la coloration jaune de la peau est souvent l'unique ou la principale manifestation, et que faute de mieux la nosographie désigne depuis longtemps par son symptôme le plus éclatant. Cet ictère était rangé jadis à côté de la diarrhée, parmi les affections catarrhales de l'intestin. Nous montrerons dans ce chapitre qu'il faut renoncer à n'y voir qu'une simple phlegmasie des voies biliaires, car il possède tous les attributs cliniques et étiologiques des maladies infectieuses.
A ce titre, nous croyons pouvoir considérer l'ictère simple essentiel et l'ictère grave comme les types cliniques extrêmes d'une seule et même maladie, comme les deux manifestations d'une même cause agissant avec des degrés d'énergie divers. Les deux affections présentent, en efîet, d'incontestables affinités épidémiologiques et cliniques. Elles sont souvent associées dans leur règne : l'ictère simple est signalé dans les épidémies d'ictère grave, et réciproquement des cas épars de ce dernier se montrent parfois au cours des épidémies d'ictère catarrhal. Celui-ci, par quelquesuns de ses traits effacés, tels que les douleurs musculaires, la prostration, l'épistaxis rappelle souvent la physionomie de celui-là; l'ictère grave, à son tour, a ses formes bénignes qui se confondent avec l'ictère simple, et celui-ci ne laisse pas que de prendre quelquefois des allures sévères ; enfin dans une même épidémie, des nuances intermédiaires rattachent souvent l'une des deux formes à l'autre.
Ces relations étiologiques et cliniques imposent la pensée qu'il s'agit au fond d'un seul et même processus, que l'ictère simple essentiel n'est
que la forme abortive de l'ictère grave, comme la fièvre gastrique n'est que l'expression atténuée de la fièvre typhoïde.
Comme toutes les maladies dont la nosographie n'a pu encore être fixée d'une manière précise, l'ictère essentiel a été à la merci des doctrines médicales qui se sont succédé depuis le commencement du siècle, et son histoire en résume en quelque sorte les diverses tendances. Le catarrhe des voies biliaires, né de la gastro-duodénite, le bouchon muqueux du canal cholédoque, l'altération primitive du parenchyme hépatique, la rétention enfin des produits de sécrétion biliaire, ont été tour à tour invoqués, au gré des doctrines anatomiques ou physiologiques régnantes, pour donner une interprétation rationnelle de l'ictère.
Dès 1871, M. le professeur G. Sée, se fondant sur l'absence initiale des signes de catarrhe gastro-duodénal, révoque en doute le rôle de la phlegmasie des voies biliaires et du bouchon de mucus (1).
Plus récemment, M. le docteur Chauffard (2), prenant surtout en considération les troubles de la sécrétion urinaire, fait résolument entrer l'ictère dans le groupe des maladies générales. Nous avons été amené nous-même à cette conclusion par l'étude des symptômes de cette affection, et notamment par celle des variations quantitatives et qualitatives de l'urine (3). La crise urinaire, l'albuminurie, la prostration des forces, l'endolorissement de certaines masses musculaires, l'épistaxis, l'amaigrissement, la lenteur de la convalescence, toutes ces manifestations qui s'observent, à des degrés variables, dans tout ictère simple, et qui unissent celui-ci d'une façon si étroite à l'ictère grave, nous ont fait émettre, depuis longtemps, l'opinion que l'ictère catarrhal est une maladie spécifique, dont la véritable nature est dissimulée à la fois par l'exiguïté des troubles généraux et par l'éclat d'un symptôme unique, la coloration anormale de la peau.
Sans doute, si l'on envisage uniquement les cas isolés de cette affection, on se sent instinctivement entraîné à lui assigner une cause individuelle, procédant de l'organisme lui-môme; et le catarrhe des premières voies', produit par quelque vice dans le régime, est une étiologie trop facile à saisir et trop conforme à la physiologie pathologique de l'ictère, pour que le médecin ne se laisse pas tenter par elle. La détermination d'une cause faisant obstacle à la circulation de la bile est, dan^ l'espèce, la seule préoccupation de la pathogénie.
Mais il n'en va pas de même, si au lieu de ces cas sporadiques on vise les groupes d'ictère.
Ceux-ci éveillent plutôt la pensée d'une infection d'origine extérieure, que celle d'une simple perturbation dans le jeu de l'appareil biliaire; et cest parce que l'attention a été si longtemps détournée de ces manifesta-
lions épidémiques de l'ictère, que celui-ci n'a guère été envisagé jusque dans ces derniers temps que du point de vue de la physiologie pathologique.
Ces épidémies sont pourtant assez fréquentes. Elles surviennent dans les villes et les campagnes : quelques-unes ont porté leurs atteintes sur la population tout entière, sans distinction d'âge ni de sexe; le plus souvent elles sont restées localisées à un quartier, une prison, un hôpital, une maison, voire môme à une famille. Elles sont très communes dans l'armée, où l'ictère sporadique ou épidémique n'épargne aucune des situations de la vie militaire, frappant indistinctement les troupes en garnison, dans les camps ou en campagne. Enfin, elles n'épargnent même pas les navires : l'histoire pathologique des longues traversées en fournit maint exemple (4).
En ce qui concerne les épidémies rurales, elles sont signalées çà et là dans les rapports annuels et bulletins de l'Académie de médecine (o), et la littérature médicale étrangère en mentionne également quelques-unes (6).
Parmi les épidémies de ville, nous citerons plus spécialement celle qui régna à Limoges dans l'hiver de 18S9-1860 (7), et surtout celle qui se développa à Paris, dans le dernier trimestre de 1871, au milieu de la population de la ville et de la banlieue (8). Il est rare cependant que dans les grands centres elles se montrent aussi expansives que cette dernière. Le plus souvent elles restent limitées à un groupe d'individus vivant en commun. Telles sont les atteintes de la prison centrale de Gaillon en 1859 (9) et de l'asile d'aliénés de Vaucluse en 1872 (10). Parfois même elles se confinent dans une maison ou dans une famille comme Hérard (11), Stitzer (12) et Hennig (13) en ont rapporté des exemples.
Très exceptionnellement l'ictère prend une expansion régionale comme à la Martinique en 1859 (14).
Dans les groupes militaires, l'ictère, à ses différents degrés de gravité, est une maladie d'observation journalière. Il semble même qu'elle y soit plus commune que dans la population civile. Que la différence soit réelle, due à une véritable prédilection de l'affection pour les hommes à la fleur de l'âge ou qu'elle ne soit qu'apparente, imputable à ce que les cas bénms, les plus nombreux dans l'espèce, échappent plus difficilement à l'observa- Uon médicale dans les corps de troupe qu'ailleurs, toujours est-il que les statistiques officielles des armées française et allemande mentiounent chaque année un nombre assez considérable d'ictériques, nombre qui oscille entre 1 et 2 p. 1000 hommes d'effectif en France, et entre 2 et 3 en Allemagne. Représenté ordinairement par des unités éparses ou groupées en petites épidémies de garnison, de casernes, voire môme de chambrées, l'ictère ne devient véritablement expansif dans l'armée quau
milieu des circonstances exceptionnelles créées par la guerre et les grandes agglomérations d'hommes. Pendant la guerre américaine, les troupes blanches ne comptèrent pas moins de 71,691 ictériques, disséminés en cas sporadiques ou réunis en épidémies locales de camp ou de garnison. Le nombre en fut surtout considérable parmi les troupes de l'armée du Potomac campées devant Washington (1861-186^), Yorktown (1862) et Chickahowning (1862) (15).
L'ictère se répandit également dans l'armée allemande occupée à l'investissement de Paris en 1871, notamment dans les corps Saxons et Bavarois. Née dans la deuxième moitié de février, l'épidémie s'éleva à son acmé en mars, commença à décliner en avril, puis s'éteignit complètement à la fm de mai. Les Bavarois à eux seuls fournirent 800 cas environ sur un effectif de 33,000 hommes, soit 24 p. 1000 hommes d'effectif. Cette épidémie peut être considérée comme le prélude de celle qui affligea un peu plus tard la population de Paris et de la banlieue.
On voit, d'après ce court aperçu, que les épidémies d'ictère se renferment d'ordinaire dans des cadres assez étroits ; elles ne deviennent envahissantes que dans des circonstances exceptionnelles. Non seulement elles se limitent à des groupes restreints d'individus, mais encore elles ne les éprouvent en général que dans une faible proportion, les atteintes y sont toujours clairsemées. Elles sont d'autre part habituellement bénignes ; du moins n'observe-t-on qu'assez rarement cette forme grave, hémorragique et ataxo-adynamique que des considérations cliniques et épidémiologiques nous font rattacher à l'ictère ordinaire, et dont les épidémies de la prison de Gaillon [loc. cit.), de la ville de Limoges {loc. cit.), de la caserne de Lourcine (16), de celle de Saint-Cloud (17), enfin de la garnison de Lille (18) sont les exemples les mieux connus.
En tout temps d'ailleurs et partout, l'ictère a revêtu volontiers chez les femmes enceintes cette forme maligne, alors même qu'il se présentait avec sa bénignité habituelle dans les autres catégories de la population. Cette fâcheuse prédisposition créée par la grossesse a été surtout notée dans les épidémies de la Martinique {loc. cit.), de Limoges {loc. cit.), et de Heusenstamm (19).
§ 2. — NATURE ET CAUSE DE l'iCTÈRE ESSENTIEL
C'est dans les armées qu'ont été recueillies les observations les plus nombreuses et les plus précises sur l'ictère. Aussi est-ce à l'épidémiologie militaire que nous nous adresserons plus spécialement pour établir la nature et l'origine de cette affection.
I. — Rapports de l'ictère avec les saisons
Fi?.
Les comptes rendus oiïîciels de l'état sauitaire des armées française et allemande mentionnent chaque année l'ictère sporadique et épidémique parmi les maladies régnantes. L'un et l'autre s'observent indiflé-
reminent dans tous les mois de l'année, paraissent cependant avoir une certaine prédilection pour l'hiver et le printemps, comme en témoigne le tracé emprunté aux statistiques allemandes ci-joint.
Un certain nombre d'épidémies sont signalées chaque année sur les points les plus divers de notre territoire. Leur extension est généralement restreinte, leur évolution passablement lente, leur durée comprise dans une période de six semaines à deux mois. Les explosions soudaines et passagères sont exceptionnelles, la dissémination de l'ensemble des faits sur plusieurs semaines constitue la règle. Enfin, ce sont presque toujours les jeunes soldats de moins de un ou deux ans de service qui sont atteints, particularité relevée dans la plupart des affections infectieuses qui régnent dans l'armée, et à laquelle on peut rattacher les atteintes signalées dans la première enfance par Hennig.
L'évolution saisonnière et épidémique de l'ictère porte témoignage que cette affection ne relève pas dans sa cause prochaine de conditions organiques individuelles ; de pareilles causes n'introduisent guère dans la morbidité d'un groupe que des unités éparses.
L'ictère procède nécessairement de facteurs étiologiques extérieurs, qui seuls sont susceptibles d'agir à un moment donné sur l'ensemble d'une population et de réaliser des effets collectifs.
Et de fait, la cause de l'ictère a été cherchée tantôt dans les vicissitudes
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7. — Évolution mensuelle de la morbidité par ictère essentiel, rapportée à 100,000 hommes d'effectif dans l'armée prussienne, pendant les années 1884-1889. (Établie d'après les Sanitals-Berichl iiber die Kœnigl.
Preussische Arm.ee, 1" avril 1884- 31 mars 1889.)
de l'atmosphère, le froid, la chaleur, l'humidité; d'autres fois dans les défectuosités du régime, dans l'alimentatiou grossière ou avariée ; quelques fois dans les fatigues imposées aux jeunes soldats au début de leur éducation militaire.
Ces différentes circonstances ont sans doute une signification pathogénique réelle, mais par elles-mêmes, qu'on les suppose agir isolément ou simultanément, elles sont impuissantes à produire l'ictère catarrhal.
II. — Localisation des épidémies d'ictère
En effet, un des traits les plus caractéristiques des épidémies d'ictère est leur localisation à un groupe de la population. Sans doute, elles peuvent se répandre sur l'ensemble de celle-ci, comme nous l'avons observé en 1871 à Paris, où de nombreuses atteintes ont été signalées à la fois parmi les habitants et les régiments campés autour de la capitale. Mais, le plus souvent, la maladie régnante se limite à un groupe d'individus soumis à des conditions d'existence communes. Dans les villes de garnison, les épidémies exclusivement militaires ne sont rien moins que rares. Telles sont celles de Saint-Dié (20), de Vannes (21), de Lorient (22), pour ne citer que les plus récentes. Les nombreux faits rapportés par les médecins militaires allemands dans ces quinze dernières années déposent dans le même sens. Cette constatation est importante : si, en effet, les influences météoriques pouvaient engendrer de toutes pièces le prétendu catarrhe gastro-hépatique, celui-ci devrait se répandre sur l'ensemble de la population ou du moins témoigner de cette origine par la diffusion de ses atteintes.
L'étroitesse habituelle du cadre de l'épidémie assigne un rang bien secondaire dans l'étiologie aux agents cosmiques. En poursuivant cette enquête, on arrive également à apprécier à leur juste valeur les autres influences générales souvent dénoncées dans l'espèce.
Ces épidémies militaires, en effet, n'atteignent jamais ou presque jamais la garnison tout entière. Elles se limitent à une partie de la troupe, à un corps, à une fraction de régiment, à une aile de bâtiment, à une ou quelques chambrées contiguës dans le sens vertical ou horizontal. Il existe peu de relations dans les annales militaires françaises ou allemandes où cette particularité ne soit mise en relief.
L'épidémie se développe en foyers circonscrits au sein d'un corps ou au milieu des habitations militaires; tous les cas proviennent de ce foyer, ou les autres parties du corps ou de la caserne ne fournissent que des unités éparses.
L'épidémie d'Arras (24) frappa exclusivement trois compagnies de sapeurs du génie, occupant des bâtiments situés dans le voisinage des fossés de la ville. Sur 33 cas d'ictère observés en avril et mai 1885, au l^"" régiment de hussards, à Marseille, par M. le médecin-major Leuc, les 4° et 3« escadrons, occupant des chambres contiguës du môme bâtiment, fournirent 23 cas, tandis que les l*"' et 2°, logés dans le bâtiment voisin, n'en donnèrent que 9 (25).
En Allemagne, où les épidémies d'ictère paraissent plus fréquentes qu'en France, surtout dans certaines garnisons comme Neuf-Brissach, Posen, Rastadt, Stuttgard, la limitation des atteintes est signalée régulièrement dans tous les rapports sanitaires. C'est ainsi que sur 42 cas d'ictère observés de février à mai 1876 dans la garnison de Neuf-Brissach, presque tous s'étaient développés dans le môme bâtiment.
En 1879, pendant les mois de février et de mai, 26 cas survinrent coup sur coup dans le régiment de grenadiers de l'empereur Alexandre à Berlin, les malades provenaient exclusivement des 7" et 8^ compagnies.
Bref, les rapports sanitaires allemands, publiés depuis l'année 1874 abondent en témoignages de ce genre ; on y signale môme des chambrées qui ont été le théâtre d'épidémies successives (26). La localisation de •celles-ci à une partie de l'habitation militaire est pour ainsi dire la règle.
On peut rapprocher de ces faits les petites épidémies de familles, ■dont MM. Hérard (27), Stitzer (28) et Hennig (29) ont rapporté d'intéressants exemples.
De telles observations réduisent singulièrement la signification attribuée aux défectuosités du régime, aux fatigues, aux vicissitudes météoriques, toutes influences auxquelles le régiment et la garnison tout entière :se trouvent uniformément soumis.
La prédilection de l'ictère pour les jeunes recrues a pu accréditer l'opinion que le changement de régime devait être considéré comme la •cause la plus efficace de cette afiection. Mais pourquoi certaines compagnies sont-elles frappées à l'exclusion d'autres qui reçoivent pourtant •également des jeunes soldats? Pourquoi les recrudescences saisonnières n'ont-elles lieu qu'à partir de février, au lieu de novembre, c'est-à-dire immédiatement après l'arrivée de ces derniers?
III. — La cause de l'ictère est un agent infectieux
La limitation des atteintes à certains groupes, l'étroite circonscription des foyers épidémiques nous amènent en dernier ressort à recourir à
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une cause locale, à un ageut infectieux développé sur place, en dehors de l'organisme, et difïusible dans une certaine mesure.
.1 Rôle du sol dans sa genèse. - Le sol nous apparaît comme le foyer générateur par excellence de cet agent. Le fond vaseux des fossés, des mares, semble être le milieu le plus favorable à la conservation et t> la multiplication de ce dernier.
Déjà, en 1859, Frttscu dit Lang crut devoir attribuer à une influence tellurique l'épidémie qui régna dans la garnison de Civita-Vecchia, au mois de janvier de cette année, car ce furent les militaires occupés aux travaux de fortifications qui fournirent, à quelques rares exceptions, presque tous les cas d'ictère (30).
La double épidémie d'Arras {loc. cit.) est à ce point de vue des plus
précises.
Le 22 décembre 1864, on effectua le curage du fossé des fortifications alimenté par un petit ruisseau, le Crinchon, qui traverse la ville. Cette opération n'avait pas été pratiquée depuis dix ans. La vase fut déposée aux points extrêmes de la pièce récurée, et recouverte d'une hauteur de terre de trente centimètres. Au commencement de février suivant, à la suite d'une élévation brusque de la température, il se développa une petite épidémie d'ictère sans gravité parmi des militaires logés dans un bâtiment parallèle à la pièce d'eau nettoyée, épidémie qui ne s'étendit pas au reste de la garnison. Mais, fait important, le Crinchon ayant été curé à ce moment même (février 1865) au milieu de la ville, neuf cas dïctère se déclarent dans des habitations civiles situées sur le parcours des travaux. Un premier concernant une jeune femme est signalé en regard de l'égout collecteur de la rue d'Amiens ; deux autres sont observés rue du Bloc chez des enfants de dix à onze ans ; un enfant et deux femmes sont atteints à la hauteur du port. Enfin, les trois derniers cas sont relevés dans la rue des Teinturiers, « là où aboutissent le plus grand nombre d'égouts, et où, en raison de la déclivité du sol, la vase acquiert toujours la plus forte hauteur » (Rizet, loc. cit.).
Si l'on conservait quelques doutes sur les rapports de l'épidémie avec la cause incriminée, ils se dissiperaient certainement devant les événements qui survinrent ultérieurement.
L'année suivante, en effet, l'opération du curage du fossé non achevée en 1864 ayant été reprise, six nouveaux cas d'ictère se déclarèrent tout aussitôt dans les mêmes bâtiments militaires et dans les mômes compagnies où s'était développée la première épidémie ; mais aucun des six malades n'avait été atteint précédemment.
Cette deuxième épidémie, plus sévère dans sa physionomie clinique
que la première, fut marquée par la prostration et l'accablemeat général que présentèrent tous les malades; il n'y eut toutefois aucun décès, et la durée moyeuue du traitement fut seulement de six jours.
Eu janvier 1807, on effectue l'enlèvement des immondices dans une partie du lit du Crinclion, et des huit ouvriers employés à cette tâche, un est pris d'ictère.
Enfin, un ollicier de la garnison qui, par désœuvrement, avait suivi pendant quelques heures le travail de ces manœuvres, fut pris, à quatre jours de là, d'un ictère général accompagné de fièvre intermittente et d'éruption urtiée.
Cet intéressant épisode est un témoignage décisif en faveur de l'origine extérieure et tellurique de la cause de l'ictère catarrhal. — Il n'est pas isolé, tant s'en faut.
L'épidémie observée au 10'' bataillon de chasseurs à pied par notre collègue, M. Eudes, s'est développée dans des circonstances à peu près semblables à celles d'Arras. Ce bataillon était logé dans des baraques élevées hors de la ville sur un terrain d'alluvion; l'ictère survint pendant l'exécution autour et dans l'intérieur même des baraques de travaux d'aménagement du sol, ayant pour objet l'installation d'un égout et la transformation du plancher de plusieurs chambres.
La construction de l'égout nécessita d'abord l'établissement, à proximité des baraques et dans l'intérieur du casernement, d'une fosse provisoire destinée à recevoir les eaux ménagères et pluviales ; cette fosse ne tarda pas à se transformer en une véritable mare d'où s'échappaient des effluves nauséabonds, et qui se desséchant par les temps chauds, laissait à nu une couche noirâtre de matières en décomposition, dont les poussières étaient amenées sur les baraques par les vents du nord.
D'autre part, l'enlèvement du plancher de certaines baraques avait mis à découvert une couche de 20 centimètres d'épaisseur en moyenne d'une terre molle, imprégnée depuis plusieurs années de matières organiques de toute provenance ; cette terre, rejetée en dehors des baraques, ne fut pas toujours enlevée immédiatement.
C'est au milieu de ces conditions qu'apparaissaient dans un laps de temps relativement court vingt-deux cas d'ictère que M. Eudes n'hésite' pas à rapporter à l'infection du sol du casernement, car l'épidémie resta circonscrite au 10-= bataillon, et elle atteignit surtout la S'' compagnie plus rapprochée que les trois autres des sources d'infection relevées par cet observateur.
De pareils faits sont signalés aussi dans la littérature étrangère.
Seeland, médecin militaire russe du district d'Amur (Sibérie orientale), est amené par l'analyse d'un certain nombre d'observations à rapporter
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l'icière au sol et uoa aux défectuosités du régime (31). A propos de l'épidémie surveuue daus la garnisou de Neuf-Brissach au printemps de 1876, le médeciu-major IIclfer (32) met en cause un agent d'origine tellurique se développant dans les foyers de décomposition organique : presque tous les cas provenaient en elïet d'un bâtiment situé dans le voisinage immédiat du fossé où se déversent les égouts de la ville et le canal de Vauban dont la pente est extrêmement faible.
L'origine tellurique reçoit d'ailleurs une démonstration indirecte de la coexistence, signalée plusieurs fois, d'épidémies d'ictère et de fièvre intermittente.
Dans le mémoire de M. Eudes, nous trouvons mentionnés un certain nombre de cas de fièvre d'accès isolés ou associés à l'ictère, et notre collègue insiste sur l'étroitesse des rapports étiologiques qui lui paraissent unir ensemble les deux processus.
Au cours des travaux de nivellement exécutés par les soins de l'administration du chemin de fer sur le célèbre étang Saint- Jean, à Nancy, l'ictère simple était observé en même temps que des fièvres d'accès parmi les ouvriers (33).
En février 1865, au moment même où quelques cas de jaunisse étaient signalés à Arras parmi les habitants des rues d'Amiens, du Bloc et des Teinturiers, deux praticiens éminents de la ville, MM. Stival et Dupuich, avaient à soigner dans les rues voisines des précédentes un grand nombre de fièvres larvées et d'accès de fièvres intermittentes irrégulières ; manifestations insolites dans cette localité qui furent rattachées par ces deux médecins à l'opération de la vidange du Crinchon.
De même, en 1876, à Neuf-Brissach, une vingtaine de cas de fièvre intermittente étaient signalés dans les bâtiments où régnait l'ictère, et cette circonstance est un des arguments invoqués par le médecin-major Helfer en faveur de la nature infectieuse de ce dernier.
Enfin, à l'occasion de l'épidémie qui s'est manifestée au ^o" régiment d'artillerie à Vannes, en 1888, on n'a pas craint d'incriminer, faute d'une autre cause plus plausible, la constitution palustre du sol de cette ville où les lièvres intermittentes ne sont pas rares.
Nous ne voulons pas laisser entendre par ces citations que le sol palustre est plus propre qu'un autre à l'élaboration de l'agent ictérogène. Il serait trop aisé de réfuter une pareille opinion. Les épidémies d'ictère catarrhal ne sont pas plus fréquentes en Algérie qu'en France, et les historiens de la guerre américaine font expressément ressortir qu'il n'y a eu aucune concordance entre la fréquence respective de l'ictère dans les diverses fractions de l'armée et celle de la malaria dans les régions occupées par elles (34).
Ces faits constitueut siinplemeut des preuves en faveur de l'origine tellurique du germe morbide et montrent qu'à l'occasion la malaria et l'ictère essentiel, issus d'un foyer générateur commun, peuvent s'associer dans leur règne épidémiqueet parfois dans leurs manifestations cliniques.
B. Rôle des habitations. — Du reste, les épidémies de maison prouvent que l'ictère peut naître au voisinage de foyers putrides situés ailleurs que sur le sol môme. A l'occasion d'une épidémie de chambrée observée à Mulhausen, en 1876, FRonncii dénonça comme source de l'infection une poutre pourrie qui fut découverte sous le plancher (35), et une étiologio à peu près semblable fut attribuée à quatre cas d'ictère survenus brusquement dans une chambre d'une caserne de Rastadt, en 1883 (36), Enfin, en 1875, Stitzer {loc. cit.), ayant observé cinq cas d'ictère chez cinq femmes du même ménage, ne put assigner d'autre cause à cet épisode que l'infection produite par la putréfaction des déchets de cuisine, arrêtés dans le tuyau d'écoulement des eaux ménagères obstrué par un os.
Ces observations, notamment celles qui ont été relevées à Arras, pourraient être aussi invoquées comme des témoignages en faveur de la véhiculation atmosphérique de l'agent infectieux réduit en poussière, et de son entrée dans l'organisme sous cette forme par les voies respiratoires.
C. Rôle de l'eau de boisson souillée. — Mais les faits qui attestent la présence de cet agent dans les eaux chargées de matières organiques et son introduction dans le corps par les voies digestives, sont tout aussi nombreux et non moins précis que les précédents. Déjà, les deux épidémies des casernes, de Saint-Gloud et de Lourcine ont été rapportées par WoRMS et Laveran à l'eau de boisson souillée par la vase accumulée au fond des réservoirs (loc. cit.).
Une étiologie analogue a été assignée aux observations faites à Magdebourg pendant les années 1873-1876 (37).
De nombreux cas d'ictère apparurent chaque année pendant la saison des baignades parmi les pontonniers et les militaires qui fréquentaient une école de natation installée sur l'Elbe, au dehors de la ville, à proximité des dernières maisons et en aval du point où les égouts se jettent dans le fleuve. Pendant l'été de 1874, les eaux constamment basses de ce dernier laissaient à découvert sur les bords une boue noirâtre et infecte, formée par les immondices accumulées de cette cité populeuse et industrielle. Les hommes exercés à la natation et au plongeon, avalaient involontairement des gorgées d'eau souillée par la vase sura-
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hondmte qu'Us remuaient iucessammeat. Le médeciu-major To"»^^ 7»" bonciauie qu n» . • ^ iM^t^^rp • l'ao-ent infectieux mêlé a 1 eau
l u de a vîne, le nombre des ictériques constamment très eleve pen- ^1 es Périod s estivales précédentes, s'abaissa brusquement a d.x. et cl 1877 on n'en compta plus que huit pour les six mois de l'été et pour toute la garnison de Magdebourg. Notons en passant que les '^o^P^J^ payèrent leur tribut à l'ictère, subirent en même temps les attemtes de la fièvre typhoïde dans une proportion beaucoup pins forte que le reste
^'MaiHuiuu exemple ne démontre mieux le rôle de l'eau dans la genèse de celte ailectiou que la petite épidémie observée en 1885 a la caserne de la Nouvelle-France (38). Elle n'atteignit que les hommes (au nombre de 7 ) qui consommaient de l'eau de l'Ourcq filtrée sur deux appareils de sable et de charbon, et conservée dans un réservoir de bois à fond bourbeux. Elle cessa à partir du moment où les hommes recueillirent 1 eau directement à la sortie du filtre. Un seul sujet succomba : ce fut le casernier qui avait pénétré au fond de la cuve et passé plusieurs heures à son nettoyage.
Dans cet épisode comme dans le précédent, nous pourrions invoquer comme une preuve indirecte de l'origine hydrique de l'ictère, la concomitance de celui-ci et de la fièvre typhoïde. Treize cas de la seconde de ces affections, dont trois décès, furent observés pendant le règne de la première. Et comme témoignage des plus plausibles de la réelle communauté d'origine des deux processus, l'on peut faire valoir que chez presque tous les dothiénentériques les symptômes de la fièvre typhoïde , étaient dénaturés par les traits de l'autre maladie régnante, ce qui ne se conçoit guère que dans l'hypothèse d'une double infection contractée a la môme source.
On eût également de fortes raisons de soupçonner l'eau dans l'épidémie de Lorient (39). Elle fut formellement incriminée dans quelques épidémies de maison, notamment dans celle de Tiiéodor (citée par Hennig), où l'association de la fièvre typhoïde à l'ictère porte encore témoignage, entre autres preuves, en faveur de l'origine hydrique.
D. L'ictère communiqué par la vaccine. — Peut-être existe-t-il encore d'autres sources d'infection que le sol et l'eau, et d'autres portes d'entrée
pour l'agent infectieux que le poumon et l'intestin. Cette réflexion nous est suggérée par la curieuse épidémie qui régna à Brème d'octobre 4883 â avril 1884 parmi les ouvriers d'une grande usine métallurgique élevée sur la rive droite du Weser. Sur 1 500 personnes de toute catégorie employées dans cet établissement, près de 200, vivant dans les conditions les plus diverses, furent atteintes d'ictère. Ni le sol, ni l'eau, ni l'alimentation, ni aucune des causes habituellement dénoncées ne pouvaient être sus pectées dans cette circonstance. Seules, les revaccinations pratiquées du 13 août au l'"" septembre avec de la lymphe humaine glycérinée fourni, par un pharmacien, qui lui-môme la tenait de troisième main, parurent devoir être incriminées. En eiïet, l'ictère ne se montra que parmi h< ouvriers vaccinés à l'établissement avec la lymphe suspecte ; il épargna complètement un groupe de 87 employés qui furent vaccinés au dehors avec un vaccin de provenance différente, ainsi que 500 sujets qui furent admis parmi les travailleurs entre le l*^"- septembre, date de la clôture des opérations, et avril 1884, qui marqua la fin de l'épidémie. Enfin, 9 cas d'ictère furent observés chez des ouvriers qui avaient quitté l'établissement après y avoir été vaccinés (40).
Cette étiologie, dont nous laissons la responsabilité à Lûrmann qui a relaté l'histoire de cet épisode, est plausible, quelque étrange qu'elle puisse paraître. Si elle devait être confirmée ultérieurement, elle démontrerait non seulement l'inoculabilité de l'ictère, mais encore la longue durée de son incubation (2-8 mois), puisque les vaccinations ayant cessé le l'^'" septembre, l'épidémie poursuivit néanmoins son cours jusqu'au mois d'avril suivant.
E. L'ictère est-il contagieux? — L'inoculabilité probable de l'ictère soulève la question de la contagion de cette affection. Les faits lui sont bien peu favorables. Il ne s'en trouve guère dans la littérature médicale, et nous ne pourrions pas en citer un seul exemple tiré de notre pratique personnelle, bien qu'il nous ait été donné d'observer maintes fois l'ictère à l'état sporadique ou épidémique.
D'autres pourtant ont été plus heureux. M. le D"" Révillout raconte à ce sujet l'épisode suivant, dont il a été témoin à la fin de l'année 1871 :
A cette époque, l'ictère régnait au sud de Paris dans les positions que les Allemands avaient occupées pendant le siège, notamment à Meudon. Or, les élèves du séminaire des missions étrangères, dont M. Révillout est médecin, étant venus, selon leur habitude, se reposer quelques heures chaque semaine dans une maison de campagne que l'établissement possède dans cette localité, plusieurs d'entre eux furent pris d'ictère, et bien que les voyages à Meudon fussent supprimés à partir de ce moment, la
maladie ne s'en répandit pas moins en passant de l'un à l'autre, de sorte aue bientôt le tiers de la maison en était atteint (41)
Ce fait est peu concluant. S'il est vrai que l'incubation de 1 ictère peut être très longue, il est permis de supposer que tous les malades se sont infectés à Meudon. D'autre part, peu de temps après cet épisode, 1 ictère se répandit dans Paris, et dès lors ne pourrait-on pas objecter que les habitants du séminaire ont été les premiers à payer le tribut a 1 influence épidémique régnante ?
§ 3^ _ CONCLUSIONS ET CONSIDÉRATIONS GÉNÉRALES SUR l'iCTÈRE
• Nous ne connaissons pas encore l'agent pathogène de l'ictère. En raison de sa bénignité habituelle, cette affection n'a guère tenté la bactériologie. Tout au plus l'ictère grave a-t-il été l'objet de quelques recherches entreprises par Klebs, Eppinger (42), Hlava (43), Corntl et Basés (44), Boinet et Boy-Tessier (45), et encore ces tentatives n'ont-elles conduit qu'à des résultats douteux.
Mais, si nous restçns dans l'ignorance sur l'essence de la cause, l'épidémiologie nous permet du moins d'en préciser et l'origine et les conditions qui président à son développement.
Il résulte, en effet, de l'enquête que nous venons de faire : 1° Que l'ictère sporadique ou épidémique est une maladie spécifique infectieuse ;
2° Que l'agent infectieux se développe d'ordinaire en dehors de l'organisme ;
3° Que ses foyers générateurs sont les mares, les vases, le sol riche en matières organiques de nature végétale ou animale, enfin les eaux tenant en suspension ces matières ;
4" Que ces foyers infectieux lui étant communs avec la malaria, la dothiénentérie, on conçoit la coïncidence fréquemment signalée des épidémies d'ictère et de fièvre intermittente ou typhoïde.
Nous reconnaissons sans peine que ces conclusions que nous avons formulées, il y a déjà plusieurs années, dans une note publiée dans la Revue de Médecine (46), ne sauraient être prises à la lettre. Quelques mots sont nécessaires pour en préciser le sens et fixer la portée.
En concevant l'ictère essentiel comme une maladie infectieuse, dont le catarrhe des premières voies, quand il existe, est un effet et non une cause, nous n'avons pas eu la pensée de nier qu'il y eût des ictères qui reconnaissent pour origine l'obstruction des canaux biliaires par le mucus, encore qu'il fût difficile d'en fournir des exemples authentiques.
Notre but a été de montrer que cet ictère simple, qui est susceptible de s'élever de l'état sporadique à l'état épidémique, ne pouvait être assimilé aux conséquences banales d'une indigestion, que la clinique et l'épidémiologie protestaient contre cette patliogénie grossière, et assignaient à cette alïection si bénigne d'ordinaire une place parmi les maladies générales.
D'autre part, nous ne voudrions pas certifier que l'agent infectieux vienne constamment du dehors. Les faits épidémiologiques produits dans ce chapitre enseignent qu'il vit volontiers dans des foyers de putréfaction divers. Il serait, à ce titre, permis de supposer sa présence éventuelle dans l'intestin, ce milieu si propice à l'évolution des saprophytes. Dès lors, les émanations fournies par les foyers putrides (pierre à évier, poutres pourries, etc.) ou l'ingestion d'eaux sales pourraient, être les moteurs pathogènes de l'ictère, soit par les souillures banales, soit par les agents spécifiques qu'elles introduisent dans l'économie. En créant, dans le premier cas, la putridité intérieure, elles appelleraient à l'activité pathogène des microorganismes habituellement réduits au rôle d'agents inofîensifs.
La cause infectieuse agit-elle directement ou par ses produits de sécrétion? Autre question qu'il est plus facile de poser que de résoudre. La deuxième alternative a été soutenue par M. Chauffard {loc. cit.). Elle est rendue plausible par quelques observations d'ictère survenu très peu de temps après l'ingestion de produits putrides (47) ou d'aliments avariés ; de telles observations font naître la pensée d'une intoxication rapide plutôt que d'une infection lente par des microorganismes se multipliant et se répandant peu à peu dans les diverses parties du corps.
Il n'est pas invraisemblable enfin, que des substances toxiques, des ptomaïnes de nature et de provenance variables, soient aptes à produire le syndrôme clinique de l'ictère. Celui-ci n'est-il pas réalisé expérimentalement par des substances chimiques différentes, l'hydrogène arsénié, le chlorure de sodium, le phosphore, la toluylendiamine (48)?
MALADIE DE WEIL
Toutes ces réflexions que comporte l'ictère en général s'appliquent également à cette maladie nouvellement cataloguée, qui n'est pas, ce semble, sans avoir des connexions étroites avec la forme commune que nous venons d'envisager.
Il s'agit de cet ictère fébrile, décrit il y quelques années à peine par
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M. Weil (49), et dout la symptomatologie se résume dans les traits suivants : début brusque, en pleine santé, par l'appareil d'une fièvre typhoïde à forme inflammatoire. Au bout de quelques jours survient un ictère, qui devient de plus en plus intense, et s'accompagne de phénomènes hémorragiques, d'albuminurie, de splénomégalie, pour aboutir bientôt après à une défervescence fébrile plus ou moins complète. Mais vers le treizième ou le quatorzième jour à dater du début, et sans que les autres signes de l'infection (hémorragies, néphrite, ictère) se soient amendés un instant, la fièvre se rallume, la maladie renaît avec une nouvelle intensité qui fait craindre un dénouement fatal. Toutefois cette recrudescence dure peu. Elle conduit d'ordinaire, au bout de deux ou trois jours, à une défervescence, qui cette fois est définitive et marque 'l'entrée en convalescence. Cette récurrence fébrile, qui semble indiquer un retour offensif de l'intoxication, serait le caractère spécifique de la maladie de Weil.
Tel est le processus morbide inscrit sous le nom de cet observateur dans la nosographie allemande. La dénomination est nouvelle, la maladie est sans doute ancienne. M. Rendu l'entrevoit dans quelques-uns des faits rapportés par des auteurs français, Garville (loc. cit.), Rondot (50), Grel- LETY BosviEL (ol). La récurreucc fébrile se trouve mentionnée dans deux observations (IV et V) du mémoire de Laveran {loc. cit.). On reconnaît à coup sûr la maladie de Weil, trait pour trait, dans l'observation rapportée plus récemment sous le nonï de typhus hépatique bénin par M. Mathieu (52), dont le mémoire est antérieur de quelques mois à celui de M. Weil. L'auteur allemand n'est donc pas le premier qui ait distingué ce processus : son mérite se borne à avoir mis en relief, mieux que ses devanciers, l'existence d'une rechute au cours de celui-ci.
Quoi qu'il en soit, les exemples depuis cinq ans s'en sont multipliés en Allemagne. Les communications de Goldsciimidt (53), de Fiedler (54), de Haas (55), de Fh.enkel (56), d'AuFREcni (57), de Wagner (58), suivent de près celles de Weil. L'année 1890 a ajouté ensuite à cette histoire déjà assez riche, bien qu'à peine ouverte, les publications de Karlinski (59), de Cramer (60) et de Stirl (61).
La médecine militaire allemande n'est pas demeurée en reste de contributions à la nouvelle maladie. Dans l'année J 888, VOberstahsarzt Schaper publie l'histoire d'un jeune soldat qui en fut brusquement atteint en' revenant de la baiguade (6i). Dans la même année, Kirchner (63) et HuEBER (64) ont eu loccasion d'étudier de petites épidémies localisées de cette maladie, le premier à Breslau (8 cas), le second à Ulm (4 cas)
Ces observations ont suffi à quelques-uns pour fonder, cliniquement du moins, la maladie nouvelle. Mais celle-ci manque de la base étiolo-
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gique, indispensable à la solidité d'une conception nosographique. Aussi Weil hésite -t-il à se prononcer sur la nature du syndrome qui porte son nom : il se montre tout aussi disposé à en faire un typhus abortif qu'un processus sui generis.
La première alternative nous paraît peu probable; on concevrait difficilement qu'une infection assez profonde pour déterminer de l'ictère, de la néphrite, de la spléno-mégalie, fût impuissante à mener jusqu'au bout le processus dothiénentérique proprement dit.
Quant à la seconde, elle pourrait s'appuyer sur les recherches hématologiques de Karlinski {loc. cit.). Cet observateur a trouvé dans le sang de ses cinq malades des bacilles courts, coudés, de 2-4 |jl de long, qui au moment de l'apogée de la fièvre apparaissaient comme des filaments enroulés en spirales, et disparaissaient avec le mouvement fébrile. Mais ces observations, qui d'ailleurs sont restées isolées, laissent du doute; elles ont été relevées chez des sujets infectés par la malaria en Herzégovine, et l'auteur lui-même incline à croire qu'il s'agissait moins d'une maladie sui generis, que d'un typhus récurrent dénaturé par les altérations palustres du sang.
Du reste, l'idée d'identifier la maladie de Weil avec cette dernière affection avait été émise dès le début (1887), mais reconnue fausse tout aussitôt à la suite des résultats négatifs fournis par les recherches hématologiques. Le même motif devait empêcher de l'assimiler à la typhoïde bilieuse, considérée par Griesinger et d'autres observateurs comme une simple modification, une forme grave de la fièvre récurrente. Il est vrai que cette opinion de Griesinger, fondée exclusivement sur des analogies cliniques et anatomo-pathologiques, est sujette à revision, bien que Heybenreicr, MiJNcn, Macznkowsky et Lubimoff (65) aient réussi depuis à communiquer la fièvre récurrente par l'inoculation du sang d'individus atteints de typhoïde bilieuse ordinaire. K vrtulis, en effet, écrit d'Égypte où Griesinger a recueilli ses observations, que la typhoïde bilieuse n'y a rien de commun avec la fièvre récurrente, car les spirochètes d'OsERMEYER ne s'y rencontrent jamais (66). N'est-ce pas une preuve qu'il existe des typhus bilieux qui sont étrangers à cette dernière? Que sont-ils à l'égard de la maladie de Weil? On ne sait.
La typhoïde bilieuse n'est pas la seule maladie exotique dans laquelle on ait tenté de fondre l'ictère de Weil. Kircuner {loc. cit.) ne craint pas de considérer celui-ci comme une fièvre jaune acclimatée dans nos pays. Quelque étrange que puisse paraître cette opinion, il faut cependant reconnaître que c'est peut-être encore avec le typhus amaril que le syndrome de Weil, avec son ictère, ses hémorragies, sa rémissiou momentanée présente le plus d'analogie clinique.
Les fondements fournis à la nosographie par l'étiologie ne sont guère
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plus sih's que ceux de la clinique. La maladie de Weil est attribuée aux causes les plus disparates. Dans le cas de Fr.enkel (loc. cit), elle vient compliquer une septicémie chirurgicale. Dans celui de Scuaper {loc. cit.), elle débuta immédiatement après la sortie d'un bain de rivière, pendant lequel le sujet avait dégluti involontairement des gorgées d'une eau souillée par des résidus excrémentitiels. L'observation de Stirl, identique à celle de Scraper, concerne un ouvrier de trente-cinq ans, qui tomba malade peu de temps après avoir été retiré d'un égout, à moitié sulïoqué par les produits gazeux et liquides de ce dernier.
Le court intervalle qui s'est écoulé dans ces deux derniers faits entre l'impression de la cause et l'explosion de la maladie, semble indiquer que celle-ci, dans certains cas du moins, ressortit plutôt à une intoxication qu'à une infection, et l'on ne saurait vraiment donner un autre sens à l'observation de Cramer (loc. cit.), dans laquelle les symptômes de la maladie de Weil se déclarèrent chez une petite fille peu de temps après l'ingestion d'une dose toxique de santonine.
En résumé, l'analyse des observations publiées jusqu'aujourd'hui nous amène à conclure que ni la clinique, ni l'étiologie, ni l'anatomie pathologique ne nous autorisent à concevoir le complexus symptomatique de Weil comme une affection une et indivisible dans son essence. Ces observations établissent que l'ictère compliqué de symptômes nerveux, typhoïdes, de néphrite et de spleno-hépatite peut être réalisé par des conditions pathogéniques multiples (traumatisme, intoxication par la santonine, ingestion d'eaux putrides), dont la diversité n'est rien moins que favorable à la notion de l'unité étiologique, et par suite de la spécificité du syndrome. La rechute de la fièvre n'est point un caractère suffisant pour fonder cette dernière. Ce caractère est commun à d'autres processus septiques ou infectieux qui évoluent sans ictère, il se rencontre même çà et là dans les épidémies d'ictère ordinaire (voir les observations 4 et 5 de l'épidémie de Lourcine), ce qui rapproche singulièrement celui-ci de l'ictère de Weil.
Peut-être s'est-on un peu trop pressé en Allemagne de baptiser d'un nom propre le syndrome qui nous occupe. La désignation de maladie de Weil fait naître la pensée qu'elle s'applique à une entité morbide définie fondée sur l'unité étiologique; or, nous venons de voir qu'il est loin d'en être ainsi. Nous sommes d'autant plus à l'aise pour exprimer cette opinion, qu'elle a déjà été formulée par un compatriote de M. Weil . Il est préférable dit Fr.^nkel, pour ne rien préjuger sur la nature indécise de cette affection, de l'appeler simplement ictère infectieux ou septique (67). »
A notre avis, le sentiment qui dicte cette réserve s'applique à l'ictère essentiel en général. Il semble, à tout bien prendre, que ce terme couvre
des états morbides très voisins l'un de l'autre, mais cependant distincts dans leur pathogénie. Ce qui paraît certain, c'est que celle-ci se trouve encore entachée de bien des lacunes. L'épidémiologie, réduite à eHc seule, est impuissante à les combler. Les questions soulevées dans ces paragraphes ne peuvent être abordées que par la bactériologie ; elle seule est eu mesure d'en donner la solution définitive.
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CONSIDÉRATIONS PRÉLIMINAIRES
Peu de maladies ont été plus étudiées que la pleurésie, et il n'en est guère qui soient mieux connues qu'elle. Tenant un des premiers rangs parmi les maladies annuelles, grave par elle-même et par son associatioa à d'autres processus morbides, elle s'est imposée de tout temps, depuis Laënnec, aux préoccupations des médecins.
Suscitées avant tout par la clinique, ces préoccupations se sont traduites par de nombreux travaux sur la séméiotique et le traitement, et grâce à ces patientes recherches, il est, actuellement, peu d'affections dont le diagnostic puisse être formulé avec plus de précision, et dont la thérapeutique compte plus de succès.
Mais le chapitre de la cause et de la nature du processus a été, jusque dans ces dernières années, beaucoup moins fouillé. Ce n'est que depuis que la pathologie s'est engagée si résolument dans la voie de l'étiologie, que ce sujet a fixé l'attention et provoqué des recherches du plus haut intérêt. Pour nous, nous n'avons pas attendu l'ère nouvelle pour essayer de pénétrer la cause de cette phlegmasie si variable dans son évolution et ses conséquences, car bien avant la période microbienne, nous avons dû reconnaître l'insuffisance de l'étiologie qui lui était généralement attribuée.
La pleurésie en effet est une affection commune à tous les âges et à toutes les conditions sociales; mais par sa fréquence dans l'armée, elle a de tout temps forcé les médecins militaires à scruter son essence, à chercher à la définir d'après sa cause, qui seule est décisive dans le pronostic et dans les conséquences médico-légales que comporte chaque cas.
Pour avancer la solution de ce problème, nous avons publié en 1886, mon collègue M. Vaillard et moi, une étude fondée sur un certain nombre de faits personnels, et sur l'analyse de plus de 300 autres, épars dans la littérature médicale (4).
Les idées que nous avons soutenues alors sur la signification de la pleurésie vulgaire ont été vivement attaquées immédiatement après la publication de notre mémoire. Mais depuis cette époque, elles ont fait leur chemin; elles ont été prises en considération par tous nos collègues, elles ont même reçu l'assentiment d'un des maîtres les plus autorisés de l'Allemagne, du professeur Fr.enkel. Et si quelques réserves sont encore formulées à leur sujet, notamment par ce dernier, elles tiennent moins au fond qu'à la forme de nos conclusions, car, il faut bien croire que notre pensée ne s'est pas clairement dégagée de notre travail, puisqu'on nous a prêté des opinions excessives qui sont bien loin de notre esprit.
De tout temps, la pleurésie, à l'instar de la pneumonie, a été considérée comme le type des phlegmasies simples, et rapportée à ce titre à des influences banales parmi lesquelles le jeu des météores tient le premier rang. La pneumonie est, à l'heure actuelle, affranchie du joug de cette doctrine séculaire : elle est pour tous les médecins une maladie infectieuse vis-à-vis de laquelle le froid exerce sans doute une action pathogène puissante, mais après tout, une action toujours secondaire.
Nous avons la conviction qu'il en est de même de la pleurésie : la spécificité de l'étiologie est le trait saillant de son histoire, comme elle domine celle de la pneumonie, avec cette réserve que là, l'étiologie est complexe, variable, tandis qu'ici elle se résume en un agent infectieux unique.
Les séreuses, sans doute à cause de la richesse du réseau lymphatique qui les sillonne, sont des territoires de prédilection pour la localisation des maladies infectieuses. Une arthrite, une péritonite une fois cliniquement reconnues, entraînent tout aussitôt le médecin vers la recherche de la nature de la phlegmasie. La première est reconnue rhumatismale, goutteuse, gonorrhéique ; la seconde est rapportée à des germes putrides, à la tuberculose. Il n'y a pas de médecin qui fasse intervenir le froid dans la production de ces déterminations morbides. Il y en a pourtant encore beaucoup qui admettent des pleurésies simples, qui, sous cette dénomination, opposent certaines formes attribuées exclusivement aux météores, aux pleurésies véritablement infectieuses.
Dans notre opinion, elles sont toutes infectieuses, mais non pas tuberculeuses, comme on nous l'a fait dire à tort.
Nous avons essayé de l'établir jadis dans le travail précité. Nous reprendrons sommairement cette démonstration, en précisant toutefois davantage notre pensée et en fortifiant nos conclusions par les données nouvelles acquises au sujet depuis cette époque.
C 2. — LES PLEURÉSIES ENVISAGÉES d'aPRÈS LEURS CAUSES
I. — Pleurésies secondaires
Nous ne nous arrêterons pas longtemps à marquer la signification des pleurésies dites secondaires. Leur nature ne saurait faire l'objet d'aucun doute : une simple énumération suffira à nous édifier à leur égard.
En première ligne, se placent les épancliements consécutifs aux affections de l'abdomen. Il n'est pas rare que des abcès de l'étage supérieur du péritoine perforent le diaphragme et se vident dans la plèvre; telles sont les collections purulentes produites par la périliépatite ou la périsplénite, par les ulcères perforés de l'estomac ou du duodénum, enfin par la périnéphrite ou la pérityphlite.
Dans l'extension de ces processus, l'inflammation du bas-ventre peut aussi se propager par contiguité ou continuité des tissus depuis la cavité abdominale jusqu'à la plèvre, sans que le diaphragme soit perforé, soit par l'intermédiaire des vaisseaux lymphatiques de ce muscle, soit par celui du tissu cellulaire interposé entre ses digitations. A ce titre, une pleurésie simple ou double s'associe fréquemment à la péritonite diffuse aiguë.
Quel que soit le mode de propagation, la plèvre s'enflamme toujours au contact des matières septiques qui, de l'abdomen, pénètrent dans sa cavité.
. En deuxième ligne, viennent les états septicémiques généraux. lisse compliquent souvent de pleurésies dues aux agents pathogènes déposés dans la plèvre par la circulation sanguine et lymphatique, ou par les infarctus pulmonaires sous-pleuraux, produits eux-mêmes par des embolies originaires des foyers septiques.
En troisième lieu, nous mentionnerons ces pleurésies métapneumoniques sur lesquelles les recherches bactériologiques récentes ont jeté une vive lumière, et qui par leurs caractères cliniques s'opposent d'une façon si saisissante aux pleurésies ordinaires.
Personne ensuite ne méconnaîtra la véritable nature de ces épanchements qui se développent brusquement au cours du rhumatisme aigu, qui alternent avec les arthropathies, et prennent, en général, les allures fugaces des phlegmasies rhumatismales : ils ont, avec la maladie géuérale, la môme relation que l'endopéricardite, et méritent justement la qualification de pleurésies rhumatismales sous laquelle ils sont décrits.
Non moins connues enfin sont les pleurésies cancéreuses, faciles à reconnaître, non seulement par la nature hémorragique du liquide, mais
encore par les agrégats de grandes cellules graisseuses à vacuoles que l'examen hislologique y découvre (2), ou par les nodules indurés qui se développent parfois au lieu de la ponction (3).
L'histoire de ces pleurésies secondaires se perd dans celle des maladies générales qui les font naître. Elles ne méritent pas de fixer notre attention, car elles ne sont pas en cause, nous ne visons ici que les pleurésies protopathiques, dont la nosographie est encore en grande partie à faire.
II. — Pleurésies primitives
Par l'intérêt de leur histoire clinique, ces dernières se sont de tout temps imposées aux préoccupations des médecins en général. Par leur fréquence dans l'armée et leurs suites possibles, elles se recommandent tout spécialement à l'attention des médecins militaires. Nous les comptons depuis de longues années parmi nos sujets d'étude de prédilection ; il y a dix ans que nous en affirmons la spécificité étiologique dans notre enseignement; et précisant davantage, nous avons démontré depuis longtemps que, dans la grande majorité des cas, elles relèvent de la tuberculose. Cette conclusion se dégage de l'étude de la pleurésie considérée dans ses rapports avec la saison, dans ses manifestations cliniques et dans ses caractères anatomo-pathologiques : triple enquête sur laquelle doit être fondée la nosographie de cette affection.
A. Pleurésies dues à la tuberculose. — a). Leur indépendance relative A l'égard des météores. — Nous avons tout d'abord été frappé de l'indépendance relative de la plupart des pleurésies vulgaires à l'égard des influences météoriques.
Sans doute, il n'est guère de malades qui ne rapportent leur affection à un coup de froid, et cette étiologie banale a suffi au médecin lui-même pendant de longs siècles. On ne peut, il est vrai, méconnaître que la pleurésie, comme la pneumonie, se développe souvent à la suite d'un refroidissement; il n'est jamais venu à la pensée de personne de nier le rôle de ce dernier, il s'agit seulement de préciser son mode d'action. Or, nous avons la conviction qu'il ne peut par lui seul produire la phlegmasie de la plèvre, pas plus qu'il ne suffit à déterminer la pneumonie.
D'ailleurs, si cette cause peut être mise en avant pour une pleurésie qui surprend un individu exposé aux vicissitudes des météores, elle n est plus de mise à l'égard des récidives, très fréquentes, qui surviennent au cours du traitement ou pendant la convalescence d'une première atteinte pour laquelle le malade garde encore le lit ou la chambre.
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b). Leur marche annuelle. — Mais la marche annuelle de la pleurésie est particulièrement instructive à cet égard. Cette maladie n'est point soumise aux poussées épidémiques de la bronchite, de l'angine, de la pneumonie. Sa répartition entre les dilîérents mois de l'année est beaucoup plus égale que celle de ces dernières afiections. Son tracé annuel dans l'armée française, comme dans l'armée prussienne, s'élève un peu plus haut dans les six premiers mois de l'année que dans les six derniers, et son sommet embrasse d'ordinaire les mois de mars, avril et mai. (Voir le tracé n° 8), .
MOIS
Fig. 8.
Évolution annuelle de la pleurésie dans l'armée à l'intérieur et en Algérie pendant la période quinquennale 1881-1885.
(Les chiffres représentent des unités morbides rapportées à 10.000 hommes présents.) Intérieur. . . . . , Algérie. „ „ „
Mais la différence entre les deux périodes est loin d'être comparable à celle que comportent sous ce rapport la pneumonie, l'angine, la bronchite.
Ces aiïeclions augmentent d'une manière constante à partir du mois d'octobre jusqu'en avril, qui marque leur fastigium toujours très élevé, f)oijr diminuer ensuite assez brusquement et affleurer la ligne 0 pendant h:^ mois chauds.
De telles allures sont tout à fait étrangères à la pleurésie : sou tracé, toujours assez éloigné de l'abscisse 0, est d'ordinaire représenté par une ligne plusieurs fois brisée que marquent des ascensions brusques ou lentes qui atteignent des hauteurs variables, sans jamais dépasser iO-lo pour 10.000 hommes d'efïectif. L'examen comparatif de son évolution pendant plusieurs années dans une région déterminée montre des maxima €t des minima échelonnés sur les mois les plus divers; rien n'est plus irrégulier ni plus atypique que ces courbes annuelles dont nous donnons ici un exemple pris au hasard dans notre dossier : il concerne la marche de la pleurésie dans la garnison de Paris pendant les années 1881-1884. (Voir le tracé n° 9.)
Avec ces graphiques, nous somme bien loin de cette évolution cyclique qui est le trait dominant des maladies vraiment saisonnières. De toutes les affections rapportées aux perturbations atmosphériques, la pleurésie est certainement celle qui se subordonne le moins à leur influence. 11 y a donc autre chose encore à faire ressortir dans son étiologie que le refroidissement.
c). Leurs caractères cliniques. — La clinique dépose dans le même sens, ses enseignements ne sont pas moins précieux que ceux de l'étiologie. Pour nous en inspirer, nous avons interrogé non pas seulement nos observations personnelles, mais la plupart de celles qui ont été rapportées dans les thèses ou les publications périodiques depuis une soixantaine d'années, soit plus de trois cents faits dus aux médecins les plus autorisés de notre époque. Cette enqu-ête nous a montré combien, dans le plus grand nombre de cas, la pleurésie s'écarte des allures d'une affection purement phlegmasique, combien elle en diïïère par son mode de début, sa marche. c|uelques-uns de ses symptômes, enfin par sa durée et sa terminaison.
Tantôt elle est insidieuse, presque latente dans une partie ou la totalité de son évolution. D'autres fois, ses symptômes locaux et généraux sont bien ceux d'une phlegmasie aiguë, mais la fièvre, par sa marche rémittente, sa ténacité, donne l'image de la fièvre tuberculeuse ; l'épanchement, par ses recrudescences, ses tendances aux récidives, rappelle les allures paroxystiques de la phtisie pulmonaire. Le malade s'anémie, maigrit, et quand enfin il se relève, il est paie, alangui, impropre au service pour le moment', quelquefois pour toujours.
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d). Leurs caractères anatomo-pathologiques. — L'anatomie pathologique nous a révélé le secret de ces allures. Sur dix-huit autopsies de pleurésie primitive que nous avons eu l'occasion de pratiquer dans ces dernières années, l'analyse histologique a démontré dans chaque cas la nature tuberculeuse de la phlegmasie pleurale; les autres organes ne préseutaient aucune trace de lésion bacillaire. Huit fois, il s'agissait de pleurésies séreuses simples, en apparence bénignes, qui, si la mort n'avait eu lieu, déterminée par la syncope ou par une maladie intercurreote, eussent certainement été tenues pour banales. Il importe de noter que plusieurs de ces sujets étaient vigoureux, sans tare tuberculeuse apparente, en bonne voie de guérison quand ils furent enlevés par l'accident terminal.
Au reste, la résorption facile du liquide et la guérison prompte ne portent point témoignage, tant s'en faut, contre la nature tuberculeuse de la pleurite. Il y a lieu même de se méfier de la disparition rapide de l'épanchement, car elle est parfois suivie d'accidents graves qui démasquent à brève échéance l'essence de l'afiection. Litten rapporte que dans trois cas de résorption spontanée et rapide de l'exsudat pleural, et dans uq quatrième cas d'évacuation totale du liquide par ponction et aspiration, il a vu survenir, peu de temps après la guérison, une tuberculose miliaire aiguë généralisée (4). En un mot, la simplicité d'évolution de la pleurésie, la bénignité de ses symptômes, la brièveté de sa durée, et finalement le retour à une excellente santé, ne sont pas des arguments à faire valoir contre la spécificité de cette affection.
Nous n'avons d'ailleurs malheureusement pas le droit de placer une confiance absolue dans ces guérisons; l'avenir les dément trop souvent, la sécurité qu'elles inspirent diminuerait certes si on pouvait suivre les malades pendant une période de temps suffisamment longue. Semblables aux individus guéris d'une adénite cervicale, d'une ostéo-périostite caséeuse, les pleurétiques sont sujets à des complications ultérieures qui témoignent de la spécificité de l'affection première. Nous avons relevé dans notre enquête de nombreuses observations de pleurésie récidivée, de phtisie pulmonaire, de péritonite, de méningite qui se sont déclarées après une pleurésie guérie, et en apparence bien guérie. Dans l'armée, où il est plus aisé de suivre les malades que dans la population civile, nous voyous fréquemment revenir à l'hôpital, atteints de tuberculose soit des sommets soit du péritoine, ou d'abcès froids thoraciques, des militaires traités antérieurement pour une pleurésie simple ; ou nous apprenons que tel d'entre eux, guéri de cette dernière affection, a succombé dans ses foyers pendant sa convalescence, à une méningite tuberculeuse ou à une phtisie aiguë. Ces affections secondaires peuvent se produire de longues années après la
nnhidie initiale, sans cesser pour cela de se rattacher à elle par le lien u.sal et d'en marquer la signification. En mai 188-2, nous recevions dans nos salles un oiïicier supérieur en retraite, de cinquante-neuf ans, atteint d'une péritonite chronique avec ascite dont les débuts remontaient à trois mois. Quinze ans auparavant, cet officier avait eu une pleurésie droite qui guérit sans accident, et depuis sa santé n'avait pas été troublée. A l'autopsie, nous trouvâmes, en outre d'une hydrophlegmasie tuberculeuse, du péritoine, le reliquat d'une ancienne pleurésie de la base droite : la plèvre, prodigieusement épaissie (l centimètre), circonscrivait une cavité du volume des deux poings, remplie d'une matière molle, sèche, semblable à du mastic de vitrier. La moitié droite du diaphragme formait la paroi inférieure du kyste, et était infiltrée de granulations tuberculeuses récentes; celles-ci recouvraient également tout le péritoine pariétal et viscéral, mais se montraient beaucoup plus continentes dans la portion de la séreuse correspondant à la moitié supérieure de l'abdomen. L'ensemencement du péritoine s'était fait manifestement par le vieux kyste pleural, où des spores incorporées aux masses caséeuses ont, après de longues années d'immobilité, revêtu la forme bacillaire et pris des allures envahissantes.
Telle est la série de preuves étiologiques, cliniques et anatomiques que l'observation apporte à l'appui de la nature tuberculeuse de beaucoup de nos pleurésies vulgaires. Il y manque le témoignage des caractères du liquide pleurétique. Mais les recherches faites dans ce sens sont presque toujours restées stériles. On ne saurait compter sur l'examen histologique de l'épanchement; il ne peut guère donner de résultats positifs qu'appliqué au pus (5), et reste généralement infructueux avec les liquides séreux; les cultures elles-mêmes que nous avons tentées avec ces derniers, après MM. Gilbert et Lyon (6), sont restées sans résultat.
Seule, l'inoculation du liquide a des chances de fournir un critérium sûr à la démonstration nosographique ainsi qu'au diagnostic, et encore ces chances nous paraissent-elles minimes. A priori, on est en droit de penser que le liquide fourni par une membrane tuberculeuse doit posséder la virulence du terrain dont il provient, et donner à peu près à coup sur la tuberculose aux animaux réceptifs. L'expérimentation ne confirme pas tout à fait cette opinion préconçue. Déjà, dans notre travail de 1886, nous avons exprimé des réserves à ce sujet en consignant le résultat expérimental de dix pleurésies soupçonnées tuberculeuses, qui n'ont donné à l'inoculation qu'un succès. MM. Chauffard et Gomb.vult (7), ainsi que M. Netter, ont été, il est vrai, plus heureux. Ce dernier notamment a obtenu des résultats positifs 7 fois sur 12 épanchements incontestablement liés à la tuberculose, et 8 fois sur 20 cas de pleurésie franche, primitive, surve-
nue chez des individus sains, vigoureux, exempts de toute tare tuberculeuse apparente.
Ayant recommencé récemment ces recherches, nous avons obtenu plu de succès que dans notre première tentative, sans avoir pu atteindi. cependant les résultats de M. Netter. Nous avons pratiqué à des cobaye, l'iuoculation intrapéritonéale du liquide de onze pleurétiques, dont ciû(| donnaient de fortes présomptions en faveur d'une tuberculose commençante, tandis que les six autres étaient forts et jouissaient de tous Icattributs d'une excellente santé. Deux animaux seulement sont devenu tuberculeux; ils appartenaient au groupe de ceux qui reçurent de l'exsadat provenant des individus suspects.
Si les résultats de M. Netter s'écartent numériquement des nôtres, ils n'en sont que plus confirmatifs de la thèse que nous soutenons. Mai^ devant ces incertitudes inhérentes aux résultats de l'expérimentation, noupersistons à croire que ceux-ci, en ce qui concerne la tuberculose, n'ont qu'une valeur secondaire dans les déterminations nosographiques, et ne peuvent être considérés comme décisifs dans le diagnostic clinique.
Si nous reconnaissons sans peine que, bien avant notre travail de 1886, la thèse que nous y développons était déjà soutenue par des médecins éminents, Pidoux (8), Bernutz (9), Villemin, L.a.ndouzy (10), nous avons d'autre part aussi la satisfaction de constater que, depuis cette époque, la questioi] ayant été étudiée à nouveau, a reçu une solution conforme à celle que uoue lui avions donnée il y a six ans.
C'est tout d'abord notre ancien collègue, M. RicocnoN, qui, en 1887"! vient ajouter aux pièces du procès le fruit d'une longue observation i Comme médecin de la campagne, il a poursuivi pendant plusieurs années j l'histoire d'un grand nombre de pleurétiques. Sur trente-trois pleurésie^ primitives observées et suivies pendant treize ans au milieu d'une popu lation de 700 à 800 habitants, deux seulement peuvent être cousidérécr comme indépendantes de la tuberculose : douze se sont terminées par h mort ; les dix-neuf autres ont guéri, mais elles concernent des sujets qu sont devenus tuberculeux ultérieurement ou qui ont pu être justemen soupçonnés de l'être comme appartenant à une famille de tuberculeux (H L'année suivante, FRiENKEL reconnaît à son tour une origine tuhercu leuse à la plus grande partie des pleurésies dites séro-fibrineuses (12). j|
Plus récemment, Barrs est arrivé au même résultat, à la suite d'un^ longue et patiente enquête portant sur cent quatorze cas de pleuré;^ i séreuse simple, traités de 1880 à 1884 dans son service d'hôpital à l'iulii raerie générale de Leeds (13).
Enfin de l'intéressant travail que M. Netter a communiqué à la Socieb médicale des hôpitaux en avril 1891 (14), il ressort que soixante-dix ;
quatre-vingts fois au moins sur cent, ces épancliements séro-fibrineux son à attribuer à la tuberculose, et cette contribution est d'autant plus précieuse, qu'elle s'appuie sur les résultats de l'inoculation du liquide pleural.
Il demeure donc établi qu'un grand nombre de nos pleurésies vulgaires primitives sont de nature tuberculeuse. Mais elles ue le sont pas toutes ; il eu reste 23 t\ 30 p. 100 qui reconnaissent une cause dilïérente qu'il est du devoir de l'étiologie de chercher à préciser.
B. Pleurésies déterminées par le pneumocoque. — Dans son remarquable mémoire communiqué à la Société médicale des hôpitaux de Paris, le 16 mai 1890, M. Netter, se basant sur l'analyse bactériologique de cent dix faits, estime que les trois quarts des pleurésies purulentes sont à rapporter aux pneumocoques et aux streptocoques, et que les autres se répartissent entre le bacille de Kocn et les organismes saprogènes (pleurésies putrides, fétides) (lo).
La clinique, on doit le reconnaître, a depuis longtemps entrevu cette distinction, en séparant des pleurésies suppurées de longue durée, vérirables abcès froids de la plèvre, les empyèmes à évolution plus rapide : les uns bénins, d'une curation facile, associés ou non à la pneumonie (métapneumoniques) ; les autres plus sévères, plus rebelles à la thérapeutique, s'accompagnant de symptômes généraux qui les ont fait placer à côté du phlegmon et de l'érysipèle; assimilation justifiée par les recherches bactériologiques, puisqu'ils sont dus le plus souvent aux streptocoques, exceptionnellement aux staphylocoques ou au bacille de Friedljender. On sait combien ont été fréquents les divers empyèmes non tuberculeux dans la dernière épidémie de grippe.
Or, une semblable distinction doit intervenir également dans les pleurésies séreuses. L'analyse symptomatique que nous avons ébauchée plus haut ne s'applique pas à toutes les pleurésies simples ou séro-fibrineuses.
En comparant entre elles nos observations, nous en avons relevé quelques-unes qui s'opposent au plus grand nombre par la courte durée du processus, l'exiguïté des troubles généraux, le retour rapide de tous les attributs de la santé après une courte convalescence. La différence entre les deux groupes est saisissante. Peut-être y a-t-il encore des tuberculoses pleurales parmi ces cas bénins; ne sait-on pas combien sont parfois légères et fugaces les poussées congestives tuberculeuses qui s'effectuent vers les poumons? Mais nous croyons que ces formes qui offrent à la thérapeutique l'occasion de succès si faciles, sont la plupart susceptibles ttune autre interprétation.
Par leurs allures rapides et bénignes, leur peu de retentissement
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sur rélat général, leur terminaison toujours heureuse, ces plilegmasies copient exactement la physionomie des pleurésies métapneumoniques. Et de fait, il est établi que celles-ci peuvent se produire d'emblée, ou succéder à un acte congestif pneumouique assez fugace pour passer inaperçu ; et que, d'autre part, l'exsudat en est indilïéremment purulent ou simplemeul séreux ou séro-fibrineux. C'est ainsi que Bonome trouva dans l'épanchement pleural d'un individu mort de méningite cérébro-spinale compliquée de pleurésie séro-fibriueuse un microorganisme morphologiquement très semblable au pneumocoque de Fr.exkel (16). D'autre part, Serafini, ayant inoculé au lapin l'exsudat séreux d'un sujet atteint de pleurésie double primitive, sans pneumonie, vit se développer chez l'animal la septicémie caractéristique, et obtint par l'ensemencement de son sang des cultures typiques du pneumocoque lancéolé (17).
Ces recherches apportent des contributions précieuses à l'étiologie de la pleurésie aiguë primitive. Elles autorisent à exprimer l'opinion — sous la réserve bien entendu de la vérification bactériologique — que certaines formes de cette maladie, marquées par leur évolution rapide et leur terminaison heureuse, doivent être imputées au pneumocoque, et considérées comme de véritables pleurésies séreuses métapneumoniques, sans pneumonie.
C. Pleurésies déterminées par d'autres agents phlogogènes vivant normalement dans l'appareil respiratoire. — Nous disons certaines formes, car d'autres agents phlogogènes que 'le pneumocoque, vivant à côté de lui dans la bouche, le pharynx, le nez, peuvent s'introduire dans les voies aériennes et échouer dans le système lymphatique pleural à la faveur de lésions pulmonaires préalables qui ont passé inaperçues, ou même sans le concours de celles-ci, s'il faut en croire les expériences de Fleiner et de Bucuner. Cette proposition n'est rien moins qu'une vue de l'esprit : Von Besser a démontré l'existence dans les voies aériennes, à l'état normal, du streptocoque pyogène, du staphylocoque aureus, du microorganisme de FKiENKELetde FRiEDLiENDER {loc. cit.). On peut se figurer d'ailleurs combien sont grandes ces chances d'infection de la plèvre, si l'on se rappelle que l'air se débarrasse de presque tous ses germes dans le poumon, comme il se dépouille en partie de ses poussières organiques ou minérales.
L'histologie a depuis longtemps démontré la présence de celles-ci daus le réseau lymphatique superficiel et profond du poumon ; il est à présumer que ce réseau est également accessible aux poussières animées, et que par conséquent la plèvre, comme les amygdales, comme les bronches, est exposée à s'enflammer au contact des agents phlogogènes qui l'euva-
hissent, lorsque des causes accidentelles exaltent l'énergie de ces derniers ou diminuent la résistance du terrain. Nous estimons que certaines pieurites légères, avec ou sans épancliemeut, rapportées sommairement au coup de froid, reconnaissent une semblable patliogénie. Tel est, par exemple, le fait suivant, dans lequel cette interprétation a été corroborée par la bactériologie.
Le 16 juillet dernier, entrait au service de mon collègue, M. Antony, un militaire habituellement bien portant, qui, cinq jours auparavant, avait été pris brusquement de fièvre et de point de côté. On lui trouve un peu de chaleur (38°7), et un épanchement d'environ un litre de liquide à gauche. Dès le lendemain, la fièvre tombe; à la date du 22, l'épanchement a disparu, et le 11 août, le malade sort, complètement rétabli.
Le 18 juillet, un demi-centimètre cube de liquide citrin fut extrait de la plèvre au moyen de la seringue de Sraus préalablement stérilisée, et injecté séance tenante dans le péritoine d'un cobaye, avec toutes les précautions antiseptiques usuelles. L'animal succombe le 25 juillet, avec un léger exsudât séro-albumineux dans le péritoine, un foie et une rate fortement tuméfiés et congestionnés, et enfin avec un épanchement pleural double dans lequel l'examen histologique révéla une culture riche et pure du pneumo-bacille de Friedl-ender. L'épanchement droit était sanguinolent.
Un deuxième cobaye, inoculé dans le péritoine avec une culture dans le bouillon (4° passage) du liquide pleural fourni par le premier animal, succombe à son tour, en moins de quinze heures, à un épanchement séreux dans chaque plèvre. On trouva dans l'exsudat, ainsi que dans le sang, le pneumo-bacille de Friedlandkr en grande abondance, mais point d'autres microorganismes.
Les bouillons ensemencés avec les épanchements séreux restent généralement stériles. Dans dix-huit cas de pleurésie séreuse que nous avons soumis à l'analyse bactériologique pendant les années 1890 et 1891, les essais de culture dans du bouillon avec le liquide extrait aseptiquement de la plèvre par la seringue de Straus sont restés infructueux, à l'exception d'un seul dont il sera question plus loin. Garré (18) et Kracht (19) n'ont pas été plus heureux. Mais le premier de ces observateurs fait remarquer avec GuTTMANN (20) et Weicuselbaum (21) que l'absence des microorganismes phlogogènes dans les transudats n'implique pas leur absence dans les séreuses qui ont fourni ces derniers. Les insuccès ne témoignent pas contre la spécificité de la cause de la pleurite. Ne sait-on pas que d'ordinaire la sérosité de la pleurésie ou de l'ascite tuberculeuse ne donne que des résultats négatifs dans les tentatives de culture et d'inoculation?
Au reste, le streptocoque aurait été trouvé dans des épanchements
séreux par Fr.enkel. Il est vrai que sa présence dans ces cas a été considérée comme secondaire et comme l'indice d'une suppuration prochaine. Mais n'est-il pas plus rationnel d'y voir la cause et non l'eilot de la phlogose, à laquelle il donnerait, suivant son degré de virulence, le caractère séreux ou purulent? Les microorganismes pyoRènes peuvent ne produire que des phlegmasies catarrhales ou séreuses, quand ils n'agissent pas avec toute leur puissance pathogène. La suppuration n'est pas un processus sui generis, une réaction spécifique des tissus contre une cause spécifique elle-même, mais un simple degré dans l'échelle des lésions inflammatoires (Grawitz). La pleurésie séreuse serait ici à l'empyème ce que l'angine catarrhale est à la phlegmoneuse, ce que l'érysipèle simple est à celui qui suppure. Une thoracentèse pratiquée aseptiquement dans l'hiver de 1889-90 dans le service de notre regretté collègue Duponchel, fournit une sérosité limpide dans laquelle M. le professeur agrégé Vail- LARD découvrit une culture abondante et pure de streptocoques pyogènes. La pleurésie guérit sans passer à la purulence, le fait n'est-il pas confirmatif de notre interprétation?
Il est certain que celle-ci ferait comprendre la fréquence des pleurésies séreuses et purulentes dans les épidémies de grippe, notamment dans la dernière, où le streptocoque a joué un rôle pathogène de premier ordre, au point qu'il a pu être soupçonné de représenter le parasite de cette affection. Peut-être, ces poussées de pleurésies, véritables épidémies qui surviennent de temps à autre en même temps que des cas plus ou moins nombreux de grippe ou de pneumonie, sont-elles à attribuer eu partie au streptocoque ou au pneumocoque.
On pouvait prévoir que les différents agents phlogogènes, y compris le bacille de la tuberculose, seraient découverts dans la plèvre enflammée ou dans ses produits d'exsudation. Mais voici que la bactériologie y dénonce un microbe qu'on ne s'attendait sans doute pas à rencontrer sur un pareil terrain, le bacille d'EBERin.
D. Pleurésie déterminée par le bacille d'Eberth. — Depuis longtemps la clinique a mis en relief l'existence d'une fièvre typhoïde à début pleural (22), à laquelle, par analogie avec les états morbides connus sous le nom de laryngo- typhus, de pneumo-typhus, on a donné le nom de pleuro-typhus ou de pleuro-typhoïde. Ce processus se caractérise par les signes fonctionnels et physiques ordinaires de l'inûainmation de la plèvre : point de côté, toux sèche, dyspnée, puis épanchement moyeu avec matité, soulHe aigu et égophonie. Mais il se difiérencie dès les premiers jours de la pleurésie simple par l'intensité et la continuité de la fièvre, l'abattement, la céphalalgie, l'insomnie; puis ces troubles généraux
ne tardent pas à dégénérer eu symptômes caractéristiques de la fièvre typhoïde.
Ces pleurésies sont-elles réellement sous la subordination du bacille typhique, ou représentent -elles des infections secondaires précoces de la dothiénentérie? La bactériologie nous fait incliner vers la première alternative.
Déjà, en 1885, Rendu (23) a publié une observation de pleurésie purulente survenue pendant la fièvre typhoïde, et dans laquelle l'examen bactériologique décela la présence du bacille d'EBERin, associé à quelques autres microorganismes. Valentini (24) a même trouvé ce microbe à l'état de culture pure dans l'empyème, et a pu lui attribuer exclusivement la suppuration de la plèvre.
Mais ce qui importe davantage à notre sujet, c'est que le bacille d'EBERTii a été également constaté dans l'épanchement séro-fibrineux du pleuro-typhus. Tel est le cas dont Fernet a communiqué récemment l'observation à la Société médicale des hôpitaux (2o).
Il s'agit d'un jeune homme de dix-huit ans, chez lequel on vit évoluer, au cours d'une pleurésie lente avec épanchement, les symptômes classiques d'une dothiénentérie. On peut contester, dans cette observation, et M. Fernet en convient lui-même, la nature primitivement typhique de l'épanchement dont les premiers symptômes ont débuté deux mois avant l'apparition des phénomènes généraux de la fièvre typhoïde. Mais le fait n'en reste pas moins instructif par la constatation du bacille typhique dans un exsudât pleurétique séro-fibrineux, et par la question de pathogénie qu'il soulève.
M. Talamon, en effet, fait remarquer à ce sujet {loc. cit.), que le début pleural de la fièvre typhoïde n'implique point une localisation primitive du bacille d'EBERTH sur la plèvre; car, entré par sa voie ordinaire, l'intestin, il a pu se greffer de bonne heure, mais secondairement, sur la plèvre, appelé sur ce terrain par quelque cause occasionnelle déterminante, le refroidissement ou la prédisposition créée par une lésion ancienne. Même la présence du germe dans l'épanchement, dès le début de la maladie, ne serait 'pas une preuve suffisante de sa localisation primitive sur cette séreuse, puisqu'en tout état des choses, les phénomènes intestinaux caractéristiques de la dothiénentérie n'apparaissent guère qu'au deuxième septénaire. La certitude de la pleurésie typhique ne pourrait être donnée que par l'intégrité des plaques de Peyer, constatée à l'autopsie.
Mais ce critérium lui-même ne donnerait peut-être qu'une présomption, commè paraissent en témoigner les deux observations suivantes. Le 17 avril 1891, c'est-à-dire six semaines environ avant la publication
du travail de M. Talamon (u° du 28 mai 1891 de la Médecine moderne), MM. Gii.vRRiN et Roger avaient communiqué à la Société médicale des hôpitaux de Paris (26), l'histoire d'un homme de trente-sept ans qui fut pris vers le commencement du mois denovemhre 1890 de malaise général, fatigue, courbature, vomissements, diarrhée, symptômes auxquels s'adjoignit, le 20 novembre, un violent point de côté à gauche. Admis à l'hôpital le 24 novembre, il fut considéré, en raison de la température fébrile, de la tension douloureuse du ventre, des quelques taches lenticulaires éparses à la surface de ce dernier, comme atteint de fièvre typhoïde. Ce diagnostic toutefois fut formulé avec des réserves commandées par l'absence de l'hypertrophie splénique, et par les caractères quelque peu frustes de l'éruption.
Le 4 décembre, le point de côté s'étant exaspéré, on constata, à la base gauche, un épanchement pleurétique qu'une ponction exploratrice, faite aseptiquement avec la seringue de Straus, démontra être de nature hémorragique, et dans lequel l'analyse bactériologique révéla le bacille typhique sans autre microorganisme. Les cultures de ce bacille, injectées dans la plèvre ou le péritoine du cobaye, y provoquèrent une inflammation et une exsudation séro-sanguinolente identique à celle du malade.
L'épanchement subit des péripéties variables et détermina la mort le 12 janvier, malgré la thoracentèse pratiquée quelques jours auparavant.
A l'autopsie, la plèvre contenait une grande quantité de liquide sanglant. Les deux poumons, et surtout le gauche, étaient atteints de lésions tuberculeuses anciennes. Le foie, la rate, les reins paraissaient normaux, et les plaques de Peyer ne présentaient aucune trace d'altération ancienne ni récente.
Nous avons observé tout récemment un fait identique sous tous les rapports au précédent.
Le 18 février, nous recevions dans notre service un soldat de vingtdeux ans, atteint de pleurésie gauche datant de huit jours, sans autre lésion apparente. Des ponctions pratiquées les 18 et 28 février, les 13 et 25 mai, donnèrent issue à un liquide louche, d apparence hématique, dans lequel l'analyse bactériologique dénonça constamment la présence d'un microorganisme unique, d'un bacille qui, par sa mobilité, ses caractères morphologiques, sa décoloration par la méthode de Gram, par l'aspect enfin de ses cultures sur gélatine, gélose, et surtout sur la pomme de terre, ne dillérait sous aucun rapport de celui d'EBERin.
Un demi-centimètre cube d'une culture pure de ce microorganisme est injectée, le l-'' juillet, dans la plèvre droite d'un cobaye. L'animal succombe dans la nuit du 5 au 6 juillet; il présente à l'autopsie une pleurésie droite avec un épanchement séro-sanguinoleut identique à celui du
malade, et dans lequel l'examen bactériologique décela une riche culture du bacille typbique. Celui-ci paraissait avoir augmenté de virulence dans le bouillon, car un cobaye qui avait reçu le 28 mai, dans le péritoine, un centimètre cube de liquide pleural, ne succomba que le 7 septembre à des lésions tuberculeuses étendues du poumon, du foie et de la rate.
Le 11 juin, l'épancliement étant devenu purulent, le malade est évacué dans une salle de chirurgie pour y subir l'opération de l'empyème, qui est pratiquée le 16. Une parcelle de pus, recueillie aseptiquement à ce moment, donne encore une culture pure du bacille typhique.
Malgré l'opération, le malade s'afiaiblit de plus en plus, miné par la fièvre hectique. Le 5 juillet, à 2 heures du soir, il succomba au plus haut degré du marasme, et après avoir présenté dans les derniers jours de sa vie, les signes d'un épanchement moyen dans le plèvre droite.
A l'autopsie, on trouva la cavité pleurale gauche cloisonnée et tapissée par une membrane épaisse, grenue, ayant l'aspect, la consistance et la structure histologique d'une néoplasie tuberculeuse profondément dégénérée. .Elle adhère faiblement au poumon et au thorax, et ne pèse pas moins de 400 grammes ; l'incision intercostale de l'empyème eût été loin de suffire à son extraction. La plèvre droite contient un litre environ de liquide, produit d'une phlegmasie récente. Les deux poumons sont parsemés de granulations miliaires et pisiformes, fermes ou en voie de ramollissement. Dans le poumon droit, quelques nodules sont purif ormes au centre. Nulle part, il n'y a d'excavation. Les ganglions du bile, tuméfiés, agglomérés et dégénérés, forment une masse tuberculeuse volumineuse, qui remplit une grande partie de la cavité médiastine postérieure.
Dans l'abdomen, on découvre une tuberculose péritonéale diffuse, une dégénérescence tuberculeuse des ganglions mésentériques, et dans le gros intestin, quelques follicules surélevés, à sommet ulcéré et à bords infiltrés de granulations miliaires. L'intestin grêle est absolument intact, les plaques de Peyer, à peine apparentes, ne présentent aucune trace d'ulcération ni ancienne ni récente.
La rate est tuméfiée (300 grammes) ; mais le parenchyme en est ferme, et sa couleur rappelle celle de la chair musculaire. Son enveloppe péritonéale, comme celle du foie, est simplement parsemée de granulations tuberculeuses. Ce dernier organe, pas plus que les reins, ne présentent aucune modification morbide.
Ces deux observations, qui sont reliées entre elles par tant d'analogie, suggèrent plus d'une réflexion. Sans doute, dans la nôtre, le liquide pleural contenait du virus tuberculeux, puisque son inoculation au cobaye a été suivie d'une tuberculose généralisée. Toutefois il parait à peu près certain que le bacille d'EBERTii y a été l'agent enicient de la pleurésie, celle-ci n'a-
t-elle pas été réalisée expérimentalement par l'injection intra-pleurale de ses cultures? Mais ces deux laits correspondent-ils à une fièvre typhoïde anomale, caractérisée par la localisation du processus typhique sur la plèvre, localisation favorisée par des lésions tuberculeuses préexistantes de cette dernière; s'agit-il, en un mot, d'un vrai pleuro-typlms? La réponse pouvait être douteuse, malgré l'intégrité de la rate et des plaques de Peyer, dans l'observation de MM. Ciiahrin et Roger, en raison des symptômes nerveux et abdominaux qui y ont marqué la première période. Elle ne l'est guère dans la nôtre, qui s'est déroulée avec la symptomatologie banale et terne d'une pleurésie chronique ordinaire, qui à aucun moment n'a été traversée par quelque trouble fonctionnel du ressort de la dothiénentérie, et dont l'autopsie n'a fait découvrir la moindre trace de cette dernière, soit sur l'intestin, soit sur la rate. Contrairement au sentiment exprimé par M. Talamon, nous ne croyons pas que l'intégrité de l'ileum soit, dans l'espèce, un témoignage en faveur du pleuro-typhus. Dès lors, il faut admettre, ou que le bacille d'EsERTu n'est pas le moteur de la fièvre typhoïde, ou qu'il est apte à faire naître des processus divers. Nous n'avons ni l'audace ni l'autorité suffisante pour nous prononcer sur la première alternative; aussi, avec la majorité des médecins, adopteronsnous jusqu'à nouvel ordre la seconde. Mais celle-ci, on ne peut se le dissimuler, n'est pas sans avoir des conséquences au moins singulières pour la doctrine. Rapporter à la même cause la fièvre typhoïde de Louis, les phlegmasies simples des séreuses, les suppurations des os (27), c'est nier la spécificité de ces processus, et faire retourner la nosographie au point où l'avait laissée la pathologie humorale à la fin du siècle dernier. Car, quelle différence y a-t-il entre ce microbe bon à tout faire, capable de commettre tous les méfaits, et la matière peccante de nos pères, qui suivant qu'elle se mêlait au sang ou se fixait sur quelque organe, était accusée de produire une pyrexie ou une phlegmasie plus ou moins localisée? L'histoire du bacille typhique, comme celle du pneumocoque, est la confirmation de ces conceptions vieilles comme la pathologie humorale dont elles sont issues. Et c'est ainsi que par un retour fréquent des choses, les merveilleuses découvertes modernes nous ramènent à des doctrines qui semblaient pour toujours reléguées aux oubliettes de la science. On serait tenté d'ajouter, que si les interprétations varient au cours des temps, les faits eux-mêmes demeurent immuables à travers les fluctuations doctrinales, et s'imposent toujours de toute la force de leur autorité.
Mais abandonnant ces points de vue généraux, et nous renfermant strictement dans notre sujet, nous considérerons comme acquis que le bacille d'EsER-rn, comme le staphylocoque ou le streptocoque, peut exercer une action phlogogène sur la plèvre.
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Dans les deux observations produites plus haut, il réalisait vraisemblablement une infection secondaire, greffée sur la tuberculose, et cette interprétation, suggérée par la clinique, a été rendue plausible par une de nos expériences. Un cobaye tuberculeux, ayant reçu dans la plèvre droite un demi-centimètre cube de culture du bacille recueilli dans l'épanchement de notre malade, a succombé en moins de vingt-quatre heures à une pleurésie double, caractérisée des deux côtés par des dépôts membraneux et un épanchement séro-citrin très abondant, au milieu duquel fourmillaient des bacilles mobiles. Le cobaye sain, qui avait reçu une dose égale de la même culture, n'a succombé qu'au bout de six jours (v. p. 214).
Peut-être, quelques-unes des pleurésies nées sous l'empire de la tuberculose pleurale, reconnaissent-elles pour cause prochaine, non pas le bacille de Kocn lui-môme, mais ces agents phlogogènes dénoncés plus haut, sans en excepter le bacille d'EBERxn, qui produisent les pleurésies simples, et qui, dans ces cas particuliers, se porteraient d'autant plus volontiers sur la plèvre, que celle-ci est mise dans un état de moindre résistance par l'affection préexistante.
E. Pleurésies déterminées par la goutte et la syphilis. — Voilà déjà bien des causes de pleurésie. Il est probable cependant que nous ne les avons pas épuisées toutes. M. le professeur Potain, dans une de ses récentes cliniques (28), a signalé des épanchements pleurétiques fugaces, mobiles, chez les goutteux; et M. Cuantemesse (29) a vu se produire, au cours de deux cas de syphilis secondaire, un épanchement pleurétique manifestement subordonné à cette dernière, car il survenait en même temps que la roséole et disparaissait avec elle sous l'influence du traitement antisyphilitique.
Ces observations démontrent que le principe de certaines maladies générales peut se fixer sur la plèvre, et y susciter des lésions qui ne diffèrent point de celles qu'y déterminent les agentes phlogogènes ordinaires; et si l'on po uvait conserver quelques doutes à cet égard, l'histoire de la pleurésie rhumatismale, fondée sur des observations cliniques si précises, suffirait à lever toute hésitation.
En vérité, il n'y a point de pleurésie simple à opposer aux spécifiques ou aux infectieuses. Toutes comportent d'emblée ce caractère. Les recherches dont cette affection a été l'objet dans ces dernières années conduisent lentement, mais sûrement, à cette conclusion.
C'est la tuberculose qui tout d'abord revendique la plus grande partie des pleurites dites simples ou vulgaires. Celles qui lui sont étrangères sont à répartir entre les maladies générales, le rhumatisme, la goutte, la syphilis, le cancer, et les affections locales produites par les nombreux
agents phlogogènes qui vivent dans la bouclie ou les bronches, pneumocoques, streptocoques, staphylocoques, etc.
Cette interprétation seule fait comprendre, non seulement les variations si profondes que présente la pleurésie dans sa marche, sa gravité, sa durée, sa terminaison, sa résistance aux moyens thérapeutiques, mais encore d'autres particularités, moins souvent relevées dans son histoire, et pourtant dignes d'être méditées. Telle est, par exemple, la différence dans la fréquence respective de la pleurésie et de la péritonite primitives. Le péritoine est aussi exposé au froid que la plèvre. Pourquoi l'un s'enflamme-t-il si rarement, et l'autre si souvent? Ne serait-ce point parce que la plèvre est plus exposée que le péritoine à l'invasion des agents phlogogènes qui se rencontrent normalement dans les voies aériennes et digestives ? Au niveau de l'intestin, non seulement la barrière à franchir est plus résistante qu'à celui des bronches, mais les germes, ceux du moins qui s'insinuent dans ou entre les glandes, subissent encore de la part des sécrétions une action chimique qui doit anéantir leurs propriétés pathogènes.
Que si l'on nous demande ensuite pourquoi la pleurésie est si fréquente dans l'adolescence, chez les jeunes soldats notamment, nous répondrons qu'à cet âge, l'accroissement rapide du périmètre des organes thoraciques crée pour ces derniers une véritable imminence morbide qui les rend plus vulnérables aux agents pathogènes, notamment de ceux de la tuberculose, de même que la suractivité nutritive qui précède l'achèvement de l'ossification prédispose à l'ostéite épiphysaire tuberculeuse ou autre.
L'inflammation de la plèvre est du ressort de la clinique plutôt que de l'épidémiologie. Aussi résumerons-nous toutes ces considérations dans cette simple conclusion, que le diagnostic de pleurésie ne saurait plus suffire au clinicien. Depuis bien longtemps, ainsi qu'en témoignent nos écrits et notre enseignement, nous sommes pénétré de la nécessité de compléter ce diagnostic purement anatomique, par la détermination de la nature du processus dans chaque cas de pleurésie séreuse ou suppurée, le diagnostic nosographique pouvant seul nous fournir les éléments d'un traitement et d'un pronostic rationnels.
Dans l'armée, où la question de l'aptitude ultérieure de l'homme au service vient toujours s'ajouter aux préoccupations purement médicales, ce point prend une importance toute particulière. Si, en effet, les pleurésies tuberculeuses doivent entraîner dans la majorité des cas le renvoi définitif de l'homme dans ses foyers, il n'en est plus de môme, bien entendu, de celles qui, déterminées par les agents phlogogènes vulgaires, ne portent pas une atteinte aussi profonde à l'état des forces, et ne compromettent en aucune façon l'avenir du sujet.
La clinique, réduite à ses seules ressources, est trop souvent impuissante à pénétrer la nature des phlegmasies pleurales. Dans beaucoup de cas, elle n'arrivera au diagnostic étiologique qu'à l'aide des données fournies par la bactériologie. Celle-ci devra toujours être mise à contribution ici comme dans la détermination spécifique des angines. Les résultats qui en ont été déjà obtenus en France par M. Netter, en Allemagne par M. Fh^enkel, ceux enfin qui ont été fournis à la clinique du Val-de-Grâce par notre habile collègue M. Vaillard, donnent la mesure des services qu'elle est appelée à rendre, et qu'elle [seule peut rendre dans ce domaine de la pathologie.
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CHAPITRE III
Nous traiterons dans ce chapitre des principales plilegmasies aiguës du poumon. Très répandues comme maladies primitives ou secondaires, graves par elles-mêmes et par leur association à d'autres affections, étroitement subordonnées aux influences saisonnières et climatiques, elles ont été, à ces divers titres, un constant objet d'étude pour la clinique comme pour l'épidémiologie de toutes les époques.
La pneumonie lobaire ou primitive est certainement le processus le plus caractéristique et le mieux défini de ce groupe : c'est par elle que nous ouvrirons cette étude.
§ ler^ — LA PNEUMONIE LOBAIRE OU FIBRINEUSE
I. — Considérations préliminaires
La pneumonie lobaire primitive règne sur tous les points du globe, depuis les latitudes les plus septentrionales jusqu'aux zones les plus chaudes. Presque partout elle figure parmi les maladies les plus communes ; néanmoins, c'est dans les latitudes moyennes et septentrionales de l'Europe et de l'Amérique du Nord qu'elle semble atteindre son plus haut degré de fréquence. D'après les évaluations très approximatives de ZiEMSSEN (1), elle représente 3 p. 100 des maladies de la terre tout entière, et 6-7 p. 100 des affections internes observées dans les Etats du centre de l'Europe. On peut ajouter qu'elle n'est guère plus limitée dans le temps que dans l'espace, car sa première mention date de l'origine de la médecine. Toutefois, les documents les plus précis que nous en ayons, ne remontent guère au delà du xv° siècle. Mais depuis cette époque, ils se succèdent sans interruption, de sorte qu'il est peu de maladies populaires pour laquelle la littérature médicale soit aussi riche en renseignements.
Sans doute, en raison de l'imperfection des moyens de diagnostic, ces
documents ne sont pas toujours d'une précision irréprochable, d'autant plus que souvent la phlegmasie pulmonaire paraît avoir été proportionnée aux autres maladies régnantes, et notamment au typhus, aux fièvres putrides et éruptives, au scorbut et à la grippe, association qui en eflace les traits cliniques les plus saillants. Mais les détails Décropsiques que contiennent beaucoup de ces anciennes relations, en précisent suffisamment la signification et leur assignent une place légitime dans l'histoire de la pneumonie.
On trouve dans cette histoire des traits dignes de fixer l'attention : tout d'abord, la fréquence extrême de la pneumonie en France, en Allemagne, en Italie et notamment en Suisse, où sa violence lui a valu le nom populaire et significatif d'Alpenstich ; puis son aptitude à revêtir le mode épidémique, la tendance des épidémies à se localiser dans des foyers restreints, à prendre un caractère grave contrastant avec la bénignité relative de la pneumonie sporadique; enfin la contagion elle-même paraît avoir été entrevue par nos prédécesseurs: plusieurs d'entre eux signalent du moins l'atteinte successive des différents membres d'une même famille. En un mot, les anciens, bien que fidèlement attachés au dogme de l'origine météorique de cette affection, n'en ont pas moins saisi les traits qui lui assignent un des premiers rangs parmi les maladies infec- i tieuses. j
Considérée malgré tout comme une maladie vulgaire et banale, comme le tribut qu'il fallait payer quand même aux influences météoriques, la pneumonie n'a pas eu le privilège, jadis, de fixer l'attention des épidémiologistes au même point que la fièvre typhoïde et la dysenterie. Les rapports annuels rédigés par l'Académie de médecine sur les maladies régnant en France, sont extrêmement pauvres en documents sur ce sujet. Les seuls i qu'on y trouve au chapitre de cette maladie, se rapportent à sa fréquence I ou à sa gravité; mais faute de renseignements suffisants, les historiens i passent sous silence tout ce qui a trait à son développement et à son ! mode de propagation. !
Mais par un retour naturel des choses, les relations se sont multipliées j dans ces vingt dernières années, à mesure que sous l'empire des doctrines j régnantes, la notion de la spécificité se substituait peu à peu à l'ancienne | conception. Ce n'est certainement pas sans surprise que l'on se trouve h amené, par l'examen de ces relations, à reconnaître le plus haut degré de spécificité à cette affection considérée pendant tant de siècles comme le type des maladies a frigore.
Reléguée naguère encore parmi les affections saisonnières pures, n'offrant à l'investigation qu'un intérêt clinique ou thérapeutique, la pneumonie est devenue, au point de vue étiologique, une véritable maladie
d'étude, aussi féconde dans ses enseignements que le charbon ou la maladie pyocyannique.
La place qu'elle vient de prendre tardivement dans le cadre nosographique, a dépouillé son étiologie de sa simplicité apparente d'autrefois. Les recherches dont elle a été l'objet dans ces vingt dernières années, lui assiijnent une pathogénie aussi complexe que celle de la fièvre typhoïde. Vussi, croyons-nous devoir, pour mettre mieux en relief les facteurs divers qui concourent à sa genèse, l'étudier dans des conditions sociales et climatiques variées, chacune de ces conditions spéciales constituant un milieu éminemment propre à marquer le rôle et la valeur de tel facteur qui se trouve absent ou effacé dans les autres.
A ce titre, nous envisagerons tout d'abord la pneumonie au milieu des populations civiles.
II. — De la pneumonie chez les populations civiles
La pneumonie frappe les individus isolément et les groupes, elle est sporadique ou épidémique. Permanente dans les villes avec des exacerbations périodiques, elle n'apparaît guère qu'à l'état épidémique dans les campagnes, ou du moins dans ce dernier milieu les cas groupés constituent la règle et les faits isolés l'exception.
A. Évolution saisonnière. — La pneumonie n'a pas de climat, mais elle est au premier chef une maladie saisonnière. Toutes les statistiques, quelle qu'en soit la provenance, attribuent le maximum des cas sporadiques et des épidémies à la fin de l'hiver et au printemps, avec des variantes insignifiantes d'une région à l'autre : c'est le mois de mars pour Paris et Munich, celui d'avril pour Berlin, Vienne et Bâle, celui de mai pour Stockholm et Copenhague. Inversement, la morbidité tombe au niveau le plus bas entre juillet et septembre, et notamment en juillet pour Bàle, en août pour Paris, Vienne, Stockholm, Copenhague, et septembre pour Berlin, Francfort, Philadelphie. D'après les tableaux dressés par Hmscu (2), sur 100 cas de pneumonie observés dans ces diverses localités, 34,7 appartiennent au printemps, 29 à l'hiver, 18,3 à l'automne et 18 à l'été. Sur les 100 cas, l'hiver et le printemps en réunissent donc 63,7, l'automne et l'été 36,3. Si l'on représente par 1 le chiffre de la morbidité en été, celle de l'automne sera de 1,02, celle de l'hiver de 1,6 et celle du printemps de 1,9. Les tracés suivants, construits d'après les documents réunis par Besnier pour Paris, et par Juergensen pour Vienne (3;, donnent
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une représentation très précise de cette évolution annuelle dans les grands centres.
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>j< ,j, ^ Moyenne mensuelle des décès par pneumonie dans les hôpitaux civils de
Paris, pendant la période 1866-1882 (ciiilTres absolus), d'après les rapports de M. Besnier à la Société médicale des hôpitaux.
• • • Moyenne mensuelle des admissions pour pneumonie à l'hôpital général de
Vienne pendant une période de vingt ans. Les chiffres sont rapportés à la morbidité générale représentée par 100. (Emprunté à l'article Pneumonie croupale de Juergensen in Handb. der Spec. Pathol. u. Therap. von Ziemsse.n, t. V, II, p. 16.)
Diverses tentatives ont été faites, notamment dans ces dernières années, pour déterminer la part d'influence qui revient, dans la marche annuelle de la pneumonie, à chacun des agents météoriques en particulier; elles n'ont abouti à aucun résultat certain. Ki^ller (4) à Tubingen, Edlefsen (o) à Kiel, PuRJESZ (6) à Klausenburg, ont cru reconnaître que la fréquence annuelle de la pneumonie était en raison inverse de la quantité d'eau tombée dans les différents mois de l'année. Esciibaum à Bonn, assigne au contraire un rôle prépondérant à l'humidité associée à l'abaissemeut ou aux variations de la température, Sturgiîs (T) au règne des vents du nord et du nord-ouest. Storïz (8), enfm, déclare, d'après ses observations à Wiirzbourg, qu'aucun des agents atmosphériques u'e.Kerce à lui seul une influence décisive sur la morbidité pneumonique. Ce pouvoir exclusif
n'appartient en eïïet à aucun météore, pas môme au froid ni aux oscillations brusques et étendues du thermomètre; car, ce ne sont pas les mois dont la température est la plus basse qui sont les plus propices à la pneumonie, et celle-ci sévit souvent au milieu des groupes que leur condition sociale met à l'abri des brusques variations de la température.
Il n'en reste pas moins certain, malgré ces observations contradictoires, que par leur action simultanée, les météores exercent sur la marche annuelle de la pneumonie une influence des plus puissantes: de toutes les maladies infectieuses, elle est une de celles dont le caractère saisonnier est le plus nettement dessiné.
B. Évolution multiannuelle, épidémies. - Mais indépendamment de ses recrudescences hivernales et vernales, elle présente, à travers les années et pour une localité déterminée, notamment pour les grands centres, des fluctuations qui élèvent et abaissent alternativement son niveau; véritable évolution multiannuelle dont les points culminants, séparés par des périodes plus ou moins longues de décroissance et d'ascension régulières, représentent l'expansion épidémique proprement dite. L'intervalle qui sépare deux épidémies successives est des plus variables, il embrasse en moyenne une période de trois à dix ans.
Cette marche cyclique à travers les années, cette périodicité du retour des épidémies, sont des caractères qui n'appartiennent qu'aux maladies mfectieuses, et qui, dès le premier abord, témoignent en faveur de la spécificité de la pneumonie.
Ce sont ces épidémies que nous avons interrogées pour mettre en rehef les divers moteurs pathogènes de cette maladie; celles qui surviennent dans les localités rurales fixeront plus particulièrement notre attention. Groupés sur un espace restreint que l'observation d'un seul suffit a embrasser, les faits s'y laissent plus facilement étudier dans leurs rapports entre eux et avec les conditions du milieu ambiant.
C. Caractères généraux des épidémies de pneumonie. — Eu France, dès 1838, Torchet a donné de l'épidémie observée par lui à Noyers, une description qui réunit les principaux caractères de toutes les épidémies ûe village signalées depuis en Allemagne, en Angleterre et dans les i-tats-Unis (9).
Parmi les traits généraux de leur histoire, nous relevons tout d'abord ieur peu de tendance à couvrir de grandes surfaces, comme en témoiëuent les exemples suivants.
Dans la commune de Lustnau, du ressort de la policlinique de Tubingen de nombreuses pneumonies se montrèrent brusquement au commencement de l'année 1881. Tandis que, dans les temps ordinaires, ce
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village n'en compte que dix-huit à vingt par an, il y en eut quarantetrois du commencement de janvier au 23 mai 1881, sur une population de mille six cent trente-huit âmes, soit 2,7 p. 100 habitants. L'épidémie évolua en trois périodes, séparées chacune de la précédente par un intervalle de quelques jours. Elle se déclara simultanément sur diflérents points de la localité dont les habitations sont largement séparées; la conta-ion semble être restée étrangère à son extension. Certaines parties du viîlao-e furent pourtant plus éprouvées que d'autres, et dans quelques maisons" plusieurs cas se montrèrent simultanément ou se succédèrent a de courts intervalles. Le refroidissement ne put être incriminé dans aucun cas et il est à noter que l'épidémie respecta les localités voisines (10).
Un épisode semblable eut lieu l'année suivante dans la commune d'Erbenheim Du 2 au 24 novembre 1882, cette localité de mille cinq cents habitants compta cinquante-neuf pneumoniques, dont cinq nioumrent : soit un morbidité de 4 p. 100 habitants et une mortalité de 8,5 p. 100 malades. La localisation de l'épidémie fut des plus étroites : celle-ci atteignit certaines rues à l'exclusion d'autres, des groupes de maisons contiguës, enfin quelques familles liées par la parenté qui se visitaient récipro-
"^Tnfin dins l'hiver de 1884, la commune de Becherbach, du cercle de Meisenhéim, fut atteinte d'une pneumonie maligne, qui, sur une population de quatre cent soixante habitants, en frappa vingt, soit 4 p. 100, et en tua huit ou 40 p. 100 malades. L'épidémie éprouva surtout les individus aui avaient eu antérieurement des pneumonies, puis les personnes âgées et les enfants; les sujets de l'âge moyen furent presque complètement épargnés par elle. D'autre part, elle sévit avec une prédilection marquée dans certaines familles, les liens de la parenté guidèrent mamfestement son extension. Après avoir été isolées et légères au début, les atteintes augmentèrent peu à peu en nombre- et en gravité, puis l'épidemie s'eteignit rlTelle avait' commencé, par des cas épars et abortifs, sans avoir jamais dépassé les limites de la commune de Becherbach (12).
Quelquefois l'épidémie, prenant une expansion un peu plus grande se répand sur un certain nombre de localités voisines les unes des aut es La pneumonie sévit dans l'arrondissement de Châteaudun tout entier et Loir) pendant l'hiver et le printemps de 1855 (13), et dans 1 ai^n-
dissement de Vouziers en 1885 (14). L'épidémie qui atteignit en J 886 a
sXt oTudens, soixante et une personnes sur une population de six milh.
habtn s gagna vers la finValeutine (15), et celle qui apparut au cominenement d^ 1889 à York, se répandit sur tout le territoire du comte 16 • Ma s de pareils faits sont exceptionnels. Le caractère dominant de
,pi» ^pneumonie est leur tendance â se localiser, â se renferiiiei
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dans des circonscriptions territoriales étroites. Môme dans ces foyers restreints, cette tendance se traduit encore par une distribution particulière des cas morbides, parla réunion de la plupart d'entre eux dans une rue, dans un quartier, dans un groupe de maisons contiguës. i ■ m
La littérature médicale de ces vingt dernières années est riche en exemples de ces singuliers groupements. Tels sont ceux qui ont été rapportés par TuoRESEN (17), Couldrey (18), Herr (19), Feldaausen (20), Moell- MANN (21), Lôbercx (22). Ces explosions limitées à un quartier, à une me; à un groupe de maisons contiguës, ont été notées également par M. le D-- Alison dans les intéressantes recherches qu'il a faites sur la pneumonie qui a régné, pendant les années 1880-1882, dans plusieurs localités de la circonscription de Baccarat (23) .
Enfin, souvent les atteintes, occupant une surface plus restreinte encore, se renferment dans les étroites limites d'une maison ou d'une famille.
Vers la fin de l'automne 1873, on vit éclater successivement dans la pauvre maison d'un garde-champêtre, à Gougenheim, trois cas de pneumonie sur quatre habitants, plus deux autres concernant des parents qui étaient venus visiter les premiers malades (24).
Du 13 au 18 mars 1879, la pneumonie frappa à Hambourg cinq personnes demeurant dans la même maison, plus deux autres sujets qui avaient séjourné à plusieurs reprises dans la chambre où furent atteints les cinq autres malades. On crut devoir attribuer cette petite épi ^ demie à l'infection de la pièce incriminée par les excréments d'oiseaux des îles (perroquets) (2o) qui y séjournaient depuis quelque temps. De pareils épisodes sont également rapportés par G. Sée (26), Winter^Blyth (27), Bielenski (28), Daly (29), Paget (30), enfin par W. Smith (31).
D. Rôle de l'infection. — Ce peu d'aptitude de la pneumonie à se Më-' lopper sur de grandes surfaces, cette tendance presque constante 'à se renfermer dans des foyers restreints, constituent un nouveau trait qui la rapproche des maladies infectieuses; d'autre part, ces caractères mettent en rehef un deuxième facteur pathogène non moins important que' lës météores dans son étiologie, l'influence des conditions locales.
a). Infection du sol. - L'infection du sol a pu être mise en cause aans la genèse de la pneumonie, non seulement d'après les recherchas statistiques de Kelleu {loc. cit.) et de Seitz (32), qui pensent avoir. oecouvert un rapport intime entre sa fréquence et les oscillations de la nappe d'eau souterraine, mais aussi d'après quelques faits particuliers men propres à mettre en relief le rôle de ce facteur. Sur trente-neuf cas^de. pneumonie relevés par M. Alison dans huit villages à pente, vingt-troia,
appartiennent à des maisons situées dans les parties déclives, où s'accumulent les matières organiques et où se réunissent en mares stagnantes les ruisseaux qui traversent les localités, seize seulement reviennent à des maisons bâties en haut ou au milieu de la pente ; l'espacement des habitations était le môme sur les différents points qui furent l'objet de cette enquête {loc. cit., p. 290).
Cette insalubrité du sol a pu être justement accusée d'avoir suscité la pneumonie dans deux intéressantes épidémies dont l'histoire a été rapportée par ce dernier observateur.
Dans la commune de Ilablainville (arrondissement de Baccarat), de quatre cent vingt habitants, il y eut de la fin de janvier au milieu de juin 1875, trente et une pneumonies lobaires, réparties en deux poussées séparées par un intervalle de deux mois (16 mars au 20 mai), et cinquantedeux cas de catarrhe fébrile des voies respiratoires, correspondant vraisemblablement à des formes atténuées de la phlegmasie parenchymateuse qui entraîna dix-sept décès. Les influences météoriques ayant paru insuffisantes pour justifier le développement de cette épidémie, M. Alison' en chercha la cause ailleurs et ne put s'en prendre qu'à la circonstance suivante.
Pendant les mois pluvieux de novembre et décembre 1874, les conduites d'eau en bois pourri qui servaient à la canalisation des- deux fontaines communales, avaient été relevées dans toute leur longueur et remplacées par des tuyaux en grès. Non seulement les habitants étaient restés exposés pendant cette opération à toutes sortes d'émanations provenant des matières putrides entassées dans le fond des tranchées; mais les travaux une fois terminés, les tuyaux pourris et imprègnes de matières organiques putréfiées furent déposés çà et là par tas de cmq à quinze devant la plupart des maisons du village, et y restèrent jusqua la fin de l'année 1875.
C'est aux émanations putrides fournies par ces amas que ce médecin distingué rapporte le développement de l'épidémie. Il croit même que les eaux potables, souillées des mêmes matières putrides, ont ete les complices des émanations. . ^
En efïet, les pluies abondantes quilavèrent pendant toute la duiu des travaux les fossés de drainage, ont pu, grâce à la porosité du soi calcaire et à l'absence de cimentation des puits alimentant les pompes ménagères, se mêler à l'eau potable et la corrompre. Cette supposition e^s d'autant plus plausible, que pendant les travaux, les habitants etaiem réduits à puiser à la pompe leur eau de boisson, qui, à la vue et au goi^ était souvent manifestement polluée, et dans laquelle le permanganate (te potasse décelait toujours une forte proportion de matières organiques.
L'autre épisode rapporté par M. Alison est exactement le pendant du précédent. Le hameau de Xermamont, de cent quatre-vingts habitants, faisant partie de la commune de Vacqueville dont il n'est séparé que par un petit ruisseau, la « Verdurette », compta du 28 janvier au 8 avril 1875, vingt bronchites et dix-huit pneumonies lobaires, dont huit décès. Le village de Vacqueville proprement dit, fut complètement préservé de l'épidémie, que l'auteur rapporte aux émanations d'une mare d'égouts placée au nord-est du hameau, et qui était obstruée par toutes sortes de matières organiques en putréfaction.
Telle est encore la grave épidémie de pneumonie qui sévit pendant l'hiver de 1877 à 1878 à Florence. Elle fut rapportée par Banti à des foyers d'infection tellurique multiples, notamment au croupissement, par suite de la sécheresse prolongée de mai en octobre, des eaux de l'Arno, du Mugnone et des fossés d'écoulement situés autour de la ville (33).
Le rôle de ces foyers de putréfaction dans la genèse de la pneumonie est attesté d'une manière plus précise encore par des atteintes plus ou moins circonscrites à des groupes d'individus qui s'y trouvaient directement exposés. C'est ainsi qu'une épidémie qui se répandit de mars à mai dans la commune de Riethnordhausen (quarante-deux personnes atteintes, frappa tout d'abord treize enfants fréquentant la nouvelle école élevée dans le voisinage d'un cimetière. Un brusque abaissement de la nappe d'eau souterraine, jusqu'alors très haute, fut suivi de la diffusion dans le sol d'une masse de gaz cadavériques, qui, entraînés par les vents régnants vers l'école auraient, d'après Penkert, témoin de cet épisode, causé l'infection des petits élèves (34). Cette interprétation est d'autant plus plausible que les fôtes de Pâques étant arrivées sur ces entrefaites, et les enfants ayant cessé de fréquenter l'école, il ne survint plus un seul cas parmi eux.
Si l'on peut hésiter sur la signification de ce fait, le doute ne paraît guère possible à l'égard des quatre observations de pneumonie typhoïde recueillies en 1883 à la Salpôtrière par M. le docteur Le Gendre. Pendant l'hiver et le printemps de cette année, on entreprit dans cet établissement, en vue de la réparation des égouts, des travaux de terrassements auxquels assistaient en curieuses les femmes hystériques et épileptiques, malgré tout le soin que l'on prit pour les tenir éloignées des tranchées bordées d'une terre noire, grasse et infecte.
Les travaux furent exécutés successivement dans les trois cours principales; or, l'ouverture de chaque nouvel embranchement d'égout fut suivi à bref délai d'un nouveau cas de pneumonie. Comme les quatre femmes atteintes étaient de celles qui s'approchaient sans cesse des tranchées, que l'état sanitaire ne fut en aucune façon troublé parmi les autres pension-
naires de la section qui travaillaient toute la journée dans l'atelier, M. Legendre croit pouvoir attribuer ces pneumonies à l'infection du sol dies égouts (35).
Des observations semblables ont été publiées en Angleterre sous le nom de pneumonies par gaz d'égout (36), en Irlande sous celui de pythogénique pneumonie. A Dublin notamment, Grimshaw et Moore ont noté l'aceroissement des pneumomies en 1874, pendant une sécheresse prolongée qui avait diminué d'une façon considérable l'eau d'irrigation des égouts de la ville (37). On cite tel épisode où cette étiologie s'est imposée avec la force de l'évidence. La pression du gaz d'un égout ayant augmenté brusquement sous l'influence d'une forte marée, cinq personnes qui couchaient en face de la bouche principale, furent atteintes en moins de vingt-quatre heures; celle-ci fut fermée et cette petite épidémie s'éteignit tout aussitôt (38). Enfin Alison conclut également de ses consciencieuses recherches, que les groupes de pneumonie se produisent le plus souvent dans les maisons, les quartiers ou les villages entourés de foyers putrides {loc. cit., p. 437), et dans une intéressante étude sur ce sujet,;BoHN a été amené à formuler des assertions semblables (39).
b). Infection des lieux habités. — Mais ces foyers se trouvent souvent dans l'intérieur même des maisons. En voici un exemple saisissant rapporté par Mendelsohn (40). Un cocher de trente-cinq ans emménage le 3 avril 1883, avec sa femme et ses trois enfants, dans un logement d'une malpropreté indescriptible, au point que les premiers jours de l'installation, durent être employés exclusivement à en éloigner les immondices. Comme, l'appartement ne se composait que d'une pièce, la famille fut obligée de vivre pendant tout ce temps au milieu de la poussière soulevée dans l'atmosphère par le nettoyage. Le 20 avril, la femme est atteinte de pneumonie ; le lendemain, l'aînée des enfants, fillette de cinq ans, en présente les symptômes à son tour; un jour plus tard, la cadette, âgée de quiûxe mois, est frappée. Le troisième enfant, un garçon de trois ans, fut épargné. Mais sur ces entrefaites le père commence à tousser, et la pneumonie, se confirme chez lui le 26 avril.
Ainsi, dans l'espace de six jours, quatre membres sur cinq dout se composait la famille, furent atteints presque simultanément de cette dernière aflection, après avoir pris possession d'un local d'une saleté révoltante, à laquelle le père et la mère n'hésitèrent pas, sans y avoir été incités par les questions du médecin, à attribuer cette cruelle épreuve. Ajoutons que le chef de cette infortunée famille, sorti convalescent de l'hôpital, à la fin de mai, y revint au mois de juin avec une nouvelle pneumonie contractée à son domicile.
Ces faits mettent hors de doute l'inauence des foyers putrides sur la crenèse de la pneumonie. Mais celle-ci trouve souvent dans les habitations un autre moteur, non moins efficace, c'est l'encombrement, facteur des plus énergiques, qui a manifesté maintes fois sa puissance au milieu des agglomérations renfermées dans des locaux trop étroits, et notamment dans les prisons, les dépôts de mendicité, etc.
c). Pneumonie dans les prisons. — L'endémicité de la pneumonie dans les prisons et ses rapports avec l'encombrement ont déjà été signalés à une époque où le refroidissement résumait toute l'étiologie de cette affection (41). Depuis qu'elle a pris rang parmi les maladies infectieuses, les observations qui témoignent de ce rapport ont mieux fixé l'attention, et la littérature médicale de ces dernières années en contient quelquesunes dont la signification parait décisive.
C'est ainsi que la pneumonie, endémique dans la maison de correction de Mohringen (Hanovre), prit soudain une formidable expansion épidémique sous l'influence d'une brusque augmentation de la population, qui réduisit à cinq ou six mètres cubes le volume d'air par tète dans chaque dortoir, sans défalcation du lit. Quatre-vingt-trois détenus sur cinq à six cents furent atteints; quarante-cinq d'entre eux présentèrent cette forme grave, typhoïde, décrite par Leichtenstern sous le nom de pneumonie asthénique primitive ; seize succombèrent : chez tous, l'autopsie révéla la pneumonie lobaire avec ses caractères classiques (42).
A peu près à la même époque, de février à juin 1876, Rodman a observé à la prison de Frankfort (Kentucky) une épidémie de pneumonie miasmatique infectieuse qui ne compta pas moins de quatre-vingt-dix-huit cas, avec vingt-cinq décès, sur une population de sept cents détenus. Ce médecin la rapporta aux émanations putrides des cellules qui toutes se trouvaient dans un état de malpropreté eflroyable (43).
Plus près de nous, Kercrensteiner rapporte que dans les cinq premiers mois de l'année 1880, la prison d'Amberg fut éprouvée par une épidémie de pneumonie, qui, sur mille cent cinquante condamnés, en atteignit cent soixante-un, et détermina quarante-six décès (44). Cette population était composée presque tout entière d'hommes vigoureux, dont la prédisposition pour la maladie régnante parut être en raison inverse de la durée de leur détention, observation qui avait déjà été faite par KuiiN dans la prison de Mohringen (43). C'est en vain qu'on chercha la cause de l'épidémie dans le genre d'occupation, la nourriture, l'eau de boisson des prisonniers. L'enquôte minutieuse à laquelle on se livra, dénonça uniquement l'encombrement des dortoirs, dont pas un seul ne fut épargné.
EufiD, tout récemment, dans l'hiver de 188G-1887, le dépôt de mendicité d'Albigny, comprenant de six cent trente à six cent cinquante individus, subit une épidémie de pneumonie qui dura cinq mois, atteignit soixante-dix individus, et en emporta cinquante-neuf, dont cinq infirmières. M. le D"" RoDET, qui a été témoin de cette épidémie, fait ressortir qu'elle sévit dans les divers quartiers, et que son intensité ainsi que sa durée furent inversement proportionnelles à l'aération de ces derniers, et surtout à leur installation (46).
L'encombrement n'est cerles pas la seule cause de la fréquence et de la gravité de la pneumonie dans les prisons. Nous avons montré ailleurs (47) que cette affection figurait constamment parmi celles qui déciment les populations vouées d'une manière permanente à l'insuffisance du régime alimentaire. Ce facteur n'est assurément pas étranger à l'endrmicité de la pneumonie carcéraire. Mais nous nous réservons d'en mesurer la puissance plus loin, quand nous traiterons de la pneumonie des prisonniers de guerre.
Il résulte de ces divers témoignages que l'étiologie de la pneumonie n'est pas moins complexe que celle de la plupart des maladies infectieuses. Sans doute, les faits produits dans la littérature médicale sous cette dénomination, ne se rapportent pas tous à la pneumonie légitime. De pareilles observations devront être dorénavant éclairées à la lumière de la bactériologie. Il est, en elïet, d'autres phlegmasies du poumon déterminées par divers agents phlogogènes, voire même le bacille d'EBERTu, que la clinique et l'anatomie pathologique, réduites à elles-mêmes, sont souvent impuissantes à difi:érencier de la pneumonie fibrineuse. Mais cette signification spéciale n'appartient certes qu'au plus petit nombre des épisodes auxquels il a été fait allusion plus haut, et les enseignements qui se dégagent de leur ensemble à l'égard de la pneumonie franche ne s'en trouvent pas ébranlés.
Ces enseignements portent que le développement de cette affection, au moins sous sa forme épidémique, se trouve étroitement lié, comme celui de la fièvre typhoïde, à l'infection des milieux ambiants, notammeut â la souillure banale du sol, des habitations, et peut-être même de l'eau de consommation.
E. Des facteurs étiologiques individuels. — Mais indépendamment de ces influences plus ou moins dilïuses, l'étiologie de la pneumonie admet aussi des facteurs individuels qui sont principalement actionnés dans les cas sporadiques. ^
Ces facteurs sont bien connus. Nous examinerons plus spécialement
riiifluence du refroidissement, des conditions sociales, de l'âge, du sexe, de la constitution des traumatismes, enfin la prédisposition créée par les atteintes antérieures.
a) . Refroidissement. — C'est en vain que l'on voudrait aujourd'hui nier son influence, si longtemps admise à l'exclusion de toute autre. Les expériences négatives de Heidenhain (48), invoquées il y a quelques années encore comme témoignage de la spécificité de la pneumonie, prouvent uniquement que le rôle du refroidissement n'est pas essentiel. Faire valoir contre ce dernier que les ouvriers qui travaillent au grand air sont moins éprouvés par la pneumonie que les personnes sédentaires, c'est donner à un fait d'observation une interprétation que l'on serait en droit de récuser, en attribuant simplement le privilège des premiers à ce qu'ils ont moins d'occasion de se refroidir que les seconds.
On a sans doute abusé de cette étiologie banale, et l'on ne s'étonne guère des protestations qu'elle arrachait déjà au siècle dernier à J. Frank. On ne peut cependant pas nier, que dans mainte circonstance, l'observation a noté un rapport si étroit entre l'impression du froid et l'apparition des premiers signes de la pneumonie, que l'idée de la relation de cause à effet entre l'une et l'autre s'imposait invinciblement à l'esprit (49). Si cette relation a pu être révoquée en doute, il y a quelques années, c'est qu'on la croyait en opposition avec la notion de la spécifité de la pneumonie, inconciliable avec la théorie parasitaire. Les doctrines nouvelles se sont adoucies. Renonçant aux formules absolues du début, elles reconnaissent aujourd'hui que les parasites produisent rarement une maladie, s'ils ne sont secondés par des circonstances accessoires agissant isolément ou simultanément. Or, parmi celles qui sont aptes à actionner le pneumocoque, le refroidissement peut être considéré comme une des plus efficaces. S'il est difficile d'évaluer par des chiffres la fréquence de son intervention, comme ont tenté de le faire Grisolle (oO) et Jqergensen (ioc. cit.), on ne saurait cependant méconnaître la réalité de 'cette intervention dans un grand nombre de cas. Et c'est ainsi que se trouve réintégré dans sa place légitime, sans préjudice pour les doctrines nouvelles, un facteur auquel
l'étiologie traditionnelle a attribué une si haute importance. J.
b) . Conditions sociales. — La pneumonie règne dans tous les rangs de la société.' Il est admis que les classes aisées eu souffrent moins que les autres, sans qu'il soit possible de le prouver, puisque nous ne connaissons pas la proportion exacte des riches et des pauvres. Toutefois, à défaut de chiffres précis, l'observation journalière nous la montre, exerçant principalement ses ravages parmi les classes ouvrières, et notamment au milieu
des groupes voués aux privations et à toutes les défectuosités de l'iiygièue, qu'ils vivent d'ailleurs à l'air libre, ou qu'ils soient entasssés dans des habitations insalubres. La misère favorise son développement comme celui de toutes les autres maladies infectieuses.
c). Age. — Aucun âge ne met à l'abri de la pneumonie. Celle-ci frappe l'enfant jusque dans la vie intra-utérine (SI) comme le vieillard, l'adolescent comme l'homme parvenu à la maturité. Mais, pour des raisons que Grisolle déjà faisait valoir (loc. cit., p. 98-100), il est bien difficile de déterminer dans quelles proportions sont atteintes ces différentes catégories de sujets. D'abord, elles ne sont pas toutes également portées à solliciter l'admission à l'hôpital où sont puisés les éléments de ces statistiques; il est probable, que si les jeunes gens de seize à vingt-cinq ans tiennent la tête de l'échelle de la morbidité, c'est que, n'ayant généralement pas encore de foyers propres, ils vont plus volontiers à l'hôpital qu'avant et après cette période de l'âge. Puis, s'il est aisé de reconnaître la pneumonie chez l'adulte, son diagnostic rencontre parfois de sérieuses difficultés chez l'enfant, où elle a tant de chances d'être confondue avec la broncho-pneumonie, et chez le vieillard, où ses lésions exiguës sont souvent dissimulées par gravité des symptômes généraux. Ensuite les tables de mortalité ne la peuvent pas non plus servir dans l'espèce : la résistance à la maladie n'étant pas la même aux différents âges, la proportion respective des malades ne saurait être déduite de celle des morts. Enfin, pour être comparables entre eux, les chiffres de morbidité fournis par les divers âges devraient être respectivement rapportés à ceux de la population correspondante, ce que l'insuffisance des documents statistiques ne permet guère de faire.
Quoi qu'il en soit de ces réserves, les statistiques les plus récentes dénoncent l'enfance et la vieillesse comme les périodes de la vie les plus chargées de pneumonies. Sur cinq cent trois cas, Juergensen (o2) a trouvé que trois cent treize, c'est-à-dire 62 p. 100 appartiennent à l'enfance au-dessous de quatorze ans, tandis que les cent quatre-vingt-dix restants se répartissent de telle sorte que la maturité et la vieillesse eu comptent deux fois plus que l'adolescence et l'âge adulte. Wolffberg (53) a relevé également l'excessive réceptivité de l'enfance pour la pneumonie. « Ce n'est qu'à l'âge de soixante-dix ans, conclut-il, que la réceptivité est aussi grande et plus grande que dans les cinq premières années; jusqu'à dix ans, elle est encore plus grande qu'à aucune période ultérieure comprise entre cet âge et soixante-dix ans ; ce n'est qu'entre dix et quinze ans qu'elle est moindre, comparable à celle de la cinquantaine. Elle tombe à son minima entre quinze et quarante ans : mais elle augmente sans cesse dans cet intervalle, et au delà de quarante ans, jusqu'à
la plus extrême vieillesse. » Ces propositions concordent à peu près avec celles qui ont été formulées il y a longtemps par Grisolle {loc. cit., p. 100).
d) . Sexe. — La statistique attribue en général une réceptivité plus «rrande à l'homme qu'à la femme. Mais la différence paraît moins sensible qu'on ne l'admet d'ordinaire, presque tous les chiffres étant fournis par les hôpitaux qui reçoivent d'habitude plus d'hommes que de femmes (54).
Les recherches de Keller, qui embrassent la population d'une localité tout entière {loc. cit., p. S5), portent 54 hommes et 46 femmes pour 100 atteintes, différence peu marquée si on la compare à celle qui ressort des chiffres de Grisolle. Ce dernier considère cependant comme douteuse l'influence exercée par le sexe, et incline à rapporter à la différence des occupations et des habitudes de l'homme et de la femme, la disproportion des atteintes entre le premier et la seconde. Mais cette opinion elle-même devient sujette à caution, si l'on considère que la même différence se retrouve chez les enfants des deux sexes dont les conditions d'existence ne sont pas encore distinctes.
e) . Constitution. — On a écrit que les hommes forts étaient plus sujets à la pneumomie que les individus affligés d'une constitution chétive. Il est certain qu'on voit sbuvent cette maladie attaquer des sujets doués d'une santé robuste et d'un tempérament vigoureux, et c'est sans doute cette observation journalière qui a accrédité une pareille opinion. Mais pour tirer légitimement cette conclusion de l'observation, il faudrait connaître exactement la proportion respective des hommes forts et des hommes faibles. Or, cette connaissance nous fait absolument défaut.
Loin d'adhérer à cette opinion paradoxale, nous croyons au contraire que la vigueur de la constitution est une garantie contre les atteintes de la pneumonie. L'endémicité de cette maladie dans les prisons et au milieu des populations faméliques, sa fréquence et sa gravité chez les vieillards, les sujets cachectiques, notamment chez les diabétiques, les alcooliques, les impaludés, son explosion dans le décours ou la convalescence des maladies infectieuses, témoignent qu'elle ne s'écarte pas de la loi commune, qu'elle a d'autant plus de prise sur l'organisme que celui-ci est plus faible, quelle que soit d'ailleurs la cause de sa débilitation. L'opinion contraire a pu prévaloir à une époque où, ne disposant que - de moyens de diagnostic rudimentaires, on ne savait guère reconnaître la pneumonie que chez les hommes forts, doués de toute leur puissance réactive, tandis qu'on la méconnaissait facilement chez les faibles, les cachectiques, les sujets déjà épuisés par une autre maladie, parce que l'adynamie ou les symptômes étrangers émoussaient ses traits caractéristiques et la dérobaient à l'observation impuissante.
/). Traumatisme. — Le rôle du traumalisme comme cause prédisposante aux maladies infectieuses a été établi expérimentalement à plusieurs reprises dans ces derniers temps, et l'on ne sera pas étonné de le trouver mentionné dans l'étiologie de la pneumonie. Celle-ci se montre très rarement, si tant est qu'elle puisse se produire, à la suite des plaies pénétrantes de la poitrine par instruments tranchants ou piquants. Mais elle succède parfois à la fracture des côtes et à la contusion du poumon, comme l'a indiqué dès 1847 le professeur GossELiN (55), et comme en témoignent un certain nombre d'observations éparses dans la littérature médicale, notamment dans les thèses de MM. Courtois (56) et Caeen (57). Ces observations prouvent que les lésions de la paroi thoracique, et notamment les fractures des côtes, ne sont point nécessaires à sa production. La plus simple contusion suffit à la faire naître. Ce sont môme ces pneumonies par contusion qui ont plus spécialement fixé l'attention des praticiens. Liïten (58) leur a consacré un mémoire important auquel on ne peut reprocher que l'ignorance des observations antérieurement publiées, ignorance qui amène l'auteur à émettre la prétention d'avoir été le premier à faire mention de cette étiologie de la pneumonie.
Différente de la phlegmasie traumatique déterminée par les instruments piquants et tranchants ou les petits projectiles d'arme à feu, phlegmasie qui succède immédiatement à la lésion pulmonaire, la pneumonie de contusion, due à une commotion violente que subit le poumon, ne se produit qu'un ou deux jours après l'accident, alors que le blessé, remis de l'émotion et de la douleur provoquées par ce dernier, a repris son travail et oublié l'événement. Aussi Litten pense-t-il que les pneumonies qui reconnaissent cette origine sont plus fréquentes qu'on ne le pense généralement, notamment parmi les groupes ouvriers, occupés à de grands travaux de construction où les accidents sont communs. Sur trois cent vingt cas de pneumonie (les hommes seuls sont compris dans ce chiffre) qu'il a eu l'occasion d'observer pendant six ans à la clinique de Frerichs à l'époque où s'élevèrent les constructions nouvelles de Berlin, notamment les gares urbaines, ce médecin a trouvé que quatorze fois, c'est-à-dire 4,4 p. 100 la contusion en a été la cause. Même dans les cas où le traumatisme avait déterminé une fracture des côtes (quatre fois, c'est-à-dire 29 p. 100), la pneumonie ne s'est développée que quelques jours après l'accident, ce qui détermine l'auteur à rapporter — et sans doute avec raison — le développement de la phlegmasie pulmonaire non à une lésion de poumon par un fragment de côte, mais toujours à l'ébranlement nerveux occasionné par la commotion. Cette interprétation est d'autant plus plausible, que la pneumonie se produit fréquemment dans ces cas dans une région diamétralement opposée à celle qui a subi la contusion.
En ce qui concerne les caractères anatomo-cliniques de cette plilegmasie, ils ne diffèrent aucunement de ceux des pneumonies franches ordinaires. La prognose est généralement bonne ; quand il y a eu en môme temps contusion que commotion du poumon, du sang pur peut se trouver mêlé en plus ou moins grande abondance aux crachats rouillés. Dans ces cas aussi, l ioflammation peut aboutir au sphacèle, avec ou sans gangrène de la portion mortifiée. Enfin, on a vu parfois le processus sauter d'un segment du poumon à l'autre, sans intéresser les parties intermédiaires ; ces migrations sont probablement en rapport avec des déchirures multiples du parenchyme.
Aux pneumonies traumatiques proprement dites, on peut rattacher celles que semblent provoquer diverses circonstances qui actionnent énergiquement le poumon, telles que le port de fardeaux très lourds (Grisolle, J. Frank), le chant trop longtemps prolongé {TRxmE,Beitrâge, etc., 3, p. 141), l'introduction d'eau dans les voies aériennes pendant la submersion (Leicu-
TENSTERN et WaGNER, Ctc).
Malgré les assertions contraires de Litten, nous croyons la pneumonie de contusion rare. Grisolle, qui n'ignorait pourtant pas les faits anciens deLiEUTAUD (o9) et de Portal (60), n'a pu en citer aucun cas authentique, et Juergensen, sur sept cent soixante-huit observations de pneumonie, n'ep a trouvé qu'une seule qui méritât d'être rapportée à la contusion. Il n'est, pas inutile, pensons-nous, d'insister sur cette rareté, à une époque où l'on est si enclin à attribuer les états morbides les plus divers à des accidents professionnels.
fj). Influence d'une atteinte antérieure. Récidive. — Enfin la pneumonie, loin de conférer l'immunité par une première atteinte comme tant de maladies infectieuses, semble au contraire prédisposer l'organisme à ses retours. Sur cent cinquante-sept pneumoniques interrogés avec soin à ce point de vue par Grisolle, cinquante-quatre avaient éprouvé antérieurement plusieurs symptômes d'une pneumonie suffisamment caractérisée, et le nombre des récidives a varié pour chaque individu de 1 à 8 [loc. cit., p. 110). Sur deux cent dix cas, réunis par Moellmann (61), la récidive est notée treize fois.
Ces chiffres, qui concordent d'ailleurs avec les enseignements de l'observation journalière, ne laissent point de doute sur l'influence réelle exercée par une première atteinte, et suffisent à faire ressortir le rôle de ce facteur.
Telles sont les diverses causes générales ou individuelles, que l'observation dénonce comme éminemment propres à actionner l'agent de la pneumonie. Mais il est certain que celle-ci naît et se propage souvent sans
leur concours, dans des conditions qui accusent l'intervention d'un facteur nouveau. Ce n'est que dans ces dernières années qu'il a pris le rang qu'il mérite dans l'étiologie de la pneumonie : nous avons nommé la contagion.
F. Contagion de la pneumonie. — Grisolle niait la contagion de la pneumonie ; il la déclarait tout à fait insoutenable et en complète opposition avec les faits journellement observés {loc. cit., p. 1S7).
Il est certain que l'aptitude de l'affection à se transmettre par la contagion est faible, mais elle est réelle, et c'est en la contestant qu'on se met en contradiction avec les enseignements de l'expérience. L'opinion de Grisolle est celle d'un médecin qui recueille ses impressions à l'hôpital d'une grande ville, champ d'observation peu propice aux études étiologiques.
Il est en effet nombre d'épidémies, et môme des faits isolés où ce caractère s'est affirmé de la façon la plus nette. La contagion dans la pneumonie, comme dans toutes les maladies infectieuses, est une propriété contingente, subordonnée dans ses manifestations aux variations de l'énergie du virus et de la prédisposition des individus.
Dans un intéressant travail, inséré aux Archives générales de médecine, M. Netter (62) a réuni les observations de contagion pneumonique éparses dans la littérature médicale. Elles n'ont pas toutes la même valeur, tant s'en faut. Nous n'oserions pas attribuer à la contagion les atteintes qui se succèdent à des intervalles très rapproché^ dans une maison où il n'est point venu de pneumoniques du dehors, car elles pourraient être revendiquées avec autant de fondement par l'infection sévissant dans un foyer très circonscrit. Dans le nombre, il est pourtant des faits dont la signification ne saurait être révoquée en doute. C'est ainsi qu'à l'occasion de l'épidémie de Berenbach citée plus haut, Butry raconte que le fils d'un meunier, étant venu se faire soigner chez ses parents habitant un moulin isolé pour une pneumonie double qu'il avait contractée au dehors, le père, la mère et le petit-fils contractèrent successivement cette affection peu de temps après l'arrivée de ce jeune homme.
Scurœter, de Liebenzell (63), a rapporté des observations non moins précises parmi lesquelles nous relevons la suivante. Un jeune homme de vingt-quatre ans souffrait en octobre 1887 de rhumatisme. Au bout de six semaines, alors qu'il était convalescent et pouvait quitter le lit quelques heures par jour, son père, journalier qui travaillait au dehors, fut apporté à la maison, atteint d'une pneumonie gauche qui guérit au bout de quatorze jours. Père et fils partageaient le môme lit. Vers le huitième jour de la maladie du premier, le second, qui n'avait pas encore quitté la chambre, eut du malaise accompagné de frisson, et une pneumonie se déclara a
droite. ScuRŒTER fait remarquer qu'à l'époque où il recueillit cette observatiou, il y avait très peu de pneumonies dans la contrée.
Telle est encore l'observation rapportée par Wynter Blytii (64) d'une jeune femme qui contracta une pneumonie en soignant son père atteint de cette affection, et qui, transportée chez elle, la communiqua ensuite à son
Enfin, nous n'avons garde d'oublier, parmi ces témoignages a 1 appui de la contagion, l'intéressante communication faite par M. Proby à la Société des Sciences Médicales de Lyon (6S). Il s'agit de trois cas de pneumonie développés successivement dans un même local, chez un boulanger dont l'enfant venait d'être atteint de cette affection. Tandis que ce dernier était convalescent, la pneumonie frappe brusquement le garçon boulanger : c'était le dO décembre. A la date du 15 décembre, un deuxième garçon vient pour remplacer le malade ; il couche dans le même lit et dans les mômes draps que son prédécesseur, et, deux jours après, subit le même sort que lui. Un troisième garçon est appelé le 18 décembre; il couche avec le deuxième les nuits du 18 et du 20, et trente heures après, il est pris à son tour. Il est à noter que ces derniers malades venaient de quartiers différents et éloignés de la maison du boulanger, et qu'aucune autre personne ne fut atteinte dans cette dernière ni dans le voisinage.
Si l'on peut concevoir des doutes sur l'origine des deux premiers cas, il serait difficile de ne pas admettre un lien très étroit au moins entre les deux derniers, où, comme dans les exemples cités plus haut, la transmission a eu lieu manifestement au lit que partagèrent le troisième pneumonique et le sujet appelé à le remplacer.
Ce contact intime et prolongé avec le patient n'est pas nécessaire pour forcer la résistance organique. Les observations rapportées par Hardwich (66) et par Flindt (67) démontrent qu'une simple visite faite au malade suffit à assurer la contagion. Celle-ci peut même avoir lieu sans la participation directe du pneumonique. Mendelsoun (68) raconte qu'un convalescent de fièvre typhoïde contracta une pneumonie mortelle pour avoir été coucher dans un lit occupé auparavant par un sujet atteint de cette affection; et c'est encore par l'intermédiaire des objets de literie que paraît s'être effectuée la contagion du second au troisième des quatre malades de M. Proby {loc. cit.).
Enfin, la transmission peut s'opérer par l'intermédiaire de personnes qui se sont trouvées en contact avec le patient, sans cependant avoir été contaminées par lui. Wynter-Blytii {loc. cit.) rapporte qu'une jeune fille en condition dans la famille d'un cultivateur dont plusieurs membres venaient d'être atteints de pneumonie, quitte la maison de son maître pour se réfugier chez sa sœur, résidant dans une localité éloignée. Peu de temps
après son arrivée, la pneumonie se déclare dans son nouveau domicile et frappe plusieurs personnes de sa famille. Des observations semblables ont été relevées dans l'épidémie de la prison de Mohringen. Des surveillants, épargnés par la maladie, la portèrent au dehors et la communiquèrent à des membres de leur famille qui n'avaient jamais mis le pied dans l'établissement. M. KanN, le médecin, fut lui-même atteint, ainsi que sou cocher qui brossait ses vêtements; puis la contagion gagna la servante qui remplaça ce dernier dans cet office lorsqu'il fut tombé malade, et une fillette de quatre ans de M. Klon, qui avait l'habitude de se suspendre au cou de son père quand il rentrait de l'établissement, et avant qu'il n'eût changé de vêtements. La servante, une fois remise, est envoyée en convalescence chez ses parents qui demeuraient à trois lieues du pénitencier ; elle emporta quelques pièces de vêtements utilisés durant sa maladie et conservés dans sa chambre depuis ce moment : huit jours exactement après son arrivée, sa sœur avec laquelle elle couchait prit une pneumonie. Les principaux modes de transmission^se trouvent en quelque sorte réunis dans cet intéressant épisode.
Il semble que la contagion peut s'effectuer également par l'intermédiaire de l'air, comme en témoignerait la contamination de malades frappés à l'hôpital, sans avoir quitté leur lit placé dans le voisinage d'un pneumonique. Ces faits, dont M. Nettér a rapporté un certain nombre d'exemples {loc. cit. p. S42), sont plausibles. Ils ne peuvent pourtant rece^ voir une semblable interprétation que s'il est établi que la transmission n'a pas été assurée par une personne tierce, médecin ou infirmier; cette condition s'impose d'autant plus qu'il est reconnu que l'atmosphère ne saurait transporter les germes pathogènes qu'à de très faibles distances.
III. — De la pneumonie dans l'armée
L'épidémiologie militaire a apporté à l'étiologie de la pneumonie des contributions précieuses, qui, â bien des égards, complètent ou précisent les observations relevées dans les autres milieux.
Nous envisagerons séparément la pneumonie dans les garnisons et au sein des armées en campagne. Les enseignements relevés dans ces deux vastes champs d'observation embrassent tous les facteurs pathogéniques susceptibles d'être actionnés dans la genèse de la pneumonie : ils tracent le véritable cadre de l'étiologie de cette affection.
A. Pneumonie dans les garnisons.
a). Expansion géograiuiique et morbidité. — De tout temps, la pneumonie a tenu un rang important dans la pathologie des garnisons. Elle
figure parmi les épidémies les plus communes dans rancien journal de médecine militaire, et, de nos jours, elle fait annuellement dans l'armée de deux cents à trois cents victimes. La morbidité annuelle oscille entre 2 et 10, et la mortalité entre 0,4 et 0,6 p. 1000 hommes d'effectif. Ces chiffres, si considérables qu'ils paraissent, ne sont pas exceptionnels ; ils sont souvent atteints et même dépassés dans l'armée allemande.
La pneumonie n'a pas de région de prédilection en France; elle est aussi fréquente dans les corps du midi que dans ceux du nord, et prédomine souvent dans le gouvernement militaire de Paris.
La Tunisie et l'Algérie occupent sur les tables de morbidité une situation privilégiée ; cependant les 1^ 2« et 3= corps suivent de près notre colonie africaine, ce qui prouve que le climat n'a pas une influence décisive sur cette distribution. Les autres corps d'armée se classent d'ailleurs dans un ordre tout à fait indépendant de la latitude.
b). Cakactères épidémiologiques. — Si, dans nos pays, la répartition géographique de la pneumonie se montre indépendante de l'action du climat, son évolution annuelle, au contraire, y est étroitement subordonnée à celle des saisons. Son règne s'étend sur toute l'année; mais il s'affirme surtout pendant le premier semestre. Commençant son mouvement d'accroissement en décembre, elle subit en mars une ascension très brusque, puis une chute non moins rapide en avril, pour arriver progressivement au niveau inférieur qu'elle gardera de juin à novembre.
Indépendamment de ces recrudescences annuelles qui sont comme l'inévitable tribut payé à la saison, la pneumonie se déploie à certaines époques, plus souvent en hiver qu'en été, en épidémies plus ou moins sérieuses par le nombre ou la gravité des atteintes.
Loin de notre pensée d'affirmer qu'il existe une périodicité régulière dans le retour de ces manifestations épidémiques. Dans leur intervalle cependant, la pneumonie baisse, puis augmente graduellement d'année en année, accomplissant un véritable cycle d'évolution multiannuelle, dont deux épidémies subséquentes représentent les points culminants', et dont la durée totale embrasse en moyenne une période de six à dix ans.
C'est ainsi que nous voyons, d'après un travail adressé au Comité de santé par MM. Montané et Duponcuel (69), la morbidité par pneumonie, 1878 " .Qoo^°^' ^ ^^'^S^^"^' s'abaisser progressivement jusqu'à 0 de Pt 7ft«V ' s'accroître assez régulièrement de 1884 jusqu'en 1888 ni : marquées chacune par une poussée épidémique,
pour décliner de nouveau à partir de cette dernière date.
MALADIES ÉCIDÉMIQUES. |g
Le tableau suivant montre ce cycle multiannuel et fait ressortir en même temps l'évolution en sens inverse de la fièvre typhoïde :
Pneumonie. Fièvre typhoïde. Pneumonie. Fièvre typhoïii.
' 1878. 0,83 p. 100 h. d'ef. 0,00 p. 100.
1883. 0,30 p. 106 h. d'ef. 1,36 p. 180.
Comme il s'agit ici d'une population toujours semblable à elle-même, ces variations dans le mode épidémique ne peuvent relever que de changements corrélatifs dans l'énergie du virus. L'agent de la pneumonie, comme celui de la plupart des maladies infectieuses, est en modification incessante. Indépendamment des témoignages de l'épidémiologie, nous pouvons, dans l'espèce, appuyer cette proposition sur les constatations de la bactériologie. Il a semblé en effet à M. Netter, d'après des recherches poursuivies pendant trois ans, que l'activité du pneumocoque augmentait ou diminuait parallèlement à la fréquence de la pneumonie dans les milieux ambiants.
Quoi qu'il en soit, indépendamment des cas sporadiques qui figurent dans la morbidité annuelle de chaque corps, de véritables épidémies sont signalées chaque année dans de nombreuses garnisons. Comme les épidémies civiles, elles couvrent parfois une surface considérable. Au lO'' corps d'armée en 1886, la pneumonie sévit dans toutes les garnisons : au 2« de ligne à Granville, au 7° d'artillerie et au ^i' de ligne à Rennes, au 25« de ligne à Cherbourg ; mais c'est surtout au 71« de ligne à Saint-Brieuc qu'elle a revêtu l'allure épidémique (70).
Toutefois, cette tendance à l'expansion est exceptionnelle ; à l'instar de la fièvre typhoïde, la pneumonie épidémique franchit rarement les limites d'une garnison. D'ordinaire même, elle se concentre dans un corps de troupe, et y occasionne rarement plus de vingt à trente atteintes, tantôt disséminées dans tous les locaux habités, plus souvent groupées dans quelques chambres contiguës. ,
On l'a vue s'endémiser dans certaines casernes pendant une période plus ou moins longue. C'est ainsi qu'après avoir atteint près de cent hommes aux deux casernes de Saint-Brieuc (Gare et Ursuiines) dans les cinq premiers mois de 1886, elle s'éteint pendant l'été et l'automne, puis se rallume dans l'hiver de 1886-1887, et s'atténue de nouveau dans lote de 1887, pour subir, à partir de la fin de l'année, une troisième recrudes-
cence, marquée encore par trente-cinq cas qui s'éclielonnent sur les cinq premiers mois de 1888.
De pareils faits sont signalés également dans les rapports statistiques allemands. C'est ainsi que Kettner mentionne que la plupart des pneumonies enregistrées dans la garnison de Cologne pendant la période 1884- 1888, provenaient exclusivement de deux casernes de cette ville (71).
Si l'évolution si rigoureusement saisonnière de la pneumonie témoigne de son étroite subordination aux météores, ces épidémies bornées à des groupes faisant partie de collectivités dont tous les individus sont assujettis aux mêmes obligations professionnelles, ces explosions partielles limitées à une chambre ou à un étage, cette endémicité dans certaines casernes, sont des circonstances qui attestent l'intervention d'une cause tout à fait locale, d'un agent infectieux dont l'épidémiologie militaire fait pressentir depuis longtemps l'existence.
Un autre trait qui rapproche la pneumonie des maladies infectieuses, est sa prédilection pour les jeunes soldats. Tout en s'attaquant presque toujours à des hommes vigoureux, elle frappe de préférence les militaires dans leur première année de service. La plupart des rapports de détail et d'ensemble témoignent dans ce sens. C'est ainsi que d'après notre statistique de 1888, les soldats ayant plus d'un an de service ont été atteints dans la proportion de 4, 3 p. 1000, tandis que la morbidité pour la première année de service fut de 12,2 p. 1000. La morbidité des sous-officiers (1,7 p. 1000) est également plus de deux fois plus forte que celle des officiers (0,6 p. 1000).
Tous les rapports statistiques allemands sont aussi unanimes à signaler la réceptivité toute spéciale des sujets jeunes, ayant moins d'un an de service. Le fâcheux rôle de l'inaccoutumance aux agents infectieux est encore plus marqué à l'égard de la pneumonie qu'à celui de la fièvre typhoïde.
Il y a pourtant des exceptions à cette règle. L'épidémie qui régna au S'' bataillon de chasseurs pied à Amiens, en 1886, compta quatre recrues seulement sur dix-neuf malades (72).
Le dernier rapport sanitaire allemand (73) mentionne aussi que sur quatorze cas observés en février 1885 dans la caserne neuve de Neu- Ruppin, en Prusse, treize concernaient d'anciens soldats occupés dans les chambrées pendant que les recrues étaient exercées au dehors.
Ces faits insolites ne surprendront point, si l'on considère que la pneumonie, diiïérente de la plupart des autres maladies infectieuses, est •très commune à tous les âges dans la population civile, et que les circonstances aptes à renforcer la réceptivité depuis l'enfance jusqu'à la vieillesse, sont nombreuses et complexes.
Enfin, la clinique fournit à l'épidémiologie une donnée qui n'est pas indilïérente à celle-ci : elle lui enseigne que, tantôt la pneumonie épidémique se montre d'emblée avec tous ses caractères au complet; que d'autrefois son début est insidieux, marqué par la fréquence des angines, des laryngites et des bronchites ; ces aiïections catarrhales s'accroissent peu à peu en nombre et en gravité, et s'élèvent en quelque sorte par degré à la pneumonie typique (épidémie de Saint-Brieuc). Rien n'exprime mieux que ces observations, très nombreuses d'ailleurs, l'idée d'un germe qui, banal ou à peu près (lans le principe, acquiert des propriétés virulentes par ses transplantations successives, ou à la faveur d'influences générales qui lui deviennent de plus en plus propices.
c). Facteurs patoogéniques. — Ce sont les mêmes que ceux que nous avons relevés dans la population civile; mais le milieu restreint de la caserne leur donne plus de relief, et complète à bien des égards leur signification.
1° Météores. — Les météores ne manquent pas d'être incriminés par nos collègues, et ne le sont certes pas sans raison. C'est ainsi qu'en 1888, à Maubeuge (74), au 2"^ bataillon de forteresse, on observe, des derniers jours de mars au 15 avril, trois cas de pneumonie franche dont le refroidissement fut la cause la plus apparente. Dans l'un d'eux, il s'agit d'un prévôt d'armes qui, à l'issue d'un assaut où il s'était couvert de sueurs, est pris brusquement des premiers symptômes de la pneumonie ; les deux autres concernent deux militaires employés au jardin de la troupe, qui éprouvent le frisson initial au jardin môme où ils bêchaient la terre, dans le moment qu'ils prenaient un instant de repos. (Médecin-major Sockeel.)
Au 15" régiment de chasseurs, à Fontainebleau, six cas de pneumonie, survenus en mai 1888, sont encore rapportés au refroidissement ; tous les malades accusaient les courants d'air auxquels ils se trouvaient exposés, étant en transpiration, au moment du pansage (75).
Les médecins militaires allemands mentionnent des faits semblables; ils signalent la fréquence des pneumonies dans les casernes qui n'offrent qu'une protection insuffisante contre les météores, leur augmentation par les vents froids, notamment parmi les sujets qui, accomplissant leur période d'instruction militaire, s'y trouvent particulièrement exposés (76).
Mais le refroidissement a été plutôt noté à l'occasion de faits isolés. Les épidémies proprement dites ont donné lieu à des observations bien différentes.
2" Infection des chambrées. — C'est ainsi que dans mainte circonstance, plus fréquemment en Allemagne qu'en France, l'insalubrité des chambrées a pu être justement mise en cause.
Au 3*" bataillon du train à Berlin, sept cas de pneumonie survinrent coup sur coup en mai 1884 dans trois chambres très défectueuses au point de vue de l'hygiène. Une désinfection à fond de ces pièces mit fm à l'épidémie (77).
D'octobre 1879 à mai 1880, Knoevenagel 'reçut à l'hôpital militaire de Cologne quatre-vingts pneumoniques, provenant tous de casernes mal ventilées et exposées à des émanations nuisibles (78).
Dans certains faits, la cause de l'infection a pu être indiquée approximativement.
Au printemps 1887, une épidémie assez sérieuse par le nombre des cas se déclara au 10° chasseurs à Vendôme, logé dans une caserne dont la contenance était momentanément insuffisante eu égard à l'effectif . Vingtsix pneumoniques étaient successivement hospitalisés en juin. Au commencement de juillet, les troupes allaient camper au dehors et le casernement entier était désinfecté. L'état sanitaire s'améliora, mais dès les derniers jours du mois, une épidémie de fièvre typhoïde se manifestait (79).
Le rôle de l'encombrement est encore plus précis dans l'épisode qui s'est passé au 141" de ligne à Lodève, en 1888. Vers le milieu du mois de février, l'effectif normal du régiment (mille hommes environ) ayant été grossi de plus de trois cents unités, une double épidémie de grippe et de pneumonie ne tarda pas à naître dans ce corps. Trente-trois cas de cette dernière maladie se produisirent de février à- mai, parallèlement à de nombreux cas de bronchites et de congestions pulmonaires. En mars, l'état sanitaire s'améliora après le départ des dispensés ; pendant tout le mois, il n'y eut que trois entrées à l'hôpital pour pneumonie. Mais dans le courant d'avril, à la suite de l'appel d'une troisième série de dispensés, une nouvelle recrudescence se manifestait : douze pneumonies plus graves que les premières se succédèrent dans le courant du mois, et d'autres cas également très sévères survinrent dans le courant de mai (80).
L'encombrement n'est pas la seule cause qui ait été mise en avant. Une petite épidémie survenue à la caserne de Flensbourg en février et mars 1886, et dont sept cas sur onze provenaient de deux chambrées, fut attribuée à l'infection de l'humus accumulé dans l'entrevous; on le trouva extrêmement riche en bactéries; toutefois le pneumocoque y fut cherché inutilement (81).
On fut plus heureux à la caserne de Mockern (Leipzig), où quarantetrois cas de pneumonie se succédèrent du 11 janvier au 20 mai 1886. Les fentes du plancher des salles d'où provenaient les malades recelaient une niasse noirâtre et visqueuse, extrêmement riche en pneumocoques de FriedlXnder (82).
S'il est plausible d'admettre que ces germes ont été répandus dans le
milieu ambiant par les premiers malades, il n'est pas moins vraisemblable qu'ils ont dû contribuer ultérieurement à propager le mal, et probablement cette souillure spécifique du plancher est la cause la plus fréquente de l'endémicité de la pneumonie dans certaines chambrées.
3° Infection du sol. — Dans les casernes, comme au sein des populations civiles, l'infection putride du sol est souvent la cause la plus apparente de la pneumonie. C'est ainsi que son endémicité et ses recrudescences épidémiques dans les casernements de la division et à bord des pontons la Vengeance et la Pénélope, ont été rapportées par M. le D'" Ganivet aux émanations de la vase sur laquelle reposent ces deux navires, et qui est mise à découvert à chaque marée basse, ainsi qu'à celles d'un égout dont la bouche s'ouvre juste en face d'eux (83).
Ce qui rend l'interprétation de M. Ganivet plausible, c'est que le 62^ de ligne et l'artillerie habitant des casernements situés sur un autre point de la ville, ne comptent annuellement que quelques pneumonies éparses, que parmi les groupes plus particulièrement frappés, ce sont ceux de la Vengeance, le bâtiment le plus voisin de la bouche d'égout, qui sont le plus éprouvés, tandis que les matelots de la division, très éloignés de cette dernière et des fonds vaseux, le sont le moins.
Toutefois, ce ne sont pas toujours les casernes les plus défectueuses ou les plus mal partagées sous le rapport de leur installation qui servent de foyer à l'épidémie. Dans celle d'Amiens, les locaux n'ont pu être l'objet d'une critique sérieuse; la maladie a frappé toutes les chambres, sans se localiser nulle part (Munier). Bien des fois les pneumonies se sont développées dans des conditions en apparence irréprochables, dans des casernes bien situées, nullement encombrées, voire même dans des bâtiments neufs, occupés depuis peu de temps seulement (84). Tant il est vrai que pour la pneumonie comme pour mainte autre maladie infectieuse, les facteurs pathogéniques sont nombreux et variés; chacun d'eux en devenant prédominant à son tour, peut suppléer à l'insuffisance des autres ou rendre leur intervention inutile.
4° Oscillations de la nappe d'eau 'souterraine et eau de boisson. — Au nombre de ces facteurs, quelques médecins de l'armée allemande en fout figurer un qu'on ne s'attendait guère à rencontrer dans l'étiologie de la pneumonie. Kranz rapporte que l'épidémie qui régna dans la garnison de Wesel au printemps de 1875, cessa comme par un coup de foudre au commencement de mai, avec des pluies abondantes qui déterminèrent une ascension brusque de la nappe souterraine (8S). KNœvENAGEL attribue aussi à l'abaissement prolongé de celle-ci et à la sécheresse du sol, l'endémo-épidômie de Schwerin de l'année 1882-83 (86).
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Engagée dans cette voie, Fétiologie devait y rencontrer l'eau de boisson; elle n'y a pas manqué. A Lippstadt, le médecin-major Heineken attribue les pneumonies de la huitième compagnie à l'usage prohibé de l'eau de la Lippe, souillée à côté de la caserne par les déchets d'une tannerie. Cette interprétation est d'autant plus plausible, que des cas de fièvre typhoïde furent observés en même temps que la pneumonie parmi les hommes qui avouaient avoir bu de cette eau, malgré la défense qui en avait été faite (87).
5° Fatigues et surmenage. — La fatigue et le surmenage figurent également parmi les causes occasionnelles de la pneumonie chez les militaires. La prédisposition pour cette dernière des jeunes soldats subissant les dures épreuves de l'instruction professionnelle, est déjà un témoignage en faveur du rôle qu'il convient d'attribuer à ce facteur. Il en est d'autres encore. Dans l'épidémie de Saint-Brieuc, M. Oriou observe des recrudescences significatives après les marches {loc. cit.). Les médecins de l'armée constatent fréquemment que les patients sont saisis du frisson initial quelques heures après un exercice violent poussé jusqu'au surmenage, tel que le pas de charge réitéré, les marches prolongées, les corvées exceptionnelles en campagne (88).
6° Traumatisme. — Aux fatigues, se rattachent les traumatismes qui sont signalés çà et là comme ayant précédé de peu l'explosion de la pneumonie. La statistique médicale prussienne pour la période 1884-88 (p. 85) et le mémoire de Kannenberg {loc. cit., p. 199) contiennent plusieurs observations où cette affection apparut brusquement quelques jours, et parfois même quelques heures après que les patients s'étaient contusionné la poitrine dans une chute ou dans tout autre accident.
Il serait fastidieux de rapporter tous ces faits. Nous nous bornerons à citer le suivant, parce qu'il est intéressant à un double titre. Un militaire de Lyck fait une chute dans laquelle son cou vient heurter l'extrémité du levier de son fusil. Peu de temps après, on perçoit dans la profondeur, entre le' sterno-mastoïdien et le larynx, une tuméfaction dure et douloureuse, du volume d'un haricot. Deux jours après, se déclare une pneumonie du lobe inférieur gauche, qui aboutit à la mort au bout de trois jours. A l'autopsie on trouva, indépendamment des signes d'une pneumonie lobaire compliquée de péricardite et de péritonite, un coagulum sanguin de deux centimètres d'épaisseur, situé au milieu de la région cervicale et englobant, avec les gros vaisseaux, le pneumo-gastrique fortement hyperémié à ce niveau sur une étendue de deux millimètres (KANNENBiiiRG, loc. cit., p. 199, 200).
Cette observation, qui a la précision d'une expérience, montre que
les lésions du pneumogastrique déterminent dans le poumon des modilications qui favorisent sou envahissement par le pneumocoque, et que la pneumonie qui s'ensuit, n'est pas nécessairement produite par la pénétration de particules alimentaires dans les voies aériennes.
Que les traumatismes agissent directement ou par l'intermédiaire du système nerveux sur l'appareil respiratoire, toujours est-il qu'il serait difficile de ne pas admettre une relation de cause à effet entre des faits si étroitement enchaînés.
L'infection du sol et des habitations, l'encombrement, les oscillations de la nappe d'eau souterraine, la souillure des eaux de boisson, la fatigue et le surmenage, voilà des causes que l'on n'est pas peu surpris de voir assignées à la pneumonie par tant de médecins. Ne croirait-on pas, en parcourant ces observations, lire l'étiologie de la fièvre typhoïde dont la naissance est si intimement liée à la putridité de l'air, du sol, de l'eau et du milieu organique? L'étonnement cesse si l'on considère que le pneumocoque et le bacille typhique sont des microorganismes banals, susceptibles de recevoir à ce titre l'impulsion pathogène de facteurs communs. Les causes mises en relief dans cette enquête sont aussi propres à actionner le premier que le second de ces agents infectieux; il nous semble difficile de récuser cette conclusion.
7° De la contagion. — L'épidémiologie militaire fournit à la cause de Ja contagion des témoignages non moins probants que ceux qui ont été produits plus haut. La transmission de lit à lit dans les hôpitaux, ou l'atteinte des infirmiers en contact avec les pneumoniques . sont mentionnées depuis plusieurs années dans' les rapports sanitaires français et allemands (89). Nous nous bornerons à rapporter le suivant, relevé par M. le médecin-major Oriou dans l'épidémie de Saint-Brieuc.
Une dame de quarante-sept ans, bien portante et vigoureuse, vient de Paris à Saint-Brieuc pour visiter un jeune soldat, admis à l'hôpital le 8 mars, pour pneumonie droite compliquée de péricardite et de pleurésie double. Arrivée le 11, elle ne quitte plus le malade jusqu'à la mort de celui-ci, qui a lieu dans la nuit du 12 au 13. Le 18 au matin, elle rentre à l'hôtel, est prise aussitôt de frisson et de fièvre, signes avant-coureurs d'une pneumonie à laquelle elle succombe huit jours après.
Les fièvres éruptives ne comptent pas de fait plus précis que ce dernier à l'actif de la contagion.
d). Relation entre la pneumonie de l'homme et celle des chevaux. Il y a peut-être quelque intérêt à marquer la coïncidence des épidémies de pneumonie chez l'homme et de péripneumonie chez les chevaux, coïncidence qui de temps à autre s'impose à l'attention des médecins d'armée.
Elle a été relevée entre autres en 1887, au 10" régiment de chasseurs à Vendôme (90), et le rapport sanitaire allemand 1884-1885, la met en relief par des exemples saisissants. C'est ainsi qu'une épidémie de pneumonie qui régna de novembre 1884 à décembre 1885 à Wandsbuck, fut considérée par M. le médecin-major v. Sciikrcn comme devant avoir quelque relation avec une péripneumonie qui sévissait depuis le commencement d'octobre parmi les chevaux de la garnison. Elle débuta en effet au 2« escadron dont les chevaux présentèrent également les premiers cas de l'épizootie. On émit la pensée que ces deux épisodes pouvaient bien être unis ensemble par quelque lien étiologique, et cette hypothèse devint plausible quand il fut démontré que les liquides de l'écurie avaient accès dans un puits dont l'eau servait à la consommation de la troupe. Toutefois, les recherches bactériologiques, faites à Altona par Pfuhl et à Berlin par Gaffky, n'y révélèrent que des microorganismes saprophytes.
Une interprétation semblable fut attribuée à la petite épidémie qui, clans le printemps de 1884, éprouva à Minden la deuxième portion du 2= régiment d'artillerie de campagne de Westphalie. Sur dix cas, huit provenaient de la septième batterie dont les chevaux venaient d'être éprouvés par l'influenza. Celle-ci finissait à peine, quand, dans les premiers jours d'avril, la pneumonie apparut. Tous les hommes qui en furent atteints avaient été en rapport avec les chevaux malades. A l'appui de l'origine équine, fondée sur ce contact et admise par le chef de service, M. le médecin major Propping, celui-ci fit valoir la préservation complète de la huitième batterie qui n'avait eu aucun cheval malade, et la rareté de la pneumonie à cette époque parmi les autres troupes de la garnison. Chez tous les chevaux atteints, on releva les signes les plus caractéristiques de la pneumonie fibrineuse, et celle-ci fut marquée chez l'homme par la haute élévation de la température, l'extrême faiblesse et la tuméfaction de la rate.
Enfin, l'épidémie de pneumonie qui survint à Stettin dans l'hiver de 1886-87, fut considérée par le médecin-major ScnENCK comme un témoignagne imposant en faveur de la thèse soutenue par plusieurs de ses collègues. Dans les derniers jours de janvier, quinze cas de pneumonie se déclarèrent coup sur coup dans une seule chambrée de la 8° batterie du 2" régiment d'artillerie de camprigne poméranien. Bientôt survinrent de nouveaux cas parmi les artilleurs d'autres batteries, et les hommes des 10« et 11« compagnies des grenadiers du roi Frédéric-Guillaume IV, qui occupaient l'autre moitié de la caserne d'artillerie. Puis, gagnant sans cesse, l'épidémie s'étendit peu à peu aux divers corps de troupe logés en dehors de la caserne d'artillerie.
Bans le môme intervalle, la péripneumonie sévissait parmi les chevaux
de l'artillerie. Du 2 janvier à fin de mars, elle en atteignit deux cent huit, et détermina 3 décès. Dans les produits expectorés par un des animaux malades, l'examen microscopique révéla de nombreux diplocoques entourés d'une capsule claire, absolument identiques aux pneumocoques de l'homme. L'épidémie se manifesta parmi les artilleurs dix-neuf jours après son début dans les écuries, et les premiers hommes atteints avaient précisément été employés à donner des soins aux chevaux malades. Le médecin-major Schenk, qui a relevé tous ces faits, en conclut que la maladie régnante fut transmise des chevaux aux artilleurs et de ceux-ci au reste de la garnison.
Enfin, pour citer une dernière observation de ce genre, sur quarantesept cas de pneumonie survenus dans l'hiver de 1886-87 à Munster, vingtneuf concernent des cuirassiers dont les chevaux subissaient en même temps une épidémie d'influenza (91).
Quelque imposantes que soient les preuves épidémiologiques en faveur de l'identité des deux maladies, il convient de réserver le jugement définitif sur ce sujet, jusqu'à ce que la pathologie expérimentale et la bactériologie se soient prononcées. En ce qui concerne cette dernière, nous possédons déjà quelques données qui font pressentir la solution à intervenir.
Peterlein (92), puis Perroncito (93) et Brazzola (94) ont trouvé en effet, dans la pneumonie du cheval, des microorganismes encapsulés ne se décolorant point par la méthode de Gram, qui, par conséquent, paraissent identiques au pneumocoque de Fr.enkel. Il est vrai que ScniiTZ (9o) attribue la pneumonie équine à une bactérie ovale, pourvue également d'une capsule, mais distincte du pneumocoque de Fr^enkel par sa décoloration au moyen de la méthode de Gram, et par son mode de développement spécial dans les s milieux nutritifs. Il a rencontré ce microorganisme vingt et une fois dans les vingt et un cas qu'il a examinés, et ses cultures, injectées dans les poumons de plusieurs chevaux, ont provoqué une affection identique à la pre- • mière. Mais la technique de SchiItz n'est pas irréprochable. Cet observateur a cultivé par piqûre sur gélatine le suc parenchymateux fourni par les poumons malades. Or, cette méthode n'assure pas le développement de tous les germes contenus dans la substance ensemencée, et elle exclut très certainement celui du pneumocoque de Fr.enkel. Or, si ce dernier était réellement présent dans la matière essayée, il devait toujours être compris dans la culture inoculée, bien qu'il ne s'y fût point multiplié.
Il est à priori admissible que deux processus morbides aussi proches l'un de l'autre que les pneumonies croupales de l'homme et du cheval, doivent être produits par la môme cause. La constatation du pneumocoque de Fr>t:nkel dans l'épizootie de Stettin donne beaucoup de vraisemblance à cette opinion, à laquelle manque encore la cousécratiou
expérimentale, c'est-à-dire la réalisation chez le cheval de pneumonies identiques à celles qu'il contracte spontanément par l'inoculation de celle de l'homme
B. De la pneumonie au milieu des armées en campagne. — Il y a longtemps que les recherches statistiques de Grisolle et de Ziemssen ont démontré que les groupes vivant au grand air, exposés à toutes les intempéries des saisons et des climats, sont moins éprouvés par la pneumonie que les individus sédentaires, notamment que les détenus, au milieu desquels cette affection est endémique et presque toujours grave. On peut donc s'attendre à voir la pneumonie se raréfier au sein des armées en campagne, et c'est effectivement ce que l'observation est venue confirmer mainte fois. Déjà au commencement du siècle, Joseph Frank avait été frappé à Wilna de l'absence de la pneumonie parmi les débris de la Grande Armée exposés à toutes les rigueurs de l'âpre hiver de 1812. En 1856, les médecins français, anglais et russes, rapportèrent des impressions semblables du théâtre de la guerre de Crimée.
Enfin, malgré qu'elle eût à subir en rase campagne les rudes épreuves de l'hiver 1870-71, l'armée prussienne compta, toutes proportions gardées, moins de pneumoniques (douze sur mille hommes d'effectif) que pendant les années de paix 1867-72 ^ (quatorze pour mille).
Mais si la pneumonie diminue de fréquence dans ce milieu, elle augmente presque toujours de gravité. Son rôle dans la mortalité est assez considérable, surtout si l'on tient compte des faits où elle précipite le dénouement en s'associant à d'autres maladies régnantes. A ce titre, les médecins de la guerre américaine l'ont dénoncée comme une des principales causes de destruction de la vie humaine dans les camps et les hôpi-
• M. DiEUDONNÉ, aide-major au régiment d'infanterie de la garde du roi de Bavière, vient d'écrire dans le ■< Deutsche mililararztliclie Zeitschrift » (mars 1892), un intéressant article sur l'étiologie de la pneumonie du cheval et ses rapports avec celle de l'homme. — A l'occasion d'une épidémie de péripneumonie équine qui sévit en juin 1891 sur les chevaux du 1" régiment de chevau-légers du roi de Bavière, ce médecin étudia le mucus nasal de plusieurs animaux aux différentes périodes de la maladie. Toutes les préparations sans exception, portaient des microbes absolument identiques aux pneumocoques de Fn.iîNKEL- Weiciisf.lbaum. Disposés ordinairement en diplocoques, exceptionnellement en chahiettes de 4-6 éléments, ces microorganismes étaient tous pourvus de capsules, et ne se décoloraient point par la méthode de Gham.
L'auteur ajoute h cette constatation, conforme à celle de Peterlein, que d'après les recherches statistiques qu'il a fuites au régiment des chevau-légers pour la période de 1885-1891', les années les plus chargées de pneumonies dans la troupe, furent précisément celles où l'épizootie régnait aussi parmi les chevaux.
L'identité entre les deux processus n'est assurément pas démontrée. Elle compte cependant à son actif des témoignages épidémiologifiues et bactériologiques qui méritent d'être pris en considération. La question intéresse l'hygiène de l'armée : nous appelons sur elle "attention de nos collègues attachés aux régiments de cavalerie.
* L'année de la guerre étant exceptée.
taux (96), accusation peut-être exagérée, car dans leurs rapports, l'épithète de pneumonie comprend vraisemblablement toutes les variétés de cette aileclion. Il n'en reste pas moins établi que la statistique des guerres attribue à la pneumonie lobaire primitive plus de décès que celle des garnisons. Dans l'armée prussienne, la mortalité moyenne de la période 18G7-72 (l'année de la guerre exceptée) fut de 0,6 p. iOO malades; elle s'éleva à 0,7 p. 100 pendant la campagne 1870-71,
Si donc les chances de maladie diminuent par la vie au grand air, les chances de mort augmentent sensiblement en temps de guerre. On peut déjà pressentir la cause de cette aggravation en considérant la prédominance de la pneumonie au milieu des troupes mobiles. C'est ainsi que les
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Fig. 11.— Évolution mensuelle de la pneumonie clans l'armée allemande mobilisée, penilant la guerre 1870-71. Les chiffres sont rapportés à 10,000 hommes d'effectif. (Emprunté au iianit. Ber. ûber die deut. Heere, 1870-71, Bd. II, Morbiditat u. Mortalilàt.)
armées allemandes, sans cesse en mouvement dans le Nord, l'Ouest et 1 Est de la France, comptaient notablememt plus de pneumoniques que les troupes campées au môme moment devant Paris (97). Sans doute, les premières subissaient plus énergiquement que les secondes les rigueurs de l'hiver, et le tracé ci-dessus montre, par son apogée fixé au premier tri-
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niestre, qu'en guerre comme dans les garnisons, la pneumonie est toujours sollicitée par les mômes influences saisonnières. Mais le mouvement ascensionnel qui se dessina dès les mois de juillet, août et septembre, période de rémission habituelle, témoigne de l'intervention d'un facteur nouveau, que les historiens de la guerre de 1870 placent dans la prédisposition créée par les fatigues de la mobilisation et des grandes opérations du début de la campagne [loc. cit., p. 148). Il est certain que les conditions individuelles exercent sur le développement de la pneumonie une iuHuence assez puissante pour pouvoir, à l'occasion, suppléer celle des météores.
Pneumonie des prisonniers de guerre, — Or, jamais peut-être cette influence ne s'est aussi clairement manifestée, que dans les cruelles épreuves traversées par nos soldats pendant leur captivité en Allemagne.
La maladie qui, au moment du déclin de la lièvre typhoïde et de la dysenterie a régi la pathologie des prisonniers, fut la pneumonie. Le développement qu'elle prit au milieu d'eux aboutit à l'épidémie la plus grandiose peut-être qu'on ait jamais observée de cette maladie.
Le tableau suivant, qui établit le parallèle des pertes infligées dans le même intervalle par les maladies à l'armée allemande mobilisée et aux prisonniers français, fait ressortir d'une manière saisissante la prédominance de cette affection parmi ces derniers \
DANS
l'armée allemande mobilisée
sur 1.000
DAiNS l'armée française PRISONNIÈRE EN ALLEMAGNE
sur 1.000
Hommes d'effectif.
Décès généraux
Des sujets traités pour cette maladie aulazarcth.
Hommes d'effectif.
Décès généraux
Des sujets traités pour cette maladie au lazareth.
Par variole
Par fièvre typhoïde . .
Par (lysentôrie ....
Par maladies de guerre
Par pneumonie. . . .
Parpliiisie pulmonaire.
Par d'autres maladies .
Il résulte de ce tableau, qu'après la phtisie pulmonaire, la pneumonie a été la maladie la plus grave, puisque sur 1000 cas traités, elle a entraîné
' Ce tableau est extrait du Sanit. Derichl ûber die Deutsche n-Eeere, 1870-71, Zvveiter Bd. Morbiditut u. Mottalitut, p. 191.
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la mort 276 fois, tandis que dans l'armée mobile, elle n'a tué que dans la proportion de 67 p. 1000. Elle a occasionné, chez nos malheureux soldats, . sept fois plus de décès sur mille hommes que dans l'armée allemande mobilisée; elle est chargée du ^ de la mortalité générale, tandis que dans cette dernière, elle figure à peine pour le La phtisie et la pneumonie sont les maladies dont la mortalité a été la plus forte.
La pneumonie a suivi au milieu des prisonniers sa marche saisonnière habituelle. Son cycle d'évolution y a atteint, comme partout ailleurs, le point culminant en avril et mai; mais il présente une première ascension en novembre, plus forte même que celle du printemps, difficile à expliquer autrement que par l'aptitude morbide plus grande créée à cette époque à une partie des prisonniers (l'armée de Metz), par les fatigues et les privations liées à leur transfert et à leur internement dans les difiérents . points du territoire ennemi {loc. cit., p. 205).
Indépendamment de leur léthalité excessive, les pneumonies de capti- • vité se distinguaient des formes ordinaires par leur physionomie symptomatique spéciale. Elles débutaient par le catarrhe des voies respiratoires, , s'accompagnaient d'ataxo-adynamie, de collapsus, d'ictère, d'hémorragies, , de symptômes gastro-intestinaux et se terminaient généralement, en cas > de guérison, par une défervescence lente et une résolution longue à se pro- duire. Bref, elles réunissaient les traits de ces pneumonies adynamiques, , presque toujours dues à des infections mixtes, comme nous le verrons plus 5 loin. Souvent elles s'associaient aux autres, maladies régnantes, frappant I avec une prédilection marquée des sujets qui avaient souffert de diarrhée ou de dysenterie chronique, surtout ceux qui se trouvaient encore en traitement à l'hôpital pour ces affections.
On savait déjà, par les écrits publiés sur la pathologie de nos soldats détenus sur les pontons anglais sous le premier empire, que la pneumonie était une des maladies les plus communes et les plus graves de ces malheureuses victimes de la guerre. Mais l'histoire de notre armée captive en Allemagne est certainement l'expérience la plus grandiose qui ait été faite du rôle des facteurs individuels. Ce douloureux enseignement est pour nous un nouveau témoignage de l'intérêt que présente l'histoire médicale des guerres au point de vue des études étiologiques : les guerres réalisent la démonstration la plus saisissante du rôle de l'organisme dans la genèse et l'expansion des maladies infectieuses.
Si le surmenage aigu est éminemment apte à faire éclore la fièvre typhoïde loin de tout foyer infectieux, l'appauvrissement progressif de l'organisme né de l'insuffisance des réparations , entraîne à sa suite d'autres effets pathologiques, des maladies de misère, parmi lesquelles la pneumonie tient une place des plus importantes. Sans doute, les maladies
virulentes se propagent avec une très grande facilité au milieu de ces masses épuisées, mais il faut pour cela qu'elles y soient importées. Il n'en est pas de môme des autres, de celles qui se développent aux dépens de ces o-ermes demi-saprophytes auxquels nous servons habituellement de support. Tout ce qui affaiblit les ressorts de l'organisme augmente leur puissance. Ce n'est pas seulement la pneumonie, la dothiénentérie, la dysenterie qui naissent de ces modifications du milieu intérieur ; mais les affections catarrhales, qui doivent aussi leur origine à cette auto-infection, prennent également un développement excessif dans ces groupes rongés par la misère. Nous savions déjà que la diarrhée était endémique au sein des armées en campagne. L'histoire de la dernière guerre démontre que le catarrhe bronchique n'est pas moins favorisé dans son développement que celui de l'intestin par l'appauvrissement de l'organisme : il a pris, au milieu de nos prisonniers et dans la population assiégée de Paris, une expansion énorme et une gravité tout à fait insolite.
IV, — De la cause prochaine de la pneumonie.
La pneumonie est une des rares maladies qui permette de compléter l'histoire des causes secondes par celle de la cause prochaine, et de combler ainsi les lacunes que l'épidémiologie, réduite à elle seule, laisse forcément dans son étiologie.
Nous connaissons aujourd'hui le microorganisme pathogène de la pneumonie. Mais, grâce aux enseignements de l'épidémiologie et de la clinique, la notion de la spécificité de cette affection a précédé de longtemps cette découverte. L'insuffisance de son étiologie classique, son évolution annuelle et multiannuelle, sa tendance à limiter ses atteintes à des groupes restreints de la population, enfin les rapports si étroits de ces épidémies partielles avec l'encombrement ou les foyers de putréfaction, lui avaient depuis longtemps assigné un rang parmi les maladies infectieuses. La clinique et l'expérimentation, en mettant en relief l'évolution cyclique de la maladie (Juergensen et Sée), ses formes frustes ou abortives (98), l'impuissance des agents physiques ou chimiques à la produire (99), ont porté un témoignage conforme à celui de l'épidémiologie.
Celte notion de la spécificité, implicitement admise depuis plus de quinze ans, devait appeler de bonne heure la bactériologie sur ce terrain. Les premiers essais tentés par elle nous valurent les observations presque oubliées aujourd'hui deKLEBS (100), d'EBEUTU (101), de Kocii(102), de Leyden et Guntuer (103). Friedlander, de concert avec Frobenius (104), parvint le premier à cultiver et à inoculer aux souris, cobayes et chiens, le pncmuo-
coque signalé par ces divers observateurs et par lui-môme dans le poumon enflammé (Klebs, Kocn), ou dans l'exsudat extrait par ponction de la poitrine pendant la vie (Leyden et Guntuer). Le microbe qui porte aujourd'hui son nom fut considéré pendant quelque temps comme le véritable parasite de la pneumonie, malgré les recherches originales de ïalamon (iOo) et de Salvioli (106) qui annoncèrent avoir cultivé avec l'exsudat pneumonique un microorganisme qui se distinguait avant tout de celui de Fhied LANDER par sa virulence à l'égard du lapin.
A. Le pneumocoque; ses caractères morphologiques. — Il était réservé à FR.ENKEL (107) de faire cesser ces contradictions en montrant que le véritable microbe de la pneumonie lobaire fibrineuse n'était autre que le diplocoque encapsulé de Talamon, le microbe en huit de chiffre trouvé par Pasteur dans la salive. Ce microorganisme ne présente que des ressemblances grossières avec celui de Friedlîender. Il ne se développe point, comme ce dernier, à une température inférieure à 22'', et par conséquent ne se cultive pas comme lui sur gélatine maintenue solide.
Tandis que le Friedlander se montre encore actif au bout d'une année, le microbe Pasteur- Talamon a une vitalité très courte; sa virulence diminue rapidement dès que la température du milieu de culture a atteint de 39°,5 à40°,5, et à 42° elle disparaît brusquement. Il conserve sa forme ovoïde ou lancéolée dans les cultures, tandis que son congénère se développe en bacilles et même en filaments. Enfin, comme l'avait déjà fait ressortir Talamon, son pouvoir pathogène est très marqué sur le lapin, qui est réfractaire à l'organisme de Friedlander. En réalité, les deux microbes n'ont de commun que la capsule et la forme qui diffèrent peu de l'un à l'autre.
Friedlander a vu le vrai pneumocoque dans les coupes et sur les lamelles ; il a cultivé un microbe d'une espèce différente, un diplobacille qui joue un rôle important dans la pathologie humaine, mais qui n'intervient guère dans la pneumonie franche (108). Son erreur provient de ce que, n'ayant pas eu recours dans le principe à la culture sur milieu solide dans l'étuve, il n'a pu conserver le pneumocoque qui ne vit pas à la température de la chambre. Il n'a retrouvé dans ses cultures que le diplocoque encapsulé qui vit normalement avec le streptocoque et le staphylocoque dans les voix aériennes, et qui se rencontre fréquemment dans les foyers d'hépatisation, associé ainsi que ces derniers agents au pneumocoque.
On ne saurait contester au microbe de Pasteur la signification qui lui est attribuée depuis les recherches de Talamon et de Fr.enkel, car il remplit à peu près les conditions fondamentales exigées de tout microorgauisnic
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pathogène : la présence constante dans la maladie qui lui est attribuée et le pouvoir de la reproduire chez les sujets réceptifs.
B. Sa présence constante dans les foyers pneumoniques. — En ce qui
concerne le premier point, toutes les investigations, depuis celles déjà anciennes de Fr.enkel (109) jusqu'à celles plus récentes de Faticui (110), de BozzoLO (111), de Monti (112), de Netter (113), de Gamaleïa (114), de Guar- NERi (llo), de Patella (116), de Banti (117), aboutissent à la même conclusion, l'existence du pneumocoque dans l'immense majorité des cas examinés. Les rares exceptions seraient à attribuer, soit à l'imperfection des méthodes de recherche, soit à la caducité du parasite, qui, cessant de vivre de bonne heure, a beaucoup de chances de se dérober à l'investigation, lorsque celle-ci n'est pratiquée qu'au moment de l'autopsie.
La façon, d'ailleurs, dont les pneumocoques se répartissent dans les foyers, n'est pas moins significative que la constance de leur présence au milieu d'eux. C'est au pourtour des masses hépatisées, dans les zones où le processus est en évolution active qu'ils sont le plus nombreux. On les rencontre avec d'autant plus de certitude et d'abondance dans les exsudats que le processus inflammatoire est plus récent; ils deviennent d'autant plus rares que celui-ci se rapproche davantage de son apogée, et disparaissent complètement au moment où commence la résolution (118).
Toutefois, rarement le diplocoque est rencontré à l'état de culture pure. Le plus souvent, les recherches décèlent à côté de lui, — très exceptionnellement sans lui, — d'autres agents microbiens, notamment le diplobacille, le staphylocoque et le streptocoque, qui pourraient bien ne pas rester étrangers à la genèse de la pneumonie, car ils sont pourvus de propriétés phlogogènes incontestables. Mais l'observation démontre qu'ils réalisent des phlegmasies sensiblement différentes de la pneumonie ordinaire par la distribution lobulaire ou pseudo-lobaire du processus, et surtout par la nature du produit phlegmasique qui est tantôt catarrhal (staphylocoque ou microbes divers), tantôt cellulaire (streptocoque), rarement fibrineux. Cependant, comme il n'est pas prouvé que la qualité du produit phlegmasique dépend rigoureusement de la nature du microbe phlogogène, comme il est vraisemblable que la première relève plutôt de l'énergie variable du second, on peut concevoir que le microbe qui produit le catarrhe, peut, lorsque sa virulence augmente, déterminer l'exsudation cellulaire ou fibrineuse,et rapporter dans cette hypothèse la pneumonie lobaire à des microorganismes autres que le pneumocoque dans les rares cas où celui-ci a fait défaut.
On sait, d'autre part, que le pneumocoque lui-môme détermine des exsudats divers suivant son degré d'énergie. Au cours d'une pneumonie,
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on voit l'exsudation séreuse au début devenir peu à peu fibrineuse avec l'exaltation progressive de la virulence du microbe, et môme librinopurulente si celle-ci atteint son apogée; au point de vue de ses aptitudes phlogogènes, le pneumocoque doit être rangé entre le streptocoque pyogône et le staphylocoque.
Mais il est une circonstance anatomique qui, malgré toutes ces réserves, maintient au diplocoque une signification fondamentale dans le développement de la pneumonie, c'est la fréquence avec laquelle on le trouve généralement à l'état de culture pure dans l'exsudat de ces nombreuses phlegmasies séreuses qui accompagnent la pneumonie, et dont le caractère essentiellement fibrineux rappelle si bien la nature de l'exsudat alvéolaire, qu'il impose la pensée que celui-ci est toujours dû à la même cause que celui-là, c est-à-dire au pneumocoque.
C. Son action pathogénique démontrée par l'expérimentation. —
Au reste, le témoignage fourni par les investigations anatomiques est complété par celui de l'expérimentation : en fixant les propriétés pathogènes du pneumocoque, celle-ci a confirmé les suggestions qu'inspire sur le rôle du microbe, sa constatation à peu près constante au sein des foyers pneumoniques.
Inoculé sous la peau à des animaux très réceptifs comme la souris, le lapin, le cobaye, il produit une septicémie toujours mortelle, avec pullulation excessive des cocci dans le sang, sans réaction locale très marquée au point d'inoculation.
Mais quand on se sert de cultures atténuées, ou mieux encore si Ton expérimente sur des animaux moins sensibles, comme le chien et le mouton, dont la résistance égale à peu près celle de l'homme, la réaction locale beaucoup plus prononcée, aboutit à un œdème fibrino-granuleux très étendu, et si le pneumocoque est injecté dans la trachée ou le tissu i pulmonaire, il détermine une pneumonie fibrineuse typique (119). Cette ; expérience est des plus suggestives; elle démontre formellement le rôle i pathogène du pneumocoque, en môme temps qu'elle porte un coup decisil l à l'ancienne conception qui faisait de la pneumonie une maladie primitivement générale, avec localisation secondaire dans le poumon.
D. Son habitat ordinaire. - Nous devons à la bactériologie non seulement la connaissance du pneumocoque, mais encore, ce qui est capital au point de vue de la prophylaxie, des indications précises sur son liabilai de prédilection. Les milieux ambiants paraissent peu propices à sa conservation Les seules données positives que nous possédions a cet cgau sont dues à Pawlowsky et à Emmeiucii. Le premier de ces médecins c
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trouvé dans l'air de l'Institut anatomique de Berlin, et au cours d'une petite épidémie de pueumouie séyissant parmi les employés de l'établissement, des microorganismes pathogènes pour le rat, le lapin, le chien, et possédant tous les caractères morphologiques du pneumocoque de Fried- LANDER (120). Le second a exhumé également ce dernier microbe de l'entrevous du plancher d'une prison où la pneumonie est endémique (121^. Mais aucune constatation de ce genre n'a été faite pour le pneumocoque luimême, auquel d'ailleurs à priori il est permis de dénier l'aptitude à vivre dans les milieux ambiants, puisque les traits saillants de sa biologie sont sa caducité et l'impossibilité de se développer à la température de la chambre : le diplocoque de Fr^nkel est de sa nature peu ectogène.
C'est l'homme lui-même qui est le support, le réceptacle de prédilection de ce microorganisme. Il habite dans la bouche où Pasteur l'a découvert (122), dans le pharynx et les cavités avoisinantes, fosses nasales, sinus aériens, trompes d'Eustache où Netter l'a signalé plus tard (123); enfin, jusque dans les bronches où il a été constaté encore par Pasteur (124), et ultérieurement par v. Besser (125). Netter (126), à qui nous devons des recherches aussi nombreuses que suggestives sur le pneumocoque, a démontré non seulement sa persistance indéfinie dans la salive des sujets guéris de pneumonie, mais encore sa fréquence chez ceux qui n'avaient jamais subi les atteintes de cette affection. Sur cent trente individus de cette dernière catégorie, l'analyse lui en a révélé 20 p. 100 porteurs de pneumocoques, et d'après Goldenberg, cité par Gamaleïa {loc. cit.), cette proportion s'élèverait jusqu'à 50 p. 100.
Dans les mêmes cavités, on découvre, toujours à l'état normal, mêlés aux pneumocoques, d'autres microorganismes pathogènes, ceux-là mêmes qui leur sont si souvent associés dans les exsudats pneumouitjues : le streptocoque (127), le staphylocoque pyogène (128), le pneumo-bacille de Fkiedlander (129), etc.
Ainsi donc, semblable à tant d'autres microorganismes vulgaires qui deviennent éventuellement pathogènes, le pneumocoque vit en saprophyte sur l'homme. Il n'est pas douteux qu'il ne provienne du milieu ambiant où il est disséminé avec les produits de l'expectoration des pneumoniques ou des sujets sains qui l'hébergent normalement. Desséché avec les crachats, et mêlé aux poussières dù sol et de l'air, il peut conserver dans cet «tat sa vitalité pendant quelque temps; et, lorsque par occasion, il vient a pénétrer durant cet intervalle dans les premières voies d'un sujet non contaminé encore, il manifestera immédiatement ses propriétés pathogènes s'il rencontre la disposition morbide chez son nouvel hôte (contagion), ou se retranchera dans sa vie lateote dans le cas contraire.
Cette végétation silencieuse du pneumocoque dans les premières voies
éclaire d'une vive lumière l'origine si longtemps obscure de la pneumonie. Si, en efiet, celle-ci naît quelquefois de la contagion propagée plus ou moins directement du malade à son entourage par les produits de l'expectoration, il est certain que le plus souvent elle se développe chez l'individu comme dans les masses sans cas préexistants connus auxquels elle puisse être rattachée, justifiant l'opinion si longtemps accréditée de la genèse spontanée de cette aiïection. La spontanéité réside ici comme dans tant d'autres faits semblables de l'épidémiologie, dans l'entrée en action de germes inertes ou rendus impuissants jusqu'alors parles actes défensifs de l'organisme.
E. Mécanisme de rinfection.— La constatation du pneumocoque sur les divers segments des voies respiratoires, depuis la bouche et les fosses* nasales jusqu'aux conduits aériens profonds, ne laisse guère de doute ni sur la voie de l'infectiou, ni sur le rôle de l'aspiration dans la progression de l'agent morbide. Il est plus difficile de décider si, lorsque le microbe triomphe de la résistance de l'organisme, il enflamme directement le poumon, ou s'il ne se répand point d'abord dans le sang pour se fixer secondairement sur cet organe. Rien ne nous porte à nous rattacher plutôt à cette dernière alternative qu'à l'autre. Sans doute, le diplocoque a été trouvé parfois dans le sang de certains pneumoniques, mais en quantité tellement faible que l'hypothèse d'une infection secondaire est bien plus probable que celle d'un développement primitif et massif dans le sang. D'ailleurs, les pneumonies expérimentales réalisées par Gamaleïa au moyen des injections intratrachéales du pneumocoque chez le mouton, dont la réceptivité est comparable à celle de l'homme, n'ont jamais été marquées par une infection préalable du sang (Gamaleïa, loc. cit.).
Toutefois, les quelques observations de méningite et de pleurésie à pneumocoques sans pneumonie initiale relevées dans ces dernières années, donnent à penser que le parasite peut à la rigueur traverser le poumon et sé mêler aux humeurs sans produire de lésions locales au niveau de ce dernier. Ces faits ne sont pas sans rappeler les expériences de Weicuselbaum, dans lesquelles l'infection du sang sans phlegmasie pulmonaire a été constatée chez des souris soumises à des inhalations du pneumocoque. Peutêtre, indiquent-ils chez le sujet une réceptivité exceptionnelle, comparable à celle de ces petits animaux, et se rangent-ils ainsi sous la loi qui établit un rapport inverse entre les chances de lésion au niveau du foyer de l'infection et l'aptitude morbide de l'individu. (Voir plus haut, p. 33 et 34.)
Malgré ces réserves, il n'en reste pas moins acquis à la suite de l'eusemble^des données de l'observation et de l'expérimentation, que la pneumonie doit figurer parmi les maladies d'inhalation dont les localisatioû-s
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pulmonaires précèdent dans l'immense majorité des cas l'infection générale.
F. Parallèle entre les propriétés biologiques du pneumocoque et les caractères anatomo-cliniques de la pneumonie. — Il n'est pass ans intérêt de comparer les propriétés biologiques du pneumocoque avec les caractères anatomo-cliniques de la pneumonie : si l'on conservait encore quelques doutes sur le rôle pathogène de ce microorganisme, ils se dissiperaient certainement devant l'étroitesse des rapports que l'observation a saisis entre les premières et les seconds.
En effet, si dans des conditions particulières, le pneumocoque détermine des inflammations suppuratives, l'expérimentation démontre qu'il est surtout fibrinogène. Or, la pneumonie lobaire est de sa nature essentiellement fibrineuse.
D'autre part, les cultures du pneumocoque dans les tubes d'agar perdent leur virulence vers le septième jour : c'est aussi cette date qui marque la brusque défervescence de cette affection. Et ce qui montre bien que la crise est subordonnée à l'extinction des propriétés pathogènes du microbe, c'est que la salive du malade, qui par l'inoculation donne chez l'animal une infection pneumonique pendant l'évolution proprement dite du processus, devient inactive le jour où la crise est terminée (Netter). Et si l'on récusait le témoignage fourni par les produits de l'expectoration, on pourrait s'en référer aux recherches de Patella. {loc. cit.) qui a expérimenté sur le poumon lui-même. Chez dix malades, le suc extrait de cet organe pendant la vie à divers moments de la période fébrile du processus, donnait des pneumocoques actifs très virulents par la culture. Celle-ci, au contraire, restait stérile avec le suc retiré après la défervescence.
Quant à la cause de cette perte de la virulence, elle réside vraisemblablement à la fois dans l'épuisement du terrain organique, dans l'action des poisons sécrétés qui l'imprègent (130), et surtout dans celle de l'hyperthermie. On sait que le pneumocoque s'affaiblit sous l'influence prolongée d'une température de 40°, et qu'il perd toute activité à 42°, c'est-à-dire à ce degré de chaleur qui marque ordinairement la perturbation précritique, dans laquelle on est vraiment tenté de voir, avec les anciens, un effort suprême de l'organisme pour triompher de l'agent morbide.
Celui-ci succombe, mais ne périt pourtant point dans cette lutte; la crise marque la perte plus ou moins complète du pouvoir pathogène, et non la mort du pneumocoque. La salive, à peu près inactive immédiatement après la défervescence, récupère au bout de quinze i\ vingt jours ses propriétés virulentes, et les conserve, grâce à la persistance dans la bouche du pneumocoque régénéré : telle est la raison bien simple de la
tendance aux récidives après une première atteinte, qui ne confère, ainsi que les suivantes, qu'une immunité passagère.
G. Le rôle des causes secondes éclairé par la bactériologie. —
Il est vraisemblable que, du moins chez les personnes qui portent le pneumocoque dans la bouche, celui-ci pénètre à chaque instant dans les bronches et les alvéoles pulmonaires. Pourquoi cette invasion est-elle si peu redoutable pour nous à l'ordinaire? Pourquoi, affligés du contact incessant de cet hôte, en ressentons-nous si rarement les funestes effets?
La réponse n'est pas douteuse : à l'état normal, nous sommes armés contre lui, comme contre tant d'autres raicroorganismes qui nous assiègent de toutes parts. Les causes secondes dont nous avons fait valoir plus haut la puissance pathogène par d'irrécusables témoignages, agissent précisément en portant atteinte à ces moyens de protection. Par les perturbations locales ou générales qu'ils suscitent en nous, le froid, le traumatisme, la souillure banale de l'air inspiré, le surmenage, etc.. troublent la série des actes physiologiques au moyen desquels l'organisme repousse l'agression microbienne et livrent celui-ci sans défense à l'ennemi.
L'expérimentation a sanctionné ces légitimes déductions de l'observation. Platania a relevé plusieurs décès par pneumonie chez des animaux placés dans une atmosphère froide, après avoir reçu une culture de pneumocoque dans la trachée (131). Lipart, de Palerme, ne parvint pas à donner la pneumonie par des injections intratrachéales de crachats virulents à des' animaux vivant dans les conditions ordinaires, mais réussit dans ces tentatives chez les mêmes sujets soumis au froid pendant ou après l'expérience (132). Les moutons résistent à l'injection intratrachéale du virus, mais n'échappent guère à ses effets si l'on détruit préalablement les cellules épithéliales au moyen du tartre stibié (Gamaleïa, loc. cit.). Plat.vnia observe que l'introduction dans la trachée du cobaye du pneumo-bacille de Friedlander provoque des symptômes d'infection d'une intensité exceptionnelle si l'on détermine préalablement une lésion aseptique de la plèvre et du poumon {loc. cit.). Serafini, enfin, constate le môme résultat chez les animaux affaiblis par la saignée (133).
Ces expériences sont bien faites pour montrer le rôle des perturbations atmosphériques, du traumatisme, de la débilitation organique quelle qu'eu soit la cause, dans la genèse de la pneumonie. Elles justifient la siguification que l'étiologie prémicrobienne a attribuée à ces divers facteurs, et témoignent qu'ici comme dans tant d'autres chapitres de répidémiologie, les doctrines nouvelles n'ont point diminué l'importance des enseignements traditionnels.
Si la putridité du milieu ambiant, l'ébranlement traumatique du
thorax, la misère de l'organisme favorisent simplement l'agression micro bienne'en brisant les moyens de défense que celui-ci leur oppose, il semble que les vicissitudes météoriques ont une action plus complexe, que tout en contribuant avec ces derniers facteurs à créer l'opportunité morbide, ils impressionnent aussi directement le microbe. M. Netter croit à un accroissement de la virulence du pneumocoque pendant les mois de mars, avril et mai. Ayant essayé pendant plus de trois ans la salive d'un individu dont la bouche hébergeait des pneumocoques, il a remarqué une relation presque constante entre le degré de virulence de ces derniers et le nombre des décès pneumoniques de la semaine correspondante (134).
Il paraîtrait même que la virulence varie, non seulement suivant les mois, mais encore suivant les années. Banti (135) distingue, pour la période 1887-1890, quatre variétés de pneumocoques, fondées sur les divers degrés d'activité de ces derniers. La plus virulente a été constatée par lui en 1887 et en 1890, la moins active en 1889, et les degrés intermédiaires en 1888.
Ces observations méritent sans doute confirmation. En attendant, elles sont d'accord avec les enseignements de l'épidémiologie qui, de tout temps, a fait valoir que l'énergie des virus n'était pas sans relever dans une certaine mesure des influences cosmiques différentes suivant les saisons et les années. C'est à ces inQuences réelles, bien qu'obscures encore, que les maladies infectieuses, sans en excepter la pneumonie, sont redevables de leur évolution annuelle et multiannuelle.
Quelles que soient les contributions apportées par la bactériologie à l'étioiogie et à la physiologie pathologique de la pneumonie, il reste encore dans l'histoire de celle-ci bien des traits qui se dérobent aux interprétations de la science nouvelle. La microbiologie est impuissante à nous dire pourquoi les lobes inférieurs sont frappés de préférence aux autres parties du poumon, notamment des sommets si recherchés par les bacilles de la tuberculose venus également du dehors ; pourquoi les germes introduits avec l'air n'arrivent ou du moins ne se développent que dans un segment de l'organe respiratoire; pourquoi ces germes, dont le nombre est nécessairement limité au début, peuvent enflammer d'emblée toutes les vésicules de ce segment; pourquoi le pneumocoque, qui parait dépourvu de virulence immédiatement après la défervescence de la pneumonie, est encore capable, en passant dans le sang, de produire ces phlegmasies multiples qui succèdent à celles du poumon.
Enfin nous ne savons rien ou presque rien sur le processus microscopique de l'invasion ni sur celui des divers actes infectants du pneumocoque. Il est connu que celui-ci est d'autant plus abondant dans un foyer que l'inflammation y est plus récente; on a observé çà et là des cocci dans
les vaisseaux sanguins et lympliatiques des parties enflammées (Koch, Friedlander) ; on les a même rencontrés dans le tissu cellulaire du médiastin et du cou. Mais la façon dont s'effectuent l'invasion première, la multiplication et la propagation du microbe dans le tissu, ses rapports intimes avec les cellules du parenchyme et des parois vasculaircs, restent encore pour nous lettre close.
Ces lacunes n'empêchent pas la pneumonie d'être une des maladies les mieux connues du cadre épidémiologique; les notions si lucides, d'ailleurs, dont la microbiologie a enrichi son histoire dans ces dernières années, permettent d'espérer qu'elles seront comblées dans un avenir prochain.
CONCLUSIONS
Parvenu au terme de cette minutieuse enquête, nous croyons utile de résumer en quelques mots les enseignements qui s'en dégagent.
Envisageant la pneumonie dans les milieux divers qui deviennent à l'occasion ses foyers générateurs, nous avons pu mettre en relief les facteurs variés qui sont actionnés dans son développement et sa propagation. Son étiologie est loin d'avoir la simplicité que lui attribuait l'ancienne médecine.
Par la régularité de son évolution annuelle, par ses recrudescences hiverno-vernales si constantes, par la relation intime que l'observation relève chaque jour entre sa brusque éclosion et le refroidissement préalable du corps, elle témoigne hautement de son étroite subordination aux météores.
Mais les atteintes si fréquentes des individus ou des agglomérations sédentaires, vivant à l'abri des perturbations atmosphériques, les épidémies partielles, limitées à des groupes restreints de la population, font connaître que les influences météoriques, si puissantes qu'elles soient, n'ont pas une valeur pathogénique absolue, elles ne sauraient être considérées comme la cause suffisante de la pneumonie.
D'autre part, l'examen de ces épidémies renfermées dans les étroites limites d'un hameau, d'une rue, d'une maison, d'une prison, a mis en évidence deux facteurs moins en vue jusqu'alors que les météores dans l'histoire de cette affection, bien qu'ils soient doués d'une incontestable puissance : ce sont la souillure du sol ou des habitations, et le méplutisme de l'encombrement. Sur ce terrain, l'étiologie de la pneumonie se confond avec celle de la fièvre typhoïde ; les deux affections peuvent naître d'un foyer générateur commun ; il y a longtemps que l'épidémiologie a enregistré la coexistence de leur règne épidémique.
Ensuite l'histoire de la pneumonie qui sévit au sein des armées abattues par la défaite, notamment au milieu des prisonniers de guerre, a fait valoir le concours que les facteurs individuels apportent au développement de cette affection. Si le surmenage est un des moteurs pathogènes les plus puissants de la fièvre typhoïde, la misère physiologique est éminemment apte à susciter la pneumonie, et surtout à lui imprimer un haut degré de gravité.
Enfin, si les épidémies ont dénoncé plus 'spécialement le rôle néfaste de l'infection du sol et des habitations dans leur développement, les cas sporadiques ont fait ressortir plutôt l'influence pathogénique exercée par l'âge, le tempérament morbide, la profession, le refroidissement, le traumatisme, toutes circonstances qui sont aptes à faire naître la pneumonie dans tous les temps et tous les lieux.
Mais aucun de ces facteurs n'a ni la constance ni la suffisance nécessaires pour pouvoir être érigé en cause efficiente ; ils se renforcent mutuellement ou suppléent leur insuffisance respective, sans pouvoir jamais créer de toutes pièces la pneumonie, soit par leur action isolée, soit par leur action combinée.
Celle-ci est redevable aux météores de ses recrudescences saisonnières, au méphitisme du sol et des habitations de son expansion épidémique, au famélisme de sa gravité et de sa forte léthalité, enfin à des facteurs purement accidentels ou individuels de ses manifestations sporadiques. Mais sa cause prochaine réside évidemment dans un agent d'ordre spécial qui ne se rencontre qu'éventuellement ou temporairement dans les groupes ou chez les individus.
La spécificité de cet agent nous est démontrée par l'aptitude de la pneumonie à se transmettre par la contagion, dont l'épidémiologie a accumulé des témoignages si précis bien avant les révélations de la bactériologie.
Mais nous devons à celle-ci la découverte du microbe pathogène de cette affection, et, notion des plus suggestives, celle de sou habitat de prédilection. La présence du pneumocoque dans la bouche d'un grand nombre d'individus, son aptitude à perdre et à récupérer temporairement la virulence, sa dissémination dans les milieux ambiants par les crachats des pneumoniques, sont des données d'une importance extrême. Théoriquement, elles nous permettent de comprendre la genèse spontanée de la pneumonie, c'est-à-dire son éclosion sans fait similaire antérieur auquel elle puisse être rattachée, et par la seule action des causes secondes mises en relief par l'épidémiologie. Pratiquement, elles donnent la clef d'une prophylaxie véritablement rationnelle et efficace de cette maladie : la stérilisation rigoureuse des produits de l'expectoration du pneumonique
s'oppose à l'extension de cette dernière par la contagion, et l'antisepsie de la bouche, pratiquée d'une manière suivie chez tout individu, notamment chez ceux qui hébergent normalement le pneumocoque, est apte à supprimer, ou du moins à atténuer les dangers de l'auto-infection.
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g 2. DE LA BRONCHO-PNEUMONIE. — PNEUMONIE LOBULAIRE
A. Sa fréquence. — La pneumonie fibrineuse est le type classique des phlegmasies aiguës du poumon, mais elle n'en est peut-être pas la forme
la plus commune.
Largement ouvertes au dehors, les cavités respiratoires profoutles sont exposées aux entreprises non seulement du pneumocoque, mais de
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tous les autres microbes plilogogènes qui sout suspendus dans l'air ou fixés dans les premières voies.
Les plilegmasies réalisées par ces agents divers figurent dans nos nomenclatures sous les noms de broncho -pneumonie ou de pneumonie lobulaire, parce qu'elles succèdent d'ordinaire à l'inflammation des bronches, et qu'à ce titre elles restent circonscrites, pendant quelque temps du moins, aux lobules où aboutissent ceux de ces conduits qui sont le siège initial ou principal de l'inflammation.
Toutefois, ces deux termes, employés généralement l'un pour l'autre, ue sont pas synonymes; nous verrons par la suite que la pneumonie lobulaire, pour être le plus souvent la dernière étape de la bronchite, ne laisse pas cependant d'être parfois indépendante de celle-ci.
Confondues jadis avec la pneumonie franche, les broncho-pneumonies ont été individualisées au commencement de ce siècle par l'école française, à qui revient le mérite, noa seulement d'avoir fondé la constitution nosologique de ce groupe, mais d'y avoir aussi distingué tout d'abord des états morbides spéciaux, tels que l'atelectasie et la splénisation, auxquels on avait attribué à tort dans le principe un caractère inflammatoire.
Les broncho-pneumonies tiennent une place très large et très importante dans la pathologie du poumon.
Fréquentes à tout âge, elles éprouvent surtout l'enfance dont eUes constituent peut-être la cause la plus commune de décès dans les hôpitaux. L'hôpital des enfants de la rue de Sèvres, qui reçoit en moyenne cinq mille cinq cents malades par an, ne compte jamais moins de douze cents décès dans le même intervalle. Or, la broncho-pneumonie est constatée, à des degrés divers, chez les trois quarts des morts. En chiffres ronds, quatre cents enfants succombent avec de_|la broncho-pneumonie diphtéritique, trois cents avec de la broncho-pneumonie entée sur la rougeole ou la coqueluche, deux cents avec de la broncho -pneumonie tuberculeuse. C'est, pour ces quatre maladies infectieuses, un ensemble de neuf cents décès déterminés par cette complication (1).
Or, la situation ne paraît pas s'être modifiée depuis que le regretté Th.\on a établi cette lamentable statistique ; car il ressort de la discussion qui a eu lieu à la Société médicale des hôpitaux en 1889, qu'à cette époque du moins on comptait encore chaque année quarante décès sur cent rubéoliques et diphtéritiques par broncho-pneumonie à l'hôpital des enfants.
B. La broncho-pneumonie est une maladie secondaire. — Consécutives à la phlegmasie des bronches, les broncho-pneumonies proprement dites ne s'observent guère qu'associées aux maladies qui comptent cette dernière parmi leurs manifestations essentielles. A ce titre, elles sont étroi-
te ment liées aux fièvres éruptives, ù la diphtérie, la coqueluche, h grippe, les typhus, et parçii les processus chroniques, à la scrofulose. la tuberculose, le rachitisme.
Néanmoins, elles ne sont pas sans relever parfois de causes directes, d'agents physico-chimiques, de gaz irritants, de poussières minérales ou végétales, et surtout de produits liquides ou solides, de corps étrangerde nature variable qui de l'air extérieur, de la bouche ou des voie aériennes supérieures, s'introduisent par aspiration dans les expansionterminales de ces dernières.
Mais de pareils faits restent généralement isolés. Les pneumonies par déglutition notamment, qui s'observent surtout chez les individus affligés de troubles profonds de l'innervation, sont plutôt du ressort de la clinique que de l'épidémiologie. C'est comme maladie secondaire que la broncho-pneumonie est surtout redoutable. Son véritable milieu épidémique est l'hôpital, et surtout l'hôpital d'enfants, si sujets aux maladie ci-dessus dénommées.
Elle constitue dans l'espèce, non pas une détermination pulmonaire de la maladie première, mais une véritable complication, une infection secondaire, ainsi que l'attestent des faits de transmission incontestables, et surtout les révélations de la bactériologie.
C. Bactériologie. — Dès 1884, Lumbroso (2), sïnspirant après Buhl, Wyss et Eberte de recherches microbiennes encore incomplètes, avait pressenti que les pneumonies secondaires étaient dues à des microorganismes spéciaux et non à la cause de la maladie primitive. Peu de temps après, Manfredi (3) et Pipping (4) trouvaient le bacille de Friedlànder dans les foyers broncho-pneumoniques, et le dernier de ces observateurs exprimait la pensée que cette affection était sans doute redevable de son développement à des agents divers.
Cette prévision n'a pas tardé à se réaliser. Il résulte en effet des recherches récentes, notamment de celles de M. Netter (5), que les phlegmasiepulmonaires qui compliquent la rougeole, la diphtérie, la grippe, la fièvre typhoïde peuvent être provoquées par le streptocoque pyogène, le staphylocoque, le pneumocoque, le bacille encapsulé de Friedlànder, ef sans doute encore par d'autres microbes. Le plus souvent, plusieurs de ces microorganismes sont actionnés simultanément, mais il est probable que chacun d'eux peut se suffire à lui-môme et réaliser la lésion pulmonaire sans le concours de ses congénères ; du moins dans un très grand nombre de cas, surtout chez l'adulte, le foyer broncho-pneumonique n'eu renferme-t-il qu'une seule espèce.
C'est ainsi que dans seize cas d'angine membraneuse à streptocoque
compliquée de broncho-pneumonie, Pruddiîn et Northrup ont trouvé ce même micro-organisme au milieu des foyers de cette dernière, et ses cultures pures injectées dans la trachée du lapin, ont déterminé chez celui-ci une pneumonie identique à celle des petits malades (6).
Chez trois enfants atteints de coqueluche compliquée de pneumonie secondaire, M. Haushalter, de Nancy, a cultivé le staphylocoque doré avec le sang des jeunes sujets recueilli pendant la vie (7). C'est aussi ce microorganisme que M. CuAMBARD a constaté dans les foyers de broncho-pneumonie d'un malade qui avait succombé à un anthrax (8), et Sauli dans le liquide des bulles et les lobules hépatisés d'un enfant qui fut enlevé par un pemphigus aigu compliqué de pneumonie (9).
Quant au pneumocoque de Frïenkel, il est un des moteurs les plus ordinaires de ces broncho-pneumonies. Weichselbaum (10) l'y a découvert cinq fois à l'exclusion de tout autre microbe, et Ménétrier a fait plusieurs fois la même constatation dans des pneumonies lobulaires survenues au cours de la bronchite chronique avec emphysème, ou de la stase pulmonaire liée aux affections cérébrales. Cet observateur a même relevé des bronchiolites fibrineuses secondaires à pneumocoques, sans lésions parenchymateuses. Le poumon des phtisiques y paraît particulièrement prédisposé (11).
Enfin , les laborieuses recherches de M. Netter (loc. cit.) ont mis en relief le rôle respectif de ces divers microbes dans la genèse de la bronchopneumonie. Sur 53 cas de cette affection observés chez l'adnlte, 39 paraissaient dus à une seule espèce microbienne, dont 15 au pneumocoque, 12 au streptocoque, 9 au bacille encapsulé et 3 au staphylocoque. Dans les 14 autres, ces divers microbes étaient associés deux à deux ou trois à trois. Le pneumocoque figurait encore 12 fois dans ces infections mixtes; il peut être considéré comme un des agents principaux de la broncho -pneumonie, eu égard à la fréquence avec laquelle on le rencontre dans les foyers de celle-ci, seul ou uni à ses congénères. Après lui, se placent par ordre de fréquence le streptocoque et le bacille encapsulé qui ont été rencontrés isolés, le premier douze fois, le deuxième neuf fois; et unis à d'autres microbes, celui-ci trois fois et celui-là sept fois. Quant au staphylocoque pyogène, il se rencontre bien rarement seul dans un foyer broncho-pneumonique, mais il coexiste très souvent avec d'autres espèces.
Dans la broncho-pneumonie de l'enfance, dont Netter a analysé 42 cas, le pneumocoque reste le microbe le plus souvent actionné à l'état solitaire. Mais dans les associations, il cède le premier rang au streptocoque. La broncho-pneumonie du premier âge se distingue encore de celle de l'adulte par l'importance plus grande qu'y prend le staphylocoque, et l'effacement du rôle des bacilles encapsulés.
Ces résultats sout conformes à ceux qui avaient déjà été publiés antérieuremeut, outre autres par VVhiciiselbaum {loc. cit.), Banti (12), Fjnkler (13), Neumann (14), et Queissner (15); ils peuvent être considérés €omme l'expression très approximative de la vérité.
Vraisemblablement, cette énumération ne comprend pas toutes le^ espèces microbiennes susceptibles de produire ces phlegmasies secondaires du poumon. Manfredi a isolé des noyaux de pneumonie rubéolique un microorganisme spécial, auquel il attribue le pouvoir d'engendrer une inflammatien caractérisée par sa tendance à la caséification (16). Sevestre et Lesage attribuent certaines broncho-pneumonieliées à la diarrhée infectieuse des enfants au bacterium coli, émigré d( l'intestin dans le poumon (17). D'autre part, d'après les recherches d( ScHOu (18), la pneumonie par section du nerf vague aurait pour cause prochaine une bactérie différente des microorganismes habituels debronches, car l'injection de sa culture pure dans la trachée ou le poumon, détermine une inflammation nodulaire identique à celle que provoque la section du pneumogastrique ou la pénétration de corps étrangers dans les bronches.
Enfin, au cours d'une pneumonie qui régna épidémiquement à Middlesborough en 1888, et qui différait sensiblement de la pneumonie franche par sa marche et ses symptômes, Klein (19) chercha en vain dans le? produits phlegmasiques les microbes phlogogènes ordinaires des voies respiratoires. A leur place, il rencontra, soit dans les crachats, soit dans l'exsudat pulmonaire, un bacille très pathogène pour les cobayes et les souris. Inoculé à ces animaux, ou mélangé à leur nourriture, ce microorganisme développait chez eux une violente inflammation d'un ou plusieurs lobes du poumon, et souvent une phlegmasie concomitante de la plèvre, du péricarde et du péritoine.
Quelque intérêt que puissent présenter ces observations, il n'en reste pas moins acquis que le rôle prépondérant dans la genèse de la pneumonie appartient aux quatre espèces microbiennes désignées dans toutes les recherches entreprises jusqu'à ce jour. L'intervention d'autres agents peul être considérée comme exceptionnelle, si tant est qu'elle a lieu.
D. Rôle pathogénique de l'encombrement. — Quoi qu'il en soit, ces microorganismes vivent normalement dans la bouche de beaucoup d'individus sans produire d'effets pathologiques. Mais des causes multiples, parmi lesquelles les pyrexies graves unies au mépliitisme humain tiennent le premier rnig, sont capables de les réveiller de leur inertie et de les faire pénétrer dans nos tissus. On sait combien ces infections secondaires sont communes dans les fièvres, mais elles naissent surtout
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n milieu des agglomératioas de fiévreux, et elles ont d'autant plus de lauce de se produire que celles-ci sont plus considérables et plus denses; (lie est la raison pour laquelle elles sont si fréquentes dans les hôpitaux ; si exceptionnelles chez les enfants soignés chez eux. La nécessité d'asu'er la protection aux autres malades oblige, dans le premier cas, à i-a tiquer à l'égard des rubéoliques, diphtériques, etc., l'isolement colctif qni comporte souvent l'entassement d'un grand nombre de sujets ms des locaux notoirement insuffisants.
C'est dans ces milieux que la broncho-pneumonie naît et se propage resque fatalement. L'observation de chaque jour porte témoignage du »le de l'encombrement dans sa genèse. Dans un même hôpital enfants, dit Tn.voN, il y a des salles où la rougeole a des suites îsastreuses, au point que la mortalité s'y élève à 30 p. 100, et d'aues où elle ne dépasse pas 10 p. 100. Or, ce sont les salles spacieuses, en aérées, qui comptent le moins de complications pulmonaires, tandis le c'est dans les pièces basses, encombrées, que la broncho-pneumonie it les plus grands ravages. (Tuaon, loc. cit., p. 103.)
M. Netïer a cité à ce sujet une observation des plus probantes. A lôpital Trousseau, dans la salle d'isolement affectée aux garçons rubéoques, la broncho-pneumonie était exceptionnelle ; dans la salle des lies, il y avait de ce chef un décès sur trois. Or, les salles de garçons aient situées au premier étage, celles des filles aux combles, où le siteur ne pouvait s'avancer que la tête courbée.
L'inQuence de l'encombrement s'est parfois manifestée dans des ilieux bien plus restreints que celui d'un hôpital, et par suite' dans es conditions qui la rendent d'autant plus saisissante. Tel est entre atres le fait rapporté par M. Haushalter. Sept enfants d'un acrobate nbulant sont pris de coqueluche après leur arrivée à Nancy. Chez quatre entre eux, cette affection s'associa au bout de quelque temps la broalo-pneumonie. Habitués à vagabonder au soleil autour de la baraque Uernelle, les enfants, la coqueluche venue, avaient été relégués dans
voiture et plusieurs d'entre eux couchaient entassés sous le lit des irents. C'est à cette circonstance que M. Haushalter attribue avec raison
développement de la complication pulmonaire, il n'y en avait point autres à incriminer {loc. cit., p. 628).
E. Rôle de la contagion. - Mais engendrée ainsi par l'auto-infection broncho-pneumonie peut se répandre par la contagion, et à cet é-ard ncombrement lui prête naturellement sa redoutable complicité " Admise avec beaucoup de réserve par certains médecins, entre 'autres M. Netter (20), la contagion s'impose à priori à l'esprit, puisqu'il
s'agit d'une adeclion microbienne ; elle est réelle et l'observation !; montre très fréquente. M. Sevestrr impute en partie à la transmissioi de lit en lit les ravages que produit la broncho-pneumonie au miliei des petits eoiants rubéolisés, et le fait suivant, emprunté au D"" Beauol et cité par M. Bard, est un témoignage formel en faveur de ce modi ; de propagation.
A l'occasion d'une épidémie de rougeole qui régna en 1888 dans li ^ canton de Saiut-Syphorien-sur-Corse , le premier de ces médecins fu appelé, vers la fin de mars, au hameau de Mallevonière, auprès d'un petite fille de dix ans, atteinte de rougeole avec broncho-pneunioiii grave. L'enfant succomba rapidement. Son petit frère, âgé de quatre an^ était en convalescence d'une rougeole antérieure à celle de sa sœur . trois jours après la mort de cette dernière, il est atteint aussi de h i redoutable complication et meurt à son tour. Une voisine était veun veiller les petits malades ; peu de temps après, sa fille âgée de dix an^ arrivée à la fin de la desquamation, contracte une broncho-pneumonie qn guérit, mais sa cousine germaine habitant la même maison est frapiir presque en même temps qu'elle et succombe.
Puis la pneumonie se propage à une ferme située à 200 met de là et dont les habitants avaient souvent visité ces divers malader Trois enfants en sont atteints et un petit garçon succombe. La bellf sœur du fermier, habitant un hameau distant de 3 kilomètres de 1 ferme, vient aider ses parents pendant vingt-quatre heures. Quelque jours après, deux de ses enfants sont pris de rougeole compliquée d broného-pneumonie grave.
Enfin, dans la suite, M. Beaujolin observa trois nouveaux cas sen blables dans les fermes du voisinage. Les enfants coururent les pU grands dangers, mais se rétablirent finalement. L'affection avait perd l'allure foudroyante des premiers jours (21).
F. La broncho-pneumonie est-elle toujours une maladie surajouté»
— Si la pneumonie lobulaire est justement considérée comme une con) plication, une affection surajoutée, étrangère de sa nature à la malad* première, il convient cependant de faire à ce sujet quelques réserve» Dans là littérature médicale, en effet, on trouve quelques donnén qui sont en dissidence avec cette notion si généralement accréditée. C. sont des observations dans lesquelles il a semblé que la phlegtnast pulmonaire dût être rapportée non pas à des infections secondaire) mais à la cause de la maladie première elle-même. C'est ainsi qi' M. Gaucqer, ayant cherché en vain les microbes phlogogènes ordiiiair dans les foyers broucho-pueumoniques de deux grippés, et n'aya'
ouvé qu'ua bacille insignifiant chez Fan d'eux, s'est demandé s'il ne ' trouvait pas en présence d'une pneumonie grippale pure, c'est-à-dire roduite par la cause même de l'influenza (^22). D'autre part, Tuaon a •u pouvoir attribuer, d'après ses recherches, la broncho-pneumonie des phtéritiques au bacille de Lœffler qu'il trouvait constamment au sein 3S lobules enflammés (Toagn, loc. cit., p. 105), comme Foa celle qui îconipagne la dothiénentérie au bacille d'EsERin (23).
11 est certain que les microbes de nos maladies infectieuses les plus )mmunes peuvent, à l'occasion, manifester des aptitudes phlogogènes [us ou moins énergiques ; cette propriété est reconnue depuis peu à îlui de la fièvre typhoïde (24), et nous savons depuis longtemps, par s- recherches de Landouzy, que le bacille de Kogh peut réaliser chez les ifants des broncho-pneumonies typiques.
Mais il faut bien convenir que les faits de ce genre sont exceptionels. Ils ne sauraient prévaloir contre les légitimes déductions que observation tire de la présence presque constante des microorganismes jlgaires dans les foyers de broncho-pneumonie, et de la possibilité 3 réaliser celle-ci par leur injection intra-trachéale.
G. Est-elle toujours une infection secondaire? — La définition qui tribue à la broncho-pneumonie le caractère d'une infection toujours ïcondaire est également justiciable de quelques restrictions.
La broncho-pneumonie tuberculeuse des enfants décrite par La.ndouzy >t d'ordinaire primitive. MM. Roger et Cadet de Gassicourt avaient lème noté que le tiers environ des broncho-pneumonies infantiles se 3veloppaient sans affection antérieure. Nous ajouterons qu'il en est lelquefois ainsi chez l'adulte, et à l'occasion, cette plilogose primitive t susceptible de se développer épidémiquement dans cette catégorie îla population, témoin l'épisode communiqué par M. Finkler au congrès édical de Wiesbaden. Il s'agit d'une petite épidémie de pneumonie Ibulaire et pseudo-lobaire à type ambulant, survenue brusquement uns les environs de Bonn, en 1881. Les recherches bactériologiques faites fant, et dans quelques cas après la mort, ont toujours montré dans le j)umon et le sang la présence du môme microorganisme, le streptocoque [Ogène. Cependant le poumon ne suppura point. Dans un seul cas, on ouva de petits abcès miliaires en très petit nombre, situés à la périlérie d'un lobule atteint.
Cette pneumonie, née spontanément chez des gens exempts de toute aladie infectieuse, môme de bronchite, ayant depuis longtemps déjà issé l'âge des fièvres éruptives, prouve que le streptocoque, si souvent tionné dans les infections secondaires, est à môme de réaliser aussi des
processus pneumoniques sans le concours d'états morbides anlériou,
Les épisodes semblables à celui de Bonn, où l'on voit une pneumonie lobulaire atteindre la population adulte d'emblée, sans maladie préexistante, ne sont pas exceptionnels. Les annales de la patliologie de rariu en contiennent un certain nombre, qui ont suffi jadis à accréditer l'opinion que le catarrhe sulïocant constituait une maladie épidémique prop) ! à l'armée. Telles sont les épidémies bien connues de Nantes (i2o), de Saiui Orner et Paris (26), de Lyon (27), de Versailles (28), de Boulogne (29), d,. Milianah (30), enfin du siège de Paris (31).
Dans ces diverses circonstances, la broncho-pneumonie s'est dévelopii sous l'empire des mêmes facteurs : les froids d'un hiver exceptionnelle ment rigoureux, l'encombrement ou l'insalubrité des casernes, baraqu(> et hôpitaux par suite de l'augmentation momentanée des effectifs, la dépression physique créée par les défectuosités de l'hygiène et les préoccupations morales, enfin, une constitution médicale spéciale marquée par le règne des fièvres éruptives et notamment de la rougeole, à laquelli l'affection pulmonaire se trouvait souvent associée.
L'analyse de ces épidémies nous a permis d'affirmer, il y a plus di vingt ans, la spécificité étiologique et la haute contagion de la broncbo pneumonie, ainsi que nous l'établirons dans le paragraphe suivant.
Des considérations qui précèdent, et notamment des développements bactériologiques auxquels elles nous ont entraîné, il résulte que 1; broncho-pneumonie n'est pas une maladie une et indivisible comme 1; pneumonie lobaire. Son domaine est très vaste, ses moteurs pathogèue multiples; des microorganismes variés, agissant isolément ou coujoiu tement, même des substances non organisées, sont actionnés dans si genèse. Ces notions suffisent à faire comprendre la diversité des carac tères anatomo-cliniques de ces afiections, et la difficulté qu'éprouve li nosographie à individualiser ces processus si complexes.
Il appartient aux investigations ultérieures d'y porter les lumièrer de l'analyse. Ce travail, du reste, s'accomplit depuis plusieurs années* On peut voir une manifestation de cette tendance dans la tentative d' FiNKLER (32) d'assigner une place spéciale, dans le groupe des pneu monies lobulaires, à un type auquel son étiologie et ses caractères aua tomo-cliniques créent véritablement une physionomie distincte.
IL La broncho-pneumonie cellulaire. — Il s'agit d'une forme assez son vent primitive, d'une véritable pneumonie lobulaire, car elle se développ sans maladie, sans bronchite antérieure, et évolue sans râles muqucux r expectoration. Les signes physiques sont moins francs que ceux de 1 pneumonie ordinaire; leur exiguïté contraste souvent avec la pliysionoim
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sévère de l'état général, caractérisé par des symptômes nerveux et abdominaux dont l'intensité et la durée dénoncent une infection profonde.
Le processus anatomique réside dans une phlegmasie pulmonaire à foyers multiples, tantôt nettement distincts, tantôt tellement confluents que c'est à peine s'il reste un peu de parenchyme perméable entre eux. La coupe, en raison de l'injection variable des parties affectées, présente une teinte marbrée et une apparence lisse, çà et là quelque peu grenue, mais jamais une surface véritablement granuleuse comme celle de la pneumonie franche. L'hépatisation n'est pas non plus ferme comme dans cette dernière; le parenchyme malade est plutôt flasque, il a la consistance et donne la sensation du tissu splénisé.
. Le microscope décèle dans les vésicules un réticulum fibrineux rare et grêle, sans sécrétion catarrhale. L'altération dominante est la réplétion de celles-ci et l'infiltration du tissu interstitiel par des éléments lymphoïdes. Le caractère cellulaire de l'inflammation, sa tendance à prendre des allures ambulantes, portent à assimiler ce processus à l'érysipèle, assimilation d'autant plus justifiée que le streptocoque parait être le principal, si ce n'est le seul agent pathogène de cette phlegmasie, que Finkler propose de désigner du nom de pneumonie cellulaire.
En effet, dans huit cas de ce genre examinés par Finkler, ce microorganisme a été constamment rencontré, six fois à l'état pur, et deux fois associé au staphylocoque. Si celui-ci est actionné dans le processus, il l'est certainement d'une façon secondaire, puisque ce dernier peut être réalisé sans son concours.
D'ailleurs, cette virulence spéciale du streptocoque a été démontrée par RrosERT, qui a obtenu des pneumonies de forme lobulaire par l'injection intratrachéale du streptocoque (33).
C'est cette forme de pneumonie lobulaire qui a caractérisé la petite épidémie de Bonn, dont Finkler a été le témoin et le narrateur, et c'est elle que paraît avoir observée Arnold Cantani, de Naples. Ce médecin rapporte que, dans ces dernières années, son attention a été fixée sur des bronchopneumonies sensiblement différentes de la forme habituellement décrite, et assez semblables entre elles pour qu'il se croie autorisé à les réunir en un groupe spécial.
Les faits qu'il vise ne se différencient point de ceux de Finkler, si ce n'est que chez quelques sujets la phlegmasie lobulaire a débuté par les bronches. Ce sont tout d'abord cinq cas, dont quatre évoluèrent avec tous les signes d'une infection générale, tandis que, dans le cinquième, les symptômes restèrent localisés sur l'appareil respiratoire. Tous guérirent. Puis, c'est une petite épidémie de famille, dont les sept membres furent atteints successivement d'une broncho-pneumonie infectieuse primitive,
fixée chez tous dans le sommet droit, et accompagnée de tuméfaction de la rate et d'autres signes d'infection générale. Enfin, l'auteur cite une deuxième épidémie do famille, dans laquelle cinq membres furent atteints, et où la contagion, effectuée par les produits de l'expectoration, semble devoir être incriminée. Les deux premiers cas se produisirent dans l'appartement occupé par cette famille à Naples, les trois autres dans une villa saine des environs où elle s'était réfugiée. Des recherches bactériologiques pratiquées par Manfredi sur les crachats y démontrèrent la présence constante du streptocoque. Morphologiquement, ce dernier ne se différenciait guère de celui de Fehleisen; mais il s'en éloignait sensiblement par ses propriétés pathogènes, car il se montra impuissant à produire l'érysipèle chez les animaux. Injecté en grande quantité dans l'oreille du lapin, il provoquait à peine un peu de tuméfaction et de rougeur, accompagnées d'une élévation modérée de la température, et encore ces accidents ne duraient-ils guère au delà de vingt-quatre à trente-six heures. Les injections dans la plèvre, le péritoine et le poumon chez le lapin et le rat blanc, restèrent sans effet.
Malgré ces réserves, nous verrons cependant plus loin que cette pneumonie à streptocoques n'est pas sans avoir des affinités étroites avec l'érysipèle ; en tout état des choses, elle semble être la mieux individualisée de toutes les pneumonies lobulaires.
Après tous ces développements, on comprendra, comme nous le faisions pressentir au début, que broncho-pneumonie et pneumonie lobulaire ne sont pas des expressions synonymes. Les microorganismes divers, qui sont les agents directs de ces phlegmasies, peuvent réaliser celles-ci dans un groupe de lobules, sans intéresser préalablement les bronches afférentes. Sans parler des pneumonies emboliques, qui sont nécessairement dans ce cas, puisqu'elles reconnaissent une origine hématogène, nous pouvons citer les pneumonies à streptocoques qui intéressent les lobules à l'exclusion des bronches, ou qui n'intéressent celles-ci que secondairement (Finkler). Il est permis de supposer que d'autres microorganismes phlogogènes peuvent se comporter de môme.
S'il est erroné de croire que « pneumonie lobulaire » signifie toujours « broncho-pneumonie », on ne saurait accepter non plus la synonymie entre la première de ces dénominations et celle de pneumonie catarrhale, puisque, d'une part, les pneumonies à streptocoques sont cellulaires, et que d'autre part, d'après les observations de WEicnsELBAnuM, de Ménétrier et de Netter (/oc. cif.), la pneumonie fibrineuse n'est pas sans affecter parfois une distribution nettement lobulaire. Enfin, les broncho-pneumonies, quelle que soit leur nature, peuvent exceptionnellement évoluer suivant le mode
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lobaire, quaucl la prolifération microbienne se propage régulièrement de la paroi d'une bronche principale à toutes ses expansions terminales. En un mot, les divisions établies dans l'histoire des pneumonies d'après les apparences anatomiques, ne tiennent pas devant les investigations microscopiques et microbiologiques.
CONCLUSIONS
Il résulte de cette enquête que la broncho-pneumonie est rarement une maladie primitive. Le plus souvent, elle survient au cours d'une autre affection, dont elle rehausse la gravité et prolonge la durée. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'elle est due à la localisation pulmonaire de l'agent pathogène de cette dernière. L'épidémiologie a fait entrevoir depuis longtemps qu'elle constitue une affection indépendante, et la bactériologie, confirmant ces déductions, a démontré qu'elle doit être attribuée à une infection mixte, secondaire, déterminée par les agents microbiens qui vivent normalement dans les cavités bucco-pharyngiennes.
Inoffensifs dans les conditions habituelles, ceux-ci deviennent pathogèoes, soit parce que la maladie première les fait sortir de leur assoupisment, ou exalte leur virulence (rougeole, diphtérie, scarlatine, grippe), soit parce qu'elle dépouille l'appareil respiratoire de l'épithélium qui ie protège contre leurs entreprises (rougeole).
L'accroissement de la virulence peut être sans doute déterminé aussi par la mauvaise hygiène des malades, et notamment par leur entassement dans des locaux étroits ou mal aérés. Née ainsi spontanément par l'autoinfection, la broncho-pneumonie est susceptible de se propager par la contagion, ttotamment dans les milieux nosocomiaux, où la réunion des malades dans es salles communes multiplie les chances de contact direct ou indirect.
Les rigueurs des météores , aidées de conditions hygiéniques défavorables, telles que l'encombrement, la dépression des forces physiques et morales, semblent pouvoir exalter la virulence des agents phlogogènes les cavités buccales, sans le concours d'un état pathologique antérieur, -^'est du moins l'interprétation qu'imposent les faits, à la vérité rares, )ù la broncho-pneumonie est apparue d'emblée chez les individus ou lu milieu des groupes.
Ce rôle des microbes de la bouche place l'antisepsie de cette cavité au )remier rang des moyens préventifs à diriger contre la broncho-pneumonie, tfais la prophylaxie ne devra pas oublier le concours efficace que l'encom- )rement apporte au développement et à la propagation de cette affection, -'isolement des rubéoliques et des diphtéritiques est un devoir qui s'impose
pour protéger le voisin contre la contagion. Mais il importe aussi de g;iranlir ces malades contre eux-mômes, c'est-à-dire dï'carter les cliances de la broncho-pneumonie que créerait leur accumulation dans des locaux trop étroits. On y arriverait sans doute, si l'on pouvait recourir dans les hôpitaux, comme dans les familles, à l'isolement individuel. Mais à défaut de cet idéal, bien difficile à réaliser dans la pratique, l'isolement collectif devra du moins être morcelé en petits groupes, installés dans des locaux suffisamment spacieux, d'une aération facile et d'une propreté irréprochable.
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§ 3. — RAPPORTS DES PNEUMONIES AVEC d' AUTRES ÉTATS MORBIDES
Les pneumonies sont souvent unies dans leur règne épidémique ou leurs manifestations cliniques à d'autres afïections aiguës, avec lesquelles elles semblent avoir une étroite affinité. Ces associations ont été l'objet de maintes controverses que nous ne pouvons passer sous silence, aujourd'hui surtout que la bactériologie est venue projeter ses lumières dans le débat.
A. Rapports de la pneumonie lobaire avec les inflammations concomitantes ou consécutives des séreuses. — Depuis longtemps, la clinique avait signalé la production, au cours de la pneumonie, de diverses complications telles que l'endocardite, la péricardite, la pleurésie, la méningite, sans parvenir à expliquer les affinités de ces phlegmasies avec la maladie dominante. On avait même remarqué que les phlegmasies simples des principales séreuses se montraient souvent en grand nombre pendant les épidémies de pneumonie. Ces faits étaient consignés dans les annales de l'épidémiologie, et attendaient, comme les précédents, leur interprétation.
La bactériologie, en révélant l'existence de l'agent actif de la pneumonie dans toutes ces inflammations membraneuses, associées cliniquement ou épidémiologiquement à la pneumonie, a fixé définitivement leur nature, et par la synthèse de tous ces actes morbides, tracé d'une main sûre le véritable cadre du processus pneumonique.
B. Rapport des pneumonies avec les pyrexies. — D'autre part, la pneumouie lobaire et surtout les broncho-pneumouies viennent souvent traverser l'évolution de certaines maladies dont elles sont justement considérées comme des complications redoutables. Elles recherchent notamment la rougeole, l'influenza, la fièvre typhoïde, l'érysipèle, la malaria. C'est sur ces associations que nous fixerons plus spécialement notre attention.
a). Pneumonie et rougeole. — C'est la broncho-pneumonie catarrhale qui est la complication la plus commune de cette affection, et cette fâcheuse prédilection de la première pour la seconde tient sans doute à ce que la rougeole est de toutes les maladies infectieuses celle qui rend les bronches le plus vulnérables aux agents microbiens.
L'affinité de la broncho-pneumonie pour les rubéoliques l'a fait considérer autrefois comme l'exagération du catarrhe morbilleux. A priori, il n'y a pas impossibilité à ce qu'une cause morbigène qui enflamme les bronches ne puisse comprendre dans sa sphère d'action les expansions terminales de ces dernières. Mais dans l'espèce, cette interprétation ne nous paraît pas admissible, et nous nous sommes depuis longtemps élevé contre elle dans notre enseignement, en rendant compte des principales épidémies de broncho-pneumonie observées dans l'armée, notamment de celles dont il a été fait mention plus haut (p. TtS). Elles sont survenues, on se le rappelle, pendant le règne de la rougeole, et les deux affections se sont montrées tantôt indépendantes l'une de l'autre, tantôt associées chez le même individu. Les enseignements fournis par ces faits nous ont permis de préciser, bien avant les recherches bactériologiques, la signification et la véritable nature de cette broncho-pneumonie. Elle n'est point l'exanthème rubéolique fixé sur les bronches, car dans chacune de ces épidémies, elle a été vue également chez des sujets épargnés par la fièvre éruptive. On a objecté que ces dernières observations constituaient des rougeoles frustes, dans lesquelles l'éruption, déviée de ses voies naturelles par les rigueurs météoriques, s'était épuisée sur la muqueuse respiratoire. Mais sous l'empire de ces constitutions médicales exanthématiques, la broncho-pneumonie s'est parfois associée à la scarlatine, la diphtérie, la varicelle, c'est-à-dire à des maladies qui ne comportent pas naturellement de détermination pulmonaire, et où celle-ci ne peut être envisagée autrement que comme une affection surajoutée.
Elle implique également cette dernière signification, lorsqu'elle survient pendant la desquamation rubéolique, à la suite d'une éruption bien venue ou durant la convalescence de la rougeole comme dans l'épidémie
de Milianah. .
D'autre part, si les deux maladies sont souvent disjointes en clinique.
elles ne se confondent pas toujours non plus exactement dans leur règne épidémique.Dans l'épisode de cette dernière ville, le catarrhe a préludé et survécu de beaucoup à la rougeole. Puis à Milianah comme à Nantes, celleci ne s'est associée la broncho-pneumonie que chez les soldats entassés dans les casernes ou les hôpitaux; la population civile également éprouvée par la rougeole, mais soignée à domicile, a été épargnée par le catarrhe épidémique. Pourquoi la rougeole subirait-elle cette évolution anormale dans les hôpitaux seulement et se comporterait-elle régulièrement chez les malades traités à leur foyer? Pour tous ces motifs, nous considérons depuis longtemps les deux affections comme indépendantes l'une de l'autre.
Cette dissociation faite, nous avons eu également debonnes raisons pour ne pas attribuer simplement la broncho-pneumonie à l'action du froid, bien que les épidémies que nous visons aient toujours eu lieu dans des hivers particulièrement rigoureux. A Nantes, le 1^^ et le 20'= de ligne en sont seuls atteints, le 8'' de lanciers y échappe complètement, et cependant la garnison tout entière subit dans une mesure égale les influences météoriques. Mais les deux premiers corps, par suite de l'augmentation brusque de leurs effectifs, sont soumis à un encombrement excessif et à des conditions hygiéniques extrêmement défectueuses, tandis que la cavalerie, plus heureuse, n'eut à subir aucun changement défavorable dans son installation. Le rôle de l'encombrement dominait manifestement celui des météores. Ce rôle est d'ailleurs attesté par d'autres témoignages. C'est ainsi qu'en 1859 et 1860, le Val-de-Grâce ayant été surchargé de malades par suite du retour de l'armée d'Italie, les nombreuses rougeoles qui y furent traitées pendant l'hiver, se terminèrent presque toutes par des complications intestinales ou pulmonaires redoutables. Et pourtant, elles n'avaient au début aucun caractère de gravité. L'éruption se produisait très bien, la fièvre était modérée, rien ne faisait présager le danger. Seulement, une fois l'exanthème arrivé à sa période de décroissance, au lieu de la convalescence, on voyait survenir des phénomènes gastro-intestinaux choléroïdes, et plus souvent une lente asphyxie déterminée par une sécrétion surabondante de muco-pus et une broncho-pneumonie lobaire diffuse (1).
Enfin, l'aptitude de la broncho-pneumonie à se transmettre dans ces cas par la contagion a pu être affirmée il y a plus de cinquante ans. Les historiens de l'épidémie de Nantes racontent qu'à l'époque où l'on recevait à l'hôpital les premiers militaires atteints de bronchite capillaire, il se trouvait dans les salles un assez grand nombre de malades en traitement pour d'autres affections. Or, parmi ceux de ces sujets qui séjournèrent pendant quelque temps à l'Hôtel-Dieu à côté de leurs camarades atteints de la maladie épidémique, il y en eut bien peu qui échappèrent à cette der-
uière. Celle-ci atteignit môme plusieurs des médecins qui faisaient le service des salles militaires et trois femmes employées à l'hôpital.
C'est ainsi que l'épidémiologie et la clinique, réduites à elles-mêmes, ont suffi jadis à fonder la spécificité étiologique de la broncho-pneumonie rubéolique. Mais le concours de la bactériologie a valu à cette détermination nosographique des lumières nouvelles, une précision plus grande et une base plus solide.
Ce sont les complications pulmonaires de la rougeole qui ont le plus souvent servi aux recherches microbiologiques sur la broncho-pneumonie. Les microor'ganismes les plus divers, le streptocoque, le pneumo-bacille de Friedlànder, le diplocoquede TALAMON,y ont été rencontrés tantôt isolés, tantôt associés ensemble dans des combinaisons très variées. Mais les mêmes microbes ont été découverts dans des phlegmasies semblables associées à d'autres affections, ce processus n'a donc rien de spécial à la rougeole.
Toutefois, dans ces derniers temps, Koster et Kromayer (2) ont signalé dans la rougeole et la coqueluche une inflammation qui différerait sensiblement de la broncho-pneumonie vulgaire par ses caractères anatomiques. Ceux-ci consistent dans une infiltration cellulaire du tissu conjonctif péribronchique et des parois alvéolaires, dans le gonflement et la desquamation de l'épithélium des vésicules, enfin dans l'accumulation de leucocytes dans ces dernières. L'hépatisation serait due à des lésions interstitielles, la pneumonie est cellulaire; les bronchioles qui aboutissent aux lobules malades sont saines, ou ne se remplissent que secondairement d'épithélium cylindrique desquamé et de leucocytes.
Selon FiNKLER, cette pneumonie ne procède point d'une inflammation bronchique propagée aux vésicules. Sans doute, il est probable qu'elle a plus de chance de se développer sur une surface respiratoire déjà malade. Mais en tout état des choses, elle représente un processus indépendant, qui naît d'emblée dans le tissu conjonctif alvéolaire et péribronchique; et sou explosion brusque, qui contraste avec le développement progressif d'une phlegmasie se propageant des bronches aux vésicules, donne en quelque sorte une sanction clinique à cette opinion.
On remarquera que les lésions histologiques de cette forme sont celles qui ont été assignées plus haut à la pneumonie à streptocoque, ce qui laisse supposer que ce microorganisme'y est principalement actionné. Quoi qu il puisse en être, il résulte des recherches de Kromayer {loc. cit.) que deux processus essentiellement difiérents seraient réunis sous le nom de pneumonie lobulaire dans la rougeole et la coqueluche. L'un, di\ à l'action combinée des divers microbes phlogogènes qui habitent normalement les bronches, débute par celles-ci et se propage peu à peu aux vésicules : c est
la brouclio-pneumouie catarrhale proprement dite. L'autre, déterminé par le streptocoque ou du moins par son action prédominante, commence par la péribronchite interstitielle, et s'étend secondairement aux vésicules : c'est la pneumonie lobulaire à exsudât cellulaire. Elle est d'une résolution bien plus difficile que la précédente ; car, évoluant dans le tissu conjonctif , elle intéresse toujours les vaisseaux lymphatiques, dont l'oblitération devient un obstacle à la résorption des produits d'exsudation.
Quel que puisse être le rôle de ce processus dans la rougeole, il n'en reste pas moins établi que la cause de cette affection y est étrangère, et c'est la seule conclusion qui importe dans l'espèce.
b). Pneumonie et grippe. — Au cours des épidémies de grippe, les pneumonies, surtout les pneumonies lobaires, se multiplient souvent au point de prendre un caractère épidémique. Elles sont tantôt solitaires, plus souvent associées à la maladie régnante dont elles constituent la complication la plus fréquente et la plus grave. Cette coïncidence épidémiologique et clinique a été signalée invariablement dans toutes les épidémies qui se sont succédé depuis 1837. Vraisemblablement, elle s'est toujours produite dans les épidémies antérieures, mais elle a dû être méconnue, en raison des allures insidieuses que revêt l'affection pulmonaire dans ces conditions.
L'union si fréquente des deux maladies chez le même sujet a suggéré, dès 1837, la pensée qu'elles procédaient de la même cause, que la pneumonie n'était qu'une localisation de la grippe (Piorrv, Gouraud, Landan). Cette opinion s'est conservée jusque dans ces derniers temps (3) ; elle s'est fait jour encore dans les observations communiquées à la Société médicale des Hôpitaux à l'occasion de la dernière épidémie (4) ; enfin elle a été consacrée en quelque sorte par la dénomination de pneumonie grippale que l'on applique communément dans ces cas à la complication pulmonaire.
Au point de vue anatomique, les pneumonies dites grippales ne forment pas un groupe homogène. Ce sont des broncho-pneumonies issues de bronchites primitives, des pneumonies pseudo-lobaires, des pneumonies fibrineuses franches sans autres lésions des voies respiratoires, ou compliquées de bronchites, de broncho-pneumonies catarrhales, de pneumonies lobulaires avec exsudât cellulaire. Suivant les épidémies, c'est tantôt l'une, tantôt l'autre de ces formes simples ou compliquées qui se montre prédominante.
Quelque étroite que puisse paraître l'association entre l'influenza et la phlegmasie pulmonaire, elle n'est point telle qu'elle nous oblige à attribuer à ces deux maladies une cause commune.
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Les pneumonies grippales ont sans cloute des allures insolites : tous les observateurs ont insisté sur le peu d'éclat de leur début, l'obscurité des symptômes locaux, l'absence fréquente du point de côté ou des craciiats caractéristiques, mais surtout sur la gravité de l'ensemble, l'adynamie, la . prostration des forces, enfin, la lenteur de la convalescence en cas de guérison.
Mais, d'une part, les pneumonies solitaires qui se montrent à la même époque présentent souvent une pbysionomie semblable, et, d'autre part, les investigations cadavériques ne sont point parvenues à établir de diaérence entre la pneumonie grippale et la pneumonie vulgaire.
Toutefois, la clinique et l'anatomie pathologique, réduites à elles-mêmes, j eussent été impuissantes à mettre fin à ce débat. Pour faire luire la vérité ■! et forcer la conviction, il a fallu le concours de la bactériologie.
La question est actuellement jugée. D'une part, M. Ménétrier a découvert le pneumocoque dans les pneumonies fibrineuses grippales de l'inlluenza en 1886 (o), et les recherches de MM. Sée et Bordas (6),Bouciiard (7), , Leyden (8), Jaccoud (9), Netter (10), Prtor (11), Weicuselbaum (12), etc.. ont conduit à des résultats semblables pour l'épidémie de 1889-90.
D'autre part, le pneumo-bacille de Friedlander, le staphylocoque, le streptocoque, tantôt isolés, plus souvent associés ensemble, ont été vus dans 5j les broncho-pneumonies lobulaires ou pseudo-lobaires, non moins cornmunes que les pneumonies fibrineuses dans la dernière épidémie (13).
On s'accorde unanimement aujourd'hui à considérer les pneumonies ; o-rippales comme de véritables complications, et non pas comme des ? déterminations morbides de la maladie régnante. Toutefois, la pneumonie e provoquée par le streptocoque paraît se rattacher à la grippe par des • liens plus étroits que les variétés suscitées par les autres microorga- ■ nismes. Finkler en a fait ressortir les traits caractéristiques dans l'inté- • ressaut livre cité plus haut. Tandis que ces dernières sont presque toujours secondaires, les pneumonies lobulaires ou pseudo-lobulairc^ à streptocoques apparaissent souvent au début de la grippe, au milieu d. symptômes généraux qui la caractérisent, et sans signes de phlegmasi.
antérieure des bronches.
Les cas les plus légers correspondent à des foyers circonscrits et mui- 1 tiples à évolution rapide et successive, car les symptômes par lesquels ils ^ se révèlent, tels que la submatité, le ràle crépitant, la respiration bron- 1 chique sont extrêmement fugaces et mobiles : c'est un type de pneumonie •
ambulante. ., Dans les cas plus graves, le processus s'étend plus régulièrement," envahit parfois un lobe tout entier, et toujours sans aucun indice de phleg- masie antérieure ou concomitante des bronches. Dans quarante-deux cas de
ce genre, Fjnkler a cultivé le streptocoque vingt-sept fois, — dont huit fois à l'état pur, — avec le suc obtenu pendant la vie par ponction du poumon.
RiBBEUï (14) et notre regretté collègue Dupoxciiel (lo) ont observé des faits semblables dans la dernière épidémie, et relevé dans l'hépatisation des caractères identiques à ceux de la pneumonie cellulaire. (Voir plus haut, p. ii78.)
Cette variété de pneumonie parait d'ailleurs avoir été fréquente dans la dernière épidémie. Finkler pose, sans la résoudre, la question de ses rapports avec la grippe, incline toutefois à croire que les deux affections sont imputables au même microorganisme. Cette opinion n'est sans doute pas pour déplaire aux médecins qui ont vu dans le streptocoque la cause prochaine de la grippe. Bien que nous soyons porté à attribuer celle-ci à un agent infectieux banal et ubiquitaire comme ce microorganisme, nous sommes bien éloigné de croire tranchée une question si grave. En tout état des choses, et pour ne pas sortir du domaine des pneumonies grippales, il est certain que la clinique, l'anatomie pathologique et surtout la bactériologie nous les montrent presque toutes comme des maladies simplement surajoutées.
Toutefois, si la grippe n'engendre pas directement ces phlegmasies, elle n'est pas sans exercer sur elles une influence puissante. C'est à elle qu'elles sont sans doute redevables, la pneumonie fibrineuse surtout, de leur excessive gravité; c'est sous son empire qu'elles prennent ce caractère infectant qui les distingue presque toujours des formes communes. MM. Germain Sée, Leyden {loc. cit.) et Netteu {loc. cit.) entre autres, ont signalé dans la dernière épidémie ces infections mixtes dues à| l'association du pneumocoque et du streptocoque, et des faits semblables ont été relevés dans l'épidémie de 1886. L'observation XXXVIII de la thèse de M. Ménétrier par exemple concerne une jeune fille de dix-sept ans qui succomba à une pneumonie de longue durée. Dans le sang, examiné à plusieurs reprises pendant la vie, M. Netter a trouvé deux variétés d'organismes, les pneumocoques en petit nombre, et les staphylocoques blancs qui se sont montrés prédominants dans tous les examens. Dans l'observation XXIX du môme auteur, des abcès miliaires farcissaient le poumon hépatisé, ainsi que les deux reins, et une endocardite ulcéiejse était constatée à toutes les valvules du cœur. Des colonies de streptocoques mêlés de quelques staphylocoques pullulaient au milieu de ces foyers morbides.
c). Pneumonies ty-piioïdes. - La clinique oppose depuis longtemps à a pneumonie vulgaire des formes anormales, qui s'en distinguent par les troubles nerveux et gastro-intestinaux graves auxquels elles doivent
les dénominations de fneumonù typhoïde ou de pneumotyphus, sous lesquelles elles sont habituellement décrites.
Fondée sur des analogies purement symptomatiques, leur réunion dans un môme groupe ne laisse pas d'ôtre artilicielle, et justifie les coutroverses auxquelles elles ont donné lieu.
Il est certain que ce groupe n'est pas homogène ; il se compose de processus divers que la clinique et l'anatomie pathologi([ue, réduites à elles seules, sont impuissantes à caractériser, et dont les recherches bactériologiques ont ébauché la diiïérencialion dans ces derniers temps. C'est en nous appuyant sur ces recherches que nous croyons devoir introduire dans ce sujet les divisions suivantes.
1° Pneumonies avec symptômes typhoïdes dus à la généralisation des pneumocoques. — Dans une première catégorie de faits, la pneumonie, malgré sa physionomie insolite, conserve ses* traits anatomo-cliniques essentiels. Elle représente, non pas une forme spéciale, infectieuse, à opposer à ce dernier titre à la forme vulgaire, comme le proposait naguère Liîicu- TENSTERN, mais une aggravation pure et simple de cette dernière, Les symptômes typhiques dont elle s'enveloppe et l'expansion épidémique qu'elle prend parfois, indiquent uniquement un accroissement dans l'énergie du virus ou une diminution dans la résistance individuelle.
Ni la forme ni la gravité du processus, en eflet, est-il besoin de le dire, ne saurait justifier, sans plus ample informé, une distinction essentielle entre la pneumonie simple et la typhoïde. L'ataxie ou l'adynamie ne suffisent pas à caractériser une espèce. On ne sépare pas la diphtérie localisée aux amygdales de celle qui foudroie presque sans lésion locale, ni la rémittente palustre typhoïde de la rémittente ordinaire.
Ensuite, l'épidémicité attribuée à ce processus n'a pas plus de valeur en nosographie que sa caractéristique clinique. La pneumonie typhoïde, en effet, n'est pas sans se montrer à l'état sporadique, notamment chez les vieillards, les alcooliques et les individus débilités en général. Elle n'épargne môme pas les sujets vigoureux, comme en témoigne la première observation du travail de MM. Hayem et Gilbert (16) ; et, d'autre part, le mode épidémique ne lui appartient pas en propre, car la pneumonie simple est aussi apte à se répandre au milieu des masses que l'autre (17). Ces épidémies d'ailleurs, quel que soit leur caractère clinique dominant, réunissent presque toujours les formes symptomatiques les plus diverses, depuis la pneumonie vulgaire jusqu'aux formes graves qui font l'objet de ce débat; et cette association de ces types si divers témoigne de la communauté de leur origine, et, par suite, de l'identité de leur nature.
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Du reste, les recherches bactériologiques entreprises dans ces cas graves y ont fait découvrir le pneumocoque dans les vaisseaux de la grande èt de la petite circulation (18) : d'infectieuse, la pneumonie devient infectante. C'est la confirmation bactériologique de l'interprétation proposée par l'étiologie et la clinique pour Tintelligence de ces faits.
L'ictère figure parfois dans la symptomatologie des pneumonies typhoïdes. Ces observations ont naturellement reporté la pensée sur la pneumonie bilieuse des médecins du siècle dernier, et sur la place que ceux-ci lui assignaient dans les constitutions médicales décrites par eux. Ce n'est pas ici le lieu de rappeler les débats que ce sujet a maintes fois suscités. Nous nous bornerons à marquer que c'est bien à tort, selon nous, que ces pneumonies typhoïdes avec ictère ont été identifiées par certains médecins, notamment par M. Janssen (19), aux formes décrites par Stoll. Le terme bilieux, sous la plume de ce médecin, exprime une doctrine pathogénique, et non une forme clinique caractérisée par l'ictère; on en trouve la preuve, en ce qu'aucun des malades donnés comme exemples de péripneumonie bilieuse dans la constitution de 1777 n'a présenté la moindre teinte ictérique.
Le mot de pneumonie bilieuse ne saurait avoir aujourd'hui qu'une portée symptomatique. Appliqué aux pneumonies visées dans ce paragraphe, il est équivalent à celui de typhoïde, d'adynamique, d'asthénique; et, par le fait, ces différents termes servent à désigner une seule et même maladie, qui ne diffère que par la gravité ou les nuances symptomatiques de la pneumonie ordinaire. Rien ne le montre mieux que l'épidémie observée en 1883 au Helder par M. Janssen.
Un certain nombre de jeunes gens, originaires des provinces de la Frise et de Groningue, furent réunis, en 1883, dans la garnison du Helder, incorpores au bataillon d'infanterie et placés en grande partie dans deux chambrées d'une caserne. Quelques jours après leur installation, quinze d'entre eux furent atteints successivement de pneumonie pendant les mois de mai, juin et juillet. Quatre eurent une pneumonie fibrineuse franche six présentèrent en outre de l'ictère, et cinq des symptômes typhoïdes graves Comme tous ces hommes se trouvaient exactement dans les mômes conditions militaires, exposés aux mômes influences nocives et logés dans des ocaux communs, il est légitime de conclure que les trois formes de l'afîeciion ont été déterminées par le môme agent infectieux.
Pneumonies avec symptômes typhoïdes dus aux infections secondaires. - Toutefois, ce n est pas toujours le pneumocoque seul qui paraît être en eau e dans les formes graves dont nous nous occupons. La longue durée de certaines pneumonies typhoïdes et leur défervescence lente, sont ne
désaccord avec les propriétés biologiques les mieux établies du pneumocoque, notamment avec la brusque disparition de son pouvoir pathogène démontrée par les expériences in vitro et les recherches sur l'homme iuimôme. D'autre part, la prédominance signalée dans certains faits, de leucocytes au milieu de l'exsudat alvéolaire (^0), les abcès miliaires du poumon relevés dans d'autres (21), sont des eiïets qui n'appartiennout guère au pneumocoque, dont l'action est avant tout et exclusivement — du moins dans le poumon — fibrinogène.
Il nous semble rationnel d'attribuer les symptômes surajoutés dans ces observations à l'action des agents pyogènes (streptocoques, staphylocoques, bacilles encapsulés, etc.), si fréquemment associés au pneumocoque (22), et qui, rendus éventuellement envahissants sous l'influence de ce dernier, peuvent jouer ici le môme rôle que dans d'autres maladies infectieuses, telles que la fièvre typhoïde et la scarlatine.
3° Pneumonies avec symptômes typhoïdes déterminées exclusivement par le streptocoque. — Cette interprétation nous paraît d'autant plus plausible, que les pneumonies à streptocoques évoluent généralement avec des symptômes nerveux ataxo-adyuamiques, ainsi que nous l'avons marqué plus haut (voir p 279). Aussi, pensons-nous qu'elles comprennent une partie des faits publiés sous le nom de pneumonie typhoïde.
Il en est du moins ainsi de quelques-unes des observations décrites par Wagner sous le nom de pneumotyphus (23); le caractère des lésions ne laisse pas de doute à cet égard. Il s'agissait d'une hépatisation flasque, sans granulations apparentes sur la coupe, englobant des portions de parenchyme perméable; d'une modification aussi diflérente, dit ce médecin, de celle de la pneumonie croupale que de celle de la broncho-pneumonie, identique, pouvons-nous ajouter, à celle de la pneumonie à streptocoque. L'épidémie de pneumonie maligne d'UsTER (Ritter, loc. cit.) a vraisemblablement la même signification. Car, en outre de la longue durée et des symptômes typhiques, son historien y a relevé des caractères auatomiques propres à la pneumonie du streptocoque : une hépatisation peu compacte, la prédominance, dans les vésicules, des leucocytes sur la fibrine, et enfin des abcès miliaires disséminés dans le parenchyme.
4° Pneumonies associées à la fièvre typhoïde. — Mais il s'en faut que tous les faits de ce groupe soient justiciables des interprétations précédentes. Celui-ci comprend, en outre, des observations qui réunissent, à des degrés divers, les caractères anatomo-cliniques de la pneumonie et de la fièvre typhoïde, et que la plupart des médecins considèrent comme des localisations simultanées du processus typhique sur l'intestin et le poumon. C'est à ces aiïections mixtes que depuis Dietl (24), Kremer (2S) et Giue-
SINGER (:26), on a plus spécialement réservé le nom de pneumo-typlius ; celui-ci est primitif ou secondaire, suivant que l'aOection pulmonaire précède ou Complique ultérieurement la dotliiéuentérie.
C'est la signification de ces derniers faits qui est la mieux établie. Ils ne sont pas bien nombreux, si l'on a soin de ne pas y comprendre les broucho-pueumonies à allures pseudo-lobaires et les splénisatious (hémopneumonie) si communes au cours de la dotbiéuentérie. M. Galissard dk Marignag (27) a pu en réunir à peine une douzaine, dans la plupart desquels l'autopsie a confirmé la double lésion caractéristique de la pneumonie et de la dothiénentérie.
Le fait le plus complet et le plus probant de ce genre est celui qui a été rapporté par M. Polguère dans sa thèse inaugurale (28). Au cours d'une dothiénentérie d'apparence bénigne se déclare subitement une pneumonie à pneumocoque; dès la manifestation de cette dernière infection, la face de la maladie change, la pneumonie absorbe en quelque sorte toute la scène et emporte le malade au bout de quelques jours. Le diagnostic de la double affection fut confirmé par l'autopsie et l'examen bactériologique des lésions de la rate et du poumon.
D'une interprétation plus délicate sont les cas où la pneumonie lobaire survient tout à fait au début de la dothiénentérie (pneumo-typhus primitif). Elle ouvre la scène avec son appareil symptomatique ordinaire ; puis, vers la fin du premier septénaire, ses manifestations propres s'effacent pour faire place à celles de la fièvre typhoïde. Tels sont les faits signalés par Griesingek (29), Gerhaudt (30), Homolle (31), Lépine (32). Dans l'opinion de ces observateurs, ils correspondent à des localisations initiales ou prédominantes du processus typhique sur le poumon; la lésion spécifique dévierait de sa voie normale et s'épuiserait en quelque sorte sur l'appareil respiratoire. Il est certain, en effet, que dans les autopsies qui ont pu être faites, les plaques de Peyer ont été trouvées plus ou moins tuméfiées et presque jamais ulcérées. Mais, par cela même, les investigations cadavériques se montrent impuissantes à éclairer ces faits ; car le simple gonflement des follicules solitaires et agminés n'est pas un témoignage suffisant de l'existence de la fièvre typhoïde. Il s'observe dans toutes les maladies infectieuses, y comprises ces pneumonies graves, infectantes qui nous ont occupé plus haut, et parmi lesquelles il y aurait peut-être lieu de ranger quelques-unes des observations publiées sous le titre de pneumo-typhus primitif. D'autre part, il n'est pas impossible que celui-ci, comme le pneumo-typhus secondaire, couvre des associations pneumotyphiques, avec cette différence, qu'ici, la pneumonie précède la dothiénentérie, ou, se compliquant de cette dernière, reste assez prédominante pour empêcher le développement des lésions intestinales caractéristiques :
véritable maladie proporUonnée, où les deux agents infectieux, unis ensemble dès le début, s'iulluencent et se contrarient mutuellement, jusqu'à ce que l'un des deux l'emporte sur l'autre. Telle nous avons vu en Tunisie la malaria ou la dysenterie, unie à la fièvre typhoïde, gêner le développement de celle-ci au point d'en rendre parfois les symptômes et les lésions presque méconnaissables.
L'épidémiologie a pu contribuer dans une certaine mesure à accréditer cette opinion courante de la pneumonie, fonction du bacille d'EuKHiii. Dans l'épidémie de fièvre typhoïde observée par Kremer à Hôchstenbacli {loc. cit.) en 4863, les premiers faits revêtirent l'appareil symptomatique du pneumo-typhus primitif ou secondaire, la lésion intestinale était reléguée au second plan. D'autre part, il y a eu souvent concomitance (JuERGENSEN, Alison) OU succcssion (Banti, Alison) des épidémies de fièvre typhoïde et de pneumonie dans le même lieu, et parfois même coexistence des deux affections dans la même famille (34). Mais ces faits n'impliquent point l'identité de nature entre certaines pneumonies et la fièvre typhoïde (Barella). Ils indiquent simplement qu'à l'occasion, comme nous" l'avons marqué plus haut, les deux maladies peuvent naître dans des foyers générateurs communs. Des conditions semblables n'unissent-elles pas de temps à autre la dothiénentérie à la malaria ou à la dysenterie?
L'opinion contraire a pu se soutenir à une époque où la spécificité étiologique de la pneumonie ne s'appuyait pas encore sur la base solide que la bactériologie lui a assurée depuis. A l'heure actuelle, nous ne saurions voir dans de pareils faits que des associations morbides, des processus mixtes, qui témoignent que le pneumocoque évolue aisément sur le terrain préparé par le bacille d'Eberto, ce que d'ailleurs les recherches microbiologiques ont pleinement confirmé.
Toutefois, le bacille typhique, dont les propriétés phlogogènes ne sont plus à démontrer, ne saurait-il, en se fixant sur le poumon, déterminer non pas une pneumonie fibrineuse lobaire, mais quelque phlegmasie propre, sui generis, et réaliser ainsi un véritable pneumo-typhus, c'est-àdire une localisation du processus typhique sur le poumon? A priori, cette induction paraît très légitime, et quelques faits produits dans ces derniers temps ne sont pas pour l'infirmer. Nous ne voudrions pas appeler ea témoignage l'observation de Foa et Bokdoni-Uffreduzzi (35), dans laquelle le bacille d'Eberth a été trouvé à l'état de culture pure dans l'exsudat d'une pneumonie lobaire associée à la fièvre typhoïde ; car le pneumocoque est très caduc, et son absence constatée seulement au déclin du processus ne prouve pas suffisamment qu'il faisait défaut au début. H nous suffira de citer les recherches de Fr.enkel, d'après lesquelles les
bacilles typliiques peuvent coloniser les parties atelectasiées du poumon des typhoïdiques, non sans y déterminer diverses modifications morbides, et surtout celles de M. Polguèru {loc. cit.), qui a établi que l'iiépatisation et la splénisation pulmonaire des typliiques, dues le plus souvent aux micro-organismes phlogogènes vulgaires, peuvent être produites dans certains cas exclusivement par le bacille d'Ehertu. D'après cet observateur, ce pneumo-typhus se dilïérencierait de la pneumonie fibrineuse et des autres variétés de pneumonie dues à des infections secondaires et mixtes, par son apparition précoce et son extension rapide, par sa répartition eu foyers multiples de splénisation et de condensation pulmonaire, par la constitution bémorrhagique de l'exsudat, par le peu de tendance du processus à la suppuration, enfin par sa diffusion qui contraste avec la forme lobulaire des pneumonies secondaires ordinaires, diffusion que l'auteur attribue à ce que le bacille typhique aborde le lobule par les capillaires et non par la bronche.
Nous n'éprouvons aucun embarras à reconnaître que ces considérations sur le pneumo-typhus sont fort incomplètes. La solution des questions qu'elles soulèvent, sans les résoudre, appartient à la bactériologie. Celle-ci seule est à même d'apporter la lumière dans ces faits; c'est à ses constatations qu'il convient de subordonner la signification à leur attribuer. Mais, d'ores et déjà, elle a fait justice des interprétations dont le pneumo" typhus a été l'objet jusque dans ces derniers temps, en démontrant péremptoirement que le microorganisme de Fr.enkel est le seul agent de la pneumonie fibrineuse, et qu'en aucun cas, celle-ci ne saurait être considérée comme le produit du bacille d'EsERin.
d. Pne jmonie et érysipèle. — Le rôle prédominant que quelques médecins ont cru devoir attribuer au streptocoque, notamment pendant la dernière épidémie de grippe, dans le développement de la pneumonie, nous amène à préciser la nature des rapports que la clinique tend à admettre depuis longtemps entre celle-ci et l'érysipèle.
La certitude de cette relation date de quelques années seulement.
Trousseau, il est vrai, dans sa description de la pneumonie érysipélatopbliigmoneuse, désignée ailleurs du nom de pneumonie migrante (Fcsciil), ou erratique (VVuNDERLicn), vise une phlegmasie pulmonaire qui, <t au lieu de se limiter là où elle s'est primitivement développée, a une singulière tendance à envahir les autres parties, elle a une forme ambulatoire analogue à celle que présente le phlegmon du tissu cellulaire que l'on nomme érysipèle phlegmoneux (36) î.
Mais, en réalité, il n'a pas été dans la pensée de l'illustre clinicien
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(l'établir, dans ce passage, quelque assiiiiilalion entre la nature de cette pucumonie à marche serpigineuse et l'érysipèle cutané.
C'est M. le professeur Stiuus qui, le premier, fixa l'attention sur la connexion étroite qui existe entre ces deux allections, par la publication d'une observation bien connue, dans laquelle l'érysipèle, compliqué de pneumonie, put être suivi, après la mort, depuis la face, son point de départ, jusqu'aux dernières ramifications bronchiques, c'est-à-dire jusqu'au seuil de la lésion parenchymateuse, qui en constituait rigoureusement la continuation (37).
Depuis cette époque, quelques autres observations, d'une signification moins précise, ont été publiées par Stackler (38), Luc (39), CiiRNÉ de Rouen (40) et DuLiiHY (41). Mais le fait décisif est celui qui a été recueilli par M. MosNY (42) dans le service de M. Brouardiîl, et communiqué à l'Académie de médecine, le 11 février 1889. Une domestique de trente-sept ans contracte une pneumonie en soignant son maître atteint d erysipèle. Elle succombe, et l'autopsie révèle un foyer limité de broncho-pneumonie dans lequel l'examen bactériologique et les cultures ont décelé le streptocoque de l'érysipèle, sans mélange d'aucun autre microorganisme.
Cette intéressante observation complète celle de M. Straus : elle ajoute à la démonstration anatomo-cliuique si nettement établie par ce dernier, la preuve bactériologique de l'identité de l'érysipèle et de l'affection pulmonaire. Il est à peine besoin de marquer que, si celle-ci se confond par l'ensemble de ses traits cliniques avec la pneumonie ordinaire, elle témoigne cependant de sa distinction spécifique par ses caractères anatomiques, tels que la distribution lobulaire ou pseudo-lobaire de la plilegmasie, l'apparence faiblement granuleuse de la coupe, enfin la prédominance des leucocytes sur l'exsudat fibrineux dans les alvéoles et les petites bronches, en un mot par les caractères qui ont été attribués généralement à la pneumonie à streptocoque.
Des doutes ont été élevés sur l'identité complète entre le streptocoque pueumogène et celui de Feiileiseiv. Morphologiquement, il y aurait quelques différences de l'un à l'autre, et, d'autre part, nous avons vu plus haut (p. 280) que Manfredi n'était point parvenu à déterminer l'érysipèle par l'inoculation du premier à l'animal. Injecté môme en quantité massive dans l'oreille du lapin, ce microbe n'y a provoqué qu'une rougeur et une tuméfaction passagères.
C'est à la clinique, ici, à éclairer la bactériologie : elle lève toutes les incertitudes, en montrant que l'érysipèle est susceptible d'engendrer In pneumonie, soit par contagion directe, soit par l'extension progressive de la phlegmasie cutanée le long des voies aériennes au parenchyme pulmonaire.
DES PNEUMONIES 297 , PxEi-MONiE ET RHUMATISME. - Lfi pneumoiùe se complique parfois d'arthrites qui furent tout d'abord attribuées au rliumatisme par C.iomel et \NDHVL, et que GmsoLL. a considérées ensuite comme indépendantes de cette diathèse en raison de leur fixité et de leur tendance à la suppuration. Celte dernière opinion sest confirmée dans les recherches bactériologiques de Fo^ et BonDOM-UFF«EDuzzi (43), Weichseliuum (44), Monti (4S), Ortmann et Samter (46), Belfanti (47), Gabi et Puriïz (48), enfin de Picqué et Veillon (49), qui ont trouvé des cultures pures.de pneumocoques dans le pus des articulations malades.
Ces faits toutefois soulèvent la question des rapports de la pneumonie avec le rhumatisme, rapports sur lesquels l'attention a été fixée à nouveau dans ces derniers temps. C'est ainsi que M. Dujardln-Beaumetz a communiqué à la Société de thérapeutique (50), au nom de M. Korbyner, de Castel-Sarrazin, l'histoire d'un enfant de onze ans qui, au cinquième jour d'une pneumonie, ressentit tout à coup des douleurs articulaires aiguës dans les deux genoux et la hanche, en même temps que les signes physiques et fonctionnels'de l'affection thoracique disparurent complètement. Mais moins de vingt -quatre heures après, les jointures étaient dégagées, et les symptômes de cette dernière reprenaient leurs cours. Cette alternance entre les manifestations articulaires et thoraciques est pour l'auteur le témoignage de la nature rhumatismale de la pneumonie.
Plus récemment, Hirscu (Hanovre) vit, chez un homme de vingt-trois ans, les symptômes typiques d'une pneumonie se dissiper au deuxième jour de leur cours, pour céder la place au rhumatisme polyarticulaire classique. L'auteur pense que l'agent du rhumatisme s'était fixé d'abord sur le poumon avant d'attaquer les jointures, et incline, en conséquence, à admettre une pneumonie rhumatismale.
11 est difficile de se prononcer sur la signification de pareils faits. Si le pneumocoque est capable de provoquer à l'occasion des arthrites, comme en témoignent les observations rappelées plus haut, il est plausible d'admettre, d'autre part, que l'agent encore inconnu du rhumatisme est susceptible, à son tour, de se fixer momentanément sur le poumon et d'y déterminer des désordres congestifs et môme phlegmasiques, à l'instar du streptocoque de l'érysipèle. Il n'est pas impossible non plus que la pneumonie fibrineuse s'associe au rhumatisme, comme elle s'unit souvent à la grippe ou à la fièvre typhoïde. Mais, la clinique réduite à elle-même ne peut émettre à ce sujet que des conjectures; seule, la bactériologie est capable d'apporter quelque lumière au débat. Il lui appartient, du moins, de décider si l'affection pulmonaire, associée à l'arthropathie rhumatismale, doit être rapportée au pneumocoque ou non.
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/". Pneumoniiî et jiEHPÈs. — Nous éprouvons encore plus d'embarras pour nous prononcer sur les rapports de la pneumonie avec l'herpès.
Depuis le mémoire de Pahuot, un certain nombre de médecins MM. Lagout et Ferneï entre autres, avaient considéré la pneumonie comme une fièvre herpétique, une éruption d'herpès sur la muqueuse pulmonaire.
Cette conception, à la vérité, n'était guère faite pour avancer la connaissance de la pneumonie, puisque la nature de la fièvre herpétique reste encore aujourd'hui lettre close pour nous.
L'hypothèse même de M. Fernet, d'une lésion primitive du pneumogastrique considérée comme cause prochaine de la pneumonie, hypothèse d'ailleurs fondée plutôt sur des analogies qu'appuyée sur des faits précis, n'ajoutait rien d'essentiel à l'opinion de Pakrot.
La découverte du pneumocoque a réduit à leur juste valeur ces conceptions doctrinales, et nous nous serions dispensé de les rappeler si quelques faits ne nous avaient point amené à entrevoir une relation plus ou moins lointaine entre la pneumonie et la fièvre herpétique.
Chez certains individus, en effet, la première semble alterner avec la seconde, comme cela ressort de quelques observations rapportées par M. Lagout Plus significatifs encore sont les faits de M. Netter, concernant des personnes qui contractèrent une angine ou une fièvre vésiculaire en donnant leurs soins à des pneumoniques (o3). Peut-être l'herpès, qui d'ailleurs s'associe si souvent à la pneumonie, est-il dû à un produit de sécrétion du pneumocoque; suivant les circonstances, celui-ci pourrait donner lieu à l'affection éruptive, sans déterminer nécessairement l'affection pulmonaire. Cette hypothèse, qui donnerait une interprétation rationnelle des faits précédents, est plausible, mais elle demande à être vérifiée ; peut-être la connaissance encore fort incomplète des produits solubles du pneumocoque lui apportera-t-elle un jour la confirmation dont elle a besoin.
g. Pni^umonie et infection palustre. — C'est un chapitre très compliqué, qui demande à être remanié avec le concours de la bactériologie. Nous avons essayé d'y porter la lumière dans notre Traité des maladies des pays chauds, auquel nous empruntons les données qui nous paraissent fondamentales dans l'espèce (54).
Il y a lieu, pensons-nous, de distinguer les phlegmasies pulmonaires liées aux manifestations fébriles de la malaria, de celles qui surviennent dans le cours de l'impaludisme chronique.
1° Phlegmasies pulmonaires associées aux fièvres palustres. — Sous le nom de pneumonie rémittente ou intermittente, de fièvre rémittente ou inter-
,ittente pnèumonique, de pneumonie pernicieuse, les médecins des pays ..lustres ont groupé des observations dans lesquelles des lésions pulmoîiaires congestives ou phlegmasiques sont venues s'ajouter et se mêler Ll'une façon plus ou moins intime à la pyrexie paludéenne.
Ces faits se divisent en trois catégories bien distinctes, bien qu'ils aient été souvent confondus entre eux à l'époque où la nosographie de la pneumonie n'était pas encore fixée.
Dans une première série, se rangent des fièvres périodiques à type variable, dont les paroxysmes s'accompagnent de fluxion pulmonaire transitoire comme eux. Ces désordres se traduisent par l'ensemble des symptômes de la première période de la pneumonie, mais ils ressortissent à l'agent infectieux de la malaria et non à celui de cette dernière maladie.
°I1 peut arriver que les troubles de la circulation s'élèvent jusqu'à l'exsudation fibrineuse, et laissent un certain degré d'bépatisation persistante dans l'intervalle des accès. Mais de pareils faits sont rares, leur nombre a été indûment grossi par des erreurs d'interprétation, qui ont fait rapporter à ce groupe des faits appartenant à la série suivante.
Celle-ci comprend en effet des observations dans lesquelles la pneumonie légitime est associée aux manifestations aiguës de la malaria, infections mixtes qu'il nous a été donné d'observer maintes fois en Algérie, et qu'il n'est pas rare de rencontrer dans les foyers palustres de France (55).
Ces faits ne sont pas cliniquement comparables entre eux ; leur physionomie est variable, suivant que l'association, le mélange des deux affections est plus ou moins intime, suivant que les symptômes de la pyrexie paludéenne ou ceux de la pneumonie se montrent prédominants.
Dans les cas les plus simples, les deux maladies marchent parallèlement sans se confondre, sans s'influencer réciproquement. D'autres fois, intimement combinées ensemble, elles se renforcent dans leurs manifestations similaires et se contrarient dans les autres, réalisant des processus complexes, où dominent tantôt les traits de la pneumonie, tantôt ceux de la pyrexie paludéenne.
Ce n'est point toujours une tâche facile que de faire la distinction entre les fièvres accompagnées de fluxion pulmonaire, et celles qui sont réellement doublées de la pneumonie. Nous remarquons à ce sujet que ces dernières se distinguent des autres par la continuité d'évolution du processus pulmonaire, l'indépendance réciproque de la fièvre et de la lésion, et l'ineiïicacitô du sulfate de quinine. Mais, réduite à elle-même, la clinique serait impuissante à formuler le diagnostic nosographique dans tous les cas. Seule, l'investigation bactériologique peut assumer cette tâche avec aécurité; ses enseignements dans l'espèce sont décisifs. ,
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Phlcgmas'ies pulmonaires associées à rimpaludisme chronique. — ^ l'occasion de nos recherches sur les aliénions palustres, nous avons démon Irc la grajide susceptibilité du poumon pour les inflammations et notamment pour la pneumonie, dans la période des engorgements viscéraux qui caractérisent anatomiquement l'impaludisme chronique. Cette afïection représente la complication la plus fréquente et la plus redoutable de cette phase de l'infection malarienne, sans être, tant s'en faut, étraogère à la cachexie proprement dite.
Fréquente d'une manière générale dans les foyers palustres de l'Algérie, la pneumonie est une affection des plus communes dans celles de ces localités où prédominent les formes chroniques de la malaria. Elle s'associe plus souvent aux fièvres anciennes qu'aux fièvres récentes, différente de la dothiénentérie, du choléra, de la dysenterie qui s'unisseut de préférence aux fièvres de première invasion.
Elle diflère à bien des égards de la pneumonie franche. Cliniquement, elle s'en distingue par l'irrégularité de sa marche, l'effacement des symptômes classiques, le développement fréquent de manifestations tenant de la perniciosité palustre ou de l'état typhoïde, par la tuméfaction rapide et douloureuse du foie et de la rate, et enfin par son excessive gravité. (78 décès p. iOO atteintes d'après nos observations.)
Invariablement, la pneumonie est l'occasion d'un réveil de fièvres d'accès qui se combinent à elle et en troublent plus ou moins profondément le cours. Mais il est probable que d'autres infections contribuent encore à aggraver ce processus mixte.
L'état typhoïde, la coexistence de l'hépatisation franche et de foyers lobulaires ou pseudo-lobaires à hépatisation flasque et à coupe non granulée, les foyers hémorrhagiques et la tendance à la suppuration du parenchyme enflammé, sont des traits marqués dans presque toutes nos observations, et qui dénoncent l'intervention de microbes phlogogènes divers. Ces observations sont des types d'associations morbides des plus compliquées.
CONCLUSIONS GÉNÉRALES
Avant de clore ce chapitre, il- nous plaît de rappeler, en manière de conclusion, les principales phases traversées par la nosographie des pneumonies, et de marquer surtout le point précis où celle-ci a été placée par les découvertes les plus récentes.
L'histoire de la pneumonie, comme celle de la fièvre typhoïde, raconte à merveille la marche suivie par la médecine dans la constitution des entités morbides. Étudiées tout d'abord dans leurs manifestations synip-
)maliques, tes phlegmasies du poumou sont restées confouducs ensemble, ,ut que la médeciue a été purement clinique. - Après l'avènement de école organicienue, le scalpel y introduisit des divisions importantes ui sont demeurées classiques. C'est à l'anatomie pathologique que revient honneur d'avoir séparé de la pneumonie lobaire la splénisation et le roupe des broncho-pneumonies, et d'avoir fourni ainsi une base anatoiiique aux distinctions établies de tout temps par la clinique entre la .ueumonie primitive et les pneumonies secondaires. Il y a une vingtaine ['années, le microscope, complétant ces recherches, est venu donner une uterprétation précise de la pathogénie de ces dernières, en montrant eur subordination étroite à l'inflammation des bronches.
Mais lorsque la médecine fut poussée dans les voies étiologiques par es enseignements de Trousseau, et surtout par les progrès de l'épidémioogie, elle ne tarda pas à entrevoir clairement la spécificité de la pneunonie fibrineuse ; elle finit, sans avoir d'autre guide que l'observation, )ar la ranger parmi les maladies infectieuses. La bactériologie, en nous •évélant l'agent microbien de la pneumonie, a confirmé ce jugement. La jrésence constante de cet agent dans les phlegmasies séreuses concomiantes de cette affection, et la production expérimentale de celle-ci par e pneumocoque, a permis de tracer d'une manière plus sûre que ne mouvaient le faire la clinique et l'anatomie pathologique les limites précises de l'affection pneumonique.
Mais, contrairement à toute attente, la microbiologie nous a montré que 2et agent était souvent actionné aussi dans les broncho-pneumonies secontlaires, de telle sorte qu'elle a moins d'utilité que la clinique et l'anatomie pathologique dans la différenciation de la pneumonie et de la bronchopneumonie. L'évolution atypique de celle-ci, comparée à la marche cyclique de celle-là, et la variété de ses modalités anatomo-cliniques ont plus d'une fois suggéré la pensée de la multiplicité de ses causes productrices. La bactériologie a sanctionné ces prévisions de l'observation, en nous dévoilant la diversité des agents infectieux actionnés dans la broncho-pneumonie. L'unité causale de la pneumonie franche, la pluralité d'origine de la broncho-pneumonie, sont des éléments distinctifs que la médecine d'observation a pu pressentir, mais qu'il appartenait à la bactériologie seule d'affirmer et d'introduire dans l'histoire des inflammations du poumou.
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CHAPITRE IV
§ l'^'". — CONSIDÉRATIONS PRÉLIMINAIRES
Nous n'avons à envisager dans ce chapitre que le rhumatisme articulaire et musculaire aigu ou subaigu, qui seul fait partie des maladies annuelles et saisonnières. C'est du reste le grand type clinique autour duquel se groupent les nombreuses aiïections considérées à tort ou à raison comme rhumatismales.
Par son étroite subordination aux influences météoriques, le rhumatisme articulaire aigu appartient au groupe de maladies étudiées dans ce livre. Mais il s'en distingue par la disposition organique, acquise ou héréditaire, qui semble être la condition sine qm non de son dôveloppemenl. Sans microbe connu qui réponde de sa nature, sans histoire épidémiologique, il ne doit réellement qu'à son cycle fébrile et à ses complications viscérales le droit de figurer parmi les maladies infectieuses.
Le rhumatisme est aussi ancien que la pneumonie, les écrits hippocratiques en font foi. Mais relativement rare dans le bassin de la Médilerranée, qui fut pendant de longs siècles l'unique foyer d'observation médicale, il a peu fixé l'attention des médecins de l'antiquité qui le confondaient avec l'arthrite en général. Quant à l'expression de rhumaiisinc qui nous vient de cette époque, elle était employée pour désigner les fluxions calarrhales, comme l'indique d'ailleurs son étymologie.
C'est Baillou qui, vers la fm du xvi" siècle, eut le mérite d'entrevoir la nécessité de distinguer au moins deux états morbides dans l'artliritr des anciens : la goutte, qui généralement a servi de type à leurs descriptions, et une autre affection articulaire, plus mobile, plus Iluxionuairc. plus aiguë et plus accidentelle dans ses causes que l'autre; c'est à elle qu'il réserva la dénomination de rhumatisme. Cent ans après, Sydlnilam conlirnia cette distinction en établissant, par sa description magistrale de la goutte, les caractères essentiels qui séparent celle-ci de ralïcction articulaire
^ntrevue par le médecin français. Enfin, plus tard, Cullen essaya de com- Dléter cette conception clinique, en assignant au rhumatisme le refroidis- 'ement pour fondement éliologique. Mais cette innovation conduisit tout ilroit à des exagérations funestes.
luseusiblement en eiïet, la notion étiologique mise en avant par Cullen, se substitua à la caractéristique clinique (maladie douloureuse des parties externes). Le terme de rhumatisme devint synonyme de maladie a frigore, et comme beaucoup d'afiections naissent manifestement sous l'empire du froid, il finit par être appliqué à des processus pathologiques nombreux et disparates quant à leur siège et à leur nature.
Ainsi compris, le rhumatisme n'était point viable. Il embrassait trop de choses pour solidement étreindre. L'anatomie pathologique, préoccupée de définir les maladies par la lésion des tissus ou des organes, ne tarda pas à en réduire considérablement le domaine, en en faisant sortir la plupart des maladies internes qui, sous les noms de pleurésie, de pneumonie, de péricardite, etc., furent érigées en autant d'entités morbides spéciales et distinctes. Les afîections douloureuses externes elles-mêmes furent entamées par les localisateurs et décomposées en synovites, périostites, myosites, etc.
Mais apte à restreindre cette famille si envahissante des maladies rhumatismales, l'anatomie pathologique était impuissante à en donner la définition. Il restait toujours toute une catégorie d'aiïections douloureuses des articulations, des aponévroses, des muscles, que l'on ne pouvait guère définir par des lésions trop exiguës ou difficiles à constater, et que l'anatomie pathologique dut renoncer en conséquence à classer.
C'est à ces affections douloureuses que la clinique, moins à l'aise que cette dernière, conserva le nom de rhumatisme. Mais à tout prendre, elle était tout aussi impuissante que l'étiologie et l'anatomie pathologique à leur assigner une caractéristique ferme. Guidée uniquement par des analogies, elle comprit dans le cadre de cette maladie toutes les affections douloureuses, soudaines et mobiles des jointures, des muscles, des tendons et des aponévroses, nées sous l'influence du froid ou d'autres causes plus obscures. Mais la douleur est un caractère trop vague pour servir en nosographie; d'autre part, l'alternance des affections articulaires et viscérales n'appartient qu'à un type du groupe, à la polyarthrite aiguë; elle est rare dans le rhumatisme musculaire, et elle est tout à fait étrangère au rhumatisme articulaire chronique.
L'hérédité du rhumatisme articulaire, sa tendance au retour chez le même individu, ses étroites affinités avec d'autres affections auxquelles il s'associe, prélude, ou succède souvent, ou avec lesquelles il alterne, soit chez le môme sujet, soit dans les différentes générations d'une même famille, ont suggéré l'idée de la diathèse rhumatismale, c'est-à-dire d'une
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disposition morbide propre à engendrer, sous l'influence de causes occasionnelles diverses, des alïections multiples, disparates en apparence, mais au fond, unies ensemble par un lien de parenté intime. Le type de ces affections, celle qui doit être considérée comme la marque, comme le critérium de la disposition morbide, est l'arthrite polyarticulaire aiguë.
C'est ainsi que fut constitué cet arthritisme aux vastes proportions, si magistralement étudié par Bazin. Mais le type, le premier terme de cette série, restait toujours à définir, car on ne saurait guère voir, avec Senator, un caractère spécifique dans sa curabilité par le salicylate de soude. D'autre part, la diathèse elle-même demeure inconnue dans son essence. Le ralentissement de la nutrition, assigné comme cause première par M. Bouchard à beaucoup d'états arthritiques, ne saurait guère être invoqué à l'égard du rhumatisant lui-même, qui rendant journellement de 35 à 40 grammes d'urée, sans s'alimenter, et aux dépens de sa propre substance, paraît être en pleine suractivité nutritive.
Eq résumé, les affections rhumatismales n'ont point de caractéristique étiologique ni anatomo-pathologique. Comme aux temps de Baillou et de Sydenuam, leur nosographie se fonde uniquement sur la nature des symptômes. Tout ce qui a été tenté pour pénétrer l'essence de ces maladies, pour dégager le principe qui puisse leur servir de trait d'union, se réduit à des théories plus ou moins spécieuses, dont la sanction scientifique n'a pu être donnée.
En attendant la découverte de la cause première, seule décisive dans l'espèce, il faut nous contenter, pour définir le rhumatisme, d'un ensemble de caractères cliniques, qui valent ce que vaut toute détermination purement symptomatique, mais qui sont cependant assez précis pour suffire à la pratique.
Le rhumatisme classique, en effet, se reconnaît à des traits qui peuvent passer pour spécifiques.
D'une variabilité et d'une mobilité extrême dans ses manifestations symptomatiques, relevant de modifications organiques profondes, tout ea restant à la merci d'influences extérieures multiples, le rhumatisme tieut à la fois des maladies diathésiques et de celles qui paraissent être engendrées par les causes les plus diverses et les plus banales.
Il comprend des états pathologiques dissemblables, mais unis cependant ensemble par des liens plus ou moins étroits. Ce sont :
1° Des arthropathies multiples, aiguës ou subaiguës, de nature fluxionnaire, sans tendance à la suppuration, qui naissent en dehors de toute autre maladie infectieuse, revêtent des allures fugaces et mobiles, et s'associent certaines affections viscérales qui coïncident ou alternent avec elles.
2° Des affections très diverses, capables d'intéresser tous les tissus et
tous les appareils, et que leur caractère douloureux, leur nature fluxionnaire, leur répétition, leur coïncidence ou leur alternance fréquente avec le rhumatisme ont fait justement considérer comme l'équivalent de ce dernier.
3° Des arthropathies chroniques qui, bien qu'ayant des caractères propres, suffisants pour leur assurer une place spéciale dans le cadre nosographique, ne s'en rattachent pas moins au rhumatisme par des affinités pathologiques indéniables.
4° Enfin, des états morbides très disparates, parmi lesquels les affections douloureuses de l'appareil moteur ou des nerfs sensitifs, et les affections du système circulatoire ont un rôle prépondérant, et auxquels le rhumatisme, considéré comme état constitutionnel, semble servir de trait d'union.
De tous ces états, c'est le rhumatisme articulaire aigu et subaigu qui est le type le mieux étudié, le mieux connu, le mieux défini de toute la famille. C'est lui qui est généralement en cause dans les affections rhumatismales liées aux saisons. C'est lui seul qui intéresse lepidémiologie.
GÉOGRAPHIE DU RHUMATISME
Le rhumatisme articulaire aigu se rencontre sur toute la surface du globe, mais y est très irrégulièrement réparti. Rare dans les climats extrêmes, il devient de plus en plus commun à mesure qu'on se rapproche des zones tempérées de l'hémisphère Est et Ouest. C'est dans le Centre et le Nord de l'Europe qu'il est le plus répandu. Les hôpitaux des grandes villes de ces pays comptent o à 20 rhumatisants aigus sur iOO admissions (1). La fréquence ne serait pourtant pas la même partout. On cite certaines contrées, telles que le comté de Gornouailles, les îles de Wight et de Guernesey, le canton de Beauraing en Belgique, le district de leka,térinoslaw en Russie, comme jouissant d'une immunité presque absolue à l'égard de cette maladie.
Le territoire de la France ne compte point de ces zones privilégiées. D'après la statistique de l'armée, le rhumatisme articulaire aigu est à peu près également répandu dans les principales régions de notre pays. Le tableau suivant, dressé pour la période 1876-1883, est des plus précis à cet égard ^
' La goutte et le rhumatisme articulaire sont réunis sous un seul chef dans ce tableau. Mais vu l'excessive rareté de la goutte dans l'armée, on peut sans inconvénient en l'air abstraction, et prendre le cliifîre total pour celui du rhumatisme exclusivement.
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CORl'S D ARMES • i qOO h. dViIcclif
Gouvernement de Paris .... 23,0
l''- Corps (Lille) 18,G
2° — (Amiens) 26,5
3° — (Rouen) 20,22
4° — (Le Mans) 27,1
l\o __ (Orléans) 21,0
6° — (Châlons-sur-Marne). 22,0
7° — (Besançon) 26,9
8° — (Bourges) 24,0
9= — (Tours) 26,94
10° — (Rennes) 20,1
co lU's 1 1 ' A II M ic E ■""'"l'il' '.^ '■?,''P'""'^e
a I 000 h. tl cfftctir
H" Corps (Nantes) 20,0
12° — (Limoges) 27,8
13" — (Clermont-Ferrand) . 29,0
li-J — ((Jrenoble) 20,3
15« — (Marseille) 20,95
10« — (Montpellier) .... 2o,0
17° — (Toulouse) 26,0
18° — (Bordeaux) 20,2
19"' — (Algérie) 13,2
Tunisie no
Si ce tableau met en relief la régulière distribution du rhumatisme du nord au sud et de Test à l'ouest de la France, il montre cependant que l'élément climatérique n'est pas une quantité négligeable dans son histoire. L'Algérie et la Tunisie, en effet, s'y distinguent par une morbidité qui ne s'élève même pas à la moitié de celle de la France. (V. fig. 13.) Cette décroissance rapide du rhumatisme articulaire aigu au delà de la Méditerranée, est en rapport avec la rareté reconnue de cette affection dans les climats intertropicaux (2).
§ .3. — ÉTIOLOGIE
L incertitude de la nosographie du rhumatisme rend très délicates les recherches sur l'étiologie et la pathogénie de cette affection. Les nomenclatures usuelles varient suivant les pays, et parfois, dans une môme région, suivant les localités. Les notions fournies par des observateurs placés dans des foyers divers, deviennent ainsi difficilement comparables entre elles, et ne peuvent être utilisées que sous toutes réserves dans les appréciations d'ensemble.
A. Rapports du rhumatisme articulaire avec les saisons. — Bien que moins étroitement subordonné au jeu des météores que la pneumonie, le rhumatisme ne laisse pas cependant d'être inffuencé par eux. Mais la détermination de ses rapports avec l'évolution [des saisons a conduit à des résultats qui diffèrent sensiblement suivant les lieux et les temps auxquels ils se rapportent.
Selon M. Besniiîr, dont l'opinion se fonde sur les admissions mensuelles dans les hôpitaux de Paris pendant une période de dix ans, le rhumatisme
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ne serait influeucé que dans une proportion fort restreinte par l'ordre régulier des saisons. Sous notre climat de Paris, il marcherait d'un pas à peu près égal à travers toute l'année, en dépit des vicissitudes habituelles de ces dernières, et s'il lui arrive de s'écarter de cette règle, c'est pour marquer sa préférence à l'été, et notamment au mois de juillet, contrairement à l'opinion généralement accréditée qui lui assigne les mois froids et humides comme saison de prédilection (3).
Il en serait de même pour la ville de Lyon, d'après le tracé graphique des entrées hebdomadaires pour rlmmatisme articulaire aigu dans les services de médecine des hôpitaux de cette ville en 187-2, tracé établi par M. Mayet, et inséré dans le premier fascicule de la statistique des services de médecine des hôpitaux de Lyon pour l'année 1872.
Ces résultats ne sont pas sans nous surprendre. Ayant fait le relevé mensuel des rhumatisants admis à l'hôpital du Val-de-Gràce pendant une période de dix ans (1880-1889), nous avons pu nous assurer que chaque mois en comptait un certain nombre, comme l'a établi M. Besnier, mais que le chiffre en était sensiblement plus élevé dans les six premiers mois
Fig. 12. — Moyenne mensuelle des admissions pour rhumatisme articulaire aigu et subaigu au Val-de-Gràce, pendant la période décennale 1880-1889.
de l'année que dans les six derniers, et que généralement le cycle d'évolution annuelle atteignait son point culminant au cœur de l'hiver ou au
310 ICTÈRE, PLEURKSIIil, PNEUMONIES ET RHUMATISME
printemps. Les totaux mensuels des dix années dénoncent un accroissement lent et non interrompu des admissions à partir de novembre jusqu'en mars suivant, qui marque l'apogée de la courbe. Le haut niveau s( maintient pendant avril et mai. Puis, en juin, commence le déclin qui st prolonge jusqu'en septembre. Septembre et octobre sont les mois les moins chargés. (Voir le tracé 12.)
Nous aurions hésité à opposer ces observations à celles de M. Bi'Snieh, s'il ne nous venait point d'ailleurs des témoignages conformes au nôtre. Réunissant des documents fournis par quelques villes du centre et du nord de l'Europe, Hirscu a établi {loc. cit., p. 536) qu'annuellement cent cas de rhumatisme polyarticulaire aigu s'y répartissaient de la façon suivante entre les quatre saisons :
LIEUX d'observation
PÉBIODE il'obsci'Talion
NOMBRE de
ras observés
ÉTÉ
A^JTOMNE
Francfort-sur-Mein . .
Ce tableau montre que nulle part le rhumatisme n'affecte une marche uniforme à travers toute l'année. 11 comprend des maxima qui, dans presque toutes les localités désignées, sont atteints au printemps et en hiver, et des minima qui ont lieu en automne et en été, les différences entre les diverses saisons étant exprimées par les chiffres proportionnels suivants, qui représentent la moyenne de toutes les observations :
PRINTEMPS HIVER AUTOMNE ÉTÉ
Les observations faites par nos voisins d'outre-mer ne s'écartent guère de celles qui ont été relevées de l'autre côté du Rhin.
John IUygartii (4), ayant groupé d'après les saisons ISO cas de rhumatisme aigu observés dans sa pratique à Chester, pendant une période de trente-quatre ans, constate que
27,3 p. 100 revieaueut au 1'^'" trimestre de l'aunée,
Le chifire le plus élevé se rapporte au mois de janvier, le plus faible au mois d'août.
Plus tard, Fuller (5), examinant, dans leurs rapports avec les saisons, 449 cas de rhumatisme aigu admis à l'hôpital Saint-Georges durant quatre ans, se trouve amené à attribuer
27,8 p. '100 cas au 1'^'" trimestre, 25 _ 2« _ 19 — 3« — 27 _ 4"^ _
Cette répartition est presque identique à celle de Hatgarth, bien que les deux observateurs soient séparés par un intervalle de près d'un demisiècle.
Enfin, dans ces derniers temps, Gabbet (6), étudiant la marche annuelle du rhumatisme sur 2,000 faits relevés à l'hôpital de Londres durant neuf ans, de 1873 à 1881 inclusivement, est arrivé à des résultats quelque peu différents des précédents. D'après ses supputations,
20,95 p. 100 reviennent au 1°'" trimestre, 20,65 — 2'' —
Si l'on adopte la division par saisons, les 2,000 faits se répartissent ainsi :
18,9 p. 100 ont été admis au printemps (mars, avril, mai), 24 — en été (juin, juillet, août),
hiver (décembre, janvier, février
D'après les tables dressées par l'auteur, dans cinq années sur neuf, c'est le mois de novembre qui a été le plus chargé, dans trois années, le mois d'octobre, et dans une année, le mois de juin. Le niveau le plus bas fut atteint trois fois en avril, deux fois en mars, une fois en février, et une fois en juin.
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Sur tous les tracés, et sur ceux qui sont construits avec les cliilinK respectifs de chaque auuée, et sur celui qui représente la marche auuudl,. (lu rhumatisme pour l'ensemble des neuf années, l'ascension se dessiuo toujours dés le commencement de l'été, s'interrompt temporairement eu août, et continue ensuite jusqu'à la fin de l'automne qui marque le fastigium. Puis survient assez brusquement le déclin, qui se prolonge à travors les mois de décembre, janvier et février, où le tracé atteint son niveau le plus bas, pour s'y maintenir jusqu'en juin suivant.
Cette répartition diffère quelque peu de celle qu'ont notée H.vvgauth, FuLLER et HiRscu. Elle est surtout en désaccord avec celle de M. Biîsmiîr (Paris), puisqu'elle dépouille l'été de l'influence prépondérante que lui assigne cet observateur.
Il est vraisemblable que ces divergences, abstraction faite des écails qui sont à attribuer au manque d'uniformité des nomenclatures, résultent de la différence des temps et des lieux auxquels se rapportent les observations. Peut-être des causes purement artificielles n'y sont-elles pas restées non plus étrangères.
Il ne faut pas perdre de vue en effet, que les statistiques usuelles, et notamment celles qui ont été produites plus haut, proviennent des hôpitaux, et qu'à ce titre elles ne se rapportent qu'à une fraction de la population ; d'autre part, les chiffres absolus qui représentent les admissions, ne tiennent pas compte des fluctuations subies par cette dernière. Sans vouloir exagérer les erreurs que ces imperfections introduisent dans les appréciations, nous estimons cependant qu'elles ne constituent pas des quantités négligeables.
Les observations faites dans les milieux militaires ne sont pas passibles de ce reproche. L'homogénéité de ces vastes agglomérations constitue un incontestable élément de précision pour l'établissement de la morbidité ; et, grâce à la connaissance exacte de leur effectif, la statistique est à même d'exprimer celle-ci, non par le chiffre absolu des malades traités, mais par le rapport de ces derniers à l'ensemble de la population qui les fournit.
Recueillis dans des conditions propres à assurer aux résultats une exactitude plus grande, les documents militaires sont peut-être à même de compléter ou d'amender ceux qui proviennent des hôpitaux civils ou de la pratique particulière.
Etudiant la marche mensuelle du rhumatisme pendant les années 1884- 1890 dans notre armée stationnée à l'intérieur, nous nous sommes assuré que les recrudescences annuelles de cette maladie ont lieu, non pas eu été, mais dans les derniers mois de l'hiver et dans le commencement du printemps. L'ascension débute en novembre ou décembre, continue saus interruption jusqu'en mars ou avril qui marquent le fastigium. Puis, vers le
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mois de mai s'ouvre une période de déclin, qui s'arrête généralement en aoiU. Aoilt, septembre, octobre, et môme novembre, présentent le niveau le plus bas, traversé seulement par des oscillations insignifiantes. Pendant toute cette période, le rbumatisme est au moins deux fois moins fréquent qu'à la fin de l'hiver et au printemps. (Voy. le tracé n^'
L'évolution saisonnière et la prédominance hiverno-vernale ressortont de la façon la plus nette de notre diagramme. Seule l'année 1888 fait exception à la règle; extrêmement féconde en rhumatismes, elle se distingue des autres par deux maxima, dont l'un correspond à l'hiver (jaa vier), et l'autre à l'été (juillet).
Les observations faites dans l'armée prussienne concordent avec les nôtres. On peut s'assurer, d'après les tracés consignés dans les rapports sanitaires de 1867 à 1888 (7), que dans le Nord de l'Allemagne, comme sous notre climat, le rhumatisme augmente vers la fin de l'année, atteint son apogée au cœur de l'hiver, s'y maintient jusqu'en juin, et' décline ensuite pour atteindre en juillet ou août son minimum qu'il conserve jusqu'en novembre. La seule différence à relever entre cette évolution et celle du rhumatisme dans l'armée française, c'est que sur le territoire de la Prusse, la période d'évolution proprement dite est un peu plus longue que sur le nôtre; elle commence plus tôt, dès le mois d'oçtobre, et ne se termine guère que dans le mois d'août de l'année suivante.
Enfin, pour prendre un exemple à l'autre extrême de nos climats, jetons les yeux sur le tracé de l'Algérie et de la Tunisie. (Voy. fig. 13.) Nous constatons qu'il est sensiblement parallèle à celui de la France; tout au plus, y note-t-on qu'il est un peu plus irrégulier que ce dernier, et que les écarts entre les maxima et les minima sont proportionuellemeiit moins étendus que de ce côté-ci de la Méditerranée.
Cette uniformité dans l'évolution annuelle du rhumatisme sous les climats les plus divers, la constante prédilection de cette affection pour la même saison, témoignent assurément de l'importance des facteurs météoriques dans sa genèse. Sans doute, sa marche est sujette à des variations plus ou moins sensibles d'une localité à l'autre. Mais, quelque étendues que puissent être celles-ci, elles ne sauraient prévaloir contre les résultats des observations d'ensemble qui désignent au nord, au centre de l'Europe, et jusque dans le bassin de la Méditerranée, la saison froide, humide, marquée par de brusques transitions de l'état atmosphérique, comme la plus favorable au développement de cette maladie.
Il est difficile de préciser la part d'influence qui revient à chacune de ces qualités de l'atmosphère. Les recherches n'ont pas été suffisamment poursuivies dans ce sens, ou elles n'ont abouti qu'à des résultats contradictoires. C'est ainsi que Gadbet, ayant constaté l'accroissement durhuma-
tisme de juin à janvier, dénie au Iroid et à la chalenr, considères d une '^nière absolue, toute intervention dans sa genèse, conclusion qui est en contradiction formelle avec les observations relevées dans 1 ^rmée
En opposition avec G.u.bet, qui a saisi une certaine corrélation entre la période des pluies et celle de la fréquence du rhumatisme articulaire aigu, LiEFSEN a constaté à Kiel que l'abaissement notable du niveau de 1 eau tombée semblait favoriser le développement de cette affection, que son ascension aidée d'une température moyenne relativement élevée paraissait au contraire l'entraver. Quant à l'élévation absolue de la température moyenne ou aux variations de la température, elles n'exerceraient, selon ce médecin, aucune influence sur son apparition (8).
D'après les observations faites par Herscii à la clinique de Wurzbourg pendant les années 1876-1884, la fréquence mensuelle du rhumatisme pendant cette période a été en raison inverse de la quantité d'eau tombée et de la température moyenne du mois correspondant, avec cette reserve cependant que l'eiïet de ces influences météoriques ne s'est fait sentir qu'au bout de quelques semaines. Le môme médecin, ayant établi comparativement les courbes des observations météoriques relevées à Hanovre pendant la période 1873-1887, et celle de la fréquence du rhumatisme dans le même intervalle, n'a découvert entre les premières et la seconde aucune relation d'une portée générale. Il a constaté toutefois que certains mois, notés pour le chiffre exceptionnellement élevé des rhumatisants, avaient succédé immédiatement à une période marquée par la faible hauteur de la colonne d'eau tombée et une température relativement basse, tandis qu'une constitution atmosphérique inverse avait précédé les mois qui s'écartaient de la normale par la rareté de l'affection (9).
Si EDLEFSiiiN et Hinscn considèrent la pluie comme un facteur important dans l'étiologie du rhumatisme, Port est disposé à attribuer une influence toute spéciale, à Munich du moins, à la violence du vent mesurée à l'anémomètre. En prenant la moyenne mensuelle de la force du vent, et jîelle du nombre des rhumatisants pour la période 1872-1873, 1886-1887, ce médecin a constaté que le mois le plus chargé de ces derniers à Munich, lut celui où les courants atmosphériques ont présenté leur plus grande violence. Mais il est obligé de reconnaître que le parallélisme n'est plus aussi complet sur les courbes dressées pour cliaque année en particulier.
Il résulte de ces données divergentes ou contradictoires, que dans l'état actuel de nos connaissances, il est impossible d'apprécier le rôle précis dévolu à chacun des facteurs météoriques dans la genèse du rhumatisme. Nous devons, eu attendant des recherches plus complètes, nous contenter des résultats qui expriment leur action combinée.
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B. Le rhumatisme articulaire épidémique. Évolution du rhumatisme articulaire aigu à travers les années. — ludépendamment de ces recrudescences saisonnières, il y a des années qui sont particulièrement fécondes en arthrites rhumatismales. Celles-ci apparaissent avec une fréquence insolite, notamment parmi les agglomérations forcées de subir les vicissitudes météoriques de la saison de prédilection de cette maladie comme ce fut le cas de l'armée anglaise dans ses campagnes de Flandre et de Hollande au milieu du dernier siècle. Mais ces poussées accidentelles n'évoluent point à la façon des épidémies proprement dites; elles n'ont ni leur ampleur, ni la régularité cyclique de leur marche, ni cette cohésion intime et étroite, qui, dans une épidémie de fièvre typhoïde ou de dysenterie, confond ensemble tous les faits dans une origine commune. L'observation moderne nie les épidémies de rhumatisme. Les épisodes mentionnés sous ce titre au siècle dernier par Lancisi, Stoll, Mertens, Stork, réunissent probablement des affections diverses. A cette époque, où la nosographie de la grippe n'était pas encore assise sur des bases solides, il n'était guère possible de ne pas confondre les manifestations rhumatismales du printemps avec les phénomènes rhumatoïdes si communs dans certaines épidémies d'influenza (Besnier).
Toutefois, à défaut d'épidémies proprement dites, le rhumatisme peut subir à travers les années des oscillations qui sont certainement indépendantes des influences atmosphériques, et qui témoignent de la complexité des facteurs actionnés dans sa genèse.
Un coup d'œil jeté sur le tracé de la marche du rhumatisme dans notre armée, montre un accroissement lent de cette affection de 1884 à 1889 sur l'étendue de notre territoire. (Voy. fig. 13.)
Mais nulle part cette marche ascendante n'est mieux dessinée que dans l'armée prussienne et bavaroise. Le tracé ci-joint (v. fig. 14) se rapportant à la première, montre que depuis 1867 jusqu'en 1889, date de la dernière statistique publiée, le rhumatisme articulaire aigu est devenu d'année en année plus fréquent.
Il a plus que doublé dans cette période de vingt ans, sans que l'on ail pu en accuser nulle part quelque changement dans la constitution atmos phérique. Dans plusieurs garnisons, on signale d'une façon toute spéciale cette progression ininterrompue. Dans les principales villes de la Bavière, et notamment à Muniph, la fréquence croissante du rhumatisme de 1872 à 1887 a frappé tous les médecins militaires (Port) ; à Hanovre, elle a quintuplé dans cet intervalle.
Ce mouvement ascensionuel, se poursuivant pendant de longues années sur de si vastes étendues de territoire, doit nécessairement être attribué à une cause générale. Quelle est-elle? On ne peut faire à son
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sujet que des conjectures, et mieux vaut avouer notre ignorance que de commettre des hypothèses sans fondement précis.
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Fi"- 14 — Accroissement annuel du rhumatisme dans l'armée prussienne depuis 1872. Les cliiffres sont rapportés à 1 000 hommes d'effecLif.
C. Rapport du rhumatisme articulaire aigu avec le sol et les habitations. — Depuis que la clinique, procédant par induction, a établi la nature infectieuse du rhumatisme, l'épidémiologie se demande si, indépendamment de sa subordination étroite aux iulluences générales, cosmiques ou autres, cette maladie ne relève point également de certaines conditions locales, notamment de celles qui sont journellement incriminées dans l'étiologie des maladies infectieuses. Des témoignages affirmatifs dans ce sens ont été produits dans ces derniers temps.
Dans ses patientes investigations sur le rhumatisme articulaire à Kiel, Edlefsen a constaté que celui-ci recherchait certaines habitations de préférence à d'autres. Port a signalé également sa prédilection pour diverses garnisons de la Bavière, et pour certaines casernes de la môme garnison. Scii.vPER {loc. cit.) attribue en partie l'augmentation de la fréquence du rhumatisme dans la ville de Hanovre à l'infection croissante du sol, et notamment pour l'année 1886, à l'abaissement exceptionnel de la nappe d'eau souterraine.
Enfin, tout récemment, le D"" Fiessinger d'Oyonnax (10) a fait remarquer que dans cette petite ville, la moitié des rhumatismes articulaires observés par lui depuis plusieurs années, se rôpartissaient en une dizaine d'hab'.-
ICTÈRE, PLEUIIKSIE, PNEUMONIES ET RlluMATISME
tatious relativement saines, groupées dans une petite rue à la vérité humide, mais bien aérée. Cette tendance de l'arthropathie à s'endémiser dans certains quartiers et dans certains logements, accuserait, suivant ce médecin, l'infection permanente de ces loyers par un germe pathogène. M. FiESSiNGER est même disposé, d'après quelques cas de rhumatisme rayonnant dans une sphère restreinte autour de ses premiers tributaires, à attribuer à cet agent l'aptitude à se propager par la contagion, opinion qui a déjà été exprimée il y a quelques années par le D'' Mantle (11).
Ces observations ouvrent une voie nouvelle aux recherches étiologiques sur le rhumatisme. Elles sont à peine ébauchées; mais il est permis de souhaiter qu'elles soient poursuivies, car il n'est pas téméraire d'espérer qu'elles contribueront à dissiper le mystère qui enveloppe la nature de cette affection.
Les développements qui précèdent résument nos connaissances sur les causes générales qui règlent la marche du rhumatisme à travers les saisons et les années. Mais pour être étroitement lié aux influences cosmiques ou cosmo-telluriques, celui-ci n'en est pas moins assujetti dans sa genèse à des facteurs individuels multiples, les uns d'ordre physiologique, les autres accidentels. L'étiologie les désigne à chaque instant à l'attention du médecin ; nous devons en préciser la valeur, après avoir établi celle des autres.
D. Influence de l'âge. — La condition étiologique introduite par l'âge doit figurer en tête de toutes les autres. Rare avant cinq ans, le rhumatisme articulaire ne commence réellement à se montrer qu'entre cinq et quinze ans, devient commun à partir de vingt ans, s'élève à l'apogée de sa fréquence entre trente et quarante, décroît ensuite lentement de quarante à cinquante-cinq ans, et assez rapidement à partir de ce dernier terme.
La statistique communiquée en 1885 au congrès de Wiesbaden par Edlefsen, est conforme aux données précédentes, formulées par M. Besnier dans son remarquable travail {loc. cit.) ; 575 cas réunis par le médecin de Kiel se répartissent, au point de vue de l'âge, de la façon suivante :
38 cas entre 0 et 9 ans
145 — 10 et 19 ans
239 — 20 et 39 ans
93 — 4U et 50 ans
54 — 50 et 70 ans
6 au delà de 70 ans.
Il est douteux que le rhumatisme se montre pour la première fois après l'âge de soixante ans. Son apparition à l'autre extrême de la vie est tout
aussi exceptiounelle, en dépit des assertions de quelques anciens observateurs, qui' sans doute l'ont confondu avec l'arthrite pyémique ou syphilitique dont les exemples ne sont pas très rares chez le nouveau-né et le nourrisson. Les médecins des enfants, Bouchut, Roger, Rauciifuss, Wii:- DEuiioKER, Stager, s'accordcut pour anirmer l'extrême rareté du rhumatisme dans le premier âge.
Toutefois, ces données sont loin d'être rigoureuses, d'abord parce que nous ne connaissons point le chiffre de la population correspondant aux dilïérentsàges; et ensuite, parce que les statistiques ne séparent pas en général les premières atteintes des récidives, qui surchargent naturellement tous les chiffres se rapportant à la deuxième période de l'âge milr.
E. Influence du sexe. — Placés dans des conditions identiques, les deux sexes présentent une aptitude à peu près égale pour le rhumatisme aigu et subaigu. Sur un total de 992 décès causés par cette affection dans les hôpitaux de Paris, de 1865 à 1874 inclusivement (moins les années anormales de 1870 et 1871), M. Besnier trouve 500 hommes et 492 femmes {loc. cit.). A Berlin, sur 1,370 malades traités d'août 1866 à septembre 1870, Senaïor compte 678 hommes et 692 femmes (12). Sur 769 cas observés à Kiel de 1865 à 1885, soit à la polyclinique, soit dans la pratique particulière, 399 concernent des hommes et 370 des femmes (Edlefsen, loc. cit.). La disposition pour la maladie est donc à peu près la même chez les deux sexes. Cette indifférence du rhumatisme articulaire aigu à l'égard du sexe est bien remarquable si on l'oppose à la prédilection si marquée de la goutte pour l'homme, et du rhumatisme articulaire chronique pour la femme.
F. Influence des atteintes antérieures. — Une première atteinte de rhumatisme renforce la prédisposition, et celle-ci semble s'accroître avec chaque nouvelle attaque; car l'intervalle qui sépare deux atteintes successives devient de plus en plus court, et il arrive assez souvent que chacune d'elle se prolonge davantage, de telle sorte que l'état chronique se substitue quelquefois peu à peu aux manifestations arthropathiques aiguës. Toutefois, le nombre des personnes qui ont eu un grand nombre d'attaques de rhumatisme est relativement peu considérable, parce que les sujets atteints dans la jeunesse contractent souvent des affections du cœur qui les enlèvent de bonne heure, tandis que dans la vieillesse, la disposition au rhumatisme diminue, comme nous l'avons vu plus haut.
^ G. Refroidissement. — C'est une donnée banale que le refroidissement d'une partie ou de la totalité du corps, l'action prolongée du froid dans
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des habitations humides, l'exposition brusque du corps couvert de sueur à une température moins élevée que la sienne, sont les causes occasiouuelles les plus puissantes du rhumatisme articulaire aigu.
L'observation au milieu des groupes militaires nous met souvent à môme de surprendre en quelque sorte sur le fait le pouvoir pathogène de ces diverses causes. Que de fois ne voyons-nous pas le rhumatisme se développer chez des individus prédisposés ou non, peu d'heures après une exposition prolongée à la pluie, le corps étant en sueur, ou après une averse reçue pendant la marche, ou à la suite d'une nuit passée sur la terre humide ?
Il ne semble pas que l'abaissement absolu de la température soit spécialement apte à réveiller la diathèse, car les hivers exceptionnellement froids ne sont pas plus féconds en rhumatisme que les autres, et les récits des explorateurs du pôle Nord témoignent que cette maladie épargne, à peu près complètement, les hardis navigateurs qui subissent pendant des années les terribles rigueurs de ces climats extrêmes.
Le froid qui rhumatise est souvent peu intense : il n'est pas toujours perçu, et n'a parfois rien de pénible. Il semble que la condition la plus dangereuse soit la soustraction rapide d'un excès de calorique à la surface du corps. Cette éventualité est notamment à craindre, lorsqu'à la suite d'un exercice musculaire énergique, le sang afflue à la périphérie pour y subir la réfrigération, et que l'évaporation de la sueur ajoute ses effets, au point de vue de la déperdition de la chaleur, à ceux du rayonnement.
Ajoutons enfin qu'un refroidissement très minime est susceptible de provoquer une polyarthrite très intense et inversement. Il n'existe point de rapport habituel ou nécessaire entre l'intensité ou la brusquerie des alternatives d'échauffement et de refroidissement du corps, et l'acuité du rhumatisme qui s'ensuit, ni entre la diffusion de l'action réfrigérante et la multiplicité des localisations articulaires.
IL Hérédité. — Pour n'être pas aussi étroitement lié que la goutte aux dispositions morbides des ascendants, le rhumatisme n'en est pas moins une affection qui compte l'hérédité parmi ses facteurs pathogéniques essentiels. Toutefois, il s'en faut que celle-ci soit notée dans tous les faits ; elle est souvent mise en cause, mais il est dilTicile de déterminer numériquement la fréquence de son intervention. Les statistiques n'ont pas toujours sous ce rapport la précision désirable, parce qu'on se borne souvent à chercher chez les ascendants des déterminations articulaires du rhumatisme, oubliant que les formes larvées sont aussi aptes qu'elles à assurer la transmission de la diathèse d'une génération à l'autre. Cette enquête d'ailleurs est des plus ardues, et les investigations les plus péue-
l,aLiles sont souvent tennes en échec par l'ignorance des malades ou par d'autres circonstances indépendantes de la volonté du médecin.
Malgré ces réserves, on peut cependant compter comme l'expression approKimative de la vérité, les évaluations deFuLLER etdeB.NCKE, ainsi que celles de M. Besnier, d'après lesquelles le tiers au moins des cas doit être rapporté à l'hérédité. Celle-ci est d'ailleurs notée d'autant plus souvent que les sujets sont plus jeunes, le rhumatisme spontané survenant d'ordinaire à l'âge moyen de la vie, qui expose plus que tout autre à ses causes occasionnelles les plus puissantes.
Si la diathèse rhumatismale n'est pas toujours congénitale, il faut bien admettre que ces causes peuvent susciter dans les cellules organiques des déviations nutritives identiques à celles qui caractérisent la disposition héréditaire. Cet état anormal, une fois constitué, se perpétue dans toutes les générations cellulaires suivantes, et est susceptible de se transmettre en définitive aux descendants du sujet qui l'a créé ainsi de toutes pièces.
Parmi les facteurs capables non seulement de réveiller, mais encore de créer la diathèse rhumatismale, il en est un qui nous est déjà connu, c'est le froid. Si son action est indéniable, il est pourtant bien difficile de saisir le lien qui unit la cause à l'efiet, d'autant plus que celui-ci est souvent indirect, c'est-à-dire qu'il se manifeste sur des articulations éloignées de celles qui ont subi l'impression réfrigérante. Le mécanisme intime du froid est des plus obscurs ; il serait oiseux de chercher à le pénétrer, tant que nous ignorerons l'essence même du rhumatisme.
I. Surmenage. — La place prédominante que le refroidissement a prise dans l'étiologie du rhumatisme à la faveur des enseignements de BouiLLAUD, a fait négliger longtemps un autre facteur, qui, pour être plus effacé, n'en a pas moins une signification importante. C'est la fatigue corporelle, l'excès du mouvement, l'abus fonctionnel, le surmenage. Son rôle a été nettement indiqué depuis Bouillaud, par Trousseau, Hardy et Béuier, GuDLEH, MoNNERET, Peter, Geruardt, et plus récemment par M. Mathieu (13).
La pathologie générale établit que l'imminence morbide d'un organe est en rapport direct avec son activité fonctionnelle, et que le refroidissement agit surtout sur le corps ou les parties du corps surmenées et échaufïées par le travail.
Or, le surmenage corporel ouvre la porte au rhumatisme à deux titres : par les déchets qu'il accumule dans les milieux intérieurs, par l'épuisement nerveux qu'il laisse à sa suite, il crée la prédisposition morbide générale ; par les modifications nutritives, et surtout l'attritiqu mécanique
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qu'il détermine clans les articulations, il appelle vers celles-ci la Iluxion rhumatismale chez les individus prédisposés. Il y a lonj^temps déjà cme Trousseau a fait observer que les localisations rhumatismales se produisaient surtout dans les régions les plus fatiguées, que le cœur et le cer veau y étaient d'autant plus sujets que la résistance de ces viscè-es se trouvait amoindrie par un état pathologique antérieur ou une idiosvn crasie habituelle. Le digne disciple de Trousseau, M. le professeur Peter a donné une expression plus saisissante encore de la proposition du maître en proclamant que ce n'était point le froid qui déterminait les localisations principales du rhumatisme articulaire, mais l'usure, l'excès de charge, de frottement, de travail, qui incombent à certaines jointures et qui les placent dans un état d'imminence morbide de premier ordre Ainsi s'explique la fréquence extrême des déterminations initiales du rhumatisme articulaire aigu aux genoux, aux cous-de-pied, qui, dans la station et la marche, supportent le poids du corps et sont le plus actionnés dans le travail mécanique. D'après Lebert et Geruardt (14), plus des deux tiers des rhumatismes articulaires aigus débutent par les extrémités inférieures, et les exceptions à cette règle, rapportées par le dernier de ces médecins {loc. cit.), ont été observées précisément chez des individus dont les bras sont plus actionnés dans le travail que les jambes. D'après mes statistiques personnelles, 80 à 85 fois sur 100, dans l'armée, le rhumatisme commence par les membres inférieurs; et généralement quand il s'étend aux bras, c'est le bras droit qu'il atteint avant le gauche.
Beaucoup de médecins de l'armée attribuent en partie la prédominance du rhumatisme dans les mois de février^ mars et avril, aux fatigues de l'instruction militaire, toujours activement poussée dans cette période à l'égard des nouveaux incorporés. Le répit d'avril à septembre correspond au repos relatif qui succède aux exercices d'entraînement des premiers mois. Les travaux ultérieurs, notamment ceux des manœuvres, avec leurs alternatives variables, fatiguent plutôt l'ensemble de l'organisme qu'ils ne sollicitent les articulations. Ce qui corrobore cette manière de voir, c'est que les jeunes soldats de moins d'un an de service, auxquels incombent plus spécialement ces fatigues, subissent les atteintes du rhumatisme dans une proportion notablement plus forte que les
anciens.
Quoi qu'il en soit de cette interprétation, le surmenage des articulations n'est certainement pas une quantité négligeable dans l'étiologie du rhumatisme. Son rôle est marqué d'une façon grandiose dans l'histoire des maladies qui ont éprouvé l'armée allemande pendant la guerre de 1870-71.
Sur le tracé n° IS, construit d'après les chilïres inscrits aux tableaux 4* et 5* du deuxième volume de l'Histoire médicale de la guerre (15), ou voit
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la courbe commeucer sou ascension dès la mobilisation, au cœur de l'été, alleindre son apogée eu octobre, s'y maintenir jusqu'à la lin de '1870, pour décliner ensuite sans interruption à partir de janvier jusqu'en mars. Elle s'élève à son fastigium pendant la pédode des opérations actives, des marches forcées, des elïorts suprêmes, pour fléchir ensuite, en plein hiver, après la signature de l'armistice. En d'autres termes, l'évolution du rhumatisme obéit plus aux péripéties de la guerre qu'aux fluctua-
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Fig. 15.
Évolution mensuelle 'du rhumatisme articulaire dans les armées allemandes pendant la guerre de 1870-71. Les unités morbides sont rapportées à 10 000 hommes d'elïectif.
lions des saisons. — Et si l'on doutait encore de la première de ces influences, on en trouverait la preuve irrécusable dans le taux exceptionnellement élevé des rhumatisants de l'armée du Sud, qui, placée sous le commandement des généraux de Manteuffel et de Werder, reçut au commencement de 1871 la mission d'arrêter la marche du corps de BouRBAKi. Pendant ses pénibles opérations de janvier dans l'Est, le rhumatisme s'y éleva au chiffre de 52 sur 10.000 hommes d'effectif, alors que dans l'armée en général, déjà immobilisée en grande partie, il n'atteignait que 38. Puis, lorsqu'en février, après l'accomplissement de sa tâche, elle fut replacée de nouveau dans les conditions communes, son chiffre de
'■'24 ICTÈRE, PLEURÉSIE, l'iNJiUMONIES ET lUlUMATISME
rhumcUisants tomba brusquement pour se mettre au niveau de celui des autres corps de l'armée.
Le surmenage est souvent la cause unique du rhumatisme. Il suflit à le provoquer, non seulement chez les sujets prédisposés, mais encore chez ceux qui ne sont affligés d'aucune tare héréditaire (Robin, Féréol), vraisemblablement par les perturbations qu'il suscite dans la nutrition des éléments organiques. Il crée l'état rhumatismal à lui tout seul, sans le secours du froid ou de la diathèse.
Le rôle de ce facteur suffit peut-être à faire comprendre cet accroissement du rhumatisme signalé depuis vingt ans dans les armées, notamment en Allemagne. (Voy. p. 316.) Les exigences croissantes d'une instruction militaire qui vise partout à la supériorité, la nécessité de former des hommes instruits et aguerris malgré la réduction incessante de la durée du service, ont certainement élevé le taux moyen du travail du soldat, et créé des conditions de surmenage qui avaient moins de chance de se produire autrefois.
Lorsqu'il naît sous l'influence de la fatigue excessive, le rhumatisme prend volontiers des allures graves ; il se complique d'état typhoïde (Féréol), d'endocardite ulcéreuse (16), de suppuration des articulations (17). Cette physionomie spéciale a déterminé quelques médecins à le séparer du rhumatisme ordinaire, et à le considérer comme d'essence distincte de celle de ce dernier. Telle est cette affection qui a été décrite dans ces derniers temps sous le nom de pseudo-rhumatisme infectieux (BoucnARD, BouRCY, Marfan). Nous n'avons garde de nous élever contre cette conception. Nous pensons cependant que tant que nous ne serons pas fixés sur la cause prochaine du rhumatisme, il sera difficile d'introduire une conclusion ferme en pareille matière. Les désordres fonctionnels et organiques du rhumatisme infectieux ne suffisent pas pour en faire une maladie spéciale : l'état typhoïde et la suppuration sont des caractères nosographiques d'une valeur secondaire qui se rapportent plus souvent à la gravité exceptionnelle d'un processus qu'à son essence même. L'induction autorise à penser ([u'il y a entre le rhumatisme infectieux et l'autre, la même relation qu'entre la pneumonie typhoïde et la pneumonie simple, et qu'en fin de compte, il n'y a pas plus de motif à séparation dans le premier cas que dans le second. Nous estimons jusqu'à plus ample informé, que dans un grand nombre de cas du moins, les caractères spéciaux du rhumatisme infectieux de surmenage déocucent, comme dans la pneumonie typhoïde, une maladie mixte, uue infection secondaire occasionnée, chez un rhumatisant, par des agents pyogènes, qui trouvent un accès et des conditions d'implantation faciles dans un organisme épuisé et souillé par les déchets.
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/ Traumatisme. - Le rôle du traumatisme dans le développement du rluMualisuie a été signalé pour la première fois, au commencement de ce siècle, par B«ugikhe (18), Villeneuvi. (19) et Scudamore (^20), mais n'a guère été pris eu considér.atiou, par suite de l'importance prépondérante accordée en étiologie aux météores. C'est à MM. V.rneuil (21), Charcot (22) et PoTAiN (23) que revient le mérite d'avoir fixé de nouveau l'attention sur ce sujet. Ces trois maîtres rapportent toute une série de faits démontrant le pouvoir que possède le traumatisme de réveiller inopinément le rhumatisme endormi, de rappeler à l'activité temporaire la diatlièse latente, ou de transformer un rhumatisme chronique en une attaque de rhumatisme généralisé.
Les chances de manifestation de la diathèse sont indépendantes de la nature de la lésion chirurgicale. Les blessures les plus variées possèdent cette puissance excitatrice ou provocatrice. Parmi elles, on voit figurer les contusions, les opérations légères ou graves dans les parties les plus différentes du corps, l'avulsion d'une dent, les ulcérations superficielles, les écorchures minimes, jusqu'à l'introduction de la sonde dans la vessie (24), ou la cautérisation ponctuée (25).
Lorsque le traumatisme fait naître l'arthropathie, c'est généralement chez des sujets qui en ont déjà eu antérieurement des attaques. Il en est cependant chez lesquels on n'a trouvé ni antécédents personnels, ni tare héréditaire, peut-être parce que l'enquête s'est bornée à rechercher les déterminations articulaires du rhumatisme, sans se préoccuper de ses différentes formes larvées, telles que les affections cutanées diverses, les migraines ou les troubles gastriques. Il y a cependant des cas où l'examen le mieux dirigé, l'attention la plus pénétrante ne parviennent à relever aucune manifestation, aucune trace de la diathèse. Il est possible que ces sujets se soient trouvés, à une époque antérieure, dans des conditions spéciales de froid et d'humidité qui ont pu jeter les premiers fondements de la diathèse. Dans ces cas, le traumatisme n'a fait qu'avancer l'époque d'apparition de la maladie. Peut-être, est-il capable de jeter lui-même ces fondements, comme le supposait Hunter. Cette hypothèse n'a rien d'invraisemblable, l'action du froid n'est-elle pas au fond une sorte de traumatisme ?
Parmi les différentes manières d'être du rhumatisme, il n'en est pas qui se manifestent plus spécialement après le trauma. Toutes peuvent apparaître à la suite de ce dernier, non seulement les arthropathies, mais aussi les manifestations abarticulaires, telles que l'endopéricardite, les inflammations cutanées, les douleurs névralgiques disséminées, les congestions pulmonaires. Enfin le rhumatisme chronique lui-môme peut naître dans ces conditions.
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L'intervalle qui s'écoule entre l'action traumatique et l'apparition du rhumatisme, varie de quelques heures à quelques jours. La violence clu choc ne paraît avoir qu'une importance secondaire eu égard à l'intensité des effets qu'il provoque. Mais son point d'application n'est pas indilïéreut à la localisation initiale, ni au trajet que suivront ultérieurement ces derniers dans leur généralisation. D'après les observations de MM. CiiARcoT et Vehneuil, si le trauma porte sur une articulation, c'est par elle que le rhumatisme débutera; si la continuité du membre est lésée, c'est l'articulation la plus voisine du point touché qui sera atteinte la première ; si enfin, c'est le tronc qui a souiïert, ce sera encore l'articulation la plus proche qui sera le siège des premières manifestations.
Il y a souvent prédominance ou localisation du rhumatisme au côté du corps sur lequel a porté la violence. Cette prédilection est nettement indiquée dans la majorité des faits qui ont été publiés (26). Cependant, il ne faudrait pas la prendre à la lettre. Dans bon nombre de cas, la diathèse s'est manifestée sur des points situés loin de l'endroit lésé. Ripoteau (27) cite certains opérés de la pierre de Courty, chez lesquels les articulations des poignets furent prises les premières, d'autres qui furent atteints d'un rhumatisme cérébral des plus intenses. Dans l'observation XV, il s'agit d'un opéré de la fistule de l'anus compliquée de phlegmon de la jambe, chez qui le rhumatisme débuta par le coude.
Quoi qu'il en soit, une fois nés sous l'empire de cette cause, les accidents rhumatismaux évoluent comme s'ils étaient nés spontanément. Mais ce sont les lésions traumatiques qui revêtent une physionomie anormale.
En effet, si le trauma éveille la diathèse, celle-ci n'est pas sans influencer les accidents locaux qui en prennent en quelque sorte la livrée. Au point blessé, la douleur devient intense, tenace, inexplicable; chez l'arthritique atteint d'entorse môme légère, l'articulation s'empâte, et en dépit d'une thérapeutique rationnelle, devient souvent le siège d'une ostéo-arthrite rebelle.
L'interprétation du mode d'action du traumatisme est obscure. Vraisemblablement, comme l'a fait ressortir M. Verneuil, il n'agit pas autrement que le froid et le surmenage. Frappant un point plus ou moins circonscrit du corps, ces diverses causes peuvent y épuiser leur action nocive, ou provoquer des irradiations qui retentissent au loin et ébranlent l'organisme tout entier. Chez les sujets non diathésiques, ces irradiations ne se traduisent que par des accidents vulgaires. Mais chez ceux qui sont aflligés de diathèse acquise ou congénitale, le système, l'appareil ou l'organe de moindre résistance, réagiront d'une façon spécifique.
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K. Émotions morales. — Au traumatisme on peut rattacher l'omotion et la fi-ayour, dout le rôle palhogénique à l'égard du rhumatisme s'est imposé i\ l'atteutiou daus certains cas. M. Besniek {loc. cit.) a vu éclater le rhumatisme articulaire aigu chez des sujets qui venaient d'échapper à un accident de chemin de fer sans avoir reçu de contusion violente, ni même légère, mais non sans avoir été fortement émotionnés. Senator {loc. cit.), rapporte le cas d'une jeune femme qui, affolée par un incendie survenu dans un bal auquel elle assistait, fut prise le lendemain d'une polyarthrite aiguë à laquelle on ne put assigner d'autre cause que la forte commotion éprouvée par la patiente la veille.
L. Professions. — Les refroidissements incessants, les variations brusques de la température, les logements humides, les fatigues et le surmenage, le traumatisme enfin, sont assurément les causes occasionnelles ou génératrices les plus puissantes du rhumatisme. Aussi les conditions sociales qui y exposent le plus, comptent-elles ce dernier parmi leurs maladies les plus communes. Le rhumatisme en effet appartient surtout aux classes laborieuses de la société, au laboureur, à l'artisan, au soldat, chez lesquels les causes précédentes s'associent et concourent, dans des rapports variables, à son développement. Quant à la misère, dont l'action est si puissante dans la genèse de l'arthrite chronique noueuse, son rôle parait tout à fait secondaire dans celle du rhumatisme articulaire aigu, et mérite tout au plus une mention.
Mais les causes excitatrices de ce dernier ne viennent pas toujours du milieu ambiant : elles procèdent parfois de l'organisme lui-môme, où peuvent surgir des conditions douées d'un pouvoir rhumatogène égal à celui du froid, du surmenage ou du trauma.
M. États pathologiques antérieurs. — Certaines causes pathologiques sont en effet susceptibles de provoquer des arthropathies qui ne sont pas sans avoir une très grande analogie avec le rhumatisme. Telles sont l'angine tonsillaire, l'érysipèle, la scarlatine, la dysenterie, et notamment les diverses conditions morbides ou perturbations physiologiques réunies par LoRAiN sous le nom d'état génital. Celui-ci comprend la blennorrhagie, la métrite, la vaginite et la puerpéralité à ses divers degrés, c'est-à-dire la grossesse, l'accouchement et l'allaitement.
Mais il n'est pas facile de se prononcer sur la véritable nature de cette arthrite. Correspond-elle à une manifestation rhumatismale, réveillée par la maladie protopathique, ou fait-elle partie intégrante de cette deruière? Cette question a été mainte fois agitée, notamment au sujet de l'arthrite blennorrhagique. En 1866 et 1867, elle a donné lieu, au sein de la Société
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médicale des hôpitaux, à un mémorable débat où se sont produites les opinions les plus divergentes, appuyées à la fois sur l'observation et sur les considérations les plus élevées de la pathologie générale.
Le problème, en elïet, n'est pas d'une solution facile. L'arthrite qui naît sous l'empire de ces divers états est communément monoarticulaire, lente et chronique; elle siège volontiers dans les grandes jointures, notamment dans les deux genoux, et ne retentit qu'exceptionnellement sur les séreuses. Aucune des affections qui la font naître ne lui imprime des attributs cliniques spécifiques, qui permettent de remonter de l'effet à la cause productrice. Il y a une ressemblance à peu près complète entre les arthrites uréthrale et dysentérique; celle-ci s'accompagne même à l'occasion de la sciatique et de l'ophtalmie dont M. Fournier avait fait jadis un attribut exclusif de celle-là.
De pareils caractères éloignent certes, plus qu'ils ne rapprochent, ces arthrites secondaires du rhumatisme classique type. Mais ils ne suffisent pas à leur assigner une essence distincte de celle de ce dernier. Car le rhumatisme monoarticulaire indolent et fixe, n'est pas l'apanage exclusif de la chaude-pisse, de la dysenterie ou de l'état génital. Il se produit parfois sous l'influence du froid, dans les conditions où naît habituellement le rhumatisme polyarticulaire aigu. Celui-ci d'ailleurs présente bien des nuances quant à son acuité et à son extension, et quelques-unes de ses formes frustes confinent étroitement à l'arthrile uréthrale vulgaire. D'autre part, cette dernière n'est pas sans revêtir de temps à autre l'appareil fébrile et à montrer les tendances envahissantes de l'autre. Enfin, le rhumatisme articulaire type, avec la diiïusion, la mobilité, l'acuité des déterminations articulaires, et môme avec ses complications viscérales, survient plus souvent qu'on ne pense dans les divers états visés dans ce paragraphe, comme en témoigne l'examen des documents qui s'y rapportent (28). Peut-être les déductions de la statistique sont-elles décevantes, au moins en ce qui concerne l'arthrite uréthrale, car les blennorrhagiques atteints de monoarthrite consultent plus volontiers les spécialistes, tandis que ceux chez lesquels prédominent les déterminations articulaires, s'en remettent au médecin ordinaire, auquel ils dissimulent naturellement l'écoulement uréthral antérieur.
D'ailleurs les investigations étiologiques ne laissent pas de fortifier souvent les inductions de la clinique, en décelant chez beaucoup de ces sujets frappés du rhumatisme secondaire, des antécédents arthritiques héréditaires ou personnels (29).
On ne saurait en douter, ces arthrites secondaires, quels que soient leurs caractères cliniques, se rattachent souvent à la diathèse rhumatismale, que des causes pathologiques ou des perturbations pliysiologiques
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sont aptes à révoiUei- de son sommeil, au m.'^me titre que les facteurs dénoncés plus haut. L'ébranlement produit dans l'économie par une o-onorrhée, une dysenterie, une scarlatine, une angine est vraisemblablement aussi profond que celui que détermine le froid ou le traumatisme. L'analogie de l'action entraîne la similitude de la réaction : la seule réserve à formuler dans l'espèce, c'est que toutes les maladies ne sont pas également aptes à jouer le rôle de cause excitatrice de la diathèse.
La disposition à la purulence, vers laquelle tend parfois la polyarthrite secondaire, notamment celle qui survient au cours delà scarlatine ou de la puerpéralité, ne nous paraît même pas toujours une raison suffisante pour en contester la nature rhumatismale; la suppuration peut survenir au cours de toutes les affections aiguës, sans avoir le droit de prétendre à leur imprimer un sceau nosographique spécial. Elle correspond à une infection secondaire que rend possible le mauvais état général créé par la maladie en cours. La scarlatine et l'état puerpéral réalisent assez souvent cette altération profonde de l'économie; elles ouvrent ainsi la porte aux microorganismes pyogènes qui, d'une simple fluxion articulaire, font une phlegmasie purulente.
Les rapports qui relient les arthrites secondaires à la diathèse rhumatismale, donnent la raison de l'inconstance, de la rareté relative de leur apparition dans les maladies qui ont le fâcheux privilège de les susciter. Ils font comprendre, par exemple, pourquoi la blennorrhagie les crée si rarement d'une manière générale (1 fois sur 62 d'après M. Fourmer), et pourquoi elle les suscite si souvent chez le même individu, à l'occasion de chaque récidive de chaude-pisse. Sans la diathèse, il devient difficile de concevoir pourquoi celle-ci provoque toujours l'arthrite à chacune de ses rechutes chez certains individus, et pourquoi elle n'entraîne jamais cette complication chez d'autres, pourquoi, en un mot, ces derniers faits sont si communs par rapport à ceux qui se compliquent de la détermination articulaire.
Est-ce à dire que l'arthrite secondaire est toujours de nature rhumatismale ? Une telle conclusion est bien éloignée de notre pensée. Nous croyons avec M. Gharcot (30), que la plupart des causes spécifiques sont susceptibles d'intéresser les articulations et d'y provoquer des phlegmasies, par elles-mêmes, ou par les agents phlogogènes qu'elles traînent à leur suite, phlegmasies qui sont du moins étiologiquement distinctes du rhumatisme, si elles ne le sont pas cliniquemeut. N'est-il pas certain, par exemple, que le virus de la pneumonie si étroitement unie au rhumatisme dans son évolution saisonnière, se fixe parfois sur les jointures et y détermine des phlegmasies qui ont pu être confondues avec les fiuxions rhumatismales (31)? Nous pensons que la blennorrhagie, la dysenterie, la
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scarlatine, l'état puerpéral engendrent, à l'occasion, des arthropathies qui n'ont de commun que le siège avec le rhumatisme. La littérature médicale porte la mention d'épidémies de scarlatine (.32) et de dyse/iterie (Fradet, loc. cit.), dans lesquelles les complications articulaires ont été si communes, qu'elles excluaient toute participation de la diatlièse, à moins de supposer que celle-ci puisse se rencontrer chez tout un groupe d'individus exposés à rinfluence épidémique, ce qui n'est guère admissihle. il est plus rationnel d'attrilmer la fréquence insolite, c'est-à-dire l'essence des déterminations articulaires, aux propriétés spéciales de l'agent infectieux, à ce que l'on appelait autrefois le génie propre de la cause morbigène, en vertu duquel la dysenterie, par exemple, revêtait tantôt la forme rhumatismale, tantôt les formes bilieuse ou putride.
Au reste, la divergence môme des opinions qui se sont produites relativement à la nature des arthrites secondaires, dans la discussion à laquelle il a été fait allusion plus haut, est un témoignage à faire valoir en faveur de la solution éclectique que nous mettons en avant. Si des cliniciens érainents ont pu se diviser sur cette question, c'est que les faits visés sont complexes. Les oppositions procèdent moins de la différence des tendances doctrinales que de la divergence des faits qui sont en cause. N'est-ce pas la raison de toutes les controverses soulevées par les problèmes qui comportent plusieurs solutions ?
Il n'entre pas dans le plan de ce livre d'étudier le rhumatisme des jointures dans ses rapports avec d'autres affections qui ont été attribuées à l'arthritisme. Parmi ces manifestations abarticulaires, il en est pourtant une qui fixe en ce moment l'attention de l'Ecole de Paris, et à laquelle se rapportent peut-être quelques observations incomprises de l'épidémiologie. Signalé déjà par les anciens, l'œdème rhumatismal a été dans ces derniers temps l'objet d'études intéressantes, dues en grande partie à l'enseignement et à l'impulsion de M. le professeur Potain (33).
Si nous croyons devoir consacrer une mention à cette localisation rhumatismale, c'est que les annales de la pathologie militaire contiennent quelques faits qui n'y sont peut-être pas étrangers.
Parfois très circonscrit (nodosités éphémères de Féréol, sous-cutanées rhumatismales de Troisier, pseudo-lipomes de Potain et Verneuil), l'œdème en question envahit le plus souvent un ou plusieurs membres tout entiers, et môme le tronc et la face. C'est un œdème aigu diffus de ce genre que les médecins militaires ont eu souvent l'occasion d'observer, notamment dans les expéditions pénibles, parmi les troupes fatiguées et sans abri contre les intempéries de la saison ou du climat. De Haen raconte que, dans son expédition contre Tunis, une partie de l'armée de Charles -Qi'int devint
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.ru^quemcnt hydropique c\ la suite de l'iugestion d'une grande quantité Vui -lacée '(3i). Les médecins (iiii ont suivi nos campagnes d'Afrique, 'ut vu maintes fois se développer brusquement chez les hommes des Hièmes aigus qui disparaissaient ensuite peu à peu sous l'iniluence d'un Adoucissement des conditions météoriques. Félix Jacquot, dans une de ses pirituelles lettres d'Afrique, nous a raconté un épisode de ce genre dont 1 a été témoin eu janvier 184S, au milieu d'une colonne en marche entre ;idi-bel-Abbôs et Aïu-Sidi-Jaïa. Nous ne pouvons résister à la tentation :e rapporter textuellement les principaux passages de son attrayant récit.
« D'abondantes rosées tombaient avant l'aube, mouillaient comme
a pluie, et congelées ensuite en une couche de petits glaçons, rendaient i raides les toiles de la tente, que nous avions grand'peine à la plier. >endant ce môme temps, les journées étaient quelquefois si chaudes, que lous recherchions l'ombre avec plaisir, et que la sueur ruisselait sur le isage de nos marcheurs.
t Ce sont ces brusques variations atmosphériques qui, selon nous, ont imené, avec l'aide d'un cortège de circonstances débilitantes, une épidénic d'œdèmes
» Chez les uns, il était général, mais peu considérable au tronc, et 'accompagnait quelquefois de sérosité dans le péritoine ; chez le plus ,Tand nombre, il était bien plus marqué, mais local ; il siégeait aux ambes et aux pieds. Nous fûmes frappé des symptômes qui l'accomparnaient: fatigue et brisement, inappétence ou même anorexie, langue aburrale, bouche amère ou pâteuse, pesanteur épigastrique, souvent léphalalgie, c'est-à-dire véritable embarras gastrique, moins un peu de onstipation, mais avec un affaissement considérable en plus. Quoique i diarrhée et la dysenterie ne nous aient pas paru s'aggraver sous l'in- |uence de cette maladie, et qu'on ne puisse conséquemment leur rapporter et accablement remarquable, nos œdématiés étaient si faibles, que nous tiens obligé d'en faire monter chaque jour sur les cacolets. Il est sans oute inutile de faire remarquer que nous ne faisions point figurer avec es cas ces gonflements des extrémités inférieures qui surviennent dans îs circonstances ordinaires, par suite de la fatigue et de la marche. Tant e soldats se trouvèrent englobés dans l'épidémie, et les monstruosités assagères causées par ces allections étaient si visibles, môme pour les crsonnes étrangères à l'art, qu'on comparait, dans la colonne, leurs lains aux feuilles charnues et épaisses des cactus, leurs jambes au lonc difforme des figuiers de Barbarie, et leurs pieds aux pieds des chaleaux,
«Les brusques changements survenus dans l'atmosphère me paraissent ouer l'un des principaux rôles dans la production de ces œdèmes s (35).
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Dominés par les doctrines qui ont régné pendant longtemps en Algérie, quelques médecins ont été portés à attribuer ces accidents comme tant d'autres à l'infection malarienne (36). 11 est vrai que l'œdème est survenu parfois au cours ou à la suite d'accès de lièvre de première invasion. Mais il est non moins certain que souvent il s'est montré chez des individus forts, vigoureux, exempts de toute tare palustre, et subissant à la fois les fatigues et les intempéries inséparables des grandes expéditions. Cette étiologie est celle du rhumatisme. Mais elle ne suffit pas, nous en convenons volontiers, à faire attribuer à ce dernier ces faits oubliés et inexpliqués ; elle autorise du moins à les en rapprocher, car nous ne voyons pas ce qui les différencie de l'œdème rhumatismal de Potain, et il nous serait dilTicile d'ailleurs de leur attribuer une autre siguification.
PAT II Ô GÉNIE
Comment les causes éloignées, dont l'examen a fait l'objet du paragraphe précédent , peuvent-elles conduire à la connaissance de la cause prochaine du rhumatisme ? Cette question a reçu des solutions qui ont varié suivant les temps ou suivant les écoles. On trouve en effet l'empreinte de toutes les doctrines médicales dans les interprétations pathogéniques de cette affection. Tout d'abord l'acidité excessive des sécrétions du rhumatisant, la possibilité de réaliser des inflammations des séreuses chez le chien et le chat par des iDjections intraveineuses d'acide lactique (37), et le rhumatisme articulaire lui-môme chez l'homme diabétique par l'administration de cette substance (38) , ont remis pendant quelque temps en honneur, eu leur donnant une sorte de consécration scientifique, les vieilles interprétations humorales sur lesquelles était fondée jadis la pathogénie du rhumatisme. Plus tard, sous la pression des découvertes de l'anatomie et de la physiologie pathologiques, la nosographie a demandé le secret de cette affection à l'altération primitive des solides. D'une part, les physiologistes ont accusé le système nerveux : le refroidissement, transmis aux centres cérébro-spinaux, déterminerait par voie réflexe des modifications des actes nutritifs, soit dans les jointures, soit dans les éléments anatomiques en général. Il en résulterait, dans le premier cas, des arthrites comparables à celles que réalisent les affections chroniques du cerveau ou de la moelle; et, dans le second, une élaboration vicieuse de la matière, et, par suite, une altération humorale, cause prochaiue du rhumatisme (39). D'autre part, les anatomistes, Huiîteu entre autres, n'ont vu dans l'arthrite qu'une lésion locale due à des embolies fournies par les valvules malades.
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reudocardite précédaut toujours, selou eux. la détermination rlmmatis-
"'^Merprétations ne résistent pas à la critique. La dernière surtout surprend dès l'abord par son insullisance. On serait en droit de ui demander pourquoi les embolies viennent échouer constamment dans les articulations à l'exclusion de tout antre organe. Mais elle tombe d ellemême, faute de base : la préexistence constante de l'endocardite aux déterminations articulaires est une hypothèse contre laquelle protestent l'observation clinique et les investigations cadavériques.
Pour échapper à ces objections, et pour adapter la conception aux doctrines régnantes, Hueter l'a élargie ultérieurement. Le refroidissement, chez un individu en sueur, favorise la pénétration dans les orifices glandulaires dilatés des agents phlogogènes fixés à la surface de la peau. Ceux-ci perforent les parois des canalicules sudoripares et des vaisseaux, envahissent le sang, viennent se déposer dans les articulations, la plèvre, l'endocarde, et après s'être multipliés dans ces divers foyers, produisent soit des arthrites primitives, indépendantes de l'endocardite, ou secondaires, consécutives aux déplacements emboliques de particules infectieuses détachées des valvules.
Nous ne produisons cette interprétation que pour montrer a quelles aberrations peuvent être conduits les meilleurs esprits, lorsqu'ils quittent le terrain de l'observation pour s'abandonner aux décevantes suggestions
de la pure spéculation. , , ,
Si les facteurs mis en cause par Hueter suffisaient à engendrer le rhumatisme, il n'y aurait guère de personnes pour y échapper. On pourrait en dire autant, du reste, des autres interprétations, qui toutes visent plutôt le mécanisme de la maladie que sa cause réelle. La spécificité des caractères cliniques du rhumatisme l'a fait ranger justement parmi les maladies infectieuses. La pathogénie de ses lésions ne pourra donc être comprise que lorsque nous connaîtrons exactement son moteur pathogène direct.
5, CAUSK PROCIIAIXR
La microbiologie s'efforce depuis quelques années de nous révéler ce dernier. Malheureusement, ses tentatives n'ont abouti, jusqu'aujourd'hui, qu'à des résultats douteux ou contradictoires. MM. Cornil et Babks trouvent des bacilles et des microcoques dans le cartilage altéré du genou d'un rhumatisant, mort peu de temps après la période aiguë de la maladie, sans oser toutefois se prononcer sur la signification de ces microbes. WiLsoN constate un microorguuisme eu bâtonnets dans l'exsudat péricar-
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clique de deux rhumatisants emportés par la complication cardiaque, mais néglige de rechercher ce microorganisme dans les jointures malades (4i'i. Chez un jeune homme atteint de fluxion articulaire considérée comme rhumatismale, bien qu'il succombât à une péricardite suppurée, compliquée d'abcès multiples des reins et des muscles thoraciques, Guttma.w récolte uniformément le staphylocoque doré dans les divers foyers morbides, y compris les articulations dont l'exsudat était simplement sérofibrineux (43). Ce sont des microbes semblables à ceux que Kli:hs avait signalés plusieurs années auparavant dans l'endocardite rhumatismale?, que Pétrone rencontre dans le liquide extrait du genou de trois rhumatisants, au moment où la maladie était à son apogée (44). Enfin en 1888, PopoFF, de Saint-Pétersbourg, annonce avoir découvert dans le sang d'un sujet atteint de rhumatisme articulaire aigu, des cocci plus gros que ceux de l'érysipèle, auxquels il attribue le rôle d'agents spécifiques. Injectée, en effet, dans la veine jugulaire, leur culture provoqua chez le lapin tous les désordres du rhumatisme articulaire aigu, y comprises la péricardite et l'endocardite, et à l'autopsie des animaux, ils furent retrouvés dans le sang, la synovie et jusque dans les parois du cœur (45). Ces intéressants résultats n'ont malheureusement pas été confirmés, que nous sachions, par des recherches ultérieures. Ils ont d'autant plus besoin d'être sanctionnés par des investigations nouvelles, que vis-à-vis d'eux s'élèvent des témoignages négatifs qui en réduisent la valeur. C'est ainsi qu'à l'occasion de la communication de Guttmann à la Société médicale de Berlin {loc. cit.), Leyden fait connaître que les nombreuses recherches qui ont été exécutées dans sa clinique sur l'exsudat articulaire des rhumatisants, n'y ont jamais fait découvrir aucun microorganisme, et c'est également en vain que M. Jaccoud a scruté à ce point de vue le sang, l'urine et la sérosité des vésicatoires chez un sujet atteint de rhumatisme viscéral grave (46). Enfin M. Straus a fait connaître, dans ces derniers temps, que depuis plusieurs années il poursuivait l'étude bactériologique du sang et du liquide articulaire des rhumatisants de sou service, sans avoir jamais pu y déceler la présence de quelque microorganisme, ni par les colorations, ni par les cultures. Il attribue néauraoius au rhumatisme une cause de nature parasitaire, mais estime que ce n'est ni le streptocoque ni le pneumocoque, comme l'hypothèse en avait été émise. L'eiïicacité du salicylate de soude est, en efiet, trop manifeste dans cette maladie, et trop insignifiante dans les afïections dues à ces derniers microbes, pour qu'il puisse y avoir identité de nature entre celles-ci et celle-là (47).
A vrai dire, ces recherches n'ont guère fait avancer la nosograpiiic du rhumatisme. Celles qui ont été couronnées de succès demeurent stériles,
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parce que. les conclusious en sont contradictoires. Quant aux résultats négatifs, ils ne sauraieut témoigner contre la nature microbienne de la cause. Car l'agent parasitaire qui produit la phlegmasie d'une membrane, ne passe pas nécessairement dans l'exsudat fourni par celle-ci ; il arrive même le plus souvent qu'il y fait défaut, bien que la nature microbienne de l'inflammation ne laisse aucun doute. (Voir p. 241.)
En ce qui concerne le rhumatisme secondaire, les investigations bactériologiques ont porté surtout sur l'arthrite blennorrhagique qui en est le type le plus commun; elles ont conduit également à des résultats divergents. Tandis que Smirnoff (48), Hàrtley (49), Deutsciimann (50), Bousquet (51), annoncent avoir trouvé le gonocoque dans l'exsudat de l'arthrite blennorrhagique, Bonnemann (52), Park (53), Bumm (54), Marfan (85), déclarent l'y avoir cherché vainement, et tiennent en conséquence l'aflection articulaire comme indépendante de l'uréthrale, ou comme le produit d'une infection mixte.
Ajoutons, pour compléter cette énumération, que MM. Guyon et Janet, n'ayant rencontré ni le gonocoque ni d'autres microorganismes dans l'exsudat séreux dô trois arthrites blennorrhagiques, inclinent à admettre, d'après ces recherches et celles de leurs prédécesseurs, deux espèces de rhumatisme gonorrhéique : 1° une arthrite subaiguë, avec un exsudât séreux non purulent, déterminée par les produits solubles du gonocoque qui de la surface de l'urèthre passent dans le sang; et 2° une forme beaucoup plus rare, aiguë, purulente, due à une infection mixte par des microbes pyogènes de provenance uréthrale (56).
En résumé, l'enquête bactériologique, appliquée au rhumatisme secondaire représenté par le type blennorrhagique, semble confirmer, par l'inconstance de ses résultats, les déductions de la clinique. Elle démontre que l'arthrite secondaire relève tantôt de la maladie protopathique dont elle fait partie intégrante, d'autrefois d'une infection surajoutée, de l'envahissement de la synoviale par un des agents pyogènes qui vivent dans les replis de nos cavités naturelles (pyohémie atténuée de Marfan). Si nous joignons à ces deux espèces le rhumatisme vrai, que toutes ces affections sont aptes à réveiller chez les diathôsiques, nous serons amené à assigner au rhumatisme secondaire un triple caractère nosologique qu'il appartient à l'analyse clinique de spécifier dans chaque cas particulier.
La détermination de la cause prochaine du rhumatisme reste toujours le problème de l'avenir. La nosograpliie en poursuit la solution, mais ne peut, jusqu'à présent, que formuler des conjectures.
Ificn que doué au plus haut degré du caractère de la spécilitc. Je rhumatisme occupe néanmoins une place à part parmi les maladies infec-
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lieuses. Il s'éloigne des types les mieux caractérisés de ces dernières, te!:; que la fièvre typhoïde et la dysenterie, par l'inaptitude à revêtir le mode épidémique, et par sa prédilection presque exclusive pour des individus que l'hérédité morbide désigne à ses atteintes.
L'iiérédité morbide, considérée dans ses rapports avec le rhumatisme, réside, soit dans la transmission d'une disposition spéciale de l'organism à se laisser impressionner dans des territoires divers par des agen' phlogogènes répandus dans les milieux ambiants, agents qui ne réalise raient les phlegmasies rhumatismales que chez les sujets affligés de c vice originel ; ou dans la transmission de la cause rhumatisante ell même, qui, silencieuse au moment de la naissance, vivrait d'une vie latente dans les replis de lorganisme jusqu'à ce que les facteurs énuméré; plus haut viennent à la réveiller de sa torpeur.
On incline généralement vers la première alternative. Le rhumatism en effet, se rattachant par des liens très étroits à des états morbides qu se résument dans des troubles de la nutrition intime, on conçoit que la nosographie ait fixé plus spécialement l'attention sur cette dispositiou individuelle, et en ait fait le primum movens de l'affection.
Toutefois, il semble que l'hérédité soit capable de faire mieux que d'assurer la transmission d'une simple disposition morbide. M. le professeur Jaccoud, dans une de ses cliniques (57), a fixé l'attention sur deux observations qui méritent toute considération à ce point de vue. Dans l'une, publiée par Pockock (58), l'enfant nouveau-né d'une femme qui avait eu une attaque de rhumatisme articulaire aigu peu de temps avant la délivrance, et qui fut reprise d'une rechute immédiatement après, se mit à crier d'une façon anormale dès sa naissance. Au bout de douze heures, on lui trouva une forte fièvre (40°), et une tuméfaction douloureuse avec rougeur de plusieurs articulations, notamment de l'épaule et du coude droits. Quelques grains de salicylate de soude triomphèrent rapidement de cette affection. Dans la seconde, due à Scilefer, une femme de trente-cinq ans, arrivée au terme de sa grossesse, fut prise le l"*" mai d'un rhumatisme articulaire aigu. Le 5 mai, elle accoucha à terme d'un enfant bien portant, qui trois jours après fut pris de fièvre avec gonflement du dos du pied, du genou et de la hanche du môme côté; puis l'arthropathie progressant rapidement, dès le 10, toutes les jointures étaient envahies. Le rhumatisme fut d'ailleurs tenace chez la mère et chez l'enfant ; celui-ci ne fut guéri qu'à la fin de mai, et la mère, malgré un traitement énergique, resta malade jusqu'à la fin de la première semaine du mois de juin.
Dans ces deux observations, la mère a transmis son rhumatisnio a l'enfant qu'elle portail dans son sein, de mémo qu'elle lui communique
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parfois la variole dont elle est atteinte pendant la grossesse. Ce développement congénital du rhumatisme lui assigne certainement une place parmi les maladies infectieuses, et justifie les tentatives de la microbiologie pour en trouver le parasite.
Bibliogrni>liic.
1. HiRSCu. — Uandb. der Hislor. Geograph. Pathol., 1886. (Dritte Abtheil., Die
Organkrankh., p. 530.)
2. Saint-Vkl. — Traité des mal. des régions intertrop. , ^a.ns, 1846, p. 416. —
Rui^z DE Lavison. — Chronologie des maladies de la ville de Saint-Pierre, depuis 1837 jusqu'en 1836. (Arch. de méd. nav., t. XI et XII, 1869.)
3. Besnier. — Article Rhumatisme, in Dict. encyclop. des Se. méd., p. 463.
FuLLER. — Rhumatism. (Third edit
6. Gabbet. — On the seasons of the year a. the prevalence of ac. rheum. (The
Lancet, 1883, p. 675.)
7. Voir notamment : Sanilâts-Bericlit ûber die Deutschen Heere, 1870-71, p. 26
et suivantes; et Sanitats-Bericht ûb. die KOnigl. Preus. Armée, 1874-78, p. 28, 1882-83, p. 37, 1883-84, p. 31, 1884-1889, p. 49.
8. Edi.efset<. — Zur Statistik u. Aetiologie des acut. Gelenkrheum. (Vorhandl. des
Congress ï. innere Medic. IV'<;s Congress, gelialt. zu Wiesbaden, 1885, p. 436.)
9. SctiAPER. — Mittheil. aus dcm Garnis.-Lazar. zu Haniiooer. (Deutsche Militiirarzt.
Zeilsch., 1888, t. XVII, p. 142.)
10. FiEssiNGER. — Note sur l'épidémiologie du rhumut. articul. aigu. (Gaz. méd. de
Paris, 2 avril 1892, n° 14, p. 160.)
Mantle. — Brit. med. Journ.,juin 1887, p
12. Senator. — Krankh. des Bewcgungsapparats, in Handb. der Speciel. Pathol. u.
Thérapie, von Ziemssen, Bd. XIU, erste Hiilfte, p. 17.
13. Matiuku. — Sur une forme de déterminât, rhumat. qui survient chez les rhuma-
tisants sous l'infl. de la fatigue. (Arch. gén. de méd., 1884, t. XIV, 1° série, p. 5.)
Gerhardt. — Deutsche med. Wochenschr., 1886, n
15. Sanitats-Bericht iiber die deutsch. Heere im Kriege gegen Frankreich., 1870-71,
Bd. II, 4* et 5*.
16. Kelscii. — Note sur Vendocardite ulcéreuse. (Progrès médical, 1874.)
17. Ledouble, — Considérât, sur le rhumat. Iraumat. (Trib. méd., 1877, p. 184.)
18. Brugière. — Dissertât, sur le rhumat. (Thèse de Paris, 1817.)
19. Villeneuve. — Ar licle Rhimatisme. Dict. des Sciences médic, 1820.
VÉDRENNES. — Bull. Soc. de chirurgie, 1878, p
25. PoTAiN. — Gaz. des hôpit., 1876, p. 787, et Berger, France médic, 1876,
MALADIES Él'UlÉMIQUES. 22
338 ICTÈllE, PLEURÉSIE, l'iNEUMOiNIES ET RHUMATISME
2G. Brugièfie, loc. cit. — Despuès. France médicale, 1874. — Bhiiger, Ibid. •— Ilhumat. arlicul. provoqué par le iraumat. (Gaz. des hôp. 187G , n*' 90.) — Bakué. Le rinfl. du iraumat. sur le rhum, artic. aigu. (Thèse de Paris, 1880.)
27. RiPOTiîAU. — Conlribut. à l'étude du iraumat. et du rhumat. (Thèse de Bordeaux
28. Voir dans les Bull, et Mém. de la Soc. méd. des hôpit., années 186G el 1867
la discussion sur le rhumat. blenn. entre MM. Guéneau de Mussy, Lorai.\' Peter, Féréol, Fournier, etc. — Fradet. Du rhumat. second, dysent. (Thèse de Paris, 1884, obs. II, III, IV, Vi , VII, IX.)
29. GuÉNEAtJ DE MussY. — Dïscuss. sur le rhum, bien, à la Soc. méd. des hôp., 1866.
30. Gharcot. — Bull, et mém. de la Soc. méd. des hôpit. de Paris, 1866, p. S24, et
Leçons sur les maladies des vieillards, p. 228.
31. Gabi. — Studio suWarlrite speriment. da virus ipnewnonico. (Lo sperimentale
1889, fasc. 5 et6). '
MoNir. — SulVeziol. del reumatismo ariiculare acuto. (Riforma medica, 1889, no 54).
Belfanti. — Sopra una localiz. del dipl. di Fraenkel. (Gaz. degli ospedali, 1889, no 16.)
Grisolle. — Traité de pathol. interne, t. I, p
33. Chuffart. — Des affections rhum. du]tissu cellul. s. -cul. (Thèse de concours d'agré-
gat., 1886. Cette thèse résume nos connaissances sur la question et en comprend la bibliographie jusqu'en 1886) ; consulter en outre :
Dulery. — Un cas d'œdème rhum. (Arch. de méd. et de pharm. mil., 1887, no2.)
Driout. — Obs. d'œdème rhum. (Ibid., 1887, p. 496.) — De V œdème rhum. aigu. (Thèse de Paris, 1887.)
Bengué. — Contrit, à Vélude des œdèmes rhum. (Thèse de Paris, 1891.)
Desnos. — De l'œdème rhum. (Bull, et mém. de la Soc. méd. des hôp., séance du 13 févr. 1891, n° 5, p. 65.)
34. Uhle et Wagner. — Eandh. der allgem. Pathol. 7'e Auflage, 1876, p. 327.
35. F. Jacquot. — Première lettre d'Afrique. (Gaz. méd. de Paris, 1846, p. 482.)
36. PÉRiER. — Observations sur les maladies des armées de Pringle. Etude complé-
mentaire et pratique.
Brûlé. — Les hydropisies étudiées dans leurs rapports avec les fièvres intermilt. (Thèse de Paris, 1852.)
37. RicHARDsON. — The cause of the coagul. of the blood, London, 1858, p. 371. Rauch. — Ueber den Einfluss der Milchsaiire auf das Endocard. (Dissertât.
Dorpat., 1860.)
Les expériences de ces deux observateurs ont été discréditées par : Moller. — Symbolse ad thcoriam rhumalismi crilicœ et expérimentales. (Habilitationsschrift, 1860, Kônigsb. und Kônigsb. med. Jahrb., 1860, II, p. 277).
Reyher. — Zur Frage der Erzeugung der Endocarditis , etc. fVirchow's Arch., Bd. XXI, 1861, p. 85.)
38. FosTER. — The synthesis of ac. rheumat. (Brit. med. Journ. 1871, 21 décembre.) KuLz. — Beitrage z. Pathol. u. Therap. des Diabètes, etc., Bd. 11, 1875, p. 166.
39. Froriep. — Die rheumat. Schwiele. Weimar, 1843. Ganstatt. — Die spcciel. Pathol. u. Therap., 1847, II, 2, p. 609.
40. IIukter. — Klinik der Gelenklmuikh., Leipzig, 1871, p. 58, 203 ; HoTOP. — Inuug. Dis'sert., Greifswald, 1872.
BIBLIOGRAPHIE
Jaccoud. — Ibid., no 10, p
47. Le traitement du rhumatisme art. aigu dans les hôp. de Paris. (Semaine médicale,
48. Smirnoff. — Etiology of gonorrheal arthr. (The Lancet, n» 9, vol. II, 1886,
28 août.)
49. Hartley. — Gonor. Rhcum. especialy in the female. (New- York med. Journ.,
vol. XLV, 1887, n» 14, p. 376.)
50. Deutschmann. — Arthritis blennorrhoïca. (v. Graefe's Arch. f. Ophthalmologie,
Bd. XXXVl, 1890, Heft 1.)
51. Bousquet. — Cité par Marfan : Les pseudo-rhum, infect. (Gaz. des hôp , 1888,
52. Bonnemann. — Studienûber den gonor. Rheumat. (Dissertât. Kopenhagen, 1887.)
53. Park. — Pj/oemùt as a direct sequel of gonor. (New-York med. Journ., 1887,
septembre, 29, p. 110.)
54. BuMM. — Uebcr gon. Mischinfect. beim Weibe. (Deutsche med. Wochenschr., 1887,
5o. Marfan. — les pseudo-rhumat. infect. (Gaz. des hôp., 1888, no21.)
56. GuYON et Janet. — Arthrites et hydroc. bien, sans gonoc. (Annales des mal. des
org. génito-urin. 1889, p. 462.)
57. Jaccoud. — Sur la nat. du rhum, arlic. aigu. (Bull. méd. 1888, p. 148.)
58. PocKOCK. —Caseofac. rheumat. occuring in a newly-born infant, treated with
salicylate of soda. (Laiicet, 1882, novembre, 11.)
I. — Dissociation du groupe des fièvres
Dans l'ordre de leur fréquence respective, les fièvres prennent rang immédiatement après les maladies saisonnières. Mais par leur haut intérêt clinique, par leur puissance d'expansion, par les ravages qu elles ont causés de tout temps au milieu des masses, elles l'emportent sur toutes les autres maladies populaires, elles constituent le groupe le plus important de l'épidémiologie.
Ces pyrexies, auxquelles les anciens appliquaient l'épithète d'essentielles, pour les distinguer des maladies aiguës à déterminations locales, ont été divisées depuis Hippocrate, d'après leur type, en continues et intermittentes.
Cette distinction, dont la médecine a dù se contenter pendant des siècles, est justement répudiée par la nosograpliie actuelle, qui fonde ses classifications sur la nature et non sur le type des fièvres. La constitution du groupe des fièvres intermittentes répond cependant assez bien au principe moderne, puisque les fièvres à paroxysmes reviennent à peu près toutes à l'infection palustre.
Mais il s'en faut que la famille des fièvres continues soit aussi homogène. Elle se compose, en elïet, d'espèces différentes, qui furent difficiles à déterminer dans l'origine, et dont la nosographie a exercé la sagacité des médecins les plus éminents, depuis le xvi° siècle jusqu'à nos jours. Sans doute, parmi elles, il en est un certain nombre qui, par la régularité de leur évolution , par leur caractère éminemment contagieux, et surtout par l'éclat de leurs manifestations cutauées, ont pu être d'emblée
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isolées et classées sous les noms de fièvres éruptives. Mais les autres, aux quelles se rapportent les trois typhus qui ont tenu simultanément ou successivement une si large place dans l'histoire des maladies populaires, elles ont attendu pendant de longs siècles leur difïérenciation spécifique. Liées entre elles par maint trait clinique ou étiologique, n'ayant point, comme la variole et la rougeole, un caractère décisif et propre pour ma quer leur individualité respective, elles sont restées en partie confondues jusque dans les temps modernes, en dépit des infatigables efforts de l'ancienne pathologie pour les différencier. Leur séparation devait attendre l'avènement de l'anatomie pathologique.
D'après cette rapide esquisse, les fièvres de nos pays se répartissent en trois groupes : les intermittentes palustres, les plus anciennement définies, grâce à la périodicité du type fébrile ; les éruptives, qui ont pu êtro individualisées dès leur importation sur notre continent en raison de leur aptitude évidente à se transmettre par la contagion, et de la spécificité de leurs manifestations cutanées; enfin, les fièvres continues, dont la dissociation en trois entités distinctes, est l'œuvre de la nosographie moderne.
Les fièvres palustres tiennent un rang bien secondaire parmi les pyrexies de nos climats. C'est aux colonies tropicales seulement qu'elles deviennent prépondérantes. Aussi, convient-il de reléguer leur examen au livre consacré à la pathologie des pays chauds. Sous nos latitudes, la pyrétologie ne comprend guère que les fièvres éruptives et les continues. C'est par ces dernières que nous commencerons son étude , car leur intérêt pratique et théorique est de premier ordre.
n. — Des fièvres typhiques.
Les trois fièvres continues de nos climats ont un air de famille qu'elles doivent à la similitude de leur caractéristique symptomatique, le tuçoç, et à la coïncidence habituelle de leur règne endémique ou épidémique. Celte affinité clinique et étiologique a suffi à l'ancienne médecine pour en faire un groupe naturel, désigné dans ses nomenclatures sous les noms de fièvres pestilentielles ou typhiques (1). Suivant les idées de l'époque, elles représentaient non pas des maladies distinctes, mais les difïérents degrés d'une même fièvre, dont la peste bubonique était l'expression la plus grave : « Pestis vocatur quando in morbis swpremm malignitatis gradiis adest. »
Pourtant, depuis Fjiacastor, on avait appris à distinguer de cette dernière la « fièvre pestilentielle » ou typhus. Une longue et amère expérience
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avait familiarisé les médecins avec la cause principale de celui^-ci : la misère; et avec ses traits pathologiques essentiels : la contagion, 1 évolution cyclique, la rapidité et la décision des crises.
Le typhus reconnu et individualisé, on ne tarda pas à s'apercevoir qu a côté de lui régnaient des processus fébriles qui, sans dépouiller les traits -énérauK qui le caractérisaient, sans cesser de lui appartenir dans le fond, s'en écartaient cependant par une foule de détails dignes d'appeler l'attention. C'est à ces formes subordonnées que correspondent les types fébriles dont l'ancienne médecine a cherché en vain à fixer la caractéristique. Elle n'a abouti qu'à introduire dans cette partie de la pyrétologie une confusion qui en fait un des chapitres les plus obscurs de la pathologie. Impuissante à distinguer ces fièvres autrement que par les symptômes, elle en a multiplié les espèces de la façon la plus arbitraire. Dans les continues graves, elle distinguait, en dehors de la fièvre pétéchiale, les fièvres nerveuse, ataxique, adynamique, bilieuse, putride, maligne; dans les formes légères, des fièvres muqueuse, gastrique, synoque, imputride. Nul n'a autant chargé la pyrétologie de ces créations artificielles que PiNEL, qui n'en admettait pas moins de six espèces, fondées toutes sur des caractères cliniques d'une valeur secondaire (2).
Toutefois, si la médecine du siècle dernier a été impuissante à établir la distinction spécifique des individualités de ce groupe, elle a su en pénétrer les causes principales, telles que la misère, l'encombrement, l'insuffisance et la malpropreté des locaux, les états pathologiques antérieurs. Parmi ces derniers, elle attribuait une influence pathogénique prépondérante à la malaria qu'elle considérait comme la racine de toutes les autres pyrexies. L'association presque constante de celles-ci et des fièvres d'accès universellement répandues dans les villes et les campagnes, l'explosion si fréquente du typhus et des fièvres putrides au milieu des hôpitaux encombrés de sujets minés par la malaria, enfin les effets salutaires obtenus du quinquina dans le traitement de certaines fièvres putrides, devaient donner naissance à cette opinion. Elle était fondée avant tout sur l'observation, et elle se trouvait d'ailleurs d'accord avec les interprétations de la pathologie humorale de l'époque.
Ce n'est pas seulement le mode de développement originel des fièvres typhiques qui a été indiqué dans ses grandes lignes par nos devanciers : leur mode de propagation n'a pas échappé à leur pénétrante observation. Ils connaissaient à cet égard le rôle et les conditions de la contagion : ils savaient que celle-ci ne s'eiïectuait que par un séjour prolongé dans les lieux occupés par les malades, et qu'elle était d'autant plus à craindre que ceux-ci étaient plus entassés. Ils n'ignoraient môme pas les données capitales de l'épidémiologie moderne, telles que la transmission des
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contages par les vêlements des malades (3), et jusqu'aux méfaits de l'eau de coDsommalion daus la genèse et l'expansion des fièvres putrides (4).
C'est également du xvm« siècle que datent les premiers essais depro phylaxie des fièvres typhiqnes. Ils furent dirigés tout d'abord contre les fièvres des camps. L'expérience acquise à ce point de vue par les médecins français, anglais et prussiens pendant la guerre de Sept ans, devait faire apprécier les bienfaits de l'hygiène militaire. Frédéric le Grand, un deg premiers, en reconnut la haute importance et fit des efforts sérieux pour en préparer le développement ({)).
Les progrès accomplis par la thérapeutique furent plus décisifs encore que ceux qui récompensèrent ces premiers efforts de la médecine prophylactique; du moins eurent-ils des résultats plus immédiats. La découverte de la circulation avait depuis longtemps porté un coup fatal à la saignée, la médication fondamentale de la médecine galénique. Les grands praticiens du dernier siècle la condamnèrent généralement dans le traitement des fièvres putrides, pour la remplacer par le quinquina dont l'emploi s'était peu à peu généralisé depuis Morton et Tortt. L'usage de ce précieux moyen fut non seulement un immense bienfait thérapeutique, mais il amena aussi un notable progrès dans la pyrétologie. C'est grâce' en effet, à l'emploi de l'écorce du Pérou que Princll: reconnut que toutes les fièvres essentielles n'étaient pas de même nature, puisque les unes cédaient et les autres résistaient à l'emploi de ce moyen. On entrevit ainsi la distinction spécifique entre la continue typhoïde palustre et la fièvre typhoïde proprement dite. Nous montrerons plus loin que l'historique de la malaria n'est autre chose que le récit de la lente et progressive séparation de cette maladie d'avec les autres fièvres essentielles, et notamment d'avec la dothiénentérie.
En résumé, l'ancienne médecine a formulé dans leurs grandes lignes l'étiologie, la thérapeutique et la prophylaxie des maladies typhiques cousidérées en bloc. Quant à leur distinction spécifique, elle était au-dessus de ses moyens, la doctrine humorale, sou seul guide, devait plutôt l'eu écarter que l'y conduire.
Il était réservé à l'anatomie pathologique d'accomplir cette tâche. Elle s'en acquitta, pour ses débuts, en établissant dès le commencement de ce siècle que la plupart des fièvres continues graves de nos pays ne coustituaient, malgré la diversité de leurs formes cliniques, qu'une seule et même maladie, la fièvre typhoïde, caractérisée par une lésion constante et spécifique, l'ulcération des plaques de Peyiîr.
Mais l'enthousiasme suscité par cette découverte, faillit faire tomber dans un excès contraire à celui de l'ancienne médecine, par la subslitiitiou d'une simplification excessive, au profit de la dothiénentérie, au morcelle-
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ment arbitraire de la pyrétologie d'autre[ois. Il s'en fallut de peu que la lièvre typhoïde, si longtemps noyée dans le typhus, ne l'absorbât à sou
^^^^L'observation, armée des moyens d'investigation modernes, ne tarda pas à retrouver à côté d'elle, non seulement le typhus contagieux de Fbac.vsTOR, la fièvre obsidionale, carcéraire, nautique des médecins du siècle dernier, mais encore le typhus récurrent qui naît d'habitude dans les mômes conditions sociales, ou appartient aux mêmes foyers d'endémicité que le typhus tacheté. D'autre part, le principe étiologique, qui prévaut aujourd'hui sur les déductions de la clinique et de l'auatomie pathologique eu nosographie , amena peu à peu celle-ci à rattacher à ces trois grandes pyréxies, notamment à la fièvre typhoïde, les formes légères, telles que les fièvres continues simple, muqueuse, gastrique, synoque imputride, dont nos prédécesseurs avaient fait un groupe spécial.
C'est ainsi que par un long labeur et à la faveur des enseignements fournis successivement par la clinique, l'anatomie pathologique et l'étiologie, les nombreuses espèces de fièvres continues admises par les anciens, sont venues se réduire, au nom de la spécificité étiologique, en trois entités distinctes, ayant chacune ses formes graves et légères, sa caractéristique clinique et sa cause propre.
Toutefois, nous devons reconnaître que cette famille n'est pas aussi naturelle que celle des fièvres éruptives. Aussi, a-t-elle pu être augmentée ou diminuée dans ses membres au gré des interprétations personnelles. C'est ainsi que, dans un ouvrage récent, le typhus est rangé entre la fièvre typhoïde et les fièvres éruptives et décrit en tête de celles-ci. Sans doute, il participe de ces dernières par l'exanthème et la contagion, et encore sa transmissibilité a-t-elle des conditions propres, distinctes de celles de la variole. Mais il se confond avec la dothiénentérie par la spontanéité fréquente de son origine, par son développement constant dans des foyers générateurs qui lui sont communs avec la fièvre typhoïde, et enfin par la coïncidence tant de fois signalée du règne endémique et épidémique des deux maladies. Par leurs caractères étiologiques et leur coïncidence historique et géographique, celles-ci sont aussi étroitement liées ensemble que le sont les fièvres éruptives entre elles. Les unes et les autres correspondaient pour les anciens à deux constitutions médicales distinctes : putride pour les premières, exanthématique pour les secondes.
D'autre part, plusieurs auteurs modernes, entre autres Griestnger, ont intercalé la peste entre la fièvre typhoïde et le typhus, à cause de la typhomanie qui la rattache à l'une et à l'autre, et des lésions lympliatiques qui lui sont communes avec la première. Mais son ellacement général ([ui
l'oppose si nettement ù la fièvre typhoïde devenue ubiquilaire et n-, typhus qui compte encore partout des foyers endémiq.ies, son ori-ine exotique et son confinement actuel dans quelques régions de l'Extrlnic Orient qui en ont été vraisemblablement le berceau, l'éloignent nous semble-t-il, du groupe des affections typhiques pour la rapprocher des maladies tropicales à endémicité restreinte, parmi lesquelles nous la ran gérons.
Du reste, le rjcpoç appartient à des processus morbides divers qui ont pu, à la faveur de cet attribut, être rangés à côté de nos trois pyréxies Telle est la fièvre jaune, à qui la nature de ses troubles nerveux a valu le nom de typhus ictérode ou amaril. On pourrait, en prenant uniquement pour guide cette caractéristique clinique, grossir démesurément la famille des maladies typhiques, y faire entrer, à l'exemple d'EiSBNMANN (6) la dysenterie, la pyémie, la pourriture d'hôpital, la diphtérie, etc. Ces tentatives sont aujourd'hui justement abandonnées, et l'on s'accorde généralement à ne comprendre dans les maladies typhiques que la fièvre typhoïde, le typhus exanthématique et le typhus récurrent, rapprochement des plus naturels, fondé à la fois sur la clinique, l'étiologie et l'épidémiologie.
Nous étudierons tout d'abord la fièvre typhoïde, l'espèce la plus importante des trois, en raison de son ubiquité et des ravages qu'elle fait au milieu de tous les groupes de la population.
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§2. — HISTORIQUE DE LA FifiVRE TYPHOÏDE
Nous ne savons rien sur la fièvre typhoïde dans l'antiquité ou le moyen âge. Il est cependant certain que son origine n'est point moderne, comme ont essayé de l'établir quelques écrivains (1). Beaucoup moius expansive que la peste, le typhus exanthématique et la dysenterie, qui furent les maladies dominantes pendant les trois derniers siècles, elle resta comme
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efTacée an. milieu de ces grandes épidémies qui ;\ elles seules absorbèrent presque toute l'attention, et qui tiennent la plus large place dans les documents médicaux se rapportant à ces époques. Mais dans ces documents mêmes, nous trouvons à chaque pas son signalement esquissé dans des traits qui sulllsent à la faire reconnaître. Ici, c'est au nom de la clinique qu'on oppose au typhus exanthématique certaines fièvres qui s'en séparent par une durée plus longue, par la diarrhée, l'absence ou l'exiguïté de l'éruption, la faible contagion (Fkacastor, Willis, Hoffmann, Huxiiam). Ailleurs on fait ressortir cette opposition au moyen de caractères anatomiques destinés plus tard à devenir décisifs, tels que des pustules ou des perforations de l'intestin grêle, de la tuméfaction des ganglions mésentériques (Spigel, Willis, Lancisi). Eufin, il n'y a pas jusqu'à la thérapeutique elle-même qui, dans l'emploi du quinquina, n'apprît à discerner parmi les lièvres continues certaines formes qui n'étaient point justiciables de l'écorce du Pérou, et qui, d'autre part, étaient bien distinctes du typhus contagieux (Torti, Pringle).
On ne peut douter que depuis près de quatre siècles, la fièvre typhoïde ne fasse partie des maladies populaires, déguisée sous les diverses dénominations qui encombrent l'ancienne pyrétologie. Elle fut incontestablement mêlée à la plupart des grandes épidémies de typhus, depuis Fracastor jusqu'au commencement de ce siècle, ainsi qu'en témoignent les nombreux documents réunis dans le compendium de H veser (2).
Mais la pathologie humorale était impuissante à fonder l'individualité de cette affection; et malgré les tentatives réitérées de nos devanciers, elle devait rester confondue soit avec le typhus, soit avec les fièvres palustres jusqu'à la naissance de l'anatomie pathologique. C'est en effet à cette dernière qu'il appartenait de fournir une base solide à la nosographie des fièvres : la découverte de la lésion des plaques de Peyer fut le premier fruit des recherches anatomiques inaugurées à l'Ecole de Paris au commencement de ce siècle, elle constitue un des titres de gloire de l'Ecole française. C'est à partir de cette date que cesse l'imbroglio entretenu pendant si longtemps dans la pyrétologie, par les classifications fondées uniquement sur la symptomatologie ou les conceptions humorales. C'est un fait dorénavant acquis à la science, qu'à côté du typhus et des fièvres à quinquina, il existe une troisième pyrexie caractérisée par l'altération des plaques de Peyer, et à laquelle Louis impose le nom qu'elle a conservé depuis de fièvre typhoïde.
Les travaux de l'École française suscitèrent partout un véritable enthousiasme, et bientôt de nombreuses publications, qui surgirent sur tous les points de l'Europe, témoignèrent de l'extrême fréquence et de l'ubiquité de la fièvre typhoïde. Cette abondance des matériaux accumulés
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sur la courte période de 1830-1840, fit croire un instant qu'il s'agissait d'une espèce morhide nouvelle; en réalité, c'était sa connaissance qui était de date récente, car la liôvre typi.oïde comprenait presque tout n que les temps passés nous avaient légué sous les noms de fièvres putride bilieuse, muqueuse, adynamique, ataxique, etc.
Pendant plusieurs années, ces dénominations sont encore employées par les épidémiologistes. Mais dans leur esprit, elles s'appliquent simplement aux nombreuses formes de la même maladie dont l'unité est admise par tous, en dépit de la diversité de ses manifestations cliniques.
Si l'histoire scientifique de la fièvre typhoïde ne remonte pas au delà de deux ou trois siècles, son expansion géographique est, pour ainsi dire, illimitée; elle a été observée sur presque tous les points du globe, depuis l'équateur jusqu'aux régions polaires, dans l'ancien comme dans le nouveau continent. Sa prédominance bien connue dans les climats tempérés relève de la densité plus grande des populations groupées sous ces derniers, ainsi que de la facilité avec laquelle les maladies infectieuses s'y répandent grâce à la rapidité des communications. Dans la conviction que rénumération des régions qui ont subi ou qui subissent les atteintes de la fièvre typhoïde serait plus fastidieuse que profitable à l'étiologie, nous nous bornerons à présenter quelques observations sur sa fréquence et sa répartition géographique en France.
SA RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE EN FRANCE
Aussi loin que les documents scientifiques de quelque valeur nous permettent de remonter dans l'histoire médicale de notre pays, nous trouvons la fièvre typhoïde au premier rang des maladies populaires.
Des tableaux dressés par l'Académie de médecine, il y a soixante ans, sur les maladies qui ont régné en France de 1771 à 1830, il résulte que les plus fréquentes ont été celles comprises sous les dénominations de fièvres bilieuses, putrides, de gastro-entéro-céphalites et de fièvres typhoïdes, lesquelles formaient plus du tiers du nombre total des affectiona observées dans cet intervalle.
Depuis 1830, les épidémies de dothiénentérie représentent chaque année les deux tiers, ou au moins la moitié de l'ensemble des épidémies. Les rapports annuels de l'Académie de médecine démontrent que de toutes les maladies qui régnent d'une manière permanente sur le sol de la France, cette affection ne cesse de l'emporter constamment sur les autres par le grand nombre des points du territoire où elle se montre chaque année, par celui des sujets qu'elle atteint, enfin par le chiffre considérable des
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vicliiues qu'elle fait. Trente à quarante départements au moins subissent chaque auuée des épidémies de fièvre typhoïde.
Dans la période de 188G-1888, celle-ci a déterminé, au milieu d'une population de 8.354.720 individus 13.616 décès, soit 5,4 décès pour -10.000 habitants. Pendant l'intervalle de dix-sept ans (1872-1888), elle a causé dans l'armée stationnée à l'intérieur 16.272 décès, sur un effectif de 6.214.749 hommes, soit 26 décès sur 10.000 hommes d'effectif, ou 1 décès sur 381 hommes (3).
Le rôle qui est dévolu à la fièvre typhoïde dans nos maladies populaires, a fait souvent émettre l'opinion que la France était son pays de prédilection. Cette croyance n'a d'autre fondement que la richesse relative de notre littérature médicale en documents sur cette affection, richesse qui tient à ce que la connaissance de celle-ci s'est vulgarisée plus rapidement chez nous que dans les pays voisins. Les travaux de MuRcmsoN et de Pettenkofer, entre autres sur la fièvre typhoïde de Londres et de Munich, témoignent que nos voisins ne sont guère mieux traités que nous par la cruelle endémie.
Il n'est aucun point de notre territoire , qui n'ait été éprouvé par la fièvre typhoïde, et il est des années où celle-ci est signalée sur presque toute son étendue. Considérée comme maladie endémique, elle n'y serait cependant pas répartie d'une manière uniforme. De l'analyse faite par Gaultier de Claubry des rapports adressés à l'Académie de médecine de 1841 à 1846 (4), et surtout d'un travail semblable comprenant la période de 1841 à 1863 auquel s'est livré M. Magne, il résulterait que la véritable zone d'endémicité formerait autour du plateau central de la France une bande presque continue, large au nord et à l'est, où se trouveraient les départements les plus fréquemment atteints (Jura, Haute-Saône, Doubs, Côtes-du-Nord, Moselle, Vosges, Nord), étroite à l'ouest et au midi où la maladie plus rare et plus clairsemée n'occuperait que des surfaces restreintes. Cherchant la cause de cette irrégulière distribution de l'endémie, M. Magne n'en trouve point d'autre que la constitution variable du sol dans ces différentes régions : les départements les plus exposés à la fièvre typhoïde appartiennent tous aux terrains secondaires et tertiaires, tandis que ceux qu'elle épargne sont situés sur les terrains primitifs et de transition. La fièvre typhoïde serait endémique sur les terrains modernes, rare sur les terrains anciens. Les terrains modernes , ajoute cet observateur, se rencontrent sans doute, ainsi que la fièvre typhoïde, dans toutes les régions de la France ; mais leur développement sur de grandes surfaces s'observe surtout là où la maladie est. marquée par la fréquence de son règne et par son extension à un grand nombre de communes ou d'arrondissements. C'est ce qui a lieu dans l'est et dans le nord-est (5).
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L'on ne saurait accepter sans réserve les conclusions de M. Magnij; parce qu'im témoignage de l'Académie elle-même, sur d'autres points de uotre territoire, dans l'ouest par exemple, se déploient de vastes régions où la fièvre typhoïde ne fait pas moins de ravages que dans le nord et dans l'est. Elle est endémique dans le Morbihan, où, annuellement elle atteint de 100 à 200 communes; dans le Finistère, où, d'après les recherches de M. Gestin, elle règne en permanence, mêlée au typhus exauthématique (6) ; dans l'Ille-et-Vilaine, qui dans les rapports annuels de l'Académie figure souvent parmi les départements les plus éprouvés (T) ; eufiu dans les Côtes-du-Nord, notamment dans l'arrondissement de Dinan, où M. PiEDVACHE a recueilli les matériaux de ses belles études sur la dothiénentérie (8), et où récemment encore la troupe a été si gravement éprouvée.
C'est précisément l'histoire de la fièvre typhoïde dans les corps de troupe disséminés sur toute l'étendue de notre territoire, qui est à même de fournir les renseignements les plus exacts sur la répartition géographique de cette maladie en France. Doués, en effet, au plus haut degré de la réceptivité pour elle, nos régiments trahissent dans leurs garnisons respectives des influences typhogènes qui sont à peine capables d'effleurer les populations autochthones.
H'résulte des documents fournis par la statistique officielle pendant une période de dix-sept ans (1872-1888) et réunis par M. le professeur Brouardel(9), que les 18 circonscriptions militaires de la France sont très inégalement éprouvées par la fièvre typhoïde. (Voir le tableau, p. 350.)
Ainsi, le l"'" corps d'armée (Nord et Pas-de-Calais) a perdu en dix-sept ans (1872-1888), sur un effectif de 355.000 hommes, 324 sujets par fièvre typhoïde, soit 9 pour 10.000 hommes, tandis que le 16" corps (Hérault, Aude, Aveyron, Pyrénées-Orientales, Tarn), en a perdu 1.333 sur un effectif de 267.000 hommes, soit 50 pour 10.000 hommes. Quant aux autre* régions, leur influence typhogène est représentée par des chiffres qui varient entre ces deux extrêmes.
D'autre part, le tableau suivant, dressé par M. Brouardel, permet d'apprécier la mortalité comparative de l'armée et de la population civile dans les 19 circonscriptions militaires de notre territoire. (Voir le tableau, p. 352.)
11 résulte de ces documents que la mortalité moyenne de la troupe est près de quatre fois plus forte (18,6) que celle de la population civile (5,4) ; et que, d'une façon générale, l'état sanitaire subit des variations assez concordantes dan* les deux groupes, dans les différentes régions de la
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France. Ce dernier trait est nettement mis en relief dans le graphique ci-aprôs, empruuté également à M. Brouardel. (V. fig. 16, p. 354.)
A part la Normandie, qui constitue la zone géographique où la population civile est la plus atteinte, tandis que son rang dans la statistique militaire est loin d'ôtre aussi mauvais, et Paris, où l'armée est beaucoup plus éprouvée que la population civile, les variations d'une région à l'autre sont sensiblement parallèles dans les deux groupes de population.
L'histoire de la dothiénentérie dans l'armée peut donc nous donner une idée suffisamment exacte de son degré d'endémicité dans les diiïérentes régions de notre territoire. Elle nous apprend que les villes les plus éprouvées par elle ont été jusque dans ces derniers temps Le Mans, Aix, Narbouue, Marseille, Amiens, Poitiers, Montpellier, Niort, où la mortalité a oscillé entre 40 et 60 pour 10,000 hommes d'effectif; et Carcassonne, Troyes, Toulon, Brest, Angoulême, Perpignan, Caen, Béziers, où elle a atteint et dépassé souvent 60 pour 10,000.
Il serait certes intéressant de savoir s'il est des localités où cette endémicité s'est améliorée ou aggravée au cours des temps. M. Brouardel a essayé de résoudre ce problème dans le travail auquel sont empruntés tous ces renseignements'. Pour y arriver, il a tout d'abord désigné arbitrairement la mortalité typhoïde par des classes , au nombre de quatre.
Dans la l""" classe, il a rangé les garnisons dont la mortalité par fièvre
typhoïde a été, pendant la période de 187S2-1888, de 0 à 19 p. 10,000 h.
Dans la classe, celles dont la mortalité a été
de 20 à 39 p. 10,000 h.
Dans la 3" classe, celles dont la mortalité a été
de 40 à 59 p. 10,000 h.
Dans la 4'^ classe, celles dont la mortalité s'est
élevée au-dessus de ... . 60 p. 10,000 h.
Puis il a divisé l'intervalle de 17 ans envisagé en périodes quinquennales 1872 à 1876, 1877 à 1881, 1882 à 1886; et enfin, il a fait la moyenne, après avoir additionné aux chilïres correspondant à ces trois phases, ceux fournis par les années 1887 et 1888. Par ces artifices de calcul, cet habile observateur a pu s'assurer que, d'une façon générale, les oscillations quinquen-
^ Les documents utilisés par M. Biiouahdel pour la population civile portent seulement sur la période 1880-1888, et ne concernent que 188 villes de plus de 10.000 habitants, les autres n'ayant point tourni de renseignements. Leur insufiisance rend d'autant plus précieuses nos statistiques militaires qui embrassent, dix-sept années, et se rapportent à toute l'étenckie du territoire.
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uales se sout ellectuées dans uu sens favorable, notamment clans quelques villes dont la situation s'est modifiée de la façon la plus heureuse.
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Ainsi Aire comptait dans la période
— Chartres
— Tarbes ...
— Quimper
Nous devons ajouter cependant que quelques villes font tache sur ce tableau. C'est ainsi qu'à Pontivy, la mortalité a été successivement en s'aggravant : de 2,8 (1872-76), elle s'est élevée à 24 (1877-82), et finalement à 65,3 (1882-86). Mais ces faits sont exceptionnels : ils ont été impuissants à enrayer le mouvement de décroissance que subit la mortalité typhoïde depuis vingt ans dans toute l'armée. Elle y a été de 29 sur 10,000 hommes pour la période 1872-84; de 18,5 pour la période 1885-88; enfin en 1889 elle s'est abaissée à 15,6.
Ces heureux changements portent un éclatant témoignage de la constance et de l'énergie avec laquelle les médecins de l'armée luttent contre cette cruelle endémie. La tâche assurément est loin d'être achevée : il est encore de nombreuses garnisons où celle-ci est sans doute réprimée, mais où elle n'a point complètement désarmé. Nous voyons dans la statistique officielle de 1889, que Troyes, Caen, Dinan, Rennes, Lorient, Agen, Poitiers, Perpignan, Marseille, n'ont pas cessé de mériter la triste réputation qu'elles se sont acquises dans les annales de l'épidémiologie militaire. La morbidité dans ces différents centres n'a pas été au-dessous de oO p. 1000 pendant cette année; et dans quelques-uns, comme à Agen, Diuau, Lorient, elle s'est élevée jusqu'à 60 p. 1.000 et au-dessus. La vigoureuse campagne entreprise dans ces dernières années par le service de santé de l'armée pour l'amélioration du régime des eaux de consommation, et les heureux résultats qui sont venus couronner ces efforts, sont de nature à donner pleine confiance dans l'avenir. Car la suppression des chances de souillure de l'eau équivaut à la suppression d'un des facteurs typhogènes les plus puissants de nos grands centres.
Quoi qu'il en soit, les données géographiques qui précèdent, sont le contre-pied de celles qui ont été publiées il y a trente ans par l'Académie de médecine. Les départements de l'ouest et du midi, loin d'être privilégiés, sout au contraire les plus cruellement éprouvés. Ceux de la Bretagne
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et du littoral méditerranéen , entre autres, sont trois ou quatre fois au moins plus chargés que ceux du nord et de l'est.
La divergence entre ces résultats et ceux qui ont été avancés par M. M.\GNE, tient sans doute à rinsulfisancc des documents exploités par ce dernier. Cette explication est d'autant plus plausible, que les départements du midi et de l'ouest sont de ceux qui ont été le plus souvent accusés par l'Académie d'envoyer des renseignements insuffisants sur les maladies régnantes, ou de ne pas en envoyer du tout.
Ce sont pourtant les recherches de M. Magne, qui ont servi de base aux médecins militaires prussiens dans leurs études sur la fièvre typhoïde de l'armée allemande pendant sa campagne de F rance (10). Persuadés que les régions du nord et de l'est, où se sont déroulés les principaux événements de la guerre, constituaient la zone de prédilection de la fièvre typhoïde dans notre pays, ils ont imputé aux influences endémiques exceptionnelles des départements envahis les cruels ravages déterminés par cette maladie dans leur armée. Il nous plaît de constater que cette interprétation est plus flatteuse pour leur amour-propre que conforme à la réalité des choses.
La connaissance de la distribution de la fièvre typhoïde sur le sol de notre pays est d'une haute importance. D'une part, elle est un des éléments de premier ordre de la géographie médicale; de l'autre, elle est précieuse pour l'hygiène publique, à qui elle indique de quel côté doivent surtout se porter les mesures prophylactiques réclamées par cette maladie. Qu'il nous soit permis de marquer que c'est principalement aux observations faites dans l'armée que l'on doit ces notions si éminemment utiles. Les médecins militaires ont consacré à la fièvre typhoïde des travaux considérables et justement considérés, qui ont jeté, comme nous le verrons plus loin, une vive lumière sur son étiologie. Cette maladie est une de celles qui témoignent le plus de leur large participation aux fécondes recherches de l'épidémiologie moderne.
§ 4. — SES CARACTÈRES ÉP IDÉ MIOLO GI QUE S GÉNÉRAUX; SON ÉVOLUTION MULTIANNUELLE
Dans les grands centres, la fièvre typhoïde règne en permanence. Maladie à évolution multiannuelle, elle y subit des oscillations assez régulières qui, abaissant et élevant alternativement son niveau, ramènent périodiquement un paroxysme épidémique. Les tracés n"^ 17 et 18, qui représentent la marche de la fièvre typhoïde pendant une série d'années à Paris et à Troyes, deux centres des plus éprouvés, donnent une idée assez nette
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des péripéties que la maladie subit au cours du temps dans sesV'prin paux foyers d'eudéniicité.
hV
Fig, 17. — Mortalité typhoïde sur 10,000 vivants pendant la période 1875 à 1888 à Paris. (Emprunté à une analyse de V Annuaire slalislique de la ville de Paris, par M. Longuet. — Arch. méd. miL, t. XIV, p. 495.)
Fig. 18. — Décès dans la garnison de Troyes par fièvre lypiioïde de 1872 à 1886. (Emprunté à un travail de M. Thoinot: La fièvre typhoïde à Troyes. — Revue d'hygiène, 1888, t. X, p. 133.)
Les dépressions des courbes correspondent au minimum de la morbidité et de la mortalité; elles embrassent une période de trois à quatre ans. Les phases d'ascension et de déclin comprennent à peu près le même intervalle; elles sont couronnées par un sommet très pointu, qui marque que la maladie se maintient une seule année à la période suraiguë. Le cycle complet de cette évolution épidémique est donc de cinq à sept années. Et ce qui montre bien que ces oscillations sont soumises, non à des causes accidentelles, mais générales, c'est qu'elles évoluent à peu près parallèlement chez les militaires et les habitants, malgré la différence des facteurs étiologiques propres à chacun des groupes de population.
Ces recrudescences périodiques, dont l'importance varie suivant les époques, sont régies par des inffuences qui nous échappent encore et qui vraisemblablement font partie des agents cosmiques auxquels les graines pathologiques sont soumises comme celles du règne végétal. En attendant, il importe d'en tenir compte dans le jugement à porter sur la valeur des méthodes de traitement ou des mesures prophylactiques dirigées
contre la fièvre typhoïde, sous peine d'attribuer à la thérapeutique ou à rhygiôue des changements qui reviennent à l'évolution naturelle de cette maladie à travers les années dans chacun de ses foyers. Pour s'imposera l'attention, les observations qui prétendent à juger l'efficacité d'une mesure prophylactique, doivent toujours comprendre un grand nombre d'années, c'est-à-dire plusieurs cycles d'évolution multiannuelle.
Ces oscillations ne se retrouvent plus dans les centres d'habitation secondaires, notamment dans les localités rurales. La dothiénentérie ne s'y montre guère qu'à l'état épidémique, et ces épidémies sont d'ordinaire séparées par des intervalles de temps d'une durée irrégulière, mais qui comprennent, en général, un grand nombre d'années.
Quel que soit le milieu où apparaissent les épidémies de dothiénentérie, elles présentent, comme caractère fondamental, de rester généralement limitées à un groupe de la population. Différentes du choléra, de la variole, de la grippe, etc., qui se déploient souvent en vastes pandémies, elles sont d'ordinaire locales; elles se renferment dans les étroites limites d'une ville, d'un hameau, d'un groupe de maisons, d'une caserne, voire même d'une maison isolée. Elles s'éteignent sur place, dans le foyer même où elles ont pris naissance; ou, si elles se propagent au voisinage, elles seconfmeut dans une zone d'un rayon restreint ; rarement elles s'étendent à une région tout entière.
Mais, ces foyers d'explosion du mal sont très variables d'une période à l'autre, l'influence typhoïgène se déplace en quelque sorte incessamment. Chaque année, la fièvre typhoïde sévit dans une série différente de localités urbaines ou rurales d'une région déterminée. Cette mobilité de ses foyers épidémiques n'est pas un de ses traits les moins caractéristiques. Peut-être n'a-t-elle pas été prise en considération suffisante dans certaines doctrines étiologiques, qui attribuent aux influences locales une importance prépondérante dans la genèse de cette affection.
La fréquence et la gravité de la dothiéueutérie diffèrent également beaucoup d'une époqueà l'autre. Dans notre pays, certaines années sont marquées par le grand nombre des épidémies, par leur forte léthalité, par leur explosion simultanée sur les points les plus divers d'une surface considérable du territoire, et au milieu de centres de population soit très compacts, soit fort éloignés les uns des autres. D'autres années sont, au contraire, pauvres en manifestations de ce genre, et celles-ci revêtent généralement un caractère bénin. C'est ainsi entre autres, qu'en 1875, '1,171 localités ont été atteintes par des épidémies de fièvre typhoïde, tandis qu'en 1S7(), il n'y en eut que 140. Puis eu 1881, la fièvre typhoïde se montre de nouveau presque partout; ses recrudescences furent en quelque sorte générales.
Il est à remnrtruer dans col ordre de faits, que dans Tannée 1808. où
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le chiffre de la mortalité par fièvre typhoïde a presque double dans 1 ar- L française, il a augmenté à peu près dans la môme proportion dans l'armée prussienne; comme si ces deux grandes agglomérations si éloignées l'une de l'autre, été avaient soumises dans^le môme moment a des influences typhogènes exceptionnellement sévères ^
Il n'y a guère qu'une cause générale, vraisemblablement quelque modification encore mal déterminée de l'atmosphère, qui soit susceptible d'enoendrer cette simultanéité des oscillations du mal dans des lieux séparés par de si grandes distances. Si l'on songe aux profondes modifications que les agents cosmiques sont aptes à imprimer aux microbes, on reconnaîtra certainement que cette interprétation, pour rappeler par certains côtes le rôle vague attribué jadis aux constitutions épidémiques, n'en reste pas moins très scientifique. , Enfin pour terminer ces considérations générales, ajoutons que 1 épidémie, envisagée en elle-même, peut présenter dans sa naissance et son évolution deux modalités distinctes et pour ainsi dire opposées. Tantôt lente et laborieuse dans ses phases initiales, elle atteint progressivement son maximum d'intensité et d'expansion, pour disparaître ensuite peu a peu en suivant une gradation en sens inverse. D'autre lois elle éclate brusquement, ayant d'emblée ou atteignant en peu de temps son plus haut degré de violence, pour cesser au bout d'un temps variable par extinction lente et progressive. Dans le premier cas, l'agent peu virulent au début, d'une origine difficile à préciser, peut-être un saprophyte, se multiplie et se renforce par des passages successifs. Le deuxième implique une infection soudaine et générale, d'une activité exceptionnelle. Les épidémies à origine hydrique se comportent ordinairement suivant ce dernier mode. Celles qui reconnaissent toute autre origine, évoluent plus volontiers suivant le premier.
Après avoir fixé ainsi les caractères épidéiniologiques fondamentaux de la fièvre typhoïde, nous allons pénétrer dans le cœur même du sujet, et dégager des innombrables documents que nous possédons sur cette maladie^les traits essentiels de son étiologie, à savoir : les propriétés de l'agent pathogène, ses habitats de prédilection, l'influence exercée par les milieux divers sur sa conservation et son activité, les conditions et les
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Véhicules de sa propagation, enlin les circonstances qui créent à son égard l'aptitude morbide.
Pour être fructueuse, cette étude devra envisager la fièvre typhoïde dans les milieux divers, climatiques et sociaux, où elle est susceptible de se produire. Chacun de ces milieux, en efïet, met en relief un facteur pathogenique différent, plus ou moins effacé dans les autres. Ce n'est qu'au prix de cette investigation portée dans tous les sens, qu'on pourra se fixer sur l'ensemble des conditions qui prêtent leur concours à l'élaboration et à la diffusion de la cause morbigène, et formuler une étiolo-ie largement compréhensive de tous les faits que comporte l'histoire "de cette maladie.
Dans un premier chapitre, nous envisagerons donc la fièvre typhoïde de nos climats tempérés, au milieu des populations civiles et militaires Dans un deuxième, nous l'examinerons en Algérie, parmi les troupes vivant en garnison ou engagées dans les expéditions lointaines. Nous terminerons par un dernier paragraphe çonsacré à la dothiénentérie des régions tropicales.
§ 5. — LA FIÈVRE TYPHOÏDE DANS LES CLIMATS TEMPÉRÉS I. — Dans la population civile.
Nous utiliserons surtout dans cette enquête les documents concernant la France, tout en nous réservant de faire à la littérature médicale étrangère des emprunts propres à compléter nos renseignements, ou à fortifier nos démonstrations.
Nous étudierons séparément la fièvre typhoïde dans les campagnes et dans les villes ; car chacun de ces deux milieux met en évidence des traits étiologiques qui sont effacés dans l'autre. Les renseignements recueillis au milieu des populations rurales et urbaines se complètent mutuellement; c'est ce qui nous justifiera d'avoir scindé cette enquête.
A. — Dans les campagnes. — a. Sa fréquence et son extension. — Parmi les rapports annuels de l'Académie de médecine sur les épidémies, il n'en est pas un qui ne porte témoignage de la fréquence de la fièvre typhoïde dans les localités rurales, et l'on se tromperait fort si l'on prenait à la lettre l'épithète de malaria urbaine qu'on a parfois donnée à cette maladie. Elle frappe les villages, les hameaux, les plus petites localités, et jusqu'aux fermes isolées dans la campagne. Les explosions sont parfois d'autant plus graves que les théâtres d'observation sont plus restreints (412).
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Indépendante des conditions topographiques, elle apparaît dans les vallées étroites et tortueuses, comme dans les plaines spacieuses et laro-ement ventilées, dans les localités basses et humides, comme dans les communes élevées à GOO mètres et au delà au-dessus du niveau de la mer. Toutefois, si les qualités physiques du sol n'ont pas une valeur décisive dans sa distribution, il n'en est pas moins certain que les villages situés sur les plateaux élevés, bien exposés aux vents régnants, propres et aisés, sont moins fréquemment atteints que ceux qui occupent les vallées profondes et étroites, où les eaux privées d'un écoulement suffisant entretiennent une humidité permanente. Rappelons enfin, pour compléter cette esquisse, que la fièvre typhoïde rurale ne se montre guère qu'à l'état épidémique, et que, dans chaque foyer, ces épidémies sont d'ordinaire séparées par des intervalles embrassant de longues séries d'années.
b). RÔLE DE l'importation DANS SON DÉVELOPPEMENT. — Uu dCS traitS ICS plUS
caractéristiques de la fièvre typhoïde rurale, c'est qu'absente depuis fort longtemps ou môme inconnue dans une localité, elle ne s'y développe qu'après l'arrivée d'un sujet qui en est ou qui vient d'en être atteint. Son importation dans le foyer où elle va se développer, par un habitant qui l'a contractée ailleurs, est signalée dans là plupart des documents adressés à l'Académie de médecine (13). C'est ce premier sujet qui est le point de départ de l'épidémie ; c'est de lui que la maladie se propage tout d'abord aux plus proches parents, père, mère, frères et sœurs, ensuite aux maisons voisines, puis aux parents éloignés qui sont venus visiter ou soigner le premier malade. Ceux-ci à leur tour forment des foyers secondaires à l'autre extrémité du village ou dans les communes voisines, et c'est ainsi que le mal se propage d'un individu à l'autre, en suivant l'ordre des relations successives.
C). RÔLE DE LA CONTAGION DIRECTE ET INDIRECTE DANS SA PROPAGATION
À propos de ces innombrables faits de transmission de la fièvre typhoïde rurale, on invoque constamment la contagion directe, c'est-à-dire la contamination, sans intermédiaire, du sujet sain par le malade. Mais on sait que les habitations rurales réunissent les conditions les plus favorables à l'infection des milieux extérieurs. Les rues y sont étroites, mal pavées, couvertes de flaques d'eaux croupissantes; les habitations sont basses, en contre-bas du sol, trop rapprochées les unes des autres, entourées d'amas de fumiers et de mares de purin. Les eaux de pluie, après avoir lavé ces immondices, se rendent sans obstacle dans le puits voisin, ou y pénètrent par infiltration après avoir souillé la nappe d'eau souterraine. Les eaux de boisson sont également exposées à être polluées par les matières fécales humaines reçues dans des latrines trop souvent imparfaites.
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Or, dans la maison du premier malade, on jetla les garde-robes, sans les désinfecter, sur les fumiers, dans les mares ou les fosses d'aisance non étanches, parfois môme sur la grande rouLe ou le ruisseau qui passe devant la demeure du malade. Qu'on songe à la facilité, dans ces conditions, de la contamination des eaux de boisson par les souillures qui viennent de la surface ou de la profondeur du sol, à la facilité de l'ialection de l'air par le virus desséché et soulevé incessamment avec les poussières, et l'on s'expliquera tout aussi aisément que par la contagion proprement dite, la propagation de proche en proche indiquée plus haut.
Cette contagion toutefois ne saurait être niée. Dans certains cas, en ejïet, la maladie s'est manifestée chez des sujets qui n'avaient eu que des relations momentanées avec des typhoïdiques ; et d'une façon générale, dans la plupart des épidémies, elle se développe non seulement d'après les rapports de voisinage des habitations, mais aussi suivant l'ordre établi par la filiation du contact des individus sains avec les malades.
Ce qui favorise d'ailleurs la transmission d'homme à homme, c'est la grande réceptivité de chaque habitant.
La rareté des épidémies et des cas sporadiques de fièvre typhoïde au milieu des populations rurales, prive celles-ci des etïets salutaires de la lente accoutumance à la cause de cette affection, c'est-à-dire de cette vaccination partielle qui est la compensation de la permanence de ses atteintes dans les groupes urbains. Le degré de réceptivité des habitants de la campagne pour la fièvre typhoïde est mesuré par la durée de leur préservation antérieure.
d). Son développemknt autocthoni:. — Pour être extrêmement commune, l'importation n'est cependant pas l'origine constante des épidémies rurales. Les rapports de l'Académie de médecine en mentionnent un certain nombre qui se sont développées dans des localités épargnées depuis fort longtemps, sans avoir pu être attribuées à un malade venu du dehors (14). A défaut de typhoïdiques avérés, on peut s'en prendre, dans ces cas, à l'importation par des sujets atteints de fièvre typhoïde latente, par des objets de literie ou de vêtement ayant appartenu à des typhiques, peut-être même par des personnes saines, ayant été en contact avec ces derniers.
D'autre part, des faits probants montrent que le transport des germes peut se faire, môme à de grandes distances, par d'autres voies que par les courants humains, notamment par les cours d'eau et par les nappes d'eaux souterraines. Les déjections des malades, projetées sur le sol et entraînées par les pluies, parviennent dans les torrents, les ruisseaux et les rivières
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qui les trausportent sur tout leur parcours, et lors de leurs débordements les déposent dans les flaques d'eau, les mares, qui devicnueut de la sorte des foyers d'infection. C'est ainsi que le IV Flammarion, rapportant une épidémie survenue dans deux communes de l'arrondissement de Vassy (Haute-Marne) en 1874, attribue l'une (celle de Dannemarie) à un petit cours d'eau qui traverse le village, et qui servant de lavoir, a pu promener dans toute son étendue le coulage provenant des évacuations ou des linges des malades, et l'autre à une fontaine, dont les grandes pluies gonllant les ruisseaux voisins, étaient venues envaser les eaux (io).
On peut d'ailleurs faire valoir, à l'appui du rôle de l'eau dans ce transport des germes à de grandes distances, que ces épidémies à origine inconnue coïncident très souvent avec le curage d'une mare située au centre du village, ou se développent dans des localités situées près de foyers marécageux (16). Emportées par le vent jusqu'aux maisons les plus voisines, les particules virulentes des vases desséchées au soleil s'introduisent dans l'organisme soit par les voies respiratoires, soit par le tube digestif après s'être préalablement déposées sur les aliments ou mélangées aux eaux de boisson. La signification attribuée à ces foyers est d'autant plus rationnelle, que des fièvres d'accès apparaissent souvent en même temps que la dothiénentérie et se proportionnent à elle. Cette simultanéité dans la manifestation des deux maladies, n'est-elle pas un témoignage eu faveur de la communauté de leur origine?
Il nest du reste pas nécessaire, pour rendre ces foyers responsables de l'épidémie, de supposer qu'ils ont reçu préalablement des germes virulents par suite d'une communication accidentelle avec quelque cours d'eau contaminé. Nous estimons que les émanations putrides qui s'en dégagent pendant leur curage ou par leur dessèchement, suffisent à créer la fièvre typhoïde, surtout lorsqu'elles sont secondées par quelque prédisposition momentanée des groupes, en adaptant le milieu organique à l'évolution de germes qui y vivent momentanément sans y remplir des fonctions pathogènes. Si les eaux vaseuses sont à l'occasion dangereuses par les germes spécifiques qu'elles recèlent, elles ne laissent pas d'être également redoutables par les souillures banales qu'elles introduisent dans l'organisme. Le rôle important que celles-ci remplissent vis-à-vis des parasites latents de l'intestin, suffit à nous faire saisir l'origine de ces épidémies de fièvre typhoïde qui naissent brusquement de temps à autre dans des localités rurales où de mémoire d'homme celle-ci n'avait point régné, localités qui n'ont point reçu de typhoïdiques du dehors, et dans le voisinage desquelles il n'y avait aucun foyer épidémique d'où la maladie aurait pu y être importée d'une façon latente par un des procédés indi([ués plus haut (17).
UliS FJÈVHIÎS CONTINUES e). RÔLE nu l'iîAU de boisson dans son DfjVELOPPEMUNT ET SA PROPAGATION
— Au reste, le rôle de l'eau dans le développement et la propagation de 1^ fièvre typhoïde, n'a pas moins préoccupé dans ces dernières années les médecins des campagnes que leurs confrères des grands centres. Plusieurs d'entre eux insistent sur le danger des petites rivières des pays industriels, le long desquelles s'échelonnent des fabriques qui y déversent toutes sortes de détritus, de liquides putrescibles, de déjections provenant des malades ; ce qui ne détourne pas les riverains d'utiliser ces cours d'eau pour leurs usages domestiques.
En outre de ces indications vagues, quelques-uns produisent des faits précis de contamination par les eaux. M. le professeur Hayem raconte, d'après notre collègue, M. le médecin major Bordi-s, l'épisode suivant. Un jeune libéré, venant de Niort, arrive, atteint de fièvre typhoïde, dans le village de Bruniquel (Tarn-et-Garonne). Ses déjections sont jetées sur la rue et entraînées par les eaux pluviales vers la fontaine publiquo. Bientôt se déclarent de nombreux cas de cette affection, et l'épidémie ne s'éteint qu'après avoir épuisé la réceptivité des habitants. iMais elle ménagea complètement une cinquantaine de campagnards groupés à une petite distance de la population atteinte, et s'approvisionnant à une source indépendante (18).
Voici un autre fait dont la signification n'est pas moins précise que celle du précédent.
Le i28 octobre '1887, un premier cas de fièvre typhoïde, d'origine ignorée, se déclare dans le hameau de Lasgaspardes, de la commune de Montgarin (Haute-Garonne), comptant à peine iO ménages et 35 habitants. Les déjections de ce sujet furent jetées dans une espèce de citerne creusée au pied de sa maison. Le 8 novembre, quatre nouveaux cas s'étaient produits, et à la fin de ce mois, 31 personnes sur 3o étaient atteintes. Cinq cas apparurent simultanément le IS novembre, cinq autres le 16. Indépendamment de cette explosion massive de l'épidémie, déjà très significative par elle-même, M. le D'' Lozes, médecin de l'arrondissement de Muret, relève cette particularité, que cinq ménages seulement sur dix furent atteints. Or, ces cinq ménages s'alimentaient, à l'exclusion des autres, des eaux d'un puits situé en contre-bas de la maison du premier malade, et exposé par la configuration et la disposition du terrain, ainsi que par la protection insuffisante de son ouverture supérieure, à recevoir le tropplein de la citerne où avaient été jetées les déjections de ce premier typhique. Cette communication entre les deux réservoirs eut lieu précisément à l'époque où cette dernière fut souillée. L'enquête démontra que les pluies abondantes qui tombèrent à partir du 4 novembre 1887, ayant envahi subitement la citerne, firent déborder le bourbier qu'elle contenait et
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l'eûtraîuèreat eii masse vers le puits, dont les eaux furent aiusi abondanimeut polluées par les déjections virulentes (19).
Mais il en est de l'eau de boisson comme des émanations fournies par la vase : la souillure spécifique ne paraît pas indispensable pour lui conférer le pouvoir de faire naître à l'occasion la fièvre typhoïde.
En mainte circonstance, l'aire de répartition de celle-ci s'est réglée sur celle de la distribution d'eaux manifestement impures, mais n'ayant point été exposées antérieurement à revoir le bacille typhique. Briquet rapporte, d'après le D'' Evrard, que dans une ferme des environs de Beauvais, les habitants, ayant épuisé l'eau des citernes, durent recourir à l'eau gâtée d'un puits abandonné depuis longtemps. Les neuf personnes qui habitaient cette ferme isolée au milieu des champs, furent successivement atteintes de la fièvre typhoïde et trois en périrent (20).
Le D'" Grellet, de Menât (Puy-de-Dôme), raconte qu'en septembre 1882, la fièvre typhoïde atteignit simultanément cinq personnes habitant des maisons contiguës, situées dans le bas du village de Montignat (commune de Servant, Puy-de-Dôme), tandis que le reste de la population demeura complètement indemne. Les familles éprouvées s'alimentaient à une fontaine exposée à être souillée par le trop-plein d'une excavation située en amont et à peu de distance d'elle, où se déposent les eaux pluviales qui ont lavé les parties supérieures du hameau, et avec elles, le terreau qu'elles ont entraîné. Or, la souillure des eaux a été remarquée dans le courant de septembre, à la suite de pluies abondantes et persistantes, à l'époque même où se sont manifestés les premiers cas de fièvre typhoïde dans cette partie du village, et il ne s'en est plus produit à partir du moment où la fontaine est redevenue claire et limpide. M. Grellet n'hésite pas à assigner une origine hydrique à cette petite épidémie, et cette interprétation est d'autant plus plausible que c'est dans la même partie du village, qu'à diverses reprises, en 185S, 1860, 1870 et 1877, la fièvre typhoïde s'est manifestée (21).
Les rapports de l'Académie de médecine sur les épidémies annuelles abondent en documents de ce genre. Ceux-ci semblent démontrer, qu'à l'instar des émanations putrides fournies par le curage des mares, les eaux sales introduites dans l'économie ont le pouvoir de provoquer la fièvre typhoïde, en appelant à l'activité pathogène ceux des germes de l'intestin qui paraissent être la souche du bacille typhique, et en adaptant l'organisme à leur évolution.
f). RÔLE DES MÉTÉORES. — C'cst pcut-êtrc parce que la fièvre typhoïde rurale naît le plus souvent à la suite de l'importation, par conséquent d'une circonstance plus ou moins aléatoire, qu'elle parait moins subor-
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donnée aux inHiieoces saisonnières que celle des villes. Les époques de l'année qui comptent des épidémies sont en effet extrêmement variables. Dans son rapport général sur les maladies observées eu France de 1841 à 1846, Briquet établit que, sur 116 épidémies de fièvre typhoïde qui portent la mention exacte de l'époque à laquelle elles ont commencé à apparaître.
20 appartiennent au 1''' trimestre;
21 — au 2'' — 39 — au 'S" — 36 — au ¥ —
Si l'on partage systématiquement l'année en deux grandes saisons, l'une d'hiver et l'autre d'été, et si on groupe ces épidémies d'après cette division, on en compte :
56 pour la période d'octobre à mars; 60 — d'avril à septembre.
Eufin, le même médecin, réunissant les documents adressés à l'Académie pendant la période de 1838-1868, constate qu'il y a eu dans cet intervalle :
Eu Août. .
— Septembre.
— Juillet .
— Octobre. .
— Juin. .
— Novembre .
. oO débuts d'épidémie.
Décembre . . 30
Mars .... 27
Février ... 24
Janvier ... 23
Mai .... 21
Avril .... 20
Il résulte de ces tableaux, que les époques de l'année où les épidémies débutent le plus souvent, sont août, septembre, juillet et octobre. Les chaleurs de l'été et les premiers froids de l'automne sont sensiblement plus favorables à leur production que les mois d'hiver et de printemps réunis, mais ceux-ci ne laissent pas que d'être encore très chargés.
Parmi les agents météoriques, les pluies ou la sécheresse ont souvent paru exercer une influence décisive sur le développement ou le réveil des épidémies. Les pluies abondantes ont pour effet de modifier dans beaucoup de localités le régime et la qualité des eaux; elles font déborder les rivières et poussent les eaux fangeuses dans les réservoirs des eaux de consommation et dans les fontaines dont elles envasent les tuyaux(221. Souvent, ce sont de simples pluies d'orage qui délayent les matières organiques des fumiers et les emportent vers les puits et les nappes d'eau souterraines, ou les disséminent à la surface du sol d'où elles infectent tout un
village par les émanations putrides ou les poussières virulentes qu'elles répandent dans l'atmosphère (2;-]).
Quant à la sécheresse, son rôle n'est pas moins net. En faisant baisser le niveau des eaux souterraines, elle met à sec les égouts ou le fond des petits cours d'eau d'un village, et favorise ainsi la dissémination des germes ou des gaz putrides dans l'atmosphère.
Les épidémies qui apparaissent sous l'iniluence de l'évaporation des cours d'eau mis à sec, ont généralement lieu après l'apparition des premières chaleurs, tandis que celles qui naissent dans les derniers mois de l'année sont plutôt redevables à l'humidité de leur développement et de leur force d'expansion (24).
g) . RÔLE DUS ï-ACTiiURs l'ROPRts AUX l'OPULATiONs. — Lcs causcs extérieures sont souvent secondées par des facteurs propres aux populations, facteurs dont l'étiologie ne saurait se désintéresser. Dans nombre de rapports on signale, comme ayant favorisé l'explosion et le développement de la maladie, la malpropreté, la misère, l'insuffisance ou la mauvaise qualité de l'alimentation, l'alcoolisme, les excès de tout genre.
Au nombre de ces facteurs, quelques médecins signalent avec insistance les modifications imprimées à l'organisme par la chaleur et surtout le surmenage résultant des travaux des moissons (25). A mainte reprise, en effet, la fièvre typhoïde est apparue au milieu des moissonneurs ou d'ouvriers exténués par des efforts prolongés; et comme elle semblait indépendante de toute infection venue du dehors, ces faits ont pu être cités comme témoignant en faveur de la spontanéité de cette affection (26). Ils ne sauraient pourtant tenir en échec son origine. parasitaire. Semblables aux émanations putrides ou aux souillures banales de l'eau de boisson, les fatigues excessives et prolongées adaptent le milieu intérieur aux germes qui s'y trouvent à l'état latent, en même temps qu'elles rappellent ceux-ci à l'activité pathogène. C'est un sujet que nous examinerons de plus près, quand nous ferons l'histoire de la fièvre typhoïde au milieu des armées expéditionnaires, où l'action combinée ou isolée de la chaleur, du surmenage et de l'insuflisauce de l'alimentation se trouve élevée à son summum de puissance.
h) . Influence de l'âge et du sexe. — Elle est beaucoup moins marquée que dans les grands centres. Dans les campagnes, la fièvre typhoïde n'est pas exclusivement une maladie de l'adolescence : les enfants des deux sexes au dessous de quinze ans en sont assez fréquemment éprouvés, et bien des fois, en portant ses atteintes sur le jeune âge, elle a nécessité la fermeture des établissements d'instruction (27). D'autre part, elle n'épargne pas les parents, les grands-parents, les personnes âgées de soixante-
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. dix ans et môme au delà : son existence a élé vérifiée par l'aulopsic ch des octogénaires (28). Il y a lieu de croire que la maladie atteint d'aut;iut plus d'individus avancés en âge que le pays en était depuis plus lon^r. temps préservé. "
Il est difficile de dire dans quelle mesure les différents âges sont tributaires de l'épidémie, parce que les rapports ne mentionnent pas la
- plupart du temps dans quelle proportion se trouvent les enfaats et les vieillards dans la population. D'après l'impression qui nous est restée de nos lectures, il nous semble cependant que les uns et les autres sont presque aussi réceptifs que les adolescents.
En général, cbéz les femmes, la fièvre typhoïde est plus fréquente e plus grave que chez les hommes, sans doute à cause de l'obligation qu* leur incombe de rester dans la chambre des malades, d'y coucher, et dé s'exposer, par leur assiduité près de ces derniers, à s'imprégner plus profondément du poison morbide.
i). Durée des épidémies. — Rarement les épidémies ont une évolution rapide. Leur durée embrasse en général de deux à six mois, et lorsqu'elles se répandent sur un arrondissement tout entier, elle peut comporter un an et même davantage.
j). Morbidité. — Elle est variable, mais en général très forte. Il n'est pas rare de voir la moitié ou au moins le quart de la population subir les atteintes de l'épidémie.
Cette morbidité excessive tient en grande partie, comme nous l'avons vu plus haut, à ce que les habitants des campagnes ont, pour la fièvre typhoïde, une réceptivité toute' particulière créée par leur longue préservation antérieure, à ce que l'intimité des relations et la communauté habituelle de l'existence leur ouvrent des chances d'infection qui sont loin d'être aussi générales, aussi uniformes dans la population disséminée et scindée de la ville.
h). Mortalité. - Elle est très variable suivant les cas et les lieux. Si dans certaines années, comme en 1853, la fièvre typhoïde a revêtu presque partout cette forme bénigne, désignée du nom de fièvre muqueuse, elle a été à d'autres époques particulièrement grave : en 1869, 80 communes atteintes dans le département du Morbihan donnent 4245 malades et 324 décès, soit près de 1 décès sur 3 malades. En général, la fièvre typlioïde des campagnes entraîne la perte du cinquième au dixième des sujets qu'elle atteint. Eu 1873, dans 33 épidémies presque toutes rurales, la mortalité a été de 9 p. 100 malades; dans 18 épidémies, elle a été au-dessous de cette moyenne, et dans les 15 autres au-dessus.
l) FORMES DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE RURALE. - Ce sont celles de nos fièvres typhoïdes des grands centres, et nons n'eussions pas ouvert ce paragraphe, si nous n'avions à mentionner l'association relativement assez fréquente de la fièvre palustre à la fièvre typhoïde dans les localités rurales. Cette conii)inaison est signalée dans la plupart des épidémies survenues dans le voisinage de marécages (29). La relation originelle a paru dans mainte circonstance si étroite, qu'elle a inspiré jadis la pensée que les deux maladies reconnaissaient la même cause spécifique. La coïncidence de leur règne épidémique et de leurs manifestations cliniques chez le même sujet indiquent, non l'identité mais la communauté du foyer d'origine, et cette étroite union n'est certes pas sans intérêt pour l'étiologie de la •fièvre typhoïde. D'autre part, l'infection palustre imprime à la marche et à la physionomie clinique de celle-ci des caractères spéciaux, qui devien nent une source d'indications thérapeutiques importantes, et que nous indiquerons sommairement à l'occasion de l'étude de la typho-mala-
rienne.
Conclusions. — Les épidémies de village sont un champ d'étude des plus féconds pour l'observateur, parce que, dans leur cadre borné, elles présentent une grande simplification du problème étiologique.
Dans les grandes villes, où la fièvre typhoïde règne en permanence, où tous les groupes de la population sont continuellement mêlés , il est difficile de suivre la filiation des faits. Les petites localités, au contraire, ne refusent rien à l'investigation, l'observation s'y présente dans des conditions de simplicité très favorables à l'étude. Grâce à leur isolement relatif, à la rareté de leurs relations entre elles ou avec les grands centres, il devient possible d'y préciser mieux que partout ailleurs l'origine première de l'épidémie. L'exiguïté numérique de la population, la connaissance de ce qui se passe dans chaque habitation mettent le médecin a même de suivre la filiation des cas, depuis la naissance de la maladie jusqu'à sa généralisation à tout le village.
L'observation est surtout favorable dans les localités où la fièvre typhoïde n'a pas régné depuis plusieurs années; elle y fournit des enseignements précieux sur l'origine et la nature de l'agent typhogène. Il n'est pas nécessaire, en effet, de compulser de nombreux documents de cette nature, pour se convaincre que la fièvre typhoïde se développe suivant deux modes absolument distincts, que l'épidémiologie a le plus grand
intérêt à mettre en relief.
Dans un très grand nombre de cas, elle naît manifestement à la suite de l'importation, et se propage ultérieurement par la contagion. Elle est
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redevable à cette dernière de son origine et de son expansion. Nulle part le rôle de la transmission par le contact direct ou indirect dans sa genèse n'apparaît plus nettement que dans ce milieu. On y reconnaît en outro que le germe ne se conserve pas indéfiniment, avec ses propriétés patlio gènes, ni dans l'eau, ni dans le sol de la localité, autrement les générations qui naissent après une épidémie ne manqueraient pas de payer leur tribut à l'infection, et on y verrait celle-ci se perpétuer comme dans les grands centres.
Jugée d'après cet ordre de faits, la fièvre typhoïde est assimilable aux maladies qui reconnaissent pour unique cause le contage, telles que les fièvres éruptives. Mais elle s'en écarte totalement par une autre série d'observations qui revêtent dans les campagnes une précision remarquable, et qui ont une haute importance théorique et pratique.
Si l'on peut affirmer que tout cas de variole provient toujours d'un autre qui l'a précédé, ce serait commettre une méprise profonde que de soutenir une pareille thèse à l'égard de la fièvre typhoïde. Les enseignements fournis par les épidémies rurales déposent formellement contre elle. L'observation rigoureuse et impartiale nous montre que le curage des mares, le bouleversement du terrain, l'épandage des matières fécales, l'abandon de tas d'immondices sur la voie publique, la souillure banale de l'eau, ont paru dans mainte circonstance suffire à faire naître la fièvre typhoïde. Du moins celle-ci, à l'occasion de ces épisodes, n'a-t-elle pu être attribuée à un contage importé préalablement dans la localité, ou laissé dans cette dernière par une épidémie antérieure.
Lorsque de pareilles observations sont recueillies dans les villes, il est facile d'objecter que les égouts, le sol, les latrines, l'eau y sont incessamment ensemencés de bacilles typhiques qui s'y conservent, s'y multiplient, jusqu'au moment où un accident vient à les mettre en liberté dans l'air, ou à les mêler à l'eau de consommation.
Mais de semblables arguments ne sont plus de mise à l'égard des faits relevés dans les foyers ruraux.
Quand on voit éclater la fièvre typhoïde au milieu d'un village perdu dans les Alpes, loin de tout centre populeux, alors qu'il ne s'en est pas montré un seul cas dans la région depuis de nombreuses années, et que par la difficulté des communications cette localité se trouve préservée du contact des individus nomades , ou de toute autre cliance d'importation, il devient impossible de rattacher une pareille manifestation à la contagion directe ou indirecte. A moins de supposer que, semblables au pollen, qui, transporté par l'air, assure la fécondation entre l'arbre màle
et l'arbre femelle à des distances iavraisemblables, les germes peuvent être emportés par les courants atmosphériques et déposés dans une localité située bien loin de leur foyer d'origine. Mais la bactériologie conteste aux microbes une pareille faculté d'émigration. Dès lors, il faut de toute nécessité attribuer de semblables épidémies cà la genèse autochtone, — on disait autrefois spontanée, - qui n'est autre chose que le réveil du parasitisme latent, actionné par des causes banales. Nous devons a la bactériologie de nous avoir fait pénétrer le mystère qui enveloppait jadis ces manifestations spontanées de la fièvre typhoïde. Mais à l'étiologie prémicrobienne appartient le mérite de les avoir mises empiriquement en relief, et opposées constamment à celles que revendique à juste titre la contagion.
Nous retrouverons sur un autre théâtre, au milieu des groupes militaires éloignés de leurs garnisons respectives, des témoignages non moins précis que les précédents en faveur de cette dualité d'origine de la dothiénentérie. Mais ils ne manquent pas, tant s'en faut, dans les villes, où nous allons porter maintenant notre enquête.
B. Dans les villes. — a). Son endémicité. — Intermittente et accidentelle dans les campagnes, la fièvre typhoïde règne en permanence dans les villes. Sa fréquence varie suivant des influences que nous ne connaissons pas encore d'une manière satisfaisante; mais elle ne s'y éteint jamais. S'il est exact, comme l'enseigne l'épidémiologie rurale, que les germes perdent rapidement leur virulence dans les milieux ambiants, il faut nécessairement admettre que c'est au renouvellement incessant de la population, c'est-à-dire à la présence constante d'organismes vierges, susceptibles de servir de milieu de culture et de rajeunissement à la cause morbigène, qu'il faut rapporter l'endémicité urbaine de la dothiénentérie. Cela est si vrai, que, moins la population d'une ville est mouvante, et plus la fièvre typhoïde diminue de fréquence, soit dans ses manifestations isolées, soit dans ses explosions épidémiques.
h). Sa l'RÉDiLKCTioN POUR l'adolicscknce. — Une autre particularité propre à la fièvre typhoïde des villes, c'est qu'elle n'y atteint guère que les adolescents de quinze à vingt-cinq ans, tandis que, dans les campagnes, elle choisit ses victimes indistinctement dans tous les âges, depuis l'enfance jusqu'à la veillesse la plus avancée. L'immunité des citadins qui ont passé l'âge de trente ans tient, abstraction faite de ceux qui ont eu une fièvre typhoïde confirmée antérieurement, à ce que la plupart d'entre eux se sont typhisés à petite dose, d'une manière insensible, pendant leur ado-
lescence. Que d'embarras gastriques, que de bronchites fébriles qui respoudent à des fièvres typhoïdes avortées !
Les uns prennent une forte dose de l'agent infectieux et contractent une maladie grave ou mortelle, les autres n'en absorbent qu'une quantité minime et en éprouvent seulement une indisposition insignifiante. Cette maladie bénigne suffit, toutefois, pour donner une immunité au moins temporaire, qui pourra devenir ultérieurement permanente, par de nouvelles atteintes aussi légères et aussi méconnaissables que la première. La réalité et les effets de cette lente vaccination se vérifient chaque jour pour certaines maladies de nos animaux domestiques. On sait, par exemple, que dans les régions où le charbon bactérien est endémique, les bœufs âgés de plus de quatre ans ne contractent jamais ou rarement cette maladie, et sont réfractaires même à l'inoculation expérimentale. Mais d'après les recherches d'ARLOiNG, Cornevin et Thomas, ce privilège n'appartient qu'aux animaux originaires d'étables où le charbon règne de temps à autre. Dans les fermes qui sont restées de tout temps, ou au moins depuis de longues années à l'abri de ses atteintes, les adultes sont tout aussi réceptifs à son égard que les bovidés âgés de moins de quatre ans. L'immunité des premiers animaux ne peut s'expliquer que par des inoculations ou vaccinations spontanées dues à leur contact, pendant leur première jeunesse, avec des voisins malades (30). Cette intéressante observation nous fait toucher du doigt la cause de la différence que l'âge introduit dans la réceptivité respective des habitants des villes et des campagnes pour la fièvre typhoïde.
Mais il y a une deuxième circonstance qui fortifie les premiers contre la dothiénentérie. On sait que l'immunité acquise par une atteinte grave ou par des atteintes frustes peut se transmettre en partie des parents aux enfants; et que ceux-ci peuvent communiquer à leur tour cette immunité rudimentaire à leur descendance, après l'avoir renforcée par des atteintes légères qui ont passé inaperçues. Ces renforcements successifs de ce legs héréditaire d'une génération à l'autre se traduit en fin de compte par une diminution très sensible et permanente de la réceptivité des masses pour la dothiénentérie. Cet état est précisément cause que beaucoup de jeunes gens des villes, bien que vivant dans des foyers typhogènes d'une énergie exceptionnelle, ne contractent que des dothiénentéries assez frustes pour passer inaperçues, mais suffisantes pour supprimer définitivement toute réceptivité chez eux.
Si les atteintes légères et méconnues éteignent la prédisposition chez l'adulte, il est vraisemblable que c'est ce legs héréditaire, tout minime qu'il soit, qui suffit à couvrir l'enfance, car la fièvre typhoïde y est presque aussi rare que dans la deuxième moitié de la vie. Toutes les
statistiques, depuis celle de Lo„,s. jusqu'à celle de M ^^^^J^ bueut le summum de la pvédispositioa à la période de 1 âge comprise eutre vingt-cinq et trente ans, et dans celle-ci, c'est la courte période de vin-t à vingt-cinq ans, qui est de beaucoup la plus cliargee.
Ce considérations font comprendre pourquoi les troupes qui tienne garnison dans nos villes, paient toujours à la fièvre typhoïde un tribut n ùs iTr-e que les indigènes. Originaires pour la plupart de la campagne, 'à eue mldie est rare, ils ne sont point protégés par cette vaccination lente et silencieuse et cette semi-immunité héréditaire qui sou le puvl^!e des habitants de nos grandes cités. Ils ont d'ailleurs l'âge qui, l'aprts tous les relevés statistiques, porte au plus haut degré la disposition naturelle pour la dothiénentérie (vingt à vingt-cinq ans).
A ces divers titres, nos régiments présentent une réceptivité excessive uour cette dernière aflection ; ils trahissent des innuences typhogènes qui effleurent à peine les populations ambiantes, ce qui les a iait souvent injusement accuser par ces dernières de fomenter ces influences. La preuve, Seurs du rL de la néocomie sur le développement de la fièvre vnhoïde c'est que les lycéens, les domestiques qui, comme la troupe con i tuent d s'gronpes en grande partie étrangers à la localité, sont dans la population cJvile les victimes de prédilection de cette a«ection^ Sans nier que, dans certaines circonstances, les casernes présentent des Incurns pr près d'insalubrité, on peut affirmer hardiment que, dans •imm ns majorité des cas, le soldat reçoit la fièvre typhoïde de la locaroù il iéside et ne la lui donne pas. Il subit l'endèmo-epidemie
En Fr^ce' comme dans tous les pays de l'Europe, il n'y a point d'année! oril^vre typhoïde ne sévisse ^^i^^^^'^^ZT TS^^'^^nnmbre de localités urbaines, et chaque année, ce sont des centres au e Zs ;f sÙhisseut ses atteintes. Cet i-essant dépl^^cemeut des explosions épidémiques, si lumineusement mis en '"'^l- f ™- ^" mEB, témoigne qu'il s'en faut de heancoup que la fievie typhoïde
de 1882-1889, considères au point do vue ae i d^c, se i
■ Report 12.696
TOTAL
A. reporter • 12.696
Le Cilïre, qui r,pr6«ente la moilaUté de 20 .l 25 ans. est ,«Msém=,« le quart cl„ eh.lTre total des décès.
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aussi rigoureusement subordonnée aux conditions locales que la malaria.
Tantôt les épidémies surviennent à l'époque de la recrudescence typhoïdique annuelle, à laquelle elles se substituent et sur laquelle elles l'emportent à la fois par le nombre des atteintes et celui des décc^ D'autrelois, elles éclatent avant ou après ce moment, et pour n'être point favorisées par la saison de prédilection de la dothiénentérie n'en sont pas moins sévères. Dans le premier cas, elles dénoncent un accroissement dans l'énergie des influences endémiques habituelles; dans le deuxième l'intervention d'un facteur patliogénique éventuel, tel que l'altération des eaux, le bouleversement du sol.
Dans chaque localité, elles sont soumises, ainsi que nous l'avons marqué plus haut, à une certaine périodicité dans leur retour. Ces oscillations tiennent à des causes obscures, peut-être inhérentes à la vie intime des germes morbides. Elles paraissent du moins très souvent indépendantes des conditions locales, puisque celles-ci ne varient guère au cours de cette évolution multiannuelle relativement courte, et ne varient surtout point avec une semblable régularité.
C). RÔLE DES INFLUENCES LOCALES : LATRINES, ÉGOUTS, CLOAQUES. — MURCHISON
ET BuDD. — Malgré ces réserves, les influences locales demeurent prépondérantes dans la genèse des épidémies urbaines. Leur haute signification est aflirmée par l'étroitesse de l'aire de ces dernières, qui se renferment d'ordinaire dans les limites d'un quartier de ville, d'un groupe de maisons, d'un lycée, d'une caserne, ou même d'un pavillon seulement d'une caserne.
Ce sont ces épidémies de maison qui ont tout d'abord fixé l'attention des médecins, et qui, avant que l'on ne connût la virulence des selles typhiques, ont fait rapporter la fièvre typhoïde aux émanations des collections fécales, puis, par extension, à celles des cloaques, des égouts négligés ou des foyers d'immondices quelconques. Murcuison fut, comme l'on sait, l'un des fondateurs de cette doctrine; et comme il est bien plus difficile dans les villes que dans les campagnes de rattacher l'épidémie naissante au fait précis qui en est le point de départ, il n'hésitait pas à admettre la genèse spontanée du miasme typhique au milieu de ces foyers putrides.
Il appartenait à son compatriote Budd de réformer cette doctrine pythogénique et de faire pressentir, si ce n'est de démontrer, l'inaptitude des matières putrides ou excrémentitielles banales à devenir par elles seules des foyers pathogènes.
En proclamant qu'un virus typhique était éliminé par les selles des
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„,„.,des et que les fosses cVaisance, les lumiers, les cloaques ne cons u^n q^un milieu cVeosemencemeul et de cooservatiou de ce v,™ , "al tt V itablemont le p.-écurseur des idées contagionn.stes actuelle .
Tout oTs, la lumineuse notion du parasitisme latent, du réve.l pos- .ibll d s ° rmes qui dorment dans notre corps, au contact des sou.l ur
n 1 in roduis nt par l'air ou les aliments, nous ramène a certa ns 1 rds ver les idées de MoacusoN, mais en nous donnant d. la spontané une o.eeption diflérente de la sienne. C'est ainsi que les deux mededns Inglais ont eu le mérite d'entrevoir, il y a une trentaine d'années. H doub e origine que nos connaissances actuelles nous permettent d assigner à'aflévre typhoïde, ici, comme dans maint autre sujet, l'épidémioino-ie a devancé la bactériologie. _ "LereTemples de genèse de la fièvre typhoïde par les latrines on les
■ égou dans lesquels elles se déversent, ^^^n^^'^' ^;^^^:'^"Z\Z dicale. Sans doute, beaucoup d'entre eux sont discutables mais il en reste toujours un nombre considérable qui emportent la conviction.
Te es sont ces petites épidémies exactement limitées aux groupes de nersonnes faisant usage des mêmes latrines, ou celles qui surviennen p ndant les V "nges ou la réfection des fosses parmi les individus vivant fproxlitl de ce! dernières. Des travaux entrepris par le génie militaire ^ToZCmi pour réparer les latrines du 17« de Beziers. e^i
minèrent une petite épidémie rigoureusement circonscrite au pavillon situé à proximité des fosses (31). vA^rirmP à
En 1885, une petite épidémie se déclara au 3- chasseurs 1 Afrique, a Constantine. dans le pavillon le plus rapproche des latrines, et place directement sous le vent de celles-ci (32).
Fn 1883 et 1884 la fièvre typhoïde envahit chaque année a la même
tellement défectueuse, que la caserne eu
l'odeur infecte qui pénétrait dans les chambres, même pa. les portes lenêtreslerraées (33). ^ • minnf à «sps Drortor-
Enan, tout récemment, une ^P™— .^T 'L^^du lions, mais grave eu égard a sa lelhalite, se ^^^'^'""J
drao-ons à Sedan, et se localisa exclusivement aux malades qui s y 22 dragons a beaau, . , . ^ canalisation des eaux de cou-
fait écarter avec raison l'origine h^d'^'r^';^"''"^, 5?' "n 'tl t a™, semblable par les étroites limites de > épidémie. L inf cU on pa.^U v^ été causée par les émanations des latrines de ' '°'"™''"''' ™ ,',.„.. les hommes atteints se trouvaient particulièrement exposes. Ces latiines
avaient été utilisées récemment par un sujet dont l'aflectiou, développ.V tout d'abord sous le masque de la grippe, avait évolué ultérieurement en fièvre typhoïde (34).
Le mécanisme de l'infection dans ces cas n'est que trop facile à saisir Les matières fécales virulentes sont répandues dans les corridors et sur le sol des cours, puis transportées partoutpar les cliaussures. Converties en poussière par la dessiccation, elles sont soulevées par les courants d'air et mêlées à l'atmosphère des habitations. Quant aux émanations proprement dites des fosses, elles altèrent le milieu intérieur et préparent la réceptivité morbide Toutefois, le rôle de ces émanations ne se réduit pas toujours à celui d un facteur banal. Souvent, en effet, leur pénétration dans l'organism. équivaut a l'absorption des agents spécifiques eux-mêmes. Semblables aux émanations putrides des mares, dont le fond est mis à nu par le cura-e ou la chaleur, elles sont aptes à susciter par elles-mêmes la fièvre typhoïde en appelant à l'activité pathogène les germes latents de l'organisme Nous pourrions, en effet, citer maint exemple de manifestation locale de cette dernière survenue à l'occasion de vidanges de latrines qui n'avaient point reçu préalablement de selles virulentes, ou qui du moins n'en avaient point reçu depuis fort longtemps.
d). RÔLE DU soL. - Mais il s'en faut que les épidémies urbaines restent toujours aussi circonscrites. Il en est qui enveloppent des groupes de maisons, des quartiers tout entiers, et qui témoignent par cette extension a une partie de la ville, de la diffusion de la cause morbide. Si beaucoup de faits de ce genre rentrent dans la catégorie suivante, où le rôle de l'eau est incontestable, il n'en est pas de même d'autres, où la souillure de l'air par le sol est au moins probable.
Dans beaucoup de villes, on pratique, d'une façon plus ou moins générale, le tout au ruisseau ou à la rue. Les germes typhogènes, ainsi projetés sur le sol, y pénètrent toujours avec une extrême lenteur. A vrai dire, ils ne dépassent guère cette couche superficielle qui se concrète par la sécheresse, se fendille par la trépidation des rues sous le passage des voitures, se pulvérise par la circulation des hommes et des animaux et se soulève sous les courants aériens (35).
^ On conçoit que, malgré cette dispersion des poussières virulentes dans l'atmosphère, l'épidémie n'en reste pas moins limitée au sol infecté, la dissémination des germes s'effectuant toujours à de très faibles distances de leur foyer générateur.
Telle est, sans doute, la signification de l'épisode suivant. A la fin de l'année 1883, les fosses d'aisance du IS-^ de ligne à Castelnaudary ayant été affectées à un autre usage, les murs et la voûte intérieurs en furent
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initiés et reci-épits, et tous les détritus provenant de ces travaux de Stut on et déménagement, mortier, terre, plâtras, imprégnés de ma- UéTs cales assurément virulentes (deux épidémies de f.évre ypl.o.de Ivàîeat eu lieu dans les trois années antérieures), furent employés au nivpllpment du sol de la cour. .
Les ene s d'uu pareil état de choses, dit M. Vid.l, médecn de la garuison ne dérent pas à se faire sentir. La caserne fut souillée de fond reomble par toutes les boues que les hommes entraina.ent avec les chaus mlsf une partie des débris des latrines fut de la sorte portée dans es cirmbr;s. Les recrues étant arrivées sur ces entrefaites, une ép.denue de fltvre typhoïde éclata tout aussitôt, due, ajoute notre collègue, « a la présence certaine de germes infectieux provenant du sol de la cour, on mieux de la fosse des anciennes latrines (36) , , ,
Il es des localités où, en raison d'habitudes traditionnelles, la couche superncielle du sol est ainsi souillée depuis des siècles par des déject.ons hur^ nés ; et comme, d'après les recherches de MM. Ga.Nca.. et Desc am eirpeut conserver vivant le bacille d'EB.axu près de six mors (37), el e eut' constituer un milieu de culture perpétuel, une ^'^^'-f^^^Z inépuisable d'agents infectieux '. C'est en partie a un pareil état de choses
à celles de M. G».«c„e», que ^tac'l e 'ph,q^^ ^„-,^^„^ sol que ne l'admet ce dernier »''.f ^'"î^^^^^^^^^ du bacille d'EBEBTii avec diiïé-
deu. ordres. Dans les unes, .1 "«''ï Isuite " u dans des cylindres de fer-blanc et rcnts échantillons de terre, »»' ™ ui toujours conslatée à des protondeurs
ZSSS ;uer;:mrie"de^.rd^rSSr:„tre.enu\ la surlace ou dans le iond de
'■'Tlï'res autres, i, se servait de djeetions ou d'o janes ^^^pW.-s Me),
sur diUérents points du ^''[^^^'^^^fZf Z de ' ulltîins t'elluriques naturelles de ses rpnts de la nappe d eau soutenaine, du ucc îieux de iesideSœ (Stolac et Konjica, en Herzégovine) Voici comment Fauteur formule ses ^-ésuUats defimtj s :
loDans le sol, les bacilles ne ^^^f^'^fJ^J^^^^^^ les .matières fécales, leur
20 Lorsque les bacilles lyphiques P^^acilles qui y sont ensemencés en suspen-
variations de la température ^^^^.^ i„
4" Répandus à la surface du sol, ei expuscs
'"^"ir'c^n'^e'Lnts dans Vbu.nectation qu'ils Inté^^^^^^^^^^^^^ euït^r;' °"
'T£:V.rrce"erttl':rnf t?.s"~^^^^ ou plongent les racines des
plantes. ^ .vnhiniips subissent une putréfaction lente, et que
7" Lorsque les cadavres en erre^s e s t ph.qu^ ^^J^ ^^.^^^ p^^,. „„^p,e
les microorganismes spéc.fKjues de oellL-ci y ont auu^^^^ sublimé), on peut
de l'enveloppement des parties avec du ^^^f'^^'^'^^^^^^
encore trouler des bacilles dans les «'IS^"^^,, ".^^^^^^^ 1891, Bd. XIII, p. 302.)
ûber das Verhallen der Typhus- Bacillcn im Boden. Ai en. i. .
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que certaines villes du midi, notamment Toulon, doivent d'avoir ,Hô de tout temps si cruellement éprouvées par la dothiénentérie. On peut objecter sans doute, que les influences typhogènes sont ici complexes h qu'au rôle du sol il faut ajouter celui de l'eau. Mais il ne manque n-js d'exemples où l'enquête étiologique a pu justement mettre en cause la souillure de la surface du sol, à l'exclusion de celle des maisons ou d. l'eau de consommation.
Les couches profondes du sol ne sont pas moins dangereuses à l'occ-, sion que celles de la surface. A la vérité, le bacille typhique n'y a gnèi. été démontré directement jusqu'à présent; nous ne connaissons que les tentatives infructueuses de Gaffky à Wittenberg et de Fr.knkel à Berlin auxquelles il faut joindre les recherches, cette fois couronnées de succès' faites par Trydiî sur de la terre recueillie à la caserne de la marine de Copenhague. Mais, à défaut d'agents spécifiques, les couches profondes recèlent des souillures banales dont l'action, bien qu'indirecte dans la genèse de la dothiénentérie, n'en est pas moins dangereuse. Elles manifestent leur pouvoir typhogène au moment de l'ameublissement des terrains, alors que, . la profondeur devient surface à son tour . (Arnould, loi cit.). Maintes fois, les bouleversements du terrain urbain ont fait naître la fièvre typhoïde au milieu des groupes fixés dans le voisinage des travaux, comme ils suscitent parfois la malaria et l'ictère. Les faits signalés naguère par Daga à Nancy, par Perrote à Avranches (38), se sont renouvelés bien des fois dans ces dernières années.
A Montbrison, une épidémie se déclare dans la ville, à l'occasion de travaux de canalisation exécutés pour la construction des égouts. Dans la Corse, le D-" Zuccarelli constate que la fièvre typhoïde, fréquente pendant la construction du chemin de fer de Coste à Bastia, a disparu de la région depuis la cessation des travaux (39).
L'épidémie qui sévit à Mamers sur le 115= de ligne, de novembre 1887 à février 1888, coïncida avec fouverture de profondes tranchées dans toute l'étendue du terrain intérieur de la caserne, et en fut probablement la conséquence, car on ne put lui trouver d'autre cause.
En 1888, des travaux de terrassement effectués devant la caserne de Neufchâtel à Reims, en vue de l'établissement d'un égout, furent marqués par une épidémie sévère de fièvre typhoïde qui vint frapper le iSi" de ligne. De l'enquête faite à ce sujet par M. le médecin principal Weill (40), et des renseignements complémentaires que notre collègue a bien voulu nous adresser, il résulte que l'eau de consommation de ce régiment, la même que celle de la population civile, était irréprochable, que les latrines ne laissaient rien à désirer, et que le déplacement du sol était la seule circonstance étiologique à assigner à cette épidémie, qui d'ail-
leurs disparut dès que la trauchée de la rue fut comblée et le sol maea-
''""Nots croyons devoir citer eucore, à l'appui de l'origine tellurique les deux épisodes suivants, auxquels il serait ditacile, nous semble-t-il, mtibuer une interprétation dinérente. Durant les rao.s d'août, sepemb e octobre et nivembre 1888, la f.évre typhoïde sévit épidem.quemènt sm- la garnison de Clermont-Ferrand. Elle avait été précédée en ju.n et iuillet par de nombreuses diarrhées qui paraissent en avoir constitue la phase initiale. L'enquête démontra que l'eau potable est restée étrangère Tsa -^enèse. D'une part, en efiet, le bacille d'E3«vrn n'a pu être constate dansées échantillons envoyés au laboratoire du Val-de-Grâce ; et d autre part l'épidémie a frappé pour ainsi dire exclusivement deux corps de la ! rnison sur quatre, bien que tous fissent usage de la même eau al.menîai^e celle de fontaines de la ville. M. V...nao», qui a écrit une relation ntei;ssante de cette épidémie (41), pense que l'infection a eu heu par e poussières provenant du sol depuis longtemps fécalisé, et surtout du 0 pro ondément remué dans les grands travaux de terrassement exécutés pendant l'été. En efiet, un fossé long de plus de cent mètres et proond de chiq avait été creusé en vue de l'établissement d'un égout, dans 'aluerLyon, au voisinage immédiat des ce^rnes^ha^^^^^^ par les deux seuls corps éprouvés, le 36= d'artillerie et le d 'nto te^
Le deuxième épisode visé ici a eu pour théâtre la ville '^^'J'^^^^'^^ nour témoin et narrateur notre collègue M. le medecin-major Feancuet. ' a laTn des manœuvres de 1889, le 27' bataillon de chasseurs a pied étant ven:; occuper la nouvelle caserne de cette ^'He. ^ 'em^aussitôt, an milieu d'un état de santé satisfaisant, t a la P^^^^ abondantes, d'une triple épidémie de fièvre typhoïde, de nalaua et dltére, épidémie qui dura du « octobre 1889 au -^^^^'^J^;^ sol sur lequel s'élève la caserne venait d'être P^î^-^^ean ut fomlle . dix mille mètres cubes de terre avaient été déplaces par es ^^^^^^-J^J^ Tassement. L'explosion et l'évolution simultanées '^'^ ^'l l'^l^^l' dont les deux dernières sont justement attribuées au sol, ne P-^n^^f ^ nas témoiffua-e en faveur de la communauté de leur foyei d origine .1 Td mis trLin, l'enquête rigoureuse à laquelle -e a ce su, M FRANcnET le prouve, que les facteurs pathogéniques oïdmaircs de L~ïd:, tels q^e'la pollution de l'eau, nient le^ur-
menin-e sont dans l'espèce, restés étrangers a sa genèse, et que 1 infec 11 relluriqûe lemeure' en dernière analyse la seule cause a lui assi-
'"n est démontré que les courants descendants de P-'' P'^^f;»;, traînent pas les germes vers la profondeur. L'eau ne saurait les y amené.
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"OU plus, car le sol est un filtre presque impénétrable aux bactéries 11 en résulte que les couches protondes de ce dernier reçoivent les souillures P hogènes non pas de la surlace, mais des fosses fixes ou des égouts no„ etanches, des pu.ts absorbants, puisards et bétoires, tels qu'il en exis dans beaucoup de localités. C'est d'une parcelle du sol, préLéc au vois d'EBctu" " P™"""'^-' T„v„. a extrait le bacill,.
Les agents typhiques se comportent sans doute vis-à-vis des parois d.. ces excavations comme ceux de la surface à l'égard des couches supérieures, c'est-a-dire que leur diffusion dans le sens horizontal rester , relativement limitée. Mais si le nombre des excavations est con de b le 1 infection n'en deviendra pas moins générale "«"me,
C'est ainsi que le sous-sol de bien des villes, notamment de celles dont la population est dense et dont l'hygiène a été négligée, a été converti en un vaste foyer typhogène, où les germes ont d'autant plus de chance de se conserver, qu'ils y vivent à une température favorabfe et qu'ils ne subissent pas, comme ceux de la surface, l'action destructive de la lumière et de la chaleur.
L'ensemble des observations épidémiologiques tend à prouver et
I exemple de certaines villes confirme, que le sol est d'autant plus apte a conserver, et peut-être à multiplier le germe typhique qu'il est plus riche en souillures. Mais nous avons tout lieu de croire que ce sol putride exerce aussi une influence générale adaptée à l'homme et non au parasite
II accroît l'énergie de celui-ci et diminue la résistance de celui-là II a-it spécifiquement par les poussières soulevées à sa surface et contenant^le bacille typhogène, et banalement par les émanations qui s'élèvent de tout foyer putride (Arnould).
Il n'est pas hors de propos de remarquer que certaine école bactériologique n'a pas dédaigné de s'appuyer sur ces données fournies par l'observation empirique. La fièvre typhoïde, et en général toutes les maladies mfecto-contagieuses, ne pourraient naître, selon elle, qu'à la faveur de l'action combinée de deux germes, l'un banal, originaire du sol, destiné à adapter l'organisme à la maladie, l'autre spécifique, mais impuissant à réaliser celle-ci sans le concours du premier. Telle est la théorie dihlastique, formulée il y a une dizaine d'années par Naegeli (4H). Elle n'est pas sans avoir reçu une sorte de sanction expérimentale des intéressantes recherches tentées depuis cette époque dans le domaine de quelques maladies infectieuses, notamment de celles qui ont été entreprises sur le tétanos par le professeur Vaillard.
Il est sans doute difficile de faire toujours la part exacte entre la souillure banale et la souillure spécifique. En pratique, cette distinction
est secondaire. Nous savons que clans les villes comme Toulon, Munich, î) ntzi^ la fièvre typhoïde a diminué avec l'établissement d'une bonne anali^;tion souterraine, qui permet de faire disparaître rapKle.nen les impuretés de la surface, et de prévenir les infiltrations putrides de la
^'Cotqu'il en soit, on comprend, d'après toutes ces observations, l'importance énorme attribuée par Pettenkof.r, d'une part à la porosité du soussol laquelle favorise l'imprégnation de celui-ci par les souillures tombées •i là surface d'autre part aux oscillations de la nappe d'eau souterraine oui apportent dans ces couches saturées de matières organiques l'humidité à la faveur de laquelle celles-ci deviennent des foyers putrides plus ou moins redoutables. Comme ces conditions hydrotelluriques ne se trouvent point réalisées partout, il en résulte que la fièvre typhoïde serait louioursune endémie rivée à des circonscriptions territoriales restreintes. Telle est la base de la doctrine localiste, défendue avec une infatigable persévérance et une verve incomparable par l'illustre professeur de Munich Elle a eu des adeptes dans tous les pays. En France notamment, elle a trouvé dans M. le professeur Teissier (de Lyon) un partisan convaincu Ce médecin distingué a constaté un rapport à peu près invariable entre les oscillations de la nappe d'eau souterraine à Lyon et les recrudescences de la fièvre typhoïde, les maxima de la courbe morbide correspondant toujours aux minima de la courbe hydrique (44).
Mais pour établir une relation de cause à effet entre deux faits aussi évidemment disparates, il faudrait que leur coïncidence fût constante. Or il s'en faut qu'il en soit ainsi; c'est ce qui résulte des recherches de quelques-uns des élèves mêmes de Pettenkofer, de celles de Port sur a fièvre typhoïde dans les casernes de Munich, de celles de Sovka sur la marche comparée de cette maladie dans diverses villes La doctrine de Pettenkofer est d'ailleurs incompatible avec la mobilité des foyers typhogènes que nous avons mise en relief au début de ce chapitre. Néanmoins comme toute doctrine qui s'appuie sur l'observation et non P^s seulement sur des idées spéculatives, elle renferme un grand fond de vente : abstiaction faite de ses interprétations hypothétiques sur la génération alterne de l'agent typhique, elle a eu le grand mérite de faire ressortir, en etiologie typhoL, le rôle du méphitisme tellurique si complètement oublie par les partisans de la contagion exclusive.
e) RÔLE DE L'EAU. - Mais ce n'est pas seulement le sol dont la salubrité'se trouve compromise par les groupes humains fixés ^ sa surface^ Les souillures peuvent atteindre l'eau qui sert à la ^«^^"^-^^ f avoir été longtemps controversé, le rôle de l'eau a pris, dans ces deinieis
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temps, une imporLfince prépondérante dans l'étiologie de la fièvre typlioïdo et c'est dans les villes surtout que ce rôle a pu être précisé.
La nappe d'eau souterraine qui alimente nos puits est protégée contre les infiltrations impures de la surface par le sol qui la recouvre, et dont on connaît la merveilleuse puissance filtrante. Mais les eaux souillées de la rue peuvent arriver dans la nappe aquifère par les crevasses, les brèches natu relies du sol, et directement dans les puits par l'orifice de ces derniers
La souillure profonde du sol est également capable d'altérer la purcl des eaux souterraines. Sans doute, l'eau, en filtrant à travers le sol s. débarrasse de ses germes. Mais les communications entre les récipients d'immondices et la nappe aquifère sont le plus souvent directes • les fosses ou les égouts non étanches, aidés de quelques crevasses, laissent arriver sans difficulté les déjections dans cette dernière. Dans les villes ou le puits et la fosse sont gémellés, la brièveté du trajet empêche l'eau de se dépouiller de ses impuretés dans le cheminement de celle-ci à celui-là.
L'eau de source elle-même, qui est bactériologiquement à peu près pure (Pasteur et Joubert), peut recevoir des souillures à son émergence, dans les galeries de captage, ou sur son parcours, par suite d'avaries occasionnées aux réservoirs destinés à la contenir jusqu'à sa destination. Il n'est pas impossible même qu'elle soit spécifiquement altérée à son émergence, quand elle a filtré à travers des terrains composés d'éléments grossiers ou fissurés. C'est ainsi que les épidémies du Havre de 1887 et 1888, ont été attribuées par MM. Brouardel et Thoinot à la pollution de la source de Gatillon par l'épandage des tinettes de vidanges sur le plateau de Gainneville, qui recouvre la nappe aquifère d'où naît cette source. L'émergence de celle-ci étant à la cote 39 et le plateau à la cote 88, une épaisseur de filtre de 49 mètres sépare la surface du plateau de la nappe aquifère; mais l'eau filtre à travers trois assises de terrains crétacés, et ces couches sont fréquemment fissurées (45).
L'eau de source peut encore être contaminée, lorsque l'épaisseur de terrain qui recouvre la nappe aquifère d'où elle procède n'est pas assez épaisse pour filtrer complètement les eaux de la surface, surtout si on pratique l'épandage de matières fécales sur cette dernière. C'est à cette double circonstance que MM. Brouardel et Ciiantemesse ont attribué l'endémicité de la fièvre typhoïde parmi les troupes de la marine à Lorient. Les eaux de source qui alimentent les établissements de l'arsenal sont souillées déjà au point de captage. Jolies jaillissent en effet de un à trois mètres au-dessous d'une plaine sur laquelle on déverse deux fois par an les tinettes de la ville, recélant certainement des germes typhiques (4G).
La transmission par l'eau des germes de la fièvre typhoïde est attestée par deux séries de preuves. La première comprend les faits où l'analyse
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haclériologique a démontré positivement l'existence du bacille d'Emm-ni dans les eaux soupçonnées. Dans la deuxième sont réunis les épisodes ou ces dernières ont pu ôtre à bon droit incriminées, mais où la sanction bactériologique manque, soit que l'analyse des eaux n'ait pas été pratiquée, soit qu'elle ait abouti à un résultat négatif.
a) rreuus bactériologiques. -Les preuves bactériologiques sur lesquelles s'appuie la doctrine de l'origine hydrique de la fièvre typhoïde sont aujourd'hui assez nombreuses. Nous énumérerons rapidement celles dont cette doctrine s'est réclamée dès le début.
La première en date est due au docteur iMoers, chirurgien du cercle de Mulheim-sur-Rhin. Dans une ferme à Liebourg, où il y avait eu de la ■fièvre typhoïde en 18G4 et en 1865, quinze personnes furent atteintes de la môme maladie d'octobre 1884 à la fm de mai 1885. L'auteur trouva les bacilles typhiques dans l'eau du puits qui avait été souillée directement par les matières débordant des fosses d'aisance (47).
Quelque temps après, le docteur Ivan Michael découvrit aussi les bacmes typhiques dans l'eau d'un puits de la commune de Grossburgk ; l'analyse en fut faite dans le laboratoire du professeur Joiine, à Dresde (48).
La petite ville de Klosternenbourg, voisine de Vienne, est placée dans d'excellentes conditions hygiéniques; elle n'avait subi aucune épidémie depuis plusieurs années, lorsqu'on juin 1886, la fièvre typhoïde se déclara dans sa garnison. L'épidémie dura un mois environ, et atteignit dans cet intervalle 321 soldats, soit plus de la moitié de l'effectif (600 hommes) .
Le docteur Kowalski, ayant, par Une enquête minutieuse, mis hors de cause la nourriture, la canalisation, le surmenage, le sol, l'importation, fu amené à accuser l'eau potable. Des sept puits de la caserne, un seul servait à la consommation journalière, les six autres étaient fermés Or, au mois de mai, l'eau de ce puits changea de goût et deviat trouble : 1 analyse chimique pratiquée aussitôt, ayant donné des résultats satisfaisants, on continua à s'en servir. Un capitaine qui, avant cette analyse, faisait venir l'eau de la ville, se mit à faire usage de celle du puits, lui, sa femme, ses enfants et la domestique. Toutes ces personnes furent successivement atteintes par la fièvre typhoïde; puis celle-ci se propagea aux hommes du casernement. L'épidémie resta limitée à ce dernier, et elle cessa dès qu'on fit fermer le puits incriminé. M. Kowalski trouva dans son eau un nombre considérable de bacilles typhiques qui ont dû y pénétrer, selon lui, par le sol ou par l'intermédiaire des égouts voisins dont les parois
n'étaient pas étanclies (49). . ,.oK;io;f
En octobre de la môme année (1886), une famille pauvre qui habitait Paris depuis deux ans, fut prise de fièvre typhoïde dans le quartier de
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Ménilmontaut où hi maladie régnait depuis deux mois. Cinq persouuc. sur sept furent atteintes. Des analyses bactériologiques pratiquées pijr MM. Dreyfus-Brissac, WmAL et Cmantemesse, sur l'eau d'une borne-fujjtaine de Ménilmontaut à laquelle les malades s'étaient alimentés, y dénioutrèrent la présence du bacille typhique (oO).
Celui-ci fut également trouvé, vers la môme époque, par MM. Ciianti.- MESSE et WiDAL, daus l'eau du trop fameux puits de Pierrefonds, servant aux usages domestiques d'un groupe de maisons dans lesquelles venait d'évoluer une épidémie de fièvre typhoïde, restreinte par le nombre des | cas, mais tristement célèbre par celui des victimes (31). :
En septembre 1887, la fièvre typhoïde s'abattit sur le 37« de ligne, à j Nancy, épargnant les autres troupes de la garnison. Le i"' bataillon de j ce corps fut éprouvé au point qu'il dut quitter la caserne pour occuper le j baraquement du plateau de Malzéville. L'eau, dont ce bataillon faisait j usage, était infectée par le bacille typhique, qui faisait au contraire défaut j dans l'eau alimentant le 3"^ bataillon resté indemne (52). j
Au cours d'une épidémie qui sévit à Lunéville, en décembre 1887, le 18° de dragons paie un tribut plus large que les autres troupes. Il s'alimente aux bornes-fontaines qui débitent l'eau de la Meurthe, tenue depuis longtemps en suspicion ; l'analyse microbiologique y révèle la présence du bacille typhique; on y trouve, en outre, un excédent considérable de matières organiques. Le 7° de dragons, consommant de l'eau de source, était épargné par la maladie régnante ; les gelées l'obligent à avoir momentanément recours aux bornes-fontaines à eau de Meurthe : peu de temps après, trois hommes sont atteints par la fièvre typhoïde (o3).
Et de semblables constatations vont dès lors en se multipliant de jour en jour. C'est M. PoucnEi qui trouve le bacille d'EBERin dans l'Yonne, à Joigny; M. Thoinot, dans l'eau de Seine recueillie eu amont du pont d'Ivry (54); M. Roux, dans l'eau de boisson du lycée de Quimper, à l'occasion de l'épidémie qui régna dans cet établissement en 1888 (oo).
Nous n'avons garde d'oublier, dans cette énumération, les résultats des nombreuses analyses faites au Val-de-Grâce par M. Vaillard. Ils sont dans l'espèce d'un grand poids.
A Cherbourg, les troupes de la marine subissent annuellement, du chef de la fièvre typhoïde, une mortalité deux fois plus forte que celles de la guerre (6,3 p. 1,000 annuellement pour les premières, et 2,9 pour les secondes). Or les premières boivent l'eau polluée de la Divette, tandis que les secondes sont alimentées par de l'eau de source et de l'eau pluviale.
C'est à cette circonstance que M. le médecin-major Collignon rapporte la difïérence si considérable de la mortalité par dolhiéneutérie entre les
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deux corps de troupes. Effectivement, les eaux de la Divette, analysées ■ui Val-de-Gràce par M. le professeur Vaillard, out donné 3,400 germes par centimètre cube; et parmi beaucoup d'espèces diverses, cet habile et consciencieux observateur a réussi à séparer et à cultiver en colonies le bacille d'EBEivni. « Il ressort de ces constatations, dit-il, en terminant son rapport, que l'eau de la Divette est souillée de la manière la plus «rrave par des matières fécales provenant de typhoïques. » ^ Ce qui corrobore les déductions très légitimes de M. Collignon, c'est que d'une part, une demi-compagnie de la guerre, casernée au Val-de-Saire, et obligée à ce titre de consommer l'eau de la Divette, fournit toujours une proportion exceptionnelle de fièvres typhoïdes; et que, d'autre part deux manifestations épidémiques soudaines et courtes ayant été .observées en février et mai 1888 au fort de Querqueville, où l'on consomme habituellement des eaux pluviales, l'enquête prouva qu'à ces deux époques, l'eau de la citerne venant à manquer, on avait apporté au fort, par le bâtiment-citerne de la marine, de l'eau de la Divette. Les deux petites épidémies auraient éclaté une dizaine de jours après ces
apports d'eau souillée.
Au mois de décembre 1888, après quelques cas isolés observes depuis le commencement de l'année, la fièvre typhoïde se déclara brusquement à Bouro- dans la population civile et militaire, frappant tous les groupes alimentés par la canalisation de Lent, et ménageant les maisons et les établissements qui emploient exclusivement l'eau de la nappe locale L'enquête faite à ce sujet par MM. les D- Passerai et Aubert (S6) fit connaître de nombreuses causes de pollution des sources de Lent dans les galeries de captage, et c'est encore notre collègue M. Vaillard, qui découvrit dans les échantillons de l'eau suspecte la présence du bacille
d'EBERTH ' . . X •
Enfin, pour n'omettre aucun fait essentiel dans cet inventaire, nous citerons encore l'épidémie récente de Melun. , , , ,
Au commencement de 1889, la fièvre typhoïde, absente pendant toute l'année précédente au 1- chasseurs en garnison dans cette ville, fit brusquement son apparition dans ce corps. L'épidémie dit M Lelong, éclata tout d'un coup, comme un coup de foudre, à la date du 10 février. Elle se propagea très rapidement, mais limita ses atteintes a deux escadrons et à deux fractions d'escadron logés dans les mêmes bâtiments,
.T . r • Une vintPPPssante relation que M. Aubert a publiée de cette épidémie, ce judi- '.Toutefois, dans 1 '"^«'^^'^f ! 1,^^^ hydrique, fait remarquer que, pendant que cieux observateur b.e« qu^^ , 19 kilomètres de Bourg,
1 épidémie sôv ssait à Bo n!,^ eue reffna^^^ j.^,^ consomme
;L\rrr.i;crî.toi^»a:i;p. -'visr^f ■ " ' " " ""°
générale favorisant l'éclosion des germes typhiques dans la région.
et coDsommant de l'eau prise à trois puits dénommés puits U nord et sud, et puits R. Pas un seul cas ne fut observé dans le grand bâtiment A où l'on boit une eau de provenance diiïérente. Quelques individus ordonnances et employés de salle d'armes, furent atteints, bien que n'habitant pas les bâtiments où sévissait l'épidémie; mais l'enquête apprit qu'ils avaient ingéré de l'eau des puits incriminés. Cette eau, que toutes les circonstances de l'épidémie désignaient aux soupçons du médecin, fut envoyée au Val-de-Grâce, où l'analyse bactériologique y démontra le présence du bacille d'EuERTu.
La détermination du bacille d'EBERxn dans l'eau est entourée de grandes difficultés théoriques et pratiques. La similitude entre ses caractères morphologiques et ceux d'espèces voisines rend les recherches décevantes, et doit mettre en garde contre les conclusions hâtives. D'autre part, les analyses portant nécessairement sur une parcelle minime de liquide, il se peut que celle-ci ne renferme pas de germes, bien que l'eau mise en cause en contienne. Enfin, l'impossibilité d'inoculer la fièvre typhoïde aux animaux enlève à l'expertise un moyen de contrôle des plus précieux.
Aussi, dans bien des circonstances, l'analyse bactériologique est-elle restée stérile, bien que les présomptions les plus fondées pesassent sur l'eau examinée. Pour ne citer que les échecs des plus habiles, rappelons que Gaffky a vainement cherché son bacille dans l'eau, et même dans la fosse d'aisance de la caserne de Wittemberg à propos de l'épidémie qui a été l'occasion de son beau travail. M. Goantemesse n'a pas été plus heureux dans ses analyses de l'eau du Saint-Laurent, au Havre (o7).
M. RiETScn était convaincu que l'épidémie du camp du Pas-des- Lanciers avait eu pour moyen de dissémination l'eau de la Font-Marignane souillée des déjections des typhoïsants; et pourtant, toutes les recherches de l'habile bactériologue de Marseille pour y découvrir le bacille d'EsERTH restèrent infructueuses (58).
Bien que, d'après l'enquête officielle, l'épidémie de Hambourg, en 1885, dût être attribuée à la consommation de l'eau municipale, le docteur Simmonds ne put déceler, dans cette dernière, l'agent infectieux de ladothiénentérie (59).
Enfin, nous savons que parmi les nombreuses analyses bactériologiques qui ont été faites au Val-de-Grâce, sur des échantillons d'eau envoyés de province à l'occasion d'épidémies de garnison, il en est un certain nombre qui ne donnèrent que des résultats négatifs, bien que les circonstances relevées par les recherches étiologiques faites sur place accusassent formellement l'eau de boisson.
Bien que ces insuccès empruntent une certaine importance au renom
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de ceux qui ont eu à les enregistrer, ils ne sauraient prévaloir contre les faits positifs. En eux-mêmes, ils ne témoignent que de l'extrême difdculté de ce genre de recherches, ils ne sauraient porter atteinte à la notion étiologique qui est en cause.
P). Preuves épidéniiologiques. — Nous croyons d'ailleurs qu'à défaut de la certitude bactériologique, l'origine hydrique de la fièvre typhoïde peut être fondée sur des preuves épidéniiologiques. Les faits qui prétendent à une semblable interprétation, doivent réunir les conditions suivantes : l'éclosion soudaine et en quelque sorte simultanée de cas plus ou moins nombreux; 2" la limitation de l'épidémie, au moins au début, à un groupe d'individus buvant l'eau d'une provenance déterminée, •source, puits, conduites d'eau, etc., avec cette réserve que l'intervalle écoulé entre le moment de la pollution et celui de l'apparition des premiers cas morbides ne soit pas trop long ; 3'' la constatation effective de la souillure des réservoirs de cette eau par des matières excrémentitielles contenant des déjections de typhiques ; 4° la certitude que le groupe éprouvé par la fièvre typhoïde, partage avec la partie de la population épargnée par elle, toutes les autres conditions hygiéniques relatives au sol, aux météores, à l'alimentation, à l'habitation, et qu'il ne s'en distingue que ■par l'usage de l'eau impure; 5° la cessation de l'épidémie avec la fermeture du réservoir incriminé, condition qui n'a de valeur, suivant la •remarque du professeur Arnould, qu'autant que l'épidémie n'a pas duré assez longtemps pour épuiser la réceptivité du groupe et s'éteindre ainsi d'elle-même, et qu'elle ne cesse pas trop brusquement.
HiRScn rapporte un certain nombre de faits qui réunissent à peu près ces diverses conditions. Telles sont les épidémies de Stuttgard en 187î2, ■de Berne en 1873-74, d'un pensionnat de Mansfield (Pensylvanie) en 1874, de Gunnislake en 1876, de Caterham et de Red-Hill en 1879, de Nabburg (Haut-Palatinat) en 1880.
C'est dans les centres urbains secondaires, où les recherches étiologiques sont favorisées par l'étroitesse relative du champ d'observation, ■que les faits de cet ordre sont plus faciles à saisir. Tel est entre autres l'épisode dont fut témoin le D'' Bourrée à Ghâtillon-sur-Seine, et qui est consigné dans le rapport général de l'Académie de médecine sur les épidémies qui ont régné dans l'année 1884. L'état sanitaire était excellent dans cette ville, quand tout à coup, dans les premiers jours de décembre 1883, éclate sur ses divers points une épidémie de fièvre typhoïde, qui atteint en quelques jours une centaine de personnes n'ayant eu aucune communication les unes avec les autres, et appartenant à toutes les classes •de la société.
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La brusque soudaineté de son apparition et sa rapide dissémiiiatiou accusaient une cause générale inhérente à la ville et commune à tous leg quartiers. Or, on avait remarqué que le début de la maladie avait coïncidé avec la distribution d'eau provenant d'un nouveau réservoir, construit pendant l'été et récemment mis en usage. Les conduits de ce dernier avaient été ouverts à la ville vers le 20 novembre, et les premiers cas de fièvre typhoïde furent signalés vers le 4 décembre, c'est-à-dire quinze jours après que tout le monde faisait usage de l'eau de la nouvelle canalisation.
L'enquête établit que des ouvriers Italiens venant de Noiron, où régnait la fièvre typhoïde, avaient été employés à la confection du réservoir, que plusieurs d'entre eux, atteints de cette affection pendant l'exécution des travaux, avaient été vus, déposant leurs déjections dans l'excavation, quelques jours seulement avant l'arrivée de l'eau. Seloa le D'" SiREDEY, cette épidémie reconnaîtrait certainement pour cause l'adultération de l'eau par des matières fécales provenant de dothiénentériques (60). Il serait en effet difficile de lui assigner une autre origine.
En 1886, raconte notre collègue M. Haun, le 184'- de ligne de Màcon, fut atteint, au retour des manœuvres d'automne, d'une petite épidémie de fièvre typhoïde qui se limita à une seule compagnie, la '6" du l*''" bataillon. Cette compagnie n'avait été ni plus fatiguée, ni autrement nourrie que le reste du régiment pendant les manœuvres. Mais du 20 au 26 septembre, elle resta campée sur la partie basse du boulevard des Perrières, toul; près du ruisseau de l'Abîme qui sert de réservoir à la plupart des cabinets d'aisance du village de Flaie et à ceux de la caserne du Bel-Air. Beaucoup d'hommes trouvèrent plus commode de puiser l'eau de consommation à la rivière voisine, que d'aller la chercher aux bornes-fontaines de la ville, comme il avait été prescrit. Trois semaines plus tard, lorsque la compagnie eut été réintégrée dans sa caserne, elle vit se développer coup sur coup dans son sein de nombreux cas de diarrhée, d'embarras gastrique fébrile et de fièvre typhoïde classique. Sévissant exclusivement sur le groupe d'individus qui avaient consommé de l'eau de l'Abîme, ces manifestations morbides ne purent être rapportées qu'à cette circonstance, d'autant plus que l'eau de ce ruisseau est tenue pour justement suspecte (61).
Critique de la doctrine hydrique. — Toutefois, on ne saurait montrer trop de rigueur dans l'interprétation de faits semblables. Il en est que l'étiologie hydrique compte parmi les plus probants, et dont la signification, malgré tout, reste douteuse. Telle est par exemple l'épidémie de l'orphelinat de Halle, en 1871, qui cessa immédiatement après la. sumnession de l'eau suspecte. Immédiatement/ L'effet est trop prompt pour ne pas
laisser plauer le doute sur la cause qu'on lui attribue. La durée de l'incubation de la fièvre typhoïde est d'environ deux septénaires. On a donc bu impunément l'eau suspecte pendant les quinze jours qui ont précédé sa prohibition!
D'autre part, dans l'épidémie si souvent citée de Caterham, u s esi écoulé un an entre le moment où une eau a été contaminée par les déjections d'un typhoïdique, et celui où la maladie s'est déchaînée sur le o-roupe d'individus qui la consommaient. Il ne faudrait pas beaucoup d'arguments de ce genre, dit M. Duglaux, pour mériter à la théorie qui les emploie le reproche de Pettcnkofer : obscurité et arbitraire (62).
Il est encore d'autres témoignages, souvent cités en faveur de l'origine hydrique de la fièvre typhoïde, et qui, tout en ayant une grande valeur à cet égard, sont cependant justiciables d'une certaine réserve.
Oue de fois, par exemple, cette doctrine étiologique ne s'est-elle pas . prévalue de la rareté de la fièvre typhoïde à Vienne, depuis que cette ville est pourvue d'eau de source! Il est certain que cette maladie a diminue dans la capitale de l'Autriche depuis 1874, c'est-à-dire depuis que l'eau de source a remplacé l'eau du Danube, et que réapparaissant sous la forme épidémique en 1877, elle a sévi surtout dans les arrondissements que l'on dut rendre momentanément au régime de l'eau du Danube, par suite de la congélation des hautes sources.
Mais si nous consultons le tableau graphique n^ 2 de M. Mosnv 63) représentant la mortalité annuelle à Vienne par fièvre typhoïde de 1851 à 1886 nous voyons que celle-ci commence à diminuer dès lbo9, époque d'où date la réfection des égouts, qui, par suite de leur non-étancheite, laissaient filtrer leur contenu dans le sol et vraisemblablement aussi dans les puits. Dans sa confiance en elle-même, l'étiologie hydrique peut arguer que ces travaux ont épuré l'eau de consommation autant qu ils on assaini le sol, et que c'est avant tout à l'amélioration cel e-la qu i faut attribuer les heureux changements survenus dans 1 état sanitaire
"^^l^est "toutefois une observation qui ne s'accorde guère avec cette interpréîation. La mortalité par fièvre typhoïde, dans les --ons pourvi^^^ d'eau de source, a peu varié de 1874 à 1882, tandis que V^-^^^^^ Intervalle elle s'est abaissée de 3,11 à 0,69 dans celles qui en sont privées.
Tpart les recrudescences de 1875 et 1877, l'endémie cl-uiue progressivement de 1874 à 1882 dans les groupes qui ^«^^^ ^^/^^ Danube, et par une singulière ironie, elle y est moins fréquente 1 end^^^^^ les années 1881 et 1882 que parmi les habitants qui n'en ^-^—^[^^l' 11 s'en faut donc qu'il y ait un P'^rallélisme rigoureux e t e les modifications introduites dans le régime de l'eau de boisson, et les peu
péties survenues corrélativemeiit dans l'endémie typJioïde Notons php que la ville de Vienne a suln clans tons ses quartL'rp n^^^^^^^^ derniers mois de l'année 1888, une augmentation générale de la fi typho.de, une véritable épidémie, plus sévère par le nombre des att nt que par ceha des décès. Or, il a été noté que l'eau y est restée coiZt tement étrangère, car au moment de son explosion'on ne btvai dep " neuf mo.s que l'eau des Hautes-Sources, à laquelle on dut ub ti er C
TZil ''''''''''' -"-ci cessât
D'autre part on a souvent fait valoir, en faveur du rôle typho'.ène de eau, les recrudescences périodiques de la fièvre typhoïde dans le^ quar tiers de Pans qu. sont momentanément soumis au régime de l'eau de Sdn .
Plus d une fois, il a été possible d'établir le parallélisme entre le chiffre de la consommation de l'eau de rivière par quartier et celui de la
-y mars 1889, M. Cornil a lu, au nom de MM. Cfiantemesse et Wid.l une note dans laquelle ces deux médecins établissent que les épidémie's de fièvre typhoïde, a Paris, en 1882, 1885, 1886 et 1887, coïncidaient avec la substitution de l'eau de Seine, de Marne, ou de l'Ourcq, à l'eau de Vanne ou de la Dhuis dans les distributions du service public '
MM CiiANTEMEssE et WiDAL empruntent leurs preuves à deux sources.
1 Au chiffre des entrées pour fièvre typhoïde dans les hôpitaux de Pans d après le bulletin de la statistique municipale. Ce document fait connaître, qu'en 1885, 1886, 1887, le nombre des admissions pour cette maladie, dans les hôpitaux civils, a augmenté brusquement douze ou quinze jours après qu'on eut substitué momentanément l'eau de rivière a l'eau de source, et inversement, le nombre des cas est retombé à la moyenne normale, une ou deux semaines après qu'on eut recommencé à donner l'eau de Vanne.
2° Au travail dans lequel notre collègue, M. le D-" Régnier, examine 1 influence des eaux d'alimentation sur le développement de la fièvre typhoïde, dans les difl'érentes casernes de sapeurs-pompiers en 1882 et 1885. L'approvisionnement de ces casernes en eau de source a, eu effet, dimmué d'une manière considérable la proportion des fièvres typhoïdes.
D'après les recherches de Régnier, si l'on réunit en un groupe toutes les casernes de pompiers recevant de l'eau de l'Ourcq, de la Marne ou de la Seine, on trouve en 1882, pour un effectif de 1343 hommes, 129 cas de fièvre typhoïde, soit 9,6 p. 100. Dans les deux casernes recevant de
n.,!.^!lf ''"^ "^'^"^T '^''''I"^ ^^''"'^ la Vanne et de la Dliuis sont insuffisantes
pour les besoins de la population, l'administration les remplace par de leau de rivière (Seine, Marne ou Ourcq).
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l'eau de la Vanne (J.-J. Rousseau et Grenelle), la morbidité est Prôs de dix fois moindre, soit 1,33 p. 100. Ces clùiïres se confirment en '1«85; les neuf casernes recevant les eaux de la Vanne et de la Dhuis comptent 1,9.) de fièvre typhoïde pour 100 hommes d'effectif, tandis que les deux seules casernes alimentées encore en eau de Seine fournissent 7 cas pour 100 hommes d'effectif (64).
Ce qui fortifie la signification de ces chifires, c'est la répartition mensuelle des cas de fièvre typhoïde de cette année, comparée aux modifications subies par le régime des eaux. Du 9 au 26 juin, on distribue l'eau de rivière, après avertissement officiel. Or, le nombre mensuel de typhoidiques qui a oscillé entre 1 et 7 de janvier à juin, s'élève brusquement à 14 en juillet, pour retomber au chiffre de 1 à 7 les cinq derniers mois • pendant lesquels on ne consomme que de l'eau de source.
Ces observations ont assurément une valeur considérable ; peut-ôtre cependant ne sont-elles pas toutes également probantes. Il n'est du moins pas démontré que l'aire de dissémination de la fièvre typhoïde se soit toujours confondue exactement avec celle de la distribution momentanée de l'eau de rivière. C'est ainsi qu'en 1886, celle-ci fut substituée à l'eau de source dans certains quartiers de Paris, du 20 juillet au 7 août. Les entrées dans les hôpitaux pour fièvre typhoïde passèrent brusquementde 40 par semaine (18 au 24 juillet) à 136 (1- au 7 août^, pour retomber ensuite à 80 du 15 au 21 août. Mais M. Bechmann fait remarquer a ce sujet, que la substitution d'eau n'ayant été faite que dans trois arrondissements, l'augmentation en question a porté cependant non seulement sur ces derniers, mais aussi, et même davantage, sur les dix-sept autres qui continuaient à être desservis par l'eau de source (65).
Néanmoins, de pareils faits, dont chaque jour d'ailleurs vient grossir le nombre, sont des témoignages imposants en faveur du rôle de 1 eau dans la genèse de la fièvre typhoïde. Les réserves que comportent quelques-uns ne portent aucun préjudice au fond de la question ; elles demontren simplement que l'eau, pour être un moteur pathogène des plus puissants de la dothiéneutérie, n'en est pas cependant le facteur etiologique exc usif Il faut bien en effet qu'il y ait encore d'autres sources d infection, d autres voies de transmission du germe typhogène, puisque cette maladie diminue mais ne disparaît pas avec la substitution de l'eau de source a l eau de rivière. Quelque importance que puisse avoir l'eau de consommation l'étiologie de la fièvre typhoïde ne saurait se désintéresser de / hygiène générale des localités. Le mode d'évacuation des matières fécales, la construction des maisons, le sol avec sa canalisation souterraine s imposent toujours à l'attention de l'épidémiologiste. ne sont point d^^^ quantités négligeables dans la lutte contre la cruelle endémie des villes ,
il y a eu en eiïet, dans ces dernières années, des épidémies retentissantes qui se sont refusées à se plier à l'étiologie hydrique pure
L'épidémie qui éclata à Wiesbaden, en I880, est attribuée tout d'abord a l'eau de boisson, pourtant de l'eau de source amenée du Miinzber- I a commission médicale, chargée d'en rechercher la cause S n'eut pa^'s do peine à redresser cette erreur, en montrant qu'un certain nombre de rue^ étaient restées indemnes, bien qu'on y consommât l'eau incriminée que d'autres continuaient à être éprouvées après qu'on v eut cessé d'en 'faire usage. Mais elle découvrit de graves lacunes dans l'hygiène, entre autres une insuffisance notoire de la canalisation souterraine et des procédés employés pour l'éloignement des matières fécales (66).
L'épidémie de Liège en 1883-84 (67), celle de Bordeaux en 1887-88 (68) ont été, comme celle de Wiesbaden générales, et n'ont pu, pas plus que cette dernière, être imputées à l'eau de boisson. L'infection du sol par les souillures typhiques a été mise en avant pour celle de Liège.
En automne de 1890, une épidémie de fièvre tvphoïde se manifesta dans la caserne de la Part-Dieu à Lyon. C'est après une accalmie à peu près complète de sept ans, que la vieille endémie s'est réveillée dans ce bâtiment qui en avait si souvent subi les atteintes; et cela en dépit de l'installation des filtres Ghamberland fonctionnant régulièrement et donnant une eau exempte de microbes pathogènes, ainsi que l'ont démontré les analyses bactériologiques. L'origine de cette épidémie n'a pu être nettement établie. Mais il est certain que l'eau y est restée complètement étrangère (69).
Une enquête rigoureuse conduisit à une conclusion semblable à l'égard de l'épidémie qui éprouva le 94^' de ligne à Bar-le-Duc, de décembre 1891 à février 1892. MM. les médecins-majors Grivet et Lechaudel, qui en ont été les historiens, font même ressortir que malgré l'adduction d'eau de source à Bar-le-Duc en 1886, la mortalité typhoïde n'a pas diminué dans cette ville depuis cette époque. Ils ajoutent que, d'après M. Gelly, médecin des épidémies de l'arrondissement, l'endémie typhoïde de Bar-le-Duc serait due à l'insuffisance du réseau d'égouts de la ville et à la non-étanchéité des latrines (70).
Si le régime des eaux avait, dans la genèse de la fièvre typlioïde des villes, l'influence absolue que quelques entliousiastes voudraient lui assigner, cette maladie devrait disparaître promptement à la suite de l'adduction d'eau de source. Nulle part pourtant, pas môme dans les centres où cet heureux changement a été suivi des eflets les plus salutaires, ceuxci se sont manifestés brusquement. Partout, l'amélioration a été lente à
' Pettenkofer, de Lanoenbeck, FnESENius, Leitz, Baumeister, Hl-eppe, P.agexstecher, Pfeiffer et WiBEi..
.e produire. A DanUig, par exemple, pourvue d'eau pure IbbJ e mouvement rétrograde de la fièvre typhoïde commence à la vénté a cette date, mais il se prolonge, avec diverses alternatives, pendant une longue
suite d'années. , .
Cet eiïacement progressif de la cruelle endémie urbaine, confronte avec 1, suppression brusque de la cause qui lui est attribuée, témoigne que celle-ci ne suffit pas à Tétiologie de celle-là. Il dénonce plutôt un facteur pathogénique qui ne peut perdre son activité qu'à la longue, comme le sol, dont l'assainissement complet exige toujours de nombreuses années. Imprégné de longue date de matières organiques qui l'ont adapté à la culture du bacille typbique, il ne peut devenir brusquement stérile pour ce dernier, alors même qu'on le soumet à un drainage efficace. C'est ainsi que la diminution de la fièvre typhoïde à Dantzig s'est dessinée franchement, non pas immédiatement après l'adduction d'eau de source (1869), mais avec la construction du réseau d'égouts (1872), ainsi que le démontre le dia
Fig. 19. — Évolution du typhus abdominal à Dantzig, de 1865 à 1886.
Chiiïi'C absolu des décès par an.
(Pettenkofer, Der epidemiolog. Theil des Berichls ûber die Thâlîgkeil der, zur Erforschung der Choiera, im Jahre 1883 nach .^gyplen u. Indien entsamten deulschen Commission , S. 28.)
gramme ci-joint établi par Pilttenkofer.
(V. fig. '19.)
L'histoire de la fièvre typhoïde a
Munich, pendant la période de 1856
à 1887, n'est pas moins propre à nous
montrer le rôle respectif du sol et de
l'eau dans sa genèse. Cette maladie a été pour la capitale de la Bavière ce que le
choléra fut toujours pour Calcutta : une véritable peste. Or, le graphique de Pettenkofer ci-joint, montre qu elle y diminue progressivement depuis 1856, malgré l'accroissement de la population. (V. fig. 20.) ^
En 1881, elle est tombée au niveau le plus bas qu'elle eut jamais atteint jusqu'alors, et dont elle ne s'est plus guère écartée depuis. Est-ce à l'usage d'une eau pure qu'il faut faire honneur de cette lente et profonde décroissance? Certes, peu de cités ont fait autant de sacrifices que la ville de Munich pour avoir de l'eau de source, quoique la « Tnnckwassertheorie » n'y soit pas en faveur. Mais il serait injuste d'attribuer exclusivement le déclin de l'endémie au changement introduit dans le régime de
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l'eau de cousommatioD, comme on peut en juger par les renseignemeuU suivants.
Jusqu'en 1865, ou ne huvait à Municli que l'eau fournie par les puil?^ particuliers, et les deux canalisations royale et municipale alimentées p;iides puits appartenant à la ville et quelques sources de la rive droite de l'isar.
Eu '18()5, l'approvisionnement habituel étant devenu insullisanv, od
Fig. 20. — Diagramme montrant l'i^volulion du typlius abdominal à Municli, de 1856 à 1887.
' Chiffre absolu des décès par typhus abdominal par an.
Décès sur 100,000 habitants.
— Oscillations de la nappe d'eau souterraine. (Pettenkofer. Der epidemiologische Theil des Berichts ûber die Th'àligkeil der, zur Erforschung der Choiera im Jalire 1883, nach yEgypten u. Indien gesamten deutsch. Commission, p. 28'.)
amena à Munich les eaux de source captées à Thalkirchen. La canalisation fut baptisée du nom de Peïtenkofer, en témoignage de reconnaissance publique pour la part prise à l'édification de cette œuvre par
* Partie épidémiologique du rapport sur les actes de la commission allemande, envoyée dans l'année 1883 en Eg^yptc et dans les Indes pour y étudier le choléra.
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l'illustre hygiéniste. Elle fut mise en exploitation le 11 juin 18()(), mais bientôt elle cessa de répondre aux besoins croissants de la ville.
Aussi/dès 1870, la municipalité fit-elle commencer les travaux de captation des sources de Manj>[all, qui jaillissent à 30 kilomètres de Munich. Ce grand ouvrage fut terminé en 188B, et depuis le 20 août de cette année, il fournit de l'eau à la plus grande partie de la ville. L'ancienne canalisation municipale, à l'exception du Chàteau-d'Eau de Petticnkofer, est hors d'usage. Mais la canalisation royale continue à distribuer de l'eau à un certain nombre de rues.
Assurément, cette substitution d'une eau pure à une eau plus que suspecte, n'a pas été étrangère à la rétrogradation de la fièvre typhoïde. Mais Pettenkofer démontre sans peine que la plus large part en revient à l'assainissement du sol et des maisons. La canalisation, en effet, qui porte son nom, fut mise en exploitation en 1866; or, ce n'est que l'année suivante que le niveau de la fièvre typhoïde s'abaisse, pour se relever aussitôt et atteindre un de ses maxima^les plus élevés, en 1872. En 1883, les eaux de source de Mangfall remplacent celles des anciennes pompes municipales ; mais dès 1881, à la suite de travaux de drainage souterrains en cours d'exécution depuis 1875, la fièvre typhoïde était tombée au minimum le plus faible qu'elle eût jamais atteint et dont elle ne s'est plus départie depuis. Enfin, voici le trait décisif de cette intéressante enquête. La vieille canalisation royale, qui charrie de l'eau de la nappe souterraine, la même que celle qu'elle distribuait il y a quarante ans, et qu'on accuse d'avoir engendré tant de fièvres typhoïdes de 1830 à 1863, cette canalisation a continué à fonctionner, et elle fonctionne encore aujourd'hui (1887) à côté des réseaux distribuant de l'eau de source. (Elle est la propriété de la liste civile du roi.) Or, la fièvre tvphoïde a diminué dans les maisons qui reçoivent l'eau de cette vieille canalisation, exactement dans la même proportion que dans celles qui sont alimentées par les hautes sources
Il n'y a pas eu, tant s'en faut, de corrélation absolue entre les différentes phases de décroissance de l'endémie typhique, et les modifications subies par le régime des eaux. L'épuration du sol et la protection assurée a celui-ci contre les infiltrations fécales paraissent avoir eu une action plus décisive. De 1856 à 1860, en effet, des règlements de police sanitaire prescrivent de rendre étanches les fosses d'aisances, toutes fixes à cette époque. Ils n'étaient que trop justifiés, puisqu'ils provoquèrent un mécontentement général chez les propriétaires, qui faisaient valoir que jusqu alors les fosses se vidaient spontanément dans le sol poreux delà ville.
• Il n'est pas inopportun de faire remarquer que cette eau des conrluites royales était encore diSibuée en 1887 dans 114 rues, soit 871 maisons, qu. dans le recensement de 188.> contenaient 23.302 habitants.
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Puis, de 18S8à 1887, on construisit 7^ kilomètres d'égouts; à partir de 1860, on draina soigneusement les eaux de pluie et les eaux ménagère^ des maisons vers la canalisation souterraine ou le fleuve. Eufin, en 187«, l'établissement de l'abattoir général fit disparaître de la ville plus de 800 petits abattoirs particuliers, dont les déchets s'accumulaient dans les maisons, sur la voie publique, dans les latrines et finalement dans le sol (7lj.
D'après Sûyka, ce qui s'est passé à Munich au point de vue de la diminution de la fièvre typhoïde dans ses rapports avec le drainage du sol, équivaut presque à une expérience,
« Rien n'est plus commun que ce raisonnement : voilà une ville qui de telle année à telle année a réformé sa canalisation d'eau, renoncé à ses puits, etc. ; elle s'est donné des eaux de source, et depuis ce moment la mortalité par fièvre typhoïde y est à l'état de décroissance. C'est le po.sl hoc, ergo propter hoc que nous avons visé plus haut et qui ne vaut pas mieux que tout à l'heure. On n'aurait le droit de rattacher l'un à l'autre les deux changements survenus, que s'ils avaient été les seuls accomplis dans l'intervalle. Or, il y a eu bien d'autres transformations produites dans la ville en môme temps que celle de la canalisation d'eaux potables. En améliorant le régime des eaux, on améliore en général le système des égouts. Pendant les périodes assez longues que doivent embrasser les statistiques, à moins d'être sans valeur probante, il y a eu dans le bien-être des habitants, dans les opérations de voirie bien des modifications auxquelles il serait tout aussi juste d'attribuer la diminution de la léthalité qu'à l'arrivée d'eaux plus pures. Souvent on se décide à ces grands travaux après une grave épidémie qui enlève tous les individus faibles et laisse les autres plus ou moins vaccinés. L'amélioration qu'on observe peut être tout autant le fait du changement dans la population que du changement dans les eaux. » (DuGLAux, loc. cit.)
Ces judicieuses réflexions de M. Dqclaux s'appliquent à Munich, à Dantzig, à Vienne, à beaucoup de villes en un mot dont l'expérience est si souvent invoquée en faveur de l'origine hydrique de la fièvre typhoïde.
En insistant sur ces faits, notre intention a été de montrer que l'endémie typhoïde des centres urbains ne se prête pas à la simplification étiologique si séduisante de la théorie en vogue, et que l'observation aflranchie des préoccupations de l'école, assigne au sol un rôle non moins important qu'à l'eau dans sa genèse. Cette réserve n'est point pour porter préjudice à la haute signification attribuée à cette dernière par l'étiologie. Il demeure certain que dans un grand nombre d'épisodes, l'aire d'expansion de la maladie recouvrait presque exactement l'aire de distribution d'une même eau, et cette étroite corrélation entre les deux faits porte témoignage de l'action prépondérante ou exclusive exercée par cette dernière. Nous
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,vous môme la coaviction ciuo c'est se faire uue idée trop étroite du iWe i e rea .. que de uevoir dans eelle-ei qu'uu simple vélueule de 1 geu yp , Tue. Celui-ei d'ailleurs n'y a été trouvé qu'e.ceptionneUe.nent e rs quand la f.évre typhoïde avait éclaté ou même d-P-"' ^ * ouditious telles qu'on pouvait légitimement .se demander Si 1« ^"^'0 ' r Ué de l'eau L „,alade ou du n.alade à l'eau. 11 nous P»-' P» moins douteux que les méfaits de l'eau sale soient toujours imputables . la présence d'agents spécifiques. Les connaissances que ■^«"«J'™- " ^ biolO"ie du bacille typhique, permettent de supposer que 1 eau putude se m-ète", la conservation et peut-être à la multiplication de ce dernier; mais nous ne manquons pas de motifs non plus pour croire au rôle de la souillure bm.le de l'eau. En introduisant violemment la putridité dans le milieu intérieur, elle crée l'adaptation des individus vis-à-vis des germes qu, neuvent Exister dans l'organisme à l'état latent, ou dn moins y avoir ete Sduits par un antre véhicule que l'eau. Bien que M. TiiomoT soit pa V nu àloler le bacille d'EBBKrn des eaux de rivière recueillies en amont de Paris, nous serions tout disposé à admettre que c est a la faveur ces souillure banales que se produisent les recrudescences de fi^evr
yphOicte à Paris dans les quartiers où l'on distribue momentanément 1 eau de rivière. Le rôle général de l'eau sale, a dit M. l'inspecteur A™o » n étiôlogie typhoïde, est aussi évident et considérable que son rôle devehi-
cnle de germe est obscur et limité.
^ /) Le lut et les aliments solides vÉmcoLES de l'agent tïpuooè.ve. - Au danger créé par la consommation d'une eau impure, il faut ajouter celui quoi mp-t à l'occasion l'usage d'autres boissons alimentaires, aux-
parKEL.y ('18^») à Wortlnng- (comte de Sus e^^^^^^^^^^
les plus récentes à notre connaissance, et aussi les piub i
faveur de cette origine. . . ^ . „no Hp mrP^; cas snora-
A Dunkerque, ou ne voyait depuis vingt ^■'^Z ^^/f '^'^'J'^, diques de fièvre typhoïde, lorsque sarvmt eu « ™ ' ,
épidémie. Elle sévit exclusivement dans des "-'-" ^f " e P^é-
prenaient leur lait dans la même vacherie, et frappa les enfants piel. rence aux grandes personnes. .\ h i.-e une enquête
Le docteur Reumaux, amené par ces circonstances a fane une enqu
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dans l'établissement suspect, trouva près d'un puits servant aux usages domestiques une fosse à fumier, dont le fond était à deux mètres au-des.sus du niveau d'eau de ce dernier. L'enquête établit en outre que la fille du laitier venait d'avoir la fièvre typhoïde, et que ses déjections avaient été jetées sur le fumier; d'où l'on put déduire rationnellement l'infection de l'eau du puits, et subsidiairement celle du lait recueilli dans des réservoirs qui avaient été nettoyés avec cette eau (74).
RoTi[ vient de rapporter un fait semblable. L'enfant d'une laitièn. ayant contracté la fièvre typhoïde, 11 personnes sur 14, qui achetaient leur lait chez cette femme, furent atteintes à brève échéance de la même maladie. Toutes avouèrent qu'elles avaient consommé le plus souvent le lait non bouilli. Aucun autre cas de fièvre typhoïde ne fut constaté à ce moment dans la localité (75).
Enfin, la statistique médicale de l'armée pour l'année 1890, produit un épisode auquel son témoin et son historien, M. le médecin-major Bounaix, n'hésite pas à attribuer la signification des deux précédents. En septembre et octobre 1890, une petite épidémie de fièvre typhoïde, qui atteignit dix-sept hommes et causa trois décès, se déclara brusquement au 5« escadron du train, à Fontainebleau. Ce corps n'avait subi aucun surmenage, et il occupait un quartier dont les conditions hygiéniques étaient irréprochables. Des batteries d'artillerie, qui partagent avec le train ce casernemeut, n'eurent d'ailleurs aucun malade. L'enquête établit ,que la fièvre typhoïde régnait au village voisin d'Avon, qu'un laitier de cette localité, fournisseur du quartier Lariboisière, avait eu la fièvre typhoïde, ainsi que sa femme, puis cinq de ses clients, enfin que tous les malades du train avaient plus ou moins consommé de; son lait. Cet individu débitait celui-ci près du poste, à la porte du quartier, dont il s'était vu interdire l'entrée antérieurement, pour avoir été soupçonné de mouiller sa marchandise. De l'eau fut recueillie avec toutes les précautions voulues à son puits, voisin d'un fumier, et soumise à rexamen bactériologique. On y chercha en vain le bacille typhique; mais on y compta 17,000 germes par centimètre cube, parmi lesquels pullulait le bacterium coli commune. Nous croirions volontiers que le lait mouillé avec une pareille eau a été apte à transmettre la fièvre typhoïde (76).
Personne, bien entendu, ne songe à mettre le lait lui-môme en cause : le danger serait dans l'eau qu'on y ajoute, ou du moins dans celle qui sert à laver les réservoirs destinés à le recueillir. La relation de cause à effet dans les épisodes rappelés plus haut, est fondée sur la distribution des cas morbides qui ne s'observent que dans les familles desservies par la môme ferme, sur la constatation dans cette ferme de la souillure de l'eau du puits par des déjections typhiques, enfin sur la prédominance des atteintes
Chez les femmes et les enfants qui consomment plus spécialement du lait non bouilli.
Quelle que soit la valeur de ces preuves, elles ne suHisent pas a nssurer péremptoirement aux faits visés ici la siguilication qu'on leur 'utribue Du moins devra-t-on toujours s'efiorcer d'appuyer celle-ci sur i'examen bactériologique du lait, qui d'ailleurs, d'après Wolfiiugel, SiMMONDS et Bagenoff, serait un bon milieu de culture pour le bacille
d'EBERTH.
Les aliments solides pourraient sans doute être accidentellement souillés par les déjections typbiques, notamment les végétaux qui poussent dans des terrains où l'on pratique l'épandage des matières fécales. Toutefois nous ne connaissons pas de faits qui confirment cette présomption. Rien ne démontre en effet que les épidémies d'Andelfîngen et de Ivloten, en supposant qu'elles se rapportent à la fièvre typhoïde, ce qui n'est pas prouvé soient imputables à la viande consommée par les victimes. Sur ce terrain de nouvelles observations sont nécessaires. L'étiologie actuelle exige qu'en pareil cas les aliments suspects soient soumis à une analyse bactériologique minutieuse.
g). Autres causes. - Indépendamment de la souillure du sol et de l'eau d'autres facteurs typhogènes sont encore souvent cités dans l'étiolocvie'de la fièvre typhoïde des grands centres. Telles sont les mauvaises conditions hygiéniques des villes ou des habitations, la malpropreté, la misère et l'agglomération de certaines fractions de la population. Nous apprécierons la valeur de ces différents facteurs sur un autre théâtre, dans l'armée, où elles acquièrent souvent une signification prépondérante Nous ne les mentionnons ici que pour faire pressentir dès maintenant la multiplicité des circonstances qui président au développement delà dothiénentérie, et qui assignent à cette maladie une étio ogie bien autrement complexe que celle qui se résume dans la doctrine bacillaire. Si les chances d'explosion de la dothiénentérie étaient subordonnées uniquement à celles de l'adultération spécifique de l'eau, c'est-à-dire livrées au hasard d'un accident, on s'expliquerait difficilement son évolution si régulièrement saisonnière, qui est un des traits les plus saillants de son histoire, et à laquelle nous devons une mention spéciale.
h) Rapports de la fièvre typhoïde avec les saisons. — Les rapports de la fièvre typhoïde avec les saisons sont en effet soumis à des règles assez précises II résulte des consciencieuses et intéressantes recherches de MM Besnier, Colin, Hirsch, Murcuison, Marc d'EspiNE, qu'à Pans, comme dans toutes les villes et dans tous les pays où la fièvre typhoïde règne en permanence, elle subit, dans la période estivo-automnale, une exacer-
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balion constante, variable dans son degré, mais immuable dans sa régularité chronologique.
C'est eu automne que le nombre des décès par fièvre typhoïde est le plus élevé, c'est au printemps qu'il tombe à son minimum. Soumise à la même loi que la mortalité, la morbidité atteint constamment son apogée vers la fm du troisième trimestre. Pendant la période décennale 1872-1882, sur 100 typhoïsants traités annuellement dans les hôpitaux de Paris, on en compte 40 pour l'automne, 27 pour l'hiver, 18 pour l'été et 15 pour le printemps. La même loi s'applique encore au rapport qui relie le nombre des malades à celui des décès. C'est en été et au commencement de l'automne, que les malades atteints de fièvre typhoïde succombent en plus grand nombre, tandis que le chifire des cas bénins augmeute au printemps. Cette différence dans la gravité de l'affection suivant les saisons, ne doit pas être omise lorsqu'on juge les méthodes thérapeutiques employées contre elle (77).
Souvent, la lente décroissance des mois de l'hiver est suivie d'un léger mouvement ascensionnel de la maladie en mars et en avril, notamment à Paris, où il est presque constant. Mais cette poussée momentanée ne tarde pas à s'apaiser, et le déclin, inauguré pendant l'hiver, se poursuit jusqu'en juin et juillet.
Dans la population militaire des garnisons, il y a en général deux maxima : l'un, le plus considérable, qui s'étend d'août à octobre, correspond à la période des manœuvres et à l'exacerbation saisonnière habituelle de la maladie ; l'autre qui ouvre l'année, coïncide avec l'augmentation brusque des effectifs et la période critique de l'acclimatement des jeunes soldats à la vie militaire. Cette dernière recrudescence est plus ou moins marquée suivant les années; elle a été presque insignifiante en 1885, et s'est élevée très haut en 1886. (Voir la fig. 24, p. 433.)
Si rien n'est plus simple que d'apprécier le rôle de la saison en bloc, il est malaisé de préciser l'action de chaque agent météorologique eu particulier. Nous possédons pourtant à ce sujet quelques données qui méritent d'être prises en considération.
«). Action de la température. — La prédominance de la fièvre typhoïde en automne dans les climats tempérés, la constance de ses recrudescences estivales dans les pays chauds (voir plus loin), assignent à l'élévation de la température un rôle incontestable dans sa genèse. Mais ce rôle n'est pas absolu. De la comparaison d'un grand nombre d'épidémies survenues sous l'empire de conditions météréologiques variables, Hmscn a conclu qu'il n'existe pas de rapport constant entre l'élévation de la température et la gravité ou la fréquence de la dothiénentérie, ce qui prouve que cette influence peut être suppléée par d'autres.
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S) Action de la sécheresse. - Tout en faisant la part de la chaleur, on accorde en général un rôle plus important à l'état hygrométrique de l'air et du sol. Depuis longtemps, les épidémiologistes ont fait ressortir la fréquence des épidémies dans les années de sécheresse, notamment dans les années dont l'automne est précédé d'étés chauds et secs. Dans ses observations comprenant une période de quinze ans (1846-1860), MuECHisoN a noté que la fièvre typhoïde prenait constamment une fréquence et une gravité insolites après les étés marqués par la chaleur et la sécheresse. D'autre part, les recherches consciencieuses poursuivies à Lyon par M. Annequin pendant les années 1874-75-76, ont montré que les oscillations épidémiques ont été constamment en rapport avec l'élévation de la température et la prédominance de la quantité d eau évaporée sur la quantité d'eau tombée (78). Enfin, M. Besnier, de son côté, a insisté sur la sécheresse de l'été qui a précédé la grave épidémie de 1876, à Paris (79).
..). Action de la pluie. - Si la chaleur et la sécheresse favorisent l'évolution de la fièvre typhoïde, probablement en pulvérisant la surtace du sol plutôt qu'en abaissant la nappe d'eau souterraine, il ne faudrait pas croire que les conditions météorologiques inverses aient constamment des résultats opposés. Souvent, les pluies, survenant après une période de chaleur intense et prolongée, semblent avoir fourni des conditions favorables à la propagation des germes typhogènes.
Pendant l'épidémie qui sévit à Clermont-Ferrand , du mois de juillet 86 au mois de janvier 87, MM. Cdibret et Augerias ont trouve un rapport constant entre l'abondance des pluies et le nombre des entrées a l'hôpital notées peu de temps après la chute de ces dernières. Ces observateurs attribuent cette corrélation au transport, parles eaux pluviales jusqu'aux eaux de boisson, des matières infectieuses déposées dans le voisinage des fosses d'aisances (80).
Il résulte également de l'enquête faite en 1887 par MM. Brouardel et Cuantemesse sur les épidémies de fièvre typhoïde à Lorient, que chaque pluie abondante qui survient après l'épandage de l'engrais humain sur le sol d'où jaillissent les sources de Peuvern, du Colombier et de Belle- Source, est suivie, un mois après, d'une épidémie de fièvre typhoïde dans les casernes de l'Arsenal (81).
Ces données contradictoires indiquent que le rôle de la sécheresse et de la pluie doit varier suivant les circonstances. La première, en pulvérisant les couches superficielles du sol, favorisera nécessairement le transport par l'air des germes typhiques qui ont pu être répandus à sa surface Le- pluies modérées, en humectant ces couches, contribueront à la multiplication et à l'exaltation de la virulence des agents typho-
gènes;. Eulin, les pluies abondantes sont susceptibles d'entraîner derniers vers les puits ou les réservoirs qui contiennent l'eau destinée à la consommation.
Quoi qu'il en soit de ces interprétations, les rapports que la fièvre typhoïde présente avec les saisons dans les grands centres ont une importance pratique considérable. Quand, par exemple, la rémission printauiôre habituelle est peu marquée, on peut prédire une épidémie plus ou moins sévère pour l'automne suivant. C'est ce qui eut lieu entre autres dans l'année 1882, à Paris. Dès le mois d'août, M. Ducastel signalait à la Société médicale des hôpitaux l'élévation excessive, dans le dernier trimestre, de la mortalité par fièvre typhoïde, et il exprimait l'appréhension que cet accroissement fort inquiétant ne continuât à suivre sa marche progressive. C'est ce qui eut lieu effectivement. (Quinquaud, loc. cit.)
Conclusion. — Les recherches écologiques auxquelles a donné lieu la fièvre typhoïde urbaine amènent à attribuer, cette affection à deux sources principales d'infection : le sol et l'eau.
Cette double origine a suscité deux doctrines étiologiques rivales, qui depuis longtemps divisent les épidémiologistes en deux camps, les partisans respectifs des; provenances hydrique et tellurique de l'agent typhogène. Les controverses nées de cette scission ont rempli ces vingt-cinq dernières années, et malgré la découverte du bacille d'EBERin-GAFFKY, l'entente est loin de se faire.
Nulle part la division n'est aussi tranchée qu'en Allemagne : deux chefs d'école illustres, appuyés sur des disciples enthousiastes, y soutiennent, l'un la « Grundwassertheorie », c'est-à-dire la genèse de la fièvre typhoïde par l'action combinée des souillures du sol et des oscillations de la nappe d'eau souterraine; lautre, la « Trinkwassertheorie >, ou la propagation pure et simple de l'agent typhogène par l'eau de boisson, accidentellement adultérée par les matières excrémentitielles des dothiénentériques.
Si les rivalités ont été si ardentes, c'est que la discussion était une des formes de la lutte toujours ancienne et toujours nouvelle entre le passé et le présent, entre l'étiologie d'autrefois et l'étiologie d'aujourd'hui, en un mot entre les miasmes et le microbe.
La doctrine de Pettenkofer est en rapport avec l'époque où elle fut conçue. On en était alors au rôle nosologique des miasmes, de ces principes insaisissables, susceptibles de se répandre dans l'atmosphère et d'impressionner simultanément des populations entières. Les relations de la fièvre typhoïde avec le niveau des eaux profondes n'avaient rien de mystérieux. C'est en humectant périodiquement les détritus organiques
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accumulés dans les couches superficielles du sol, que les oscillations de la nappe d'eau souterraine conféraieui; à celui-ci son aptitude pathogène. De la décomposition au contact de l'eau laissée et de l'air appelé dans ces couches par l'abaissement du niveau, résultaient des matières volatiles, des miasmes pestilentiels pour toute la région soumise à ces influences.
Si l'on écarte cette interprétation purement hypothétique, toute la théorie de Piîttenkofer repose sur une coïncidence, — et encore n'est-elle pas générale, — entre deux faits disparates : le développement de la dothiénentérie, et les variations du niveau des eaux profondes. Son fondement est le fameux : Post hoc, ergo propter hoc qui a déjà conduit à tant de conclusions décevantes dans les sciences d'observation.
Mais, d'autre part, l'origine hydrique n'est pas si sûre d'elle-même pour oser embrasser toute l'étiologie de la dothiénentérie. La diminution même de celle-ci après l'adduction d'eau de source laisse planer desdoutes sur le rôle exclusif de l eau dans ce changement, quand on constate que cette diminution est des plus lentes et des plus irrégulières.
Comme il arrive fréquemment dans ces interminables controverses, les faits examinés sans parti pris donnent raison aux uns et aux autres ; ils condamnent seulement l'exagération, c'est-à-dire l'exclusion de l'une des doctrines au profit de l'autre. Si nous nous méfions avec raison de l'eau de boisson, nous avons d'autre part des motifs trop fondés pour redouter l'influence spécifique et banale du sol. La souillure de l'eau constitue sans doute un facteur typhogène de premier ordre dans les grands centres, et l'on conçoit que par sa simplicité et sa précision, cette étiologie ait d'emblée séduit le plus grand nombre, et soit devenue pour beaucoup la formule pathogénique la plus générale de la fièvre typhoïde.
Personne n'est plus convaincu de l'importance du rôle de l'eau dans la genèse de la fièvre typhoïde que nous, qui suivons, depuis plusieurs années, les nombreuses analyses bactériologiques des échantillons d'eau qui sont envoyés de tous les points de la France, par ordre de M. le ministre de la guerre, au Val-de-Grâce, à l'occasion de chaque épidémie de garnison. Mais, tout en rendant un hommage sincère et mérité aux généreux efiorts tentés dans ces derniers temps pour assurer aux centres populeux une eau de consommation irréprochable, nous ne croyons pas que ce progrès, si grand qu'il soit, suffise à l'extinction de la cruelle endémie de nos villes. Nulle part, peut-être, le sentiment de cette insuffisance ne s'est aflirmé aussi hautement que dans l'armée, où, tout en apportant au régime des eaux de consommation des améliorations dont les effets salutaires ont valu à M. le ministre de la guerre des témoignages publics de gratitude, le Service de Saùté poursuit sans trêve ni relâche les autres facteurs typhogènes. ir est,, eh effet, peu de maladies dont les
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cpnditious patliogéoiques soient plus variées et plus complexes. Pour les embrasser toutes, il ne suffit pas d'étudier la dolliiénentérie sur les bords de la Seine, il faut la suivre à travers les principales conditions où peuvent se trouver placés les groupes humains, et comparer les enseignements que donne l'observation dans ces milieux divers.
Les médecins de l'armée, appelés à pratiquer dans les multiples situations de la vie militaire, dans les casernes, les camps, les expéditious, les guerres, sont mieux placés que tous autres pour se livrer à udc enquête si compréhensive, et ils n'y ont pas failli, ainsi qu'en témoignent leurs nombreux travaux sur cette matière, et entre tous, les œuvre, classiques des professeurs Colin et Arnould.
Dans les paragraphes suivants, nous chercherons à dégager des faits relevés dans ces foyers d'observation spéciaux, les notions complémentaires qu'ils.viennent apporter à l'étiologie de la dothiénentérie.
L'histoire de la fièvre typhoïde, comme celle de la malaria, témoigne hautement de la nécessité d'envisager les maladies épidémiques dans toutes les circonstances de temps et de lieu où elles sont susceptibles de se produire, si l'on veut arriver à une connaissance approfondie de leurs causes.
II. — Dans la population militaire
A. Dans les garnisons. — Les facteurs pathogéniques mis en relief par l'étiologie classique se sont toujours imposés aux préoccupations des médecins des garnisons. Dans leurs relations sur les causes des épidémies régimentaires, ceux-ci ont signalé depuis plus d'un demi-siècle le méphitisme des fosses d'aisance, l'infection du sol souillé par les infiltrations putrides, les rigoles à ciel ouvert, la mauvaise canalisation et l'engorgement des égouts, les travaux de terrassement ou de canalisation entrepris en temps inopportun, le voisinage des cimetières et leur situation plus élevée par rapport à la caserne (Lunéville), l'insalubrité générale des villes (Caen, Troyes, Toulon, etc.), enfin, surtout dans ces derniers temps, la mauvaise qualité de l'eau, notamment à Paris, à Angoulême, à Gompiègne, etc. Mais ils ont dû bien des fois fixer leur attention sur d'autres facteurs, méconnus ou relégués au deuxième plan sur des théâtres d'observation autres que les milieux militaires.
, a). E>(coMBREMENT. — C'est ainsi qu'ils ont dénoncé fréquemment l'encombrement , des casernes parmi les causes de la fièvre typhoïde. Nous pourrions, pour faire valoir son rôle, ajouter beaucoup de témoignages récents . à .ceux qui se trouvent réunis dans le beau travail de M. le professeur Colin. En octobre 1883, , une épidémie grave éclata aux deux forts de Vin-
cennes, 8 jours après l'arrivée des réservistes qui, d'ailleurs, y éciiappèrenl à peu près complètement; elle lut brusquement arrêtée par l'évacuation du casernem.ent (82)
En 1887, la garnison de Compiègne est fortement atteinte. La plupart des cas reviennent au 5" dragons, où l'épidémie se déclara le 5 novembre, au milieu d'un état sanitaire parfait, sous l'iulluence d'un encombrement produit par l'arrivée des recrues et l'appel des territoriaux. Elle s'éteint à la fin du mois, peu après le départ de ces derniers. Pendant ce temps, le 54« de ligne, qui occupait la même caserne et buvait la même eau (Oise) que le 5° dragons, mais qui était beaucoup plus spacieusement logé que ce dernier, n'a eu que deux malades (83).
M. le professeur Arnould fait justement remarquer que l'encombrement doit être envisagé à la fois sous le rapport de la densité et de la force numérique des groupes, car le danger réside tout aussi bien dans les grandes agglomérations que dans l'installation des individus dans des locaux insuffisants.
Il résulte en effet des tableaux dressés par M. l'inspecteur Dauvé que la moyenne de la morbidité typhoïde s'élève avec le nombre des habitants de la même caserne, avec le chiffre de la garnison dans une même ville, et avec le chiffre de la population 'de la ville. Les vieilles casernes sont relativement moins éprouvées que les bâtiments neufs, dont la population est d'ordinaire plus nombreuse au sens absolu.
Il est à peine besoin d'ajouter qu'il est loin de notre pensée d'accuser l'encombrement de créer la fièvre typhoïde ; nous n'avons pas à nous défendre d'un pareil reproche. Mais on ne peut méconnaître qu'il rend son explosion imminente, soit en vivifiant la graine, éparse dans le milieu ambiant ou recelée par nos cavités, soit en affaiblissant vis-à-vis d'elle rorganisme qui fléchit fatalement au contact d'un air souille. Nous aurons d'ailleurs l'occasion de mesurer encore la puissance de ce facteur dans d'autres milieux que les casernes, notamment à bord des navires.
b) ÉPIDÉMIES DE CHAMBRÉES. - Ou obscrvc asscz fréquemment dans les casernes des séries de cas répartis sur une période relativement courte, et provenant tous ou presque tous d'une seule chambrée. Cette localisation du mal à un n-roupe d'individus qui ne se distinguent de la collectivité tout entière que plrce qu'ils vivent dans une pièce commune, accuse la formation d'un foyer infectieux circonscrit à cette dernière. Depuis longtemps, les médecins d'armée dénoncent l'insalubrité du plancher des chambres, et notamment le danger de l'accumulation entre les fentes et dans l'entrevous de poussières organiques où viennent échouer tous les germes pathogènes ou autres qui tombent sur le sol. La littérature médicale militaire mentionne
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m certain nombre de petites épidémies de fièvre typhoïde qui ont pu ,Hre attribuées à cette source d'infection, car elles sont survenues pendant la réfection des planchers et se sont limitées aux groupes d'individus exposés à- respirer les poussières soulevées par cette opération. , C'est ainsi qu'en 1884, cinq cas de dothiénentérie, sur lesquels deux mortels, se succédèrent rapidement dans deux chambres du fort de Romaio ville, pendant qu'on y exécutait des travaux de réparation aux planchers (84).
De mars en mai 1885, sept cas de fièvre typhoïde, dont un décès se produisirent successivement à la caserne Saint-Paul à Verdun. Les hommes atteints appartenaient tous au 87^ de ligne; ils habitaient des chambres séparées, mais donnant, à des étages différents, sur un même escalier. La petite épidémie respecta, au contraire, les soldats du 54-^ qui occupaient le même casernement, mais avaient à leur disposition des escaliers différents de ceux du 87^. L'épidémie s'en prenant exclusivement à ce dernier régiment, ne pouvait être attribuée ni aux eaux de consommation, ni aux latrines, ni aux fatigues, car tout était commun aux deux corps, à l'exception des locaux habités. M. Salle n'a pu lui assigner d'autre cause que la réfection du plancher d'une des chambres occupées par le 87% et le dépôt momentané des déchets au pied de l'escalier desservant les chambrées où s'étaient déclarés les cas de fièvre typhoïde (85).
Des observations semblables furent faites un peu plus tard dans la ■même caserne par M. le médecin-major Boucher. Du 7 au 27 novembre 1886, 5 hommes du bataillon de forteresse du 94'' entrèrent à l'hôpital pour fièvre typhoïde, et deux d'entre eux succombèrent. Cette petite épidémie, qui disparut aussi brusquement qu'elle vint à naître, respecta complètement le bataillon du 43" logé dans le même bâtiment. Or, il s'est trouvé encore que quelques-uns des locaux occupés par le 94" et desservis par des escaliers spéciaux (n°^ 3, 4 et 5), avaient subi des réparations dans les planchers au début d'octobre, c'est-à-dire dans le mois qui précéda l'apparition du premier cas de fièvre typhoïde, tandis que dans les chambres du 43", desservies parles escaliers 1 et 2, il n'avait été effectué aucun travail de démolition.
Enfin, en 1888, du 8 au 18 septembre, 3 sujets furent admis coup sur coup à l'hôpital pour fièvre typhoïde au premier septénaire. Ils faisaient partie d'un groupe d'individus qui avaient été particulièrement exposés, du 6 au 15 août précédent, aux poussières soulevées par l'enlèvement des planchers sur une surface de quelques mètres carrés (86).
Dans ces deux derniers faits, pas plus que dans le premier, les causes ordinaires de la fièvre typhoïde telles que l'eau souillée, l'encombrement, les fatigues, le surmenage, ne pouvaient être incriminées, car l'hygiène et les
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obligations professionuelles étaient exactement les mômes pour toute la population de la caserne. Il en fut encore ainsi dans l'épisode suivant.
Au printemps de 1889, une petite épidémie de fièvre typhoïde éclata au --2"^ deligneà Granville. Elle resta localisée au casernement du 3°bataillon et -éprouva surtout la 4" compagnie, qui iournit les 3 premiers cas et comptd S décès sur un total de 8 atteintes. Après avoir éliminé, par une analyse rigoureuse, les facteurs pathogéniques ordinaires, M. Laval, médecin-major de l^" classe, chef du service, dut s'en prendre également à l'infection des planchers de la 4« compagnie du S'' bataillon, et les considérations qu'il présente à ce sujet rendent son opinion très plausible (87).
Du reste, la souillure spécifique des poussières a été démontrée directement par l'es recherches bactériologiques dont elles ont été l'objet dans certains cas.
Tryde, à l'occasion de l'épidémie qui frappa la caserne de la marme a Copenhague, a trouvé le bacille typhique dans une parcelle de terre prélevée sous le plancher du lit où reposait le premier marin atteint (88).
Le typhus abdominal, ayant plus spécialement éprouvé pendant plusieurs années les troupes de la caserne de Hammermann, à Zitomir (Russie) malgré tous les moyens de désinfection employés pour enrayer le mal' les poussières du sous-plancher de cette caserne furent soumises à l'examen bactériologique en 1889. Il se trouva qu'un gramme de poussière renfermait quatorze millions de microbes, et parmi eux on put déceler la présence du bacille typhique (89).
A ces témoignages si précis, il nous plait d'ajouter le fait suivant, que notre collègue, M. le médecin-major LnERiTiER de Cdezelle, a bien voulu nous communiquer. Du 15 au 20 décembre 1891, six cas de fièvre typhoïde se développèrent dans un seul pavillon du quartier d'Aboville, à Poitiers. La qualité de l'eau n'ayant pu être mise en cause, on analysa les poussières recueillies sur le plancher du pavillon infecté, poussières qu on soupçonnait avoir été souillées par des parcelles de matières fécales apportées des latrines en réparation par les chaussures des hommes. L analyse bactériologique qui en fut faite par M. Liieritier de Chezelle, y décela la présence du bacille d'Eberth, et cette constatation fut confirmée ultérieurement par le professeur Vaillard, à qui les poussières incriminées furent soumises. Ajoutons que l'existence du bacille d'Eberth dans les latrines de la caserne d'Aboville n'avait rie;i de surprenant, car une grave épidémie de fièvre typhoïde avait sévi dans ce bâtiment .pendant l'hiver de 1889-1890. (Communication écrite de M. Lderitier de Chezelle).
Quelle que soit d'ailleurs l'interprétation pathogénique qu'on leur applique, ces manifestations épidémiques, limitées à des groupes restreints d'une grande collectivité, méritent d'être méditées par ceux qui hxent
uniquement leur attention sur le sol ou l'eau, dont l'action morbigèue est nécessairement plus ou moins diffuse.
c). Cas spoRADiQUEs. — Nous en dirons autant des faits isolés, qui s'observent dans la plupart de nos garnisons, et qu'il est souvent bien difficile de distinguer de ces épidémies restreintes.
Il est rare d'ailleurs, comme le lait remarquer le professeur Arnould dans un important travail (90), que ces cas, dits sporadiques. méritent absolument ce nom. Ils forment le plus souvent des séries, des groupes, dont les quelques unités éparses sur une période relativement 'courte', imposent la pensée que leur simultanéité n'est pas fortuite, mais qu'elles sont unies ensemble par la communauté, d'origine et non par le jeu du hasard.
D'habitude, ces petits groupes qui se rattachent si étroitement à l'épidémicité, et qui représentent l'état endémique de la fièvre typhoïde, ne comptent guère dans les documents ou les débats scientifiques. Ils sont perdus pour l'étiologie, qui puise plus volontiers ses enseignements aux grandes bourrasques épidémiques ; celles-ci seules ont le privilège de préoccuper l'opinion publique et de provoquer des enquêtes approfondies.
Ces petites séries, qui d'ailleurs sont souvent remarquables par leur forte léthalité proportionnelle, sont cependant dignes de fixer l'attention de l'épidémiologie. Leur cause est souvent plus saisissable que celle des épidémies proprement dites, du moins dans les casernes où l'on établit des statistiques localistes. Ce sont, en quelque sorte, les graines des épidémies à venir, et peut-être, comme le remarque le professeur Arnould, si l'on tenait compte de ces symptômes avant-coureurs, serait-on plus réservé dans la tendance actuelle à attribuer les grandes explosions à quelque cause accidentelle, aussi extraordinaire que précise. « Telle ville est envahie un jour par une épidémie de fièvre typhoïde viole nte ; on en recherche la cause, et l'on découvre quelque part la contamination, ou même seulement la possibilité d'une contamination de l'eau potable par des matières fécales provenant de typhoïsants. C'est fort sagace, et nous ne prétendrons jamais que le mélange d'immondices à l'eau de boisson soit chose indifférente. Mais peut-être que déjà, dans les années précédentes, des cas sporadiques par petits groupes accusaient, dans cette ville, la souillure des milieux, favorable à la conservation et à l'éclosion des germes. Comme d'année en année, dans ces conditions, la souillure ne fait d'ordinaire que s'accroître et les germes que se multiplier, cela serait, à la rigueur, suffisant pour comprendre que le groupe de cinq ou six cas de l'année dernière se convertît eu une sévère épidémie à la saison suivante. Il serait sage de tenir compte des signes antérieurs et de la situation com-
plexe au lieu de se bornera ne considérer qu'un accident, assez isolé dans les temps et dans l'espace, dont l'absence n'a pas empêché mille autres épidémies de se produire. » {Loc. cit., p. 749.)
Ces observations sont bonnes à méditer, à l'occasion de ces épidémies de casernes, mentionnées dans toutes nos statistiques, auxquelles les investigations les plus minutieuses, dirigées dans tous les sens, n'ont pu attribuer de cause précise.
Les cas sporadiques indiquent la permanence des germes dans les casernes; ce sont, à l'égard de ces derniers, comme autant de passages successifs, au moyen desquels la graine s'entretient et se ralïraichit sans cesse. Elle sera dès lors toujours prête à faire une épidémie si quelque infraction à l'hygiène vient à renforcer l'infection des milieux, ou multi- . plier les individus réceptifs en affaiblissant les économies humaines.
cl). De la réceptivité. Rôle de la fatigue. Manoeuvres. — La réceptivité est en effet un facteur important, dont la haute signification s'impose au médecin d'armée plus qu'à tout autre, et dont il est peut-être plus facile d'apprécier la valeur dans les milieux militaires que dans la population civile.
La recrudescence typhoïdique constante du commencement de 1 année coïncide toujours avec les premières fatigues qui marquent la période d'instruction des jeunes soldats, et c'est une notion généralement admise par les médecins de l'armée que cette coïncidence n'est pas fortuite.
Ce rôle de la fatigue s'affirme à chaque instant dans la vie militaire, et s'impose vraiment aux préoccupations du médecin. Les épidémies éclatent volontiers aux approches des inspections générales, ou le travail est toujours poussé activement et quelquefois jusqu'au surmenage.
Il n'est pas une année où l'on ne signale le développement de la fièvre typhoïde dans tel ou tel corps, dix à vingt jours après le retour des grandes manœuvres (91). Si dans certains cas, on a cru pouvoir admettre l'infection des hommes dans des cantonnements suspects, comme dans l'intéressant épisode rapporté par M. Favier (92), il s'en faut qu il en ait toujours été de même. A Embrun, la dothiénentérie naît tout a coup au milieu du -14^ bataillon de chasseurs, à l'issue des manœuvres de montagne (93). A Marseille, elle éprouve le 7« bataillon de chasseurs, a la caserne Saint-Charles où elle est endémique, après le retour de ce corps de ses opérations dans les Alpes (94).
De pareilles observations abondent dans les rapports d inspection annuels de nos collègues, et ce serait véritablement fermer les yeux a l'évidence que de nier l'étroitesse du lien qui rattache l'efiet a la cause supposée.
On pourrait arguer que ces épidémies, survenanl après les manœuvres d'automne, se rattachent aux causes générales qui régissent les recrudescences habituelles dans cette saison. Il n'en est rien, car le surmenage les produit à toutes les époques de l'année. En 1881, par un mois de juiu très ardent, la petite garnison d'Avesnes fut atteinte d'une grosse épidemie qui éclata pendant que les troupes faisaient le voyage d'Avesnes à Landrecies et inversement, pour les exercices de tir à grande distance dans» la forêt de Mormel (9S).
La poussée épidémique qui s'est produite aux sapeurs-pompiers en décembre 1887, a été attribuée au surmenage résultant de la diminution de l'effectif au départ de la classe. Le service fut alors doublé et les jeunes soldats soumis à un entraînement rapide, afin d'être mis le plus tôt possible au courant de leurs dures obligations (96).
Mais, contrairement à toute attente, la fièvre typhoïde apparaît aussi au milieu des corps de troupe qui ont abandonné momentanément leur garnison pour manœuvrer dans la plaine ou la montagne. Nos archives eu contiennent de nombreux exemples. Sans doute, les hommes s'infectent parfois dans les cantonnements qui leur sont assignés, comme le mentionne entre autres Dumas dans son rapport annuel de 1884-85 (97) ; mais dans beaucoup d'épisodes, et dans une partie de ceux de Dumas lui-même, l'absence de la fièvre typhoïde dans les villages occupés par les groupes atteints, est spécifiée d'une façon toute particulière. C'est ainsi que trois divisions de cavalerie, manœuvrant sans repos du 20 août au 3 septembre 1881 dans le triangle formé par le bourg de Bengy, celui de Néronde et le camp d'Avor, ont fourni dans ce court intervalle neuf cas de fièvre typhoïde qui était alors complètement éteinte dans la garnison de Bourges et les environs. Des neuf malades, six appartenaient aux régiments du ressort du gouvernement de Paris (98).
Nul doute que la vie au grand air et l'activité physique n'exercent sur l'homme une influence heureuse, et notamment sur les groupes eu imminence et môme en incubation de fièvre typhoïde, comme l'ont prouvé depuis longtemps les merveilleux résultats du campement dans la prophylaxie de celte dernière.
Mais quelque prudent, méthodique et progressif que soit l'entraînement dans ces conditions, il est facile de le dépasser, au moins à l'égard des chétifs ou de ceux qui sont momentanément affaiblis, et de transformer un exercice salutaire en un véritable surmenage.
Rien ne montre mieux le rôle de la fatigue dans la genèse de la fièvre typhoïde que les intéressantes observations faites pendant trois années consécutives sur le 12*= bataillon de chasseurs, par M. le médecinmajor LÈQUES.
Notre collègue nous apprend que les manœuvres alpines s'étant prolongées chaque année davantage, de 1883 à 1886, la fréquence annuelle .de la fièvre typhoïde a été exactement proportionnelle à la durée de ces pénibles opérations dont il nous trace un tableau vraiment saisissant.
En 1883, les manœuvres durent quatre-vingt-trois jours (28 mai au 18 août). Un seul cas de fièvre typhoïde est observé au mois d'août, et les fièvres gastriques sont rares. Mais les embarras gastriques simples motivent de nombreuses exemptions de service.
En 1884, le bataillon tient la montagne pendant quatre-vingt-six jours (du 2o mai au 18 août) ; durant cette période, on enregistre deux fièvres typhoïdes, six fièvres gastriques et quatorze embarras gastriques simples.
En 1885, ayant un programme plus chargé, il manœuvre durant cent quatre jours (du 26 mai au 4 septembre) et compte treize cas de fièvre typhoïde, dont sept en juin et six dans la première moitié d'août; cinq fièvres gastriques, dont quatre en juin et une en juillet; enfin trenteneuf embarras gastriques, dont dix en juin, quatorze en juillet et quinze en août. Après la rentrée du bataillon à Lyon, dix-sept hommes sont encore atteints de cette dernière affection.
Enfin, en 1886, les exercices de la montagne se prolongent cent -huit jours (du 30 mai au 14 septembre). Dix-sept fièvres typhoïdes se déclarent pendant les manœuvres : quatre du 10 au 31 août, treize du l'^'' au 9 septembre, deux de ces dernières sont mortelles. En outre, on note en juin douze embarras gastriques simples; en juillet cinq embarras gastriques simples ou fébriles et de nombreuses diarrhées; en août, trentesix embarras gastriques fébriles ou simples et beaucoup de diarrhées ; enfin du l'^'' au 9 septembre, trois fièvres gastriques et treize embarras
gastriques simples.
Ces intéressantes observations non seulement démontrent, mais nous font mesurer en quelque sorte les efîets du surmenage eu égard à la fièvre typhoïde. Ces effets ont été surtout manifestes dans la dernière épreuve imposée au bataillon, celle de 1886. M. Lèques a pu les suivre pas à pas, depuis juin, où la fatigue engendra des embarras gastriques smiples et des diarrhées, jusqu'en août où apparut la fièvre typhoïde; celle-ci atteignit ensuite son plus grand développement dans le commencement de septembre, au moment du dernier effort nécessité par les manœuvres de division. Ajoutons, comme particularité intéressante, que les deux cent vingt réservistes qui vinrent participer à ces dernières, sans avoir subi les fatigues antérieures, furent complètement épargnés par la maladie
régnante (99). .
Des faits semblables ont été souvent relevés par les médecins des bataillons alpins. Tout récemment, M. Frangoet a démontré dans son
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excellent travail, cité plus haul, que les poussées de lièvre typhoïde q„i ont été notées dans le 27" bataillon de chasseurs à l'occasion de chacun.de ses manœuvres alpines pendant les années 1888-89-!)0, ont été indr pendantes [de l'eau, du sol, de l'encombrement, et n'ont pu être rapportées à une autre cause que le surmenage.
Pour comprendre ces faits, sans recourir à l'hypothèse inadmissible de la spontanéité ou de l'auto-infection, il faut considérer que le soldat^ non seulement trouve la graine typhique à la caserne quand il y entre! mais qu'il l'emporte aussi quand il en sort : il ne saurait en êtrj autrement. Les cas sporadiques que nous avons visés plus haut sont des témoignages irrécusables de la permanence de l'agent morbide au milieu des habitations militaires. Quand on voit, dit le professeur Arnould, chaque mois un ou deux bommes d'une caserne pris de fièvre typhoïde ou d'embarras gastrique fébrile, il n'est guère douteux que d'autres n'aient respiré ou avalé quelques uns de ces microorganismes toujours vivants autour de tous. Chez ces derniers seulement, la semence est tombée sur un terrain actuellement stérile. Elle ne sera point perdue pour cela : impropre aujourd'hui, ce sol pourra demain devenir favorable à cette graine qu'il conserve à l'état virtuel, comme il en recèle tant d'autres, le pneumocoque, le streptocoque, qui végètent silencieusement dans les replis de l'organisme, attendant un moment propice pour devenir envahissants. C'est souvent un changement insignifiant, en apparence, dans la constitution des humeurs ou du contenu de l'intestin qui fera éclore la cause de la dothiénentérie.
Au reste, il n'est même pas nécessaire de considérer en pareil cas le développement de la dothiénentérie comme l'effet tardif d'une infection antérieure, s'il est vrai, comme tout semble le démontrer, que certain saprophyte du colon constitue la souche de l'agent infectieux, et que la moindre anomalie dans la constitution des humeurs ou dans les fonctions de l'intestin, suffit à modifier les attributions biologiques de ce parasite inoffensif et à en faire un organisme doué d'une haute puissance pathogène.
Essayer de trouver pour tous les cas de fièvre typhoïde un germe d'origine extérieure, introduit dans l'organisme par l'air ou par l'eau, juste à point, c'est-à-dire quelques jours avant les manifestations morbides, c'est courir souvent la chance de recherches stériles ou s'exposer à aboutir à des résultats décevants.
A notre sentiment, le microbisme latent est une des notions les plus suggestives dans l'étiologie de la fièvre typhoïde : il donne la clef de bieu des obscurités de son histoire. C'est à lui que doivent être rapportés la plupart des faits qui ont servi à fonder jadis la doctrine de la spontanéité, et plus récemment celle de l'auto-infection.
L'interprétation du rôle de la fatigue dans ces dilïérentes conditions ne présente point de dimcultô sérieuse. Eu diminuant la résistance organique et enaltérant les humeurs par des produits de déchet, elle crée la prédisposition morbide et fait sortir de son inaction un germe auquel les milieux souillés de matières excrémentitielles sont si propices. Le rôle de la fatigue reçoit d'ailleurs la consécration expérimentale des ingénieuses recherches de MM. Nocard et Roux, Ciiarrin et Roger, que nous avons citées plus haut (p. 48-49). Mais, sans sortir du domaine de l'observation, nous pouvons la fonder sur les enseignements fournis par l'histoire de la fièvre typhoïde dans les camps et les guerres. C'est sur ces nouveaux théâtres que l'altération du milieu intérieur, déterminée par les grandes infractions de l'hygiène, témoigne de toute sa puissance pathogène.
B. Dans les camps. — Il y a pour nos soldats une situation intermédiaire entre la paix et la guerre, c'est celle des camps temporaires et permanents. Les recherches étiologiques y sont fructueuses, parce qu'elles n'ont pas à se préoccuper des facteurs multiples qui les obscurcissent ou les troublent dans les grands centres.
• a). Constance de son apparition. — L'histoire médicale des camps en l^rance, aussi loin que les documents à notre disposition nous permettent de la poursuivre, met toujours en relief les mêmes maladies dominantes, et parmi elles, la fièvre typhoïde nous apparaît comme une des plus constantes et des plus sévères par la morbidité et la mortalité.
En 1841, le camp de Compiègne, assis sur la rive gauche de l'Oise et comportant un efïec tif de 18,000 hommes environ, fournit du 7 août au 17 octobre 688 malades, dont 194 fièvres typhoïdes.
Sur 380 malades admis aux ambulances ou aux hôpitaux du camp de la Gironde, de juillet à septembre 1846, il y eut 1^28 cas de fièvre typhoïde ou d'embarras gastrique fébrile.
Au même camp en 1848, on compta, pendant la période d'occupation de l'été, 23 fièvres typhoïdes avérées avec 9 décès, et 76 cas inscrits sous les noms d'embarras gastrique ou de gastrite.
- Le deuxième camp de Boulogne, qui fut occupé pendant plus de deux ans, et dont l'effectif mensuel oscilla entre 13,000 et 35,000 hommes, compta 1,575 cas de dothiénentérie sur lesquels 526 décès.
Dans ses recherches sur la pathologie du camp de Châlons, pendant les huit premières années de l'occupation (1857^1864), Coffres trouve que chaque année la fièvre typhoïde a taarqué son passage. Elle a déterminépendant cette période 105 décès, c'est-à-dire les 2/8 dès décès géné-
Ea 1869, au camp de Laimemezan, un eJIectif de 8,956 hommes a compté, daus l'espace de deux mois 128 fièvres typhoïdes ou continues, sur lesquelles 17 décès.
Eufin, dans les camps permanents qui ont été établis autour de Paris après la guerre de 1870-1871, les fièvres continues de toute gravité ont él.' très nombreuses et ont figuré dans les relevés statistiques comme la causr principale des envois de malades aux hôpitaux (100).
Il n'est pas un campement de quelque durée qui n'ait été marqué par un nombre plus ou moins considérable de cas de fièvre typhoïde. Partout où les hommes, originaires de nos garnisons, viennent à planter leurs tentes, ils subissent les atteintes de cette maladie, et il serait vraiment, fastidieux de multiplier ces citations. La fièvre typhoïde apparaît au milieu d'eux, alors même qu'ils occupent des emplacements vierges de toute souillure antérieure. Elle est indépendante de la constitution physique ou géologique du sol; elle naît sur les falaises de Boulogne comme sur les landes de la Gironde, sur le sol crayeux de la Champagne comme sur le plateau humide de Lannemezan ou sur les bords de l'Oise; en un mot, elle surgit dans les conditions climatiques et topographiques les plus opposées.
b). Pathogénie. — Cette constance de l'apparition de la fièvre typhoïde loin des foyers infectieux des grands centres, et au milieu de conditions mésologiques qui sembleraient devoir s'opposer à son développement, mérite d'être méditée. Elle ne s'explique guère qu'en considérant l'homme lui-même, et non pas l'eau ou le sol, comme le support et le véhicule de la graine morbide. Absorbée dans la garnison avant le départ, ou vivant normalement dans l'intestin, cette graine restera silencieuse jusqu'à ce que le terrain qui lui sert de support devienne fécond. La façon dont la fièvre typhoïde naît dans les camps porte un témoignage très plausible en faveur de cette interprétation. Ce n'est pas, en effet, au bout de quinze ou vingt jours d'occupation qu'on l'y voit naître, comme s^il s'agissait d'une maladie en incubation au moment du départ, ou d'une transmission par des individus déjà atteints à l'arrivée. Elle n'apparaît guère avant six semaines, dans la dernière période de l'occupation, alors que les hommes, au moins les moins résistants, sont épuisés par des labeurs rudes et continus, et surtout par les maladies telles que la diarrhée et la dysenterie, qui préludent régulièrement à l'éclosion de la fièvre typhoïde. Les chaleurs de la saison et l'encombrement des tentes peuvent apporter leur redoutable complicité aux autres facteurs et aggraver le mal. Il va sans dire qu'une fois né, celui-ci aura devant lui toutes les chances de pouvoir se propager par les voies ordinaires, par la contagion, par l'eau de boisson contaminée et surtout par l'infection du sol, qu'il est à peu pr^s
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impossible de protéger contre les souillures des selles, les malades n'étant jamais hospitalisés dès le premier jour de leur alîection. Il en résulte que le sol devient pathogène à un double titre : avec les évacuations des typhiques, il reçoit l'agent spécifique qu'il cède ensuite aux véliicules habituels de ce dernier, l'air et l'eau ; et par les déjections qu'y déposent les hommes qui s'agitent à sa surface, il expose ces véhicules à recevoir des souillures banales qui, introduites dans l'organisme par le poumon ou l'intestin, ajoutent leurs funestes effets à ceux du surmenage.
Quoi qu'il en soit, ce rôle s'accuse surtout dans les camps qui deviennent permanents. Goffres, dans ses recherches sur la pathologie du camp de Châlons durant les sept premières années de l'occupation, a noté l'augmentation progressive, d'année en année, du chiffre de décès par fièvre typhoïde, comme le fait ressortir le tableau suivant :
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18o8. . . . 0,3- gjjjffj.e anormal, en rapport avec les événements
1859. . . . 0,85 ] (le guerre d'Italie.
Cette lente aggravation de l'endémie est évidemment en rapport avec l'infection croissante du sol, car l'assainissement ultérieur de ce dernier a eu pour prompt résultat une diminution marquée de sa fréquence.
Rien n'est plus instructif, dans l'ordre d'idées qui nous occupe, que ce qui s'est passé au camp du Pas-des-Lanciers en 1886. L'histoire médicale de ce camp, qui nous a été conservée par M. le médecin principal Duceemin, témoigne de l'importance du rôle que la fièvre typhoïde peut assumer en pareille circonstance, et des conditions particulières qui président a sa
''l'est un mois après l'ouverture du camp que la fièvre typhoïde se déclare • ce sont d'abord des embarras gastriques fébriles, des fièvres remittentes, dont le nombre s'accroît chaque jour, en même temps que le caractère tvphique se prononce de plus en plus. 1 , - ,
Bientôt l'épidémie est constituée : elle ne cesse qu'avec la levée du camp vers le 20 juillet, après avoir frappé 1,500 hommes sur un effect.l detbOO c'est-à-dire le 1/6, avec une mortalité de 7 p. 100 des malades.
Une analyse pénétrante des conditions pathogeniques a amené M DucJràrrpporter cette épidémie à l'auto-infection. Notre collègue son opinion sur la manifestation tardive du mal (un mois après 1 ouvei turc
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du camp) et sur l'abseuce d'épidémie daus les corps de troupe au moment où ceux-ci ont quitté leurs garnisons respectives, double circonstance qui, dans l'esprit de ce médecin distingué, devait éloigner l'idée df l'importation.
Il est certain que, pendant toute la première période de l'occupation, les hommes subirent des fatigues exceptionnelles occasionnées par une installation difficultueuse, et des travaux d'instruction indispensables pour atteindre la cohésion et l'unité d'action avec des éléments si divers. Les conséquences de ce surmenage furent aggravées encore par l'élévation de la température, ainsi que les difficultés et l'insuffisance de l'alimentation. Mais quelque profondes qu'aient été les modifications subies par l'organisme sous l'empire de ces conditions, elles n'ont pu créer la dothiénentérie de toutes pièces. La spontanéité se réduit, ici comme ailleurs, au réveil de germes latents sous des influences Inhérentes à la vie des camps, influences que notre collègue a brillamment mises en relief (101).
En résumé, l'enquête qui précède dénonce l'organisme humain comme le foyer d'origine de la fièvre typhoïde, et le sol comme l'agent de sa propagation.
Nous n'éprouvons aucun embarras à reconnaître que cette étiologie n'a point la rigueur de celle qui se fonde sur des analyses bactériologiques précises. Mais si elle n'est pas de nature à forcer la conviction, elle n'en laisse pas moins subsister le fait important de la constance d'apparition de la fièvre typhoïde, et par suite de la fixité des causes typhogènes au milieu des camps. A ce titre, ces causes s'écartent de celles des épidémies urbaines dont le caractère éventuel accuse le plus souvent des facteurs pathogéniques accidentels. En théorie, nous accusons l'homme d'être le véhicule des germes et le sol l'agent de leur dissémination. En pratique, nous ne perdrons pas de vue que, si le campement est le refuge le plus sûr contre, la fièvre typhoïde, il en devient d'autre part le foyer générateur s'il se prolonge et si l'hygiène en est défectueuse : il crée dans ces cas tous les dangers qu'il est appelé à conjurer.
C. Dans les armées en campagne. — a). Importance de son rôle d.^^ns TOUS LES TEMPS ET TOUS LES LIEUX. — L'cudémicité de la fièvre typhoïde dans les camps, en temps de paix, fait pressentir le rôle de cette maladie au milieu des armées en campagne.
Çé rôle est considérable. Dans l'opinion accréditée pendant longtemps que le typhus tacheté était le véritable typhus de guerre, on a pu dire que la dothiénentérie avait pris place seulement daus les temps récents parmi l'es maladies des armées en campagne, et l'on cite la guerre amé-
licaiae comme marquant la première date de ses manifestations dans un pareil milieu.
Cette croyance ne nous parait pas justifiée. Les caractères cliniques ou anatomo-pathologiques de la fièvre typiioïde se reconnaissent dans quelques uns des types morbides décrits par des médecins qui ont suivi les armées dans les guerres du siècle dernier. A quelle entité, par exemple, rapporter la rémittente d'automne ou des camps de Pringle, cette fièvre qui se montrait en tous lieux, soit dans les camps, soit dans les garnisons, qui prenait d'emblée un caractère continu, n'exposait point aux rechutes ni aux obstructions viscérales et ne cédait nullement au quinquina ? Qu'étaientce que ces dysenteries observées par Lorentz à Vesel, dans l'armée du Bas- Rhin pendant la campagne de 17S7, où l'on trouvait à l'autopsie les intes- • tins grêles, foyer principal de la maladie, gangrenés en partie ou en totalité, les ganglions mésentériques obstrués et le gros intestin communément vide et gonflé d'air (102)?
Il nous est impossible de méconnaître dans ces esquisses, quelque iD-Complètes qu'elles soient, les traits du typhus intestinal, noyé dans les fièvres palustres ou dans les dysenteries putrides.
11 est plus facile encore de retrouver la fièvre typhoïde dans les guerres de la première moitié de ce siècle. Sous le premier empire, les fièvres bilieuses et putrides sont mentionnées à côté du typhus exanthématique. Du témoignage de tous les médecins français et anglais, elle a été associée à ce dernier pendant l'expédition de Crimée; elle a été, avec les fièvres palustres, la maladie dominante de celle de' la Lombardie en 1859. En un mot, à aucune époque, les armées en campagne n'ont échappé à ses atteintes.
Il est vraisemblable cependant qu'elles en sont plus éprouvées depuis le commencement du siècle, depuis que leurs effectifs, élevés à des chiffres qu'ils n'avaient jamais atteints jusqu'alors, comprennent beaucoup plus d'individus jeunes, c'est-à-dire plus réceptifs qu'autrefois.
C'est ainsi que l'armée américaine a compté, du l'^' mai 1861 au juin 1866, sur un effectif moyen de 431,237 hommes : 75,368 cas de fièvre typhoïde, dont 27,056 décès; 11,898 cas de fièvre continue, dont 147 décès; et 49,871 cas de fièvre typho-palustre, dont 4,059 décès.
Soit 137,137 cas de fièvre typhoïde simple ou compliquée de malaria, dont 31,552 décès.
D'autre part, du 16 juillet 1870 au l*^'' juin 1871, l'armée allemande, de 815,000 hommes environ, a compté 74,205 cas de fièvre typhoïde (y compris les fièvres gastriques), sur lesquels 8,904 décès. La dothié-
IIALADIES ÉI'IDÉIIIQUF.S. 27
DES FIÈVUES CO.NTINUES
nentérie et la dysenterie y ont été les maladies dominantes; elles y ont constitué la moitié de la morbidité générale. La première de ces maladies y a été trois fois plus fréquente qu'en temps ordinaire, comme cela ressort d'une façon saisissante du tracé ci-contre (fig. 21).
Enfin, eu 1878, la fièvre typhoïde a été une des principales causes de morbidité et de mortalité dans les armées russes qui opéraient sur le
Danube et dans le Caucase, et parmi les troupes autrichiennes qui vinrent occuper la Bosnie et l'Herzégovine.
Les conditions génératrices de la fièvre typhoïde au milieu des armées en campagne sont celles des camps, mais agrandies, élevées à leur plus haute puissance par les inéluctables nécessités de la guerre.
Il n'y a pas de cadre plus grandiose ni d'enseignement plus saisissant pour l'étude de cette affection, que l'histoire pathologique des armées américaine et allemande, pendant les dernières guerres.
Les documents qui se rapportent à la dothiénentérie viennent seulement d'être publiés.
C'est à ces vastes sources de renseignements que nous puiserons les éléments de ce chapitre.
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Fig. 21.
h). Pathogénie. — La fièvre typhoïde naît constamment au sein de toutes les agglomérations, quelles que soient la nature de leurs opérations respectives, la configuration physique, la structure géologique, la profondeur de la nappe aquifère du sol où s'accomplissent les événements de la guerre. Quels que soient le chiffre des effectifs et l'étendue des lignes, il n'est pas une fraction de l'armée qui ne subisse ses atteintes. Ces épidémies partielles sont d'ailleurs indépendantes les unes des autres; elles naissent constamment, qu'il y ait ou non des rapports de contact entre les différents groupes.
— . . Morbidité mensuelle moyenne
par fièvre typhoïde dans l'armée prussienne, pendant les années 1867-
— — Morbidité mensuelle dans l'armée allemande tout entière pendant la guerre 1870-71.
(Les unités morbides sont rapportées à 1,00U iiommes d'efTeclif.)
DIS LA FIKVIIE TYP1I0ÏDI5 ''^^
Cette ubiquité de l'épidémie ne permet pas de la rattacher à quelqu'une de ces circonstances accidentelles, si souvent invoquées dans les villes; il s'agit ici de facteurs étiologiques constants, évidemment inhérents aux conditions fondamentales de la guerre, et atteignant dans ce milieu une incomparable puissance.
Toute épidémie suppose une graine et un terrain de culture.
On n'éprouvera pas d'embarras pour trouver la première. Quand plusieurs centaines de mille hommes, tous originaires des grands centres, se mettent en mouvement, on admettra sans peine qu'ils emportent avec eux le germe de la fièvre typhoïde, dont l'endémicité dans la plupart des corps est attestée par des manifestations sporadiques incessantes, et souvent même par des explosions épidémiques au moment de la mobilisation (armée allemande).
A défaut d'ailleurs de l'agent infectieux tout prêt à entrer en action, chaque homme porte dans les replis de son organisme des germes inofîen- , sifs, mais susceptibles de devenir typhogènes à la faveur des conditions
créées par la guerre.
Quant au milieu de culture, la recherche en est bien simplifiée, il ne saurait y en avoir d'autre que le sol. Dans leurs bivouacs, leurs campements, les armées y répandent la graine typhique, si elle ne s'y trouvait déjà auparavant, et le fécondent au moyen des déjections fournies par les masses compactes dont elles se composent. A la contamination spécifique s'ajoute la souillure banale, si propre à créer la réceptivité des êtres qui s'agitent à sa surface. C'est par l'homme que la fièvre typhoïde naît, c'est par le sol qu'elle se répand. Nulle part celui-ci ne témoigne aussi nettement de son aptitude à multiplier et à propager le germe morbide, c'est dans les guerres qu'il donne la mesure de sa haute puissance typhogène.
L'influence tellurique s'aflirme d'ailleurs d'une manière saisissante, bien qu'indirecte, par l'inégale répartition de la fièvre typhoïde dans les différentes fractions de l'armée.
C'est dans les grandes guerres surtout que l'infection d'un camp est en raison directe de la durée de son occupation, ainsi que nous l'avons déjà établi plus haut. Les troupes allemandes, retenues de longs mois sous les murs de Metz et de Paris, ont été bien plus éprouvées par la fièvre typhoïde que les corps mobiles qui faisaient pendant le même temps une guerre active au nord et au centre de la France , ainsi qu'en témoignent les tableaux comparatifs suivants :
AnXlEE DE METZ
Septembre. EfTecUf. 242,92311. 4,698 cas de fièvre typhoïde, soit 19,3 p. 1000. Octobre. . Effectif. 238,817 h. 7,909 - 33,1 -
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RESTANT DE L ARMEE ALLEMANDE
Septembre. Effectif. !j70,3;n) h. 7,76.) cas de fièvre typhoïde, soit 13,6 p. 1000, Octobre. . Elleclir. 602,040 b. 9,0)4 — i'6,9 —
Les difiérents corps qui ont formé l'armée de Sedan ont eu une morbidité rigoureusement proportionnelle à la durée de leur séjour respectif devant cette place. Ainsi les deux corps qui ont campé pendant une partie du mois de septembre autour de la forteresse ont eu une morbidité presque deux fois plus forte que celui qui a été mobilisé le lendemain de la bataille, et même trois fois plus forte que le C'' qui, bien que faisant partie de cette armée, n'est pas arrivé devant Sedan, s'étant dirigé sur Rethel dès le 28 août*.
La densité des agglomérations, réunies sur une surface territoriale limitée, exerce une influence équivalente à celle d'une occupation prolongée, le campement est d'autant plus redoutable qu'il est plus serré. C'est la rive gauche de la Moselle, où s'est massée la plus grande partie de l'armée allemande après les sanglantes batailles des 16 et 18 août, qui a fourni le plus de typhoïdiques ^
Les météores, la nature géologique du sol, le régime des eaux sont identiques pour les deux rives; ce qui différait, c'étaient les effectifs presque deux fois plus forts sur l'une que sur l'autre avec des surfaces de développement sensiblement égales.
Quant aux conditions de l'infection du sol, elles atteignent des proportions colossales. On peut en mesurer l'énergie par la pensée, si l'on se représente la masse énorme de souillures que répandent autour d'eux 240,000 hommes concentrés pendant deux mois et demi sur une surface de quelques milles carrés allemands, avec les chevaux et le bétail que comporte une pareille agglomération.
Il y a lieu tout d'abord de faire la part des matières excrémentitielles fournies par ces immenses rassemblements d'êtres vivants. On peut affîr-
1 Fréquence respective de la fièvre typhoïde dans les différents corps d'armée allemands, d'après la durée de leur séjour devant Sedan :
C corps d'armée; — n'est pas allé jusqu'à Sedan
2° corps d'armée (Bavarois) 1
50 ij. > ont quitté Sedan le 3 septembre.
Division de campagne wurtembergeoisc ) 4° corps d'armée J
Garde royale ? ont quitté Sedan le 0 septembre.
12° corps d'armée (Saxon) }
l.r corps d'armée (Bavarois) j , , , tembrc.
li" id. ' ^
{TyphUso Erkrankungcn n. Ruhr bci doi dcutschm Hcerm hn Kriegc gegen Frankrcich. Berlin, 1888, p. 168.)
«Armée de la rive droite, 12,1 p. 1000 d'effectif. — Armée de la' rjve gaucho, 26,9 p. 1000 d'effectif. {Ibid., p. 153.
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mer que celles de l'homme ne sont pas des souillures banales : elles sont le véhicule et l'agent de la dissémination de la graine morbide. Car il n'y a pas de, doute que les malades passent toujours la période initiale de leur affection au milieu de leurs camarades, et sôment ainsi partout cette graine, avant d'être recueillis dans les ambulances ou les hôpitaux.
Les déchets des abattoirs représentent une deuxième source d'infection du sol. On peut s'en faire une idée d'après un témoignage de la commission allemande chargée de la désinfection des champs de bataille de Metz. Au milieu du mois de mars 1871, cette commission trouva encore près de Gravelotte les détritus des abattoirs du 9= corps tout entier : ils recouvraient un quart d'arpent de terrain sur une épaisseur de deux pieds. Tout près de Courcelles, sur une prairie humide, elle constata un amas de lard et de pain pourris, mesurant 120 pas de long, 20 de large et 2 pieds de haut (103).
Mais qu'est cette cause d'infection en comparaison de celle des cadavres que reçoit le sol dans le voisinage des campements? Des documents officiels établissent que les Allemands ont enterré sous les murs de Metz, pendant les deux mois et demi de siège, 30,000 individus tombés sur les champs de bataille ou morts de maladies, dont 21,000 pour la rive gauche sur une surface de 3 milles carrés 1/2, et 9,000 pour la rive droite, sur une surface de 1 mille carré 1/2.
A ces morts, il faut ajouter les innombrables cadavres d'animaux enfouis sommairement dans les champs ou jetés simplement dans les fossés bordant les chemins. Dans les sanglantes luttes des 16 et 18 août, les Allemands seuls laissèrent sur le champ de bataille près de 3,000 chevaux, et, d'autre part, ils perdirent à la même époque plusieurs milliers de têtes de bétail enlevées par la peste bovine qui sévissait sur les troupeaux (104).
L'influence des cadavres, qu'à priori on ne saurait révoquer en doute, s'est affirmée d'une manière spéciale par la prédominance de la morbidité au milieu des troupes campées entre Novéant et Rezonville, dans le voisinage le plus immédiat des grands champs de bataille devenus de vastes champs de morts.
La putréfaction d'ailleurs de ces matières organiques de provenance si diverse devait s'effectuer d'autant plus activement que des pluies abondantes tombèrent en septembre et en octobre, et que le sous-sol imperméable de Metz devait entretenir dans les couches sous-jacentes l'humidité si favorable à cette décomposition.
C'est sur ce gigantesque foyer putride, qui n'a peut-être pas d'analogue dans l'histoire, que l'armée ennemie dut camper pendant plus de deux mois.
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N'est-ce poiut assez pour expliquer la formidable épidémie de fièvre typhoïde et de dyseuterie qui la décima', et u'est-ce point une démonstration véritablement grandiose de la haute signification étiologique des souillures du sol à l'égard de ces deux maladies ? Cette influence néfaste du sol a rayonné d'ailleurs dans les communes ambiantes, dont la morbidité et la mortalité furent triplées pendant le siège; et d'après les documents de la commission sanitaire, il est à présumer que les affections typhiques furent la cause principale de l'une et de l'autre.
11 serait téméraire de vouloir établir, au milieu de pareilles circonstances, le rôle respectif de l'air et de l'eau dans la genèse de l'épidémie. FiNKELNBURG a rapporté naguère, et les historiens du siège de Metz reproduisent d'après lui un épisode isolé, dans lequel l'infection se serait effectuée par l'intermédiaire de l'air atmosphérique. Nous sommes convaincu que ce mode de propagation a été général. Mais, d'autre part, le transfert hydrique des germes devait être inévitable, car il est difficile de croire à la pureté des eaux de consommation, si l'on songe que les puits creusés dans les camps sont exposés à recevoir les souillures de la surface du sol, entraînées par les eaux météoriques. Il est d'ailleurs une circonstance qui, sous les murs de Metz, a dû contribuer singulièrement à rendre dangereuses les eaux de consommation.
Les historiens de la fièvre typhoïde de l'armée d'investissement racontent qu'après les grandes batailles des 16 et 18 août, pendant lesquelles deux armées de plus de 400,000 hommes chacune, avec une cavalerie et une artillerie formidables, avaient campé plusieurs jours l'une en face de l'autre, les puits se trouvaient littéralement à sec. La pénurie d'eau continua d'ailleurs à se faire sentir parmi les Allemands, bien qu'à un degré moindre qu'en août, jusqu'à la fin du siège. Une pareille situation devait comporter les dangers que Gaffky attribue à l'abaissement de la nappe d'eau souterraine, à savoir l'aspiration par les pompes épuisées de l'eau imprégnant le sol dans leur voisinage. Les pluies ne firent pas défaut en septembre ni en octobre. Mais tandis que les eaux météoriques ont d'habitude un effet salutaire en délayant la nappe d'eau souterraine, elles suffisaient à peine ici à détremper la terre, et se trouvaient appelées vers les puits après avoir lavé les cadavres et s'être chargées de toutes sortes de souillures.
La haute puissance pathogène du sol ne doit point faire méconnaître ,les dangers des cantonnements qu'occupent les troupes immobilisées. Bien souvent l'influence délétère de ceux-ci ne le cède guère à celle des campements. Elle naît de l'entassement des hommes dans des locaux toujours
' Ces deux maladies représentent 43 p. 100 de la morbidité générale pendant septembre et octobre.
trop étroits, notamment dans les tentes qui sont des foyers d'insalubrité ; elle relève en un mot du méphitisme humain non moins redoutable que celui du sol.
Des exemples nombreux en sont consignés dans l'histoire de la guerre américaine, et les Allemands en ont encore fait la cruelle expérience sous les murs de Metz et surtout de Paris, Finkelnburg rapporte que sur la rive droite de la Moselle, les maisons closes où s'entassaient jour et nuit les soutiens des avant-postes, où il n'y avait ni ventilation, ni propreté, ni soins hygiéniques d'aucune sorte, où s'accumulaient peu à peu des masses énormes de matières excrémentitielles, ces maisons devenaient des foyers épidémiques plus redoutables encore que les camps des environs. Ce médecin fait remarquer que ces foyers ne correspondaient point à des groupes faisant usage d'un même puits ; leur distribution était rigoureusement subordonnée au degré d'encombrement de ces habitations, parmi lesquelles celles des avant-postes d'Orly, d'Augny et de Marly surtout constituaient des lieux d'infection des plus énergiques (105).
Mais sous les murs de Metz, cette source d'infection était relativement restreinte à côté de celle du sol, parce que le feu des grandes batailles avait détruit presque tous les villages des environs; quelques habitations isolées restaient seules debout; elles étaient affectées aux ambulances et aux différents services de l'armée.
Il en fut tout autrement sous les murs de Paris. L'ennemi trouva à s'installer dans les nombreux centres d'habitation qui entourent la capitale, et on sait de quelle façon il en usa. Mais les maisons, les villas abandonnées, les baraques élevées sur divers points, étaient loin de suffire à une armée si nombreuse. Regorgeant d'hommes, devenant d'autant plus insalubres que les rigueurs de la saison obligeaient ces derniers à fermer hermétiquement toutes les ouvertures, ces refuges devinrent plus funestes à leurs habitants que ne l'eût été le bivouac lui-même : en peu de temps ils dégénérèrent en de redoutables foyers d'infection et de contagion. C'est ainsi qu'en plein hiver, la fièvre typhoïde se répandit dans l'armée d'investissement, dont l'état sanitaire avait été assez satisfaisant jusqu'à son immobilisation devant la capitale.
De sorte qu'après avoir éprouvé sous les murs de Metz toute la puissance typhogène du sol imprégné de déjections, nos ennemis purent mesurer sous Paris celle non moins redoutable du méphitisme de l'encombrement. Ces deux situations, identiques au point de vue de la guerre, mais que des conditions climatériques opposées ont rendues si diflérentes bien qu'également funestes au point de vue de l'hygiène des habitations, sont comme deux vastes expériences, bien faites pour mettre en relief
la haute signification du méphitisme du sol et de l'encombrement daus la genèse de la fièvre typhoïde.
Il est à peine besoin d'ajouter, qu'indépendamment de l'infection tellurique créée par les agglomérations, la configuration pliysique du sol des campements ne reste pas indifférente à l'expansion de cette redoutable épidémie de guerre. Toutes choses étant égales d'ailleurs, les terrains bas ou déprimés, où s'accumulent les eaux et les matières organiques, sont plus funestes que les hauteurs et les pentes. C'est ainsi que les troupes de l'armée d'investissement qui occupaient les plateaux de Versailles, de Saint-Germain, d'Argenteuil , eurent une morbidité presque deux fois moindre (1,25 p. 100) que celles qui, formant la partie orientale du cercle d'investissement, tenaient la plaine humide où viennent converger les trois rivières de la Seine, de la Marne et de l'Ourcq (12,26 p. 100). Les médecins allemands n'ont trouvé d'autre cause à cette inégale répartition de l'épidémie que la différence dans les conditions physiques du sol à l'est et à l'ouest de la Seine (106),
Une armée mobile est moins éprouvée par la dothiénentérie que les troupes de siège. Bien que subissant moins énergiquement que ces dernières l'influence délétère du sol, elle y est cependant constamment exposée dans ses campements journaliers. Cette source d'infection peut même devenir très puissante, lorsque ses différentes fractions sont dans l'obligation d'occuper successivement un camp déjà infecté, nécessité qui s'impose souvent dans les guerres longues, et avec les armées nombreuses. L'histoire des dernières luttes abonde en épisodes de ce genre.
Le 23° régiment, est-il dit dans la relation de la guerre américaine, jouissait d'un état sanitaire excellent, bien qu'ayant eu à subir de grandes fatigues, lorsqu'il vint à occuper un campement abandonné par un régiment confédéré qui y avait été sévèrement éprouvé par la fièvre typhoïde. Dans l'intervalle des six semaines qui s'ensuivirent, le tiers de son effectif, c'est-à-dire 300 hommes environ, furent atteints de cette affection et 22 succombèrent (107).
Enfin, il nous souvient que dans les premiers temps de l'expédition de Tunis, tous les corps de troupe venant de France qui se succédaient dans les campements provisoires et infectés de la Goulette, fournirent constamment un certain nombre de lyphoïdiques avant d'être dirigés sur les colonnes expéditionnaires en formation.
D'autre part, c'est dans les armées mobiles que se manifestent plus spécialement les funestes conséquences du surmenage aigu, eu égard au développement de la fièvre typhoïde.
Les marches forcées, les efforts extraordinaires nécessités par des
opérations dont la prompte exécution seule assure le succès, ont été marqués maintes fois par un redoublement de la fréquence de la fièvre typhoïde. Dans la campagne de 1870, le 3" régiment d'infanterie wurtembei-eois, qui n'avait compté que 3 fièvres typhoïdes durant le mois d'août, vit "tout à coup le chiffre des atteintes s'élever à 93 au cours du mois de septembre. Ce brusque changement ne put être rapporté par le médecin du corps qu'à la circonstance suivante.
Après la bataille de Sedan, cè régiment reçut l'ordre d'escorter un transport de prisonniers jusqu'à Pont-à-Mousson, et de rallier ensuite, en toute célérité, la division à laquelle il appartenait. Ce corps accomplit sa mission presque sans trêve ni repos; chaque jour fut marqué par des marches forcées qui se prolongèrent jusqu'au milieu de la nuit. Ouand il rejoignit sa division à Meaux, il avait fait 455 kilomètres en treize jours et demi, c'est-à-dire 35 kilomètres par jour, n'ayant eu que quarante-huit heures de répit dans cet intervalle. C'est peu de jours après que la fièvre typhoïde éclata avec violence dans le régiment (108).
Mais, quelque puissantes que soient les conditions typhogènes de la guerre elles n'en restent pas moins subordonnées à l'action des saisons : elles élèvent le niveau de l'épidémie, mais n'en règlent point la marche générale. Le tracé allemand nous montre que, malgré la persistance et l'aggravation de ces influences jusqu'en janvier 1871, l'épidémie n'en fléchit pas moins à son heure habituelle, c'est-à-dire vers le mois de
novembre (v. p. 418). ,
La marche de la fièvre typhoïde pendant les quatre premières années de la guerre américaine, fait merveilleusement ressortir cette action prédominante de la saison (fig. 22).
Les seuls écarts que l'on y remarque, ceux des deux premières années, durant lesquelles la maladie s'est maintenue presque constamment a un niveau élevé, sont imputables à des circonstances étrangères a la guerre elle-même, notamment aux levées réitérées d'hommes amenant incessamment dans les camps des milliers de jeunes gens éminemment réceptifs. Le tracé qui représente la marche de la fièvre typhoïde dans l'armée anglaise en Crimée témoigne dans le même sens. La recrudescence considérable de mars 1855 coïncide avec l'augmentation des eflectifs portés de 50 000 à 90,000 hommes. Ces oscillations rappellent les recrudescences provoquées dans les garnisons par l'arrivée des contingents
annuels (fig. 23). , ,
Par la régularité de cette marche, la fièvre typhoïde se sépare donc de la diarrhée et de la dysenterie, qui, étroitement liées aux vicissUudes de la guerre et à la lente déchéance des organismes, tendent a s allrancnii
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des inlluences saisonnières et à s'accroître avec la durée de la lutte. Si les effectifs ne sont pas renouvelés dans de larges proportions, sa fréquence diminue plutôt qu'elle n'augmente d'année en année, comme le montre le tracé de la guerre américaine; ce qui ne surprendra personne
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dans une maladie qui confère l'immunité par une première atteinte. Mais, d'après ce même tracé,- la gravité des cas augmente avec le temps, la mortalité s'élève peu à peu, ce qui témoigne de l'énergie croissante des causes typhogènes et de la diminution progressive de la résistance des sujets réceptifs.
A l'iatérôt qui s'attache à ces recherclies, se joint un sentiment de double tristesse : tristesse patriotique, évoquée par la pensée de ce qui serait advenu des masses ennemies si gravement éprouvées sous les murs
SepiembrcX
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Fis 23 - Évolution de la lièvre tvphoïde et de la fièvre rémittente dans l'armée anglaise, ^' pendant "a guerre de Crimée. Morbidité rapportée à 1,000 hommes d'effectif. Fièvres continue et typhoïde. Fièvre rémittente.
de Metz par les deux épidémies de dothiénentérie et de dysenterie, si le sort de la vaillante armée française n'avait pas été entre les mains d'un chef dont la mémoire sera à jamais flétrie; les épidémies ne sont-elles pas souvent les avant-coureurs de la défaite? tristesse professionnelle inspirée par la conscience des difficultés presque invincibles qu'opposent à l'hygiène tant et de si formidables causes de maladies.
Les facteurs typhogènes, en efiet, que nous avons mis en relief, sont inhérents aux conditions de la guerre; leur puissance est centuplée par les immenses agglomérations d'hommes que nécessitent les Itit es modernes, et par la constitution môme de ces agglomérations où 1 élément jeune et réceptif est beaucoup plus largement représenté qu autrefois Si l'hygiène lutte déjà difficilement contre les influences typhogènes relativement restreintes des villes, que peut-elle contre celles de ces vastes campements où des centaines de mille hommes, sans compter les animaux, se pressent dans un périmètre étroit, où d'ailleurs la prophylaxie, déjà précaire eu égard à l'étendue et à l'énergie des foyers infec-
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tieux, vient encore se briser le plus souvent contre les inexorables nécessités de la guerre ? .
Il n'en Importe pas moins de retenir les enseignements qui se dégagent de ces terribles leçons de l'expérience; ils tiennent dans ces quelques mots que nous nous plaisons à emprunter à l'élégant et intéressant récit que M. le médecin-major Delmas nous a donné de la guerre du Sud- Oranais en 1881 : « Les avantages indiscutables de la vie au grand air ne devront sous aucun prétexte détourner un seul instant l'attention des pathologistes militaires des menaces permanentes de contamination tellurique aussi fatale que rapide, et des dangers d'un encombrement bieu autrement facile dans l'étroite atmosphère d'une tente que dans l;i chambre relativement spacieuse d'une caserne. » (109.)
D. Contagion. — La contagion, si marquée au milieu des populations des campagnes, est assez effacée dans les villes pour qu'elle ait pu y être contestée, et pour que nous nous soyons dispensé d'en parler dans notre précédent chapitre. Mais nous la retrouvons dans les groupes militaires, dont les aptitudes pathologiques touchent de si près à celles des populations rurales. Son rôle est vraisemblablement considérable en temps de guerre, mais elle est commune à toutes les situations de la vie du soldat. La transmission plus ou moins directe de la fièvre typhoïde aux sujets qui vivent au contact des typhiques, est admise depuis longtemps par tous les médecins de l'armée. Il n'est pas un d'entre nous qui ne puisse citer des exemples de contagion observés chez nos infirmiers employés près des typhoïdiques, ou chez des malades couchés près de ces derniers. Si cette transmission a pu être contestée par des médecins éminents comme Andral et Louis, c'est que la population civile intra et extra-hospitalière des grands centres est bien moins réceptive que nos jeunes soldats qui, venant des localités rurales où la fièvre typhoïde ne se montre qu'exceptionnellement, ne jouissent pas de cette immunité relative que confèrent l'atteinte des ascendants et le séjour prolongé dans les foyers d'endémicité. Dans les grands hôpitaux civils d'ailleurs, les malades ont, la plupart, passé l'âge qui prédispose à la dothiénentérie, ou ils y ont été rendus réfractaires par une de ces atteintes frustes qui passent inaperçues, mais qui n'eu assurent pas moins la préservation pour l'avenir. On sait combien diffèrent, au point de vue de la transmissibilité de la fièvre typhoïde, les populations rurales, vierges de toute atteinte depuis de longues années, et les habitants des villes, dont les générations s'imprègnent successivement du poison typhique. Ce contraste se trouve reporté sur les hôpitaux civils et militaires des grands centres. II donne la clef des divergences d'opinions exprimées sur ce sujet par les médecins pratiquant dans ces deux milieux.
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Si la trausmissioQ aérieaue des gennes a pu être contestée dans les milieux typhogènes envisagés plus haut, elle ne saurait l'être dans nos salles de malades. L'atmosphère seule peut assurer ici leur transport. 1 ne s'agit sans doute point d'imputer ce dernier à l'air expire qui est bactériologiquement pur, ni d'incriminer les émanations fournies parles déjections au moment de leur émission, ces émanations ne pouvant rien contenir de pathogène. Mais lorsque ces matières sont desséchées sur es lin-es, la literie, le plancher ou d'autres objets que la négligence des o-ardes leur a permis de souiller, elles deviennent poussière. C'est sous cett- forme qu'elles sont entraînées par les particules organiques, telles que les fibres végétales du linge ou les villosités des couvertures auxquelles elles adhèrent, et finalement introduites dans les voies respiratoires par l'air, ou dans les voies digestives par l'intermédiaire des aliments et des boissons sur lesquels elles se déposent.
Ce mode de transmission, tout à fait identique à celui de la tuberculose, témoigne que le virus typhique, tel qu'il est fourni par les selles, n'a point à subir une élaboration complémentaire dans le sol ou les milieux équivalents pour devenir pathogène. La nécessité de cette phase intermédiaire se soutiendrait d'ailleurs difficilement devant ces faits précis où l'eau de source, polluée directement par les selles typhiques, apporte en quelques heures la fièvre typhoïde aux populations. Du reste, cette génération alternante répond à une théorie et non à des faits rigoureusement établis par l'observation ou l'expérimentation.
Il serait intéressant de connaître si la virulence des sécrétions intestinales persiste au delà de l'échéance du processus typhique, comme celle de la salive survit à l'évolution de la pneumonie; et, dans l'affirmative, combien de temps les selles conserveraient ce caractère.
Nous agitons cette question chaque fois que nous envoyons dans leurs familles des convalescents de fièvre typhoïde. Elle n'est point résolue par des recherches directes. En pratique cependant, il n'est point venu à notre connaissance que ces militaires soient devenus une source de dangers pour leur entourage. Ce danger pourtant a pu être créé à un autre titre, à une époque où l'on désinfectait moins rigoureusement qu'actuellement les vêtements des malades. Les vêtements, et surtout le linge souillé, par les excrétions de ces derniers, ont été accusés maintes fois d'avoir été des agents de propagation active, témoins les faits rapportés jadis par M. Colin, et un autre plus récent observé dans la garnisou d'Oldenbourg, où la persistance de la fièvre typhoïde dans un régiment d'artillerie a pu être attribuée au port de vêtements, spécialement de culottes de cheval, et à l'usage d'objets de literie qui avaient servi antérieurcmént aux typhiques (110). Au reste, il y a longtemps que Grib-
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SINGER a rendu attentif à la fréquence des fièvres typhoïdes chez le. blanchisseuses des hôpitaux.
Il est logique d'admettre que les vêtements d'individus sains lorsau'ils viennent à être souillés de déjections typhiques, sont tout au'ssi dan, reux. Mais nous ne possédons pas d'exemple précis de cette transmis sion par une tierce personne demeurée indemne. Il en existe sans dont ' et peut-être beaucoup de faits, dont l'origine reste inconnue, naissent-ils dé cette manière. ^
§ 6. — LA FIÈVRE TYPHOÏDE EN ALGÉRIE I. — Histoire, extension et fréquence,
La fièvre typhoïde a eu de singulières péripéties en Algérie Après avoir été rare dans les premières années de l'occupation, elle s'est manifestée peu à peu dans les colonnes expéditionnaires et dans les centres urbains. Puis, prenant de plus en plus d'importance dans ces derniers elle a fini par devenir une des maladies les plus communes de la population civile et militaire de la colonie.
Sa rareté de 1830 à 1840 forme un des traits les plus saillants de la pathologie algérienne de cette époque. Elle a inspiré, comme on le sait à l'ingénieux Boudin la doctrine de l'antagonisme entre elle et la malaria.'
Cette opposition entre les premiers temps et l'époque actuelle ne tient pourtant pas à des causes mystérieuses. Les raisons en sont mentionnées formellement dans les rapports officiels des médecins en chef de l'époque. Dans les premiers temps de la conquête, l'armée d'Afrique se composait, pour la majeure partie, de vieux soldats affranchis des prédispositions morbides de la jeunesse, réfractaires par conséquent à la fièvre typhoïde. Celleci se multiplie à partir du moment où, les grandes expéditions militaires étant terminées, les troupes s'installèrent dans leurs garnisons respectives et s'accrurent des dépôts, refuges des jeunes soldats que l'on avait jusqu'alors maintenus en France, comme incapables de supporter l'effort des grandes luttes.
Les campagnes de Tunisie et du Sud-Oranais ont réuni, dans les mêmes temps et les mêmes lieux, l'enseignement que comportent ces deux périodes successives, en nous rendant témoins, d'une part de l'immunité relative à l'égard de la fièvre typhoïde des troupes sédentaires de l'Algérie, et d'autre part des ravages produits par cette maladie parmi les jeunes soldats hâtivement envoyés de France pour former les corps expéditionnaires.
Quoiqu'il en soit, la fièvre typhoïde est signalée partout à dater de 1840 environ, dans les rapports officiels comme dans les mémoires publiés par les médecins d'Afrique ; et les études spéciales qui lui sont consacrées jusqu'en 1880 portent témoignage qu'elle n'a cessé de s'accroître dans cet intervalle.
Il résulte des recherches que l'ancien directeur du service de santé du 19" corps, M. l'inspecteur Widal, a fait faire au commencement de 1888 dans les archives des hôpitaux de l'Algérie (registres d'entrées et de décès), et d'autre part des chiffres consignés dans la statistique de l'armée, dont la publication remonte à 1866, qu'on ne saurait mettre en doute l'évolution ininterrompue de la fièvre typhoïde depuis 1840 dans les principales villes de l'Algérie, ni son extension progressive du littoral aux dernières limites du Tell.
Importée par les troupes, comme la méningite cérébro-spinale, le choléra, elle s'est avancée peu à peu avec les conquêtes de la civilisation jusque dans les postes les plus éloignés du littoral, jusque dans les oasis situées aux confins du désert.
Les documents statistiques précis, aussi loin qu'ils nous permettent de remonter dans le passé, nous montrent la fièvre typhoïde s'accroissant sans cesse à côté de la fièvre paludéenne qui décline au contraire d'année en année.
Cette évolution en sens inverse des deux maladies a été mise en évidence par nous, il y a bien longtemps, pour la ville de Constantine. Le tracé qui représente la mortalité mensuelle par fièvre palustre dans cette localité, de 1861 à 1867, circonscrit de beaucoup celui delà lièvre typhoïde pour la période correspondante, tandis que les deux courbes qui se rapportent à la période de 1871 à 1877 occupent une position inverse (112). 11 était probable que ce fait n'était point particulier à Constantine.
Si l'on envisage, en effet, l'Algérie tout entière, on constate que dans ces dernières années, les décès par fièvre typhoïde ont notablement augmenté d'année en année, tandis que la mortalité par paludisme a au contraire progressivement diminué.
DÉCÈS
1874 :parf.typh. 144; par paludisme 108
1881 :parf. typh.818; parpaludisme 214
1883 — ICo — 70
Enfin, la morbidité comparative des deux pyrexies typhoïde et palustre
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pour ces dernières aimées, dépose exactement dans le même sens que la mortalité.
II nous paraîtrait oiseux de revenir ici sur la question si longtemps controversée de l'antagonisme entre ces deux affections. Si, parallèlement aux progrès continus de l'une, l'importance de l'autre n'a cessé de décroître, il ne faut pas en chercher la raison dans une action antagoniste entre elles, mais dans la lente substitution des causes de la dothiénentérie à celles de la malaria. Sur les surfaces marécageuses se sont élevées des cités florissantes ; de vastes territoires abandonnés à eux-mêmes pendant des siècles et justement redoutés pour leurs émanations fébrigènes sont devenus inoffensifs, grâce au défrichement et aux grands travaux d'utilité publique qui ont été exécutés après la conquête.
La civilisation a chassé le paludisme, mais elle aussi porte en elle ses causes de destruction, la fièvre typhoïde en est une des plus graves.
Il n'est aucune localité de l'Algérie où cette maladie ne soit endémique. Elle règne d'une façon presque ininterrompue dans les villes et dans les camps temporaires ou permanents ; elle suit les troupes dans les expéditions lointaines, où elle devient souvent imposante par le nombre et la gravité des atteintes.
Elle parait inégalement répartie dans les trois provinces : les dernières statistiques nous la montrent plus fréquente et plus grave dans la province d'Oran que dans les deux autres. Trois garnisons y sont surtout éprouvées par elle : Sidi-bel-Abbès, Oran, et à un moindre degré le Kreider.
Il est difficile de donner la raison de cette prédilection pour certaines localités ; elle est peut-être purement accidentelle. En ce qui concerne Bel-Abbès, les atteintes réitérées de cette ville tiennent sans doute à la composition de sa garnison, dans laquelle n'entrent guère que les deux régiments étrangers. Ouverts en permanence à l'enrôlement des jeunes soldats qui ont à subir la double épreuve de l'acclimatement et de l'entraînement militaire, ces deux corps peuvent être considérés comme un milieu éminemment propre à fomenter la fièvre typhoïde.
En Algérie comme en France, les foyers typhogènes varient d'une époque à l'autre; chaque année, l'implacable fléau porte ses atteintes sur une série de villes différentes de celles qu'il a éprouvées l'année précédente. Certaines années, comme et 1883, sont marquées par le nombre exceptionnel de garnisons frappées à des degrés divers par lui. Entre ces périodes d'expansion plus ou moins générale, il y a des accalmies, c'est-àdire des années privilégiées comme 1885, où il n'y a eu depidémie presque nulle part.
La fièvre typhoïde d'Algérie remporte par sa fréquence et sa gravité
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sur celle de France, tel est son trait le plus saillant*. Il y a longtemps que la statistique militaire met en relief cette notion si contraire à l'hypothèse de Boudin, et les tracés que l'on trouve ci-contre (V. 433) l'expriment d'une manière saisissante.
II- — Pathogénie
A. Rôle général de la chaleur. — La raison de cette différence réside dans la supériorité de la température moyenne du climat méditerranéen sur celle de nos pays. Nous avons essayé de le démontrer, il y a bien longtemps, dans un travail que nous avons eu l'honneur de faire en commun avec M. le médecin-inspecteur Arnould (113).
Depuis lors, la relation qui lie l'évolution de la fièvre typhoïde à la chaleur dans le climat méditerranéen a été brillamment mise en relief par M. le professeur Colin et par plusieurs de nos collègues de l'Algérie, entre autres par M. le médecin-major Blanc, dont le travail se recommande encore à notre attention par d'autres traits intéressants (114).
Le rôle de la chaleur apparaît déjà au milieu de nos climats tempérés dans les recrudescences estivo-automnales de la dothiénentérie, et dans l'accroissement progressif de la mortalité avec la diminution de, la latitude.
Les recherches de M. l'inspecteur général Colin (115) et la statistique de M. BERÏII.LON (116) ont, en effet, démontré que l'importance de la maladie augmente à mesure que du nord on descend vers le sud de l'Europe. En Suède, en Angleterre, en Danemark, en Belgique, elle est moins commune qu'en France; et dans notre pays, les statistiques civiles et militaires dénoncent invariablement une aggravation progressive de l'endémie depuis les garnisons du nord jusqu'à celles du sud. Il y a même des années où les corps d'armée riverains de la Méditerranée fournissent une mortalité supérieure à celle de l'Algérie (117). Ne serait-ce point à sa situation plus méridionale que la France devrait d'être plus éprouvée que la plupart des autres Etats de l'Europe? Nous serions d'autant plus disposé à le croire, qu'elle est favorisée relativement à l'Italie et à l'Espagne, situées à une latitude plus basse.
Mais rien ne montre mieux le rôle de la chaleur que l'évolution
1 Tandis que la mortalité de l'armée à l'iiitérieiir, de 1872 à 1888, est de 26,2 pour 10.000 hommes, soit 1 décès pour 381 soldats, elle est en Algérie, pendant la même période, de 41,4, soit 1 décès pour 241 soldats et en Tunisie, depuis l'occupation jusqu'en 1888, l'année de la guerre étant exceptée, de 74 pour 10.000 hommes, soit 1 décès sur 80 soldats. (Brouar- DEL. Itdparlition de la fièvre typhoïde en France, d'après les documents fournis par la slatisiique médicale de l'armée. (Rec. des trav. du comité consultatif d'hvg. publ. de France, [). 56el57.)
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annuelle de la fièvre typhoïde en Algérie même. Sur le tracé ci-contre (fig. 24), qui embrasse une période de sept ans, on voit chaque année la fièvre typhoïde, réduite à son minimum de fréquence dans les cinq premiers mois, s'accroître assez brusquement à partir de juin avec les chaleurs, atteindre son apogée vers août ou septembre, à l'époque la plus chaude de l'année, et décliner ensuite lentement, à partir d'octobre, avec l'abaissement graduel de la température jusqu'au mois de janvier suivant.
Cette évolution s'accomplit chaque année avec la régularité d'un phénomène astronomique ; elle est rigoureusement parallèle à celle des fièvres palustres, dont la connexion étroite avec les chaleurs n'est mise en doute par personne.
Nous avons établi d'autre part, dans le travail précité (Arnould et KELscn), et tous les médecins de l'Algérie ont confirmé, que c'est au moment où la température atteint son maximum annuel, que surviennent les cas les plus graves, caractérisés par une évolution tumultueuse et rapide, et par une terminaison presque toujours funeste. C'est alors que la fièvre typhoïde atteint des hommes déjà avancés en âge et acclimatés.
Les enseignements de la clinique concordent donc avec ceux de l'épidémiologie: comme ces derniers, ils témoignent hautement de l'étroite dépendance de la fièvre typhoïde vis-à-vis de l'influence climatérique dominante.
Ainsi donc, le nord de l'Afrique nous montre dans toute sa puissance un facteur qui demeure effacé au milieu des climats tempérés, où l'énergie des foyers infectieux, due à la densité plus grande des populations, supplée, dans une certaine mesure, le concours apporté sous les latitudes plus basses par l'élévation de la température.
En Algérie, de même qu'en France, toutes les situations de la vie militaire comportent le développement de la fièvre typhoïde; et au delà comme en deçà de la Méditerranée, chacune d'elles porte un enseignement spécial.
B. Garnisons. — Les épidémies de garnisons ont donné lieu aux mêmes observations qu'en France. Elles sont attribuées par nos collègues à l'infection des vieilles casernes, à la vétusté des planchers, à l'installation ou aux vidanges défectueuses des latrines, aux émanations des égouts à ciel ouvert, à l'encombrement ou au défaut d'aération des chambres, à l'augmentation des effectifs, aux travaux de terrassement, à la débilitation rapide des jeunes soldats incapables de lutter à la fois contre les fatigues de l'acclimatement et de l'entraînement militaire; enfin à la souillure spécifique de l'eau de boisson, dénoncée dans maintes circonstances p,ar des témoignages épidémiologiques formels.
Dans la régence de Tunis, la morbidité et la mortalité ont été depuis l'occupation, abstraction faite de l'année de guerre, notablement plus élevées que dans les trois provinces algériennes, vraisemblablement parce que les influences précédentes s'y exercent avec plus d'énergie que dans ces dernières.
Dès le début, on y a signalé, et chaque année on y rappelle encore, l'extrême malpropreté des villes, les vastes cimetières au delà des murs d'enceinte, les vidanges étalées en plein air, les canaux fangeux à ciel ouvert, l'insalubrité des casernes beylicales, occupées en partie encore par nos troupes, casernes vieilles, ni planchéiées ni pavées, mal aérées et infectées parles émanations provenant de latrines à la turque'.
Il nous semble que la situation de la Tunisie, opposée à celle de l'Algérie proprement dite, est comme une vaste expérience, bien propre à montrer l'influence de l'hygiène générale sur la fréquence et la gravité de la fièvre typhoïde.
A l'infection des lieux en Tunisie, il convient de joindre, comme circonstances aggravantes, les travaux mêmes entrepris pour les améliorer, l'arrivée fréquente dans les localités de nouvelles troupes et leur incessante mobilisation qui s'impose d'ordinaire sur les territoires nouvellement conquis. Ces marches dans un pays où il n'y a pas de routes tracées sont extrêmement pénibles, et portent trop souvent témoignage de la funeste influence de la fatigue sur l'explosion de la fièvre typhoïde.
Tel est, entre cent autres, l'épisode consigné dans la statistique médicale de l'armée pour 1884.
Le 2 janvier de cette année, un bataillon du 20« de ligne, qui avait reçu en novembre 210 jeunes gens, part de Souk-el-Djéma, dont les conditions sanitaires étaient excellentes, pour rallier Gafsa. On reste en route pendant dix-sept jours, dont treize de marche et quatre de séjour.
L'alimentation est bonne, l'eau irréprochable. Mais le mauvais temps et la nécessité de faire plusieurs étapes à travers des touffes d'alfa ou dans le lit de torrents sinueux, suscitèrent des fatigues extrêmes. La journée du 11 est la plus pénible, ISO sacs sont portés par les mulets; le 12, les deux premiers cas d'embarras gastrique se présentent à la visite; les 15, 16 et 17, huit nouveaux cas sont enregistrés. Le 18, le bataillon arrive à Gafsa; le nombre des cas s'accroît promptement; en quelques jours on compte trente-neuf fièvres caractérisées et quelques embarras gastriques douteux.
L'épidémie cesse le 9 février, ayant duré deux semaines environ, atteint 58 hommes et déterminé 8 décès, soit une morbidité de 95 p. 1.000 hommes et une mortalité de 22 p. 100 malades.
1 Ces lignes ont été écrites en 1888. Il est certain que, depuis, la situation a beaucoup changé, grâce aux efforts incessants de l'autorité militaire et du service de sanlé.
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Les anciens soldats ont été atteints dans la proportion de 32 p. 1.000 de leur elïectif particulier, avec une mortalité de 5 p. 100 malados; les jeunes soldats dans la proportion de 214 p. 1.000 avec une mortalité de 29 p. 100".
Presque tous les malades étaient de simples soldats. Les dix premiers appartenaient au groupe des nouveaux venus. {Stat. méd., 1884, p. 27.)
C. Campements. — En Algérie, les troupes vivent plus en dehors des garnisons qu'en France. Les campements sont rationnellement indiqués par la douceur du climat, et commandés d'autre part par la nécessité d'occuper stratégiquemenl des points avancés. Ils sont actuellement encore fort nombreux dans la Tunisie, et ils se sont multipliés dans la province d'Oran après les événements de guerre dont elle a été le théâtre ■ en 1881.
Les rapports médicaux concernant les troupes campées s'accordent tous à signaler la constance de l'apparition de la fièvre typhoïde à -l'époque des chaleurs. Son développement est corrélatif à celui des fièvres palustres, qui s'unissent souvent à elle pour constituer ces processus fébriles mixtes que nous avons décrits ailleurs sous le nom de fièvres typho- palustres. Parfois, comme au camp d'Hussein -Dey en 1884, au Kreider eu 1887, elle prend une extension considérable et domine véritablement la pathologie de la saison épidémique.
Ici, comme en d'autres lieux, la souillure du sol par les déjections est dénoncée comme la cause la plus énergique de l'infection, d'autant plus puissante que la chaleur lui apporte sa redoutable complicité.
L'occupation trop prolongée d'un camp, l'encombrement des baraques et des tentes, sont des circonstances aggravantes dont l'importance a pu être maintes fois appréciée.
Le séjour sous la tente surtout peut, dans certaines circonstances, renforcer l'action des causes communes. Maintenues closes, malgré la chaleur, afin de garantir les habitants plus efficacement contre l'ardeur du soleil et les Ilots de poussière soulevés par les vents du sud, elles deviennent autant de foyers typhogènes, et à cause de l'insuffisance du renouvellement de l'air, et par suite de l'élévation de la température qui y devient
. excessive, le thermomètre y marque fréquemment jusqu'à 50°. Aussi, le séjour sous la tente est-il en général plus préjudiciable que l'habita-
- tion dans les baraques : au Kreider, en 1887, les soldats du i'' bataillon d'Afrique, qui occupaient le camp baraqué, eurent 15 p. 1.000 typhoïdiques; ceux qui couchaient sous la tente furent atteints dans l'énorme proportion de 50 p. 1.000.
D. Guerres, expéditions. — En Algérie, les événeraerils de guerre sont presque toujours l'occasion d'épidémies générales. Si les inlluences typbogènes des garnisons et des camps n'y diffèrent point de ce qu'elles sont en France, les expéditions militaires y font ressortir des facteurs qui nous sont déjà connus, mais dont elles nous mettent à même de mesurer la haute puissance. Dirigées d'ordinaire vers le sud, accomplies sous uu ciel brûlant et au prix des plus rudes fatigues, elles confondent, dans une action pathogénique commune, la chaleur et le surmenage, qui acquièrent ici assez d'énergie pour suppléer les causes ordinaires telles que l'encombrement ou l'infection du sol.
L'histoire de toutes nos expéditions porte témoignage de la puissante influence de ces deux facteurs. Celle de nos dernières guerres de Tunisie et du Sud-Oranais résume d'une façon grandiose les enseignements de toutes les autres. Nous ne saurions mieux faire que d'eu rappeler les traits principaux.
Et, tout d'abord, la façon même dont la fièvre typhoïde s'y est développée porte un haut enseignement : elle donne une démonstration irrécusable du transport des germes par l'homme et de leur silence prolongé dans l'organisme, à moins cependant que l'on se résolve à admettre l'ubiquité, la dissémination illimitée de ces germes.
Si l'on a pu accuser, non sans fondement, certain corps attaqué de la dothiénentérie au moment du départ de France de l'avoir communiquée à la 3« brigade dont il faisait partie, cette contamination ne saurait être admise pour la 1''= et la 2° brigade de renfort. Employées contre les Kroumirs, celles-ci restèrent toujours éloignées de plus de 50 kilomètres de l'autre, et n'eurent jamais aucune communication indirecte avec elle. Or, parties de Marseille dans un état sanitaire parfait, elles subirent les premières atteintes de la fièvre typhoïde le 20 mai, c'est-à-dire quarante jours après l'embarquement, en pleine forêt, dans un pays demisauvage, sur un sol vierge, où les campements étaient renouvelés presque chaque jour.
Pareille observation fut faite à la même époque dans le corps expéditionnaire du Sud-Oranais.
Partie de Saïda dans la première semaine de mai, au milieu des conditions sanitaires les plus satisfaisantes, la colonne Innocenti continua à en jouir jusqu'à la fm du mois de juin. C'est à ce moment seulement, c'est-à-dire deux mois après le commencement des hostilités, que la fièvre typhoïde débuta en plein désert, sur un sol vierge de toute contamination humaine.
De pareilles observations écartent tout soupçon, soit d'incubation prolongée ou de contagion, soit d'infection hydrique ou tellurique ; elles déuon-
cent l'homme lui-môme comme le substratum du germe. Dissimulé dans les replis de l'organisme, celui-ci reste silencieux comme s'il était semé sur un terrain inanimé, jusqu'à ce que le milieu humain soit suffisamment modifié pour se prêter à son retour à l'activité et à la reprise de son pouvoir pathogène. Or, ces modifications naissent fatalement sous l'empire de la chaleur excessive et du surmenage, si propres à engendrer la souillure du milieu intérieur.
Tous les rapports médicaux des deux colonnes expéditionnaires signalent l'inQuence manifeste et décisive de la haute température sur la naissance, l'évolution et la gravité de l'épidémie.
Ce fut vers la fin de juin, au moment de l'arrivée des chaleurs, que la dothiénentérie prit un caractère envahissant; c'est au fort de la saison chaude qu'elle devint réellement pandémique et s'éleva à son plus haut ■ degré de gravité; enfin, l'abaissement de la température, en octobre, marqua son déclin, bien que les troupes ne fussent pas encore arrivées au terme de leurs fatigues.
Le rôle de ces dernières n'a pas été moindre cependant que celui des chaleurs. Jamais leur influence sur la production de la fièvre typhoïde n'a été si clairement reconnue, ni si rigoureusement appréciée que dans ces deux expéditions. C'est ainsi qu'une partie de la garnison de Sousse marche et combat dans la plaine par un vent brûlant du sud, pendant les journées des 20 et 21 septembre 1881, et ne rentre dans la place que très avant dans la nuit du 21 au 22. Dès le lendemain, son état sanitaire s'aggrave, et du 24 au 26, elle envoie à l'ambulance neuf fièvres typhoïdes, dont quatre immédiatement mortelles. L'état sanitaire du bataillon resté à la garde de la place ne subit aucune aggravation sensible (118).
Des faits semblables sont consignés dans la plupart des rapports si instructifs des médecins attachés à l'expédition de la Tunisie. Ils témoignent, avec la rigoureuse précision d'une expérience, de la haute puissance typhogène de la chaleur et du surmenage, notamment du rôle redoutable dévolu à ces deux facteurs, lorsque, associés l'un à l'autre, ils sont à même de renforcer mutuellement leur énergie. Les vices du régime alimentaire, qui font rarement défaut en pareille occurrence, contribuent sans doute à adultérer le milieu intérieur; mais l'action prépondérante reste aux deux premiers facteurs.
Ce rôle des vicissitudes du climat et de la profession ne s'est affirme avec une pareille énergie dans cette guerre, que parce que c'est la première fois que tant de sujets jeunes et non acclimatés se sont trouvés aux prises avec elles. C'est parmi eux que l'épidémie a prélevé son plus lourd tribut : dans les deux corps expéditionnaires, la morbidité a été exacte-
meut proportionnelle au chilïre des jeunes soldats envoyés de France pour compléter leurs effectifs. ^
On conviendra sans peine que de pareilles observations ne s'accorde.it guère avec les causes assignées à la fièvre typhoïde des grandes cités. C'est en vain que dans les^pérations des montagnes, et surtout dans les expéditions du sud de nos possessions algériennes, on chercherait ces foyers extérieurs à l'homme dont l'hygiène est si justement soucieuse ailleurs La vie militaire est féconde en péripéties où l'enquête la plus rigoureuse se trouve amenée à placer la source typhogène dans l'homme lui-même dans 1 organisme souillé par les déchets et rendu éminemment apte à vivifier des germes restés latents jusqu'alors, faute d'un milieu de culture favorable.
T. — DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE A BORD DES NAVIRES
Les fièvres typhoïdes qui naissent en pleine mer, loin des foyers typhogenes des grands centres, ne sont pas moins intéressantes à considérer que celles qui déciment les troupes engagées dans les solitudes du sud de l'Algérie: Elles ont été l'objet d'observations et d'études fructueuses de la part de nos collègues de la flotte, à qui nous empruntons la substance de ce paragraphe.
La fièvre typhoïde règne à bord des grands navires de guerre affectés au transport des troupes pour les colonies lointaines, ou à leur rapatriement sur la France. Ménageant d'ordinaire les équipages acclimatés au milieu nautique, elle frappe presque exclusivement les passagers, et notamment les troupes de l'infanterie de marine, éminemment réceptives en raison de leur âge et de leur provenance.
Pathogénie.
En supprimant les chances d'infection tellurique ou hydrique, le navire devient un milieu particulièrement propice à la recherche des causes typliogènes. Toutefois, malgré cette simplification du problème étiologique, il serait souvent malaisé de remonter à l'origine de l'agent infectieux, sans la notion du parasitisme latent, qui s'impose ici avec non moins de force qu'à l'égard de la fièvre typhoïde des colonnes expéditionnaires de l'Algérie.
Dans un grand nombre de cas, comme l'ont démontré les consciencieuses et patientes recherches de M. Moursou (H 9), le germe morbide paraît
importé par l'homme du foyer typhoïdique terrestre; il y a eu infection avant l'embarquement.
En effet, d'ordinaire les fièvres typhoïdes naissent peu de temps après l'appareillage ; elles diminuent à mesure qu'on s'éloigne du port d'infection, pour disparaître complètement après quelque temps de navigation. D'autre part, il est d'observation commune que les transports partis de Toulon pendant la saison épidémique, sont ceux qui comptent le plus d'atteintes de cette affection, toutes choses étant égales d'ailleurs. Quatorze navires transports, allant en Cochinchine avec un effectif moyen de 745 hommes par navire, n'en ont eu aucun cas; 42 autres, au contraire, avec un effectif bien inférieur, de 599 hommes, ont été plus ou moins fortement éprouvés. Or, sur les 14 navires transports indemnes, 12 étaient partis de Toulon à une époque de l'année où l'endémie typhique est réduite à son minimum d'intensité (Moursou, loc. cit., p. 126).
Au retour, les transports qui reviennent des colonies où la maladie ne s'est pas endémisée, ne présentent que rarement des cas de fièvre typhoïde, tandis que ceux qui ont touché aux côtes où elle entretient des foyers actifs en comptent toujours un assez grand nombre.
Il arrive cependant souvent que les premiers cas ne se montrent qu'après deux ou trois semaines de mer. Sur les transports allant à la Nouvelle-Calédonie, M. Moursou a môme relevé des explosions plus tardives, après quatre, six, sept, huit semaines de navigation, sans que, bien entendu, le navire eût subi une nouvelle infection dans un port de relâche (Moursou, loc. cit., p. 193).
Ne faut-il pas attribuer ces derniers faits à des germes latents de l'organisme, devenus accidentellement pathogènes par l'adaptation du terrain humain à leur évolution, adaptation réalisée par les multiples influences dépressives de la navigation ?
Sans méconnaître le rôle de l'homme comme véhicule du germe dans la genèse des fièvres typhoïdes nautiques, nombre de nos collègues de la flotte semblent cependant admettre que l'infection peut, à l'occasion, se produire dans le navire lui-même. Manquant à cet égard d'expérience personnelle, nous nous garderons bien de prendre parti entre ces deux opinions.
Nous nous permettrons seulement d'observer, que si le navire peut recéler le germe palustre dans ses parties basses, comparées à un véritable marais, il n'est pas impossible qu'il ne puisse servir également d'excipient à l'agent typhogène que les malades du bord répandent autour d'eux. Celui-ci a beaucoup de chances d'être entraîné ultérieurement jusqu'aux bas-fonds, comme sont entraînés vers l'entrevous du plancher les germes disséminés dans nos chambrées.
'lis DES FIÈVRES CONTINUES
Dans maintes circonstances, effectivement, les eaux croupissantes du fond de cale ont pu être accusées à bon droit d'avoir 6té la source de l'infection à bord. Telle est l'épidémie qui régna sur l'aviso le Hussard, du 22 juin au l'-'- septembre 1887 (120). Ce navire était depuis 4 jours à Alexandrie, ayant tenu la mer pendant 35 jours auparavant, lorsque le premier cas se montra. Ni l'importation à bord, ni l'eau de consommation ne pouvaient être mises en cause. Après une enquête minutieuse, M. le docteur ïissot, médecin du navire, fut amené à accuser les eaux boueuses et infectes de la cale d'avoir constitué le foyer typhogène, sans qu'il lui fût possible cependant de spécifier si elles avaient recèle et répandu dans le milieu ambiant l'agent typhique, ou si elles avaient simplement créé l'opportunité morbide dans l'économie en imprégnant celle-ci de leurs émanations putrides. Quoi qu'il en soit, ce fut effectivement pendant le nettoyage des parties basses que le premier cas apparut; il concerne un matelot qui passait ses journées dans l'office, près duquel s'ouvrait le panneau arrière de la ligne d'arbre; cet homme se trouvait directement exposé aux émanations de la cale. Le début du deuxième cas se place au 23 juin, date où le nettoyage de cette dernière prenait fin : le matelot frappé avait été employé à en gratter le fond.
C'est après le 25 juin que l'affection se répandit parmi l'équipage, et c'est l'encombrement à bord du Hussard que l'auteur rend responsable de sa dissémination.
Voici un autre épisode, non moins significatif que le précédent. En juin 1860, les apprentis canonniers du Montebello désarimèrent la cale du Suffren, qui avait eu quelques cas de fièvre typhoïde en 1859 et dans le premier trimestre de 1860. Pendant cette opération, une épidémie sévère de dothiénentérie frappa ces jeunes gens, dont la réceptivité était d'ailleurs augmentée par les travaux de force, les fatigues physiques et morales auxquels sont assujettis les élèves de l'école du canonnage (Moursou, loc. cit.,
Que l'infection ait lieu sur le navire ou à terre, ou que l'agent morbide procède de l'organisme lui-même, comme cela paraît être le cas le plus fréquent à bord, la dothiénentérie est favorisée dans son développement et renforcée dans sa gravité par trois circonstances dont nous avons déjà pu mesurer la valeur pathogénique, et qui empruntent un relief particulier au milieu restreint du navire : ce sont la température, V encombrement et les émanations des foyers putrides.
a). Température. — Les navires qui quittent Toulon pendant la saison chaude sont les plus éprouvés par la dothiénentérie. Les formes légères s'y montrent très nombreuses et les cas ordinaires plus sévères.
M. MouRSOu en infère que la chaleur favorise l'éclosion des infections légères, qui ne se seraient peut-être pas manifestées sans cette cause adjuvante, tandis qu'elle aggrave les cas qui dérivent d'une infection plus profonde. Il démontre d'ailleurs que les chaleurs tropicales exercent une action funeste sur l'évolution de la fièvre typhoïde, surtout lorsqu'elles viennent à agir brusquement, ce qui est le cas le plus ordinaire pour un milieu mobile comme le navire.
Rien n'est plus dangereux à cet égard que la transition subite des zones tempérées aux zones chaudes. A ce titre, le passage de la mer Rouge est toujours funeste aux dothiénentériques ; les chaleurs accablantes de cette mer étroite et encaissée entre des rivages calcinés par le soleil, agissant brusquement sur les malades, provoquent des accidents nerveux comparables à ceux du coup de chaleur, et occasionnent souvent la mort dans le premier septénaire.
b). Encombrement. — Son rôle n'est pas moins net que celui de la chaleur. Sur les bâtiments transportant les troupes pour les colonies lointaines, la morbidité de la fièvre typhoïde est toujours en raison directe des effectifs (Moursou, loc. cit., p. 162). Peu appréciable dans les traversées courtes, comme celles de France en Algérie ou à Alexandrie, l'influence de l'encombrement se manifeste surtout dans les navigations longues faites à la voile.
Elle est d'autant plus redoutable que la route comporte plusieurs changements de climat, circonstance qui ajoute l'action de la température aux méfaits du méphitisme humain; tel est le cas des navires se rendant en Chine par le cap de Ronne-Espérance, c'est-à-dire par une région tempérée interposée entre deux climats tropicaux. Elle est au contraire peu à craindre, même sur les navires surchargés de personnel, si le temps, restant au beau, permet l'ouverture de toutes les bouches d'aération.
Enfin, avec un espace suffisant et une ventilation parfaite, la morbidité est toujours en rapport avec la densité des agglomérations à bord, de même que les casernes les plus peuplées sont les plus éprouvées par la fièvre typhoïde, bien que le cube d'air assuré à chaque homme soit supérieur à celui des casernes de moindre dimension.
La puissance typhogène de l'encombrement a été proclamé avec insistance, non seulement par les médecins militaires, mais aussi par tous les médecins de la marine. M. Rocuard a observé que, sur les navires, malgré une propreté qu'on pourrait qualifier d'exagérée, on peut en quelque sorte créer la fièvre typhoïde, en fermant les ouvertures extérieures. Il suffit, pour faire naître une épidémie, d'entasser un trop grand nombre de jeunes gens dans un local trop étroit (121).
c). Foyers putrides.— Au méphitisme humain viennent souvent se joindre les émanations putrides fournies par les eaux corrompues de la cale, et par les écuries sur les navires alïectés à la fois au transport du personnel et des animaux (chevaux et mulets). Leur action nocive a pu être mise en relief avec une précision remarquable dans maint épisode. C'est ainsi que dans une épidémie qui régna dans l'escadre en rade de Toulon et dont le germe fut puisé à terre, les torpilleurs de VAmiralDupré furent quatre fois plus éprouvés environ que l'ensemble des autres groupes de l'équipage de ce navire ^ Cette différence si frappante ne put être attribuée qu'à ce que les torpilleurs étaient soumis, pendant toute la durée de leur séjour à bord, à des émanations putrides se dégageant du grand drain collecteur destiné à assécher la cale : ce drain venait s'ouvrir à l'extérieur, un peu sur l'avant des sabords-torpille de la batterie basse, à proximité du poste de travail {'m).
Si donc, dans les expéditions militaires, l'adaptation du milieu intérieur à l'évolution de la graine typhique est réalisée par la perturbation des actes physiologiques due aux fatigues et aux vices du régime, à bord, comme dans nos casernes, cette modification préalable de l'organisme est créée par les souillures banales du milieu ambiant, souillures réalisées par le méphitisme de l'encombrement et les foyers de putréfaction.
Quant à l'agent pathogène, il provient le plus souvent de l'organisme lui-même ; le développement spontané de la fièvre typhoïde au bout de plusieurs semaines de navigation, sans que dans cet intervalle le navire ait touché à quelque foyer typhogène, dénonce formellement l'auto-infection. Mais les documents réunis par M. Moursou obligent, d'autre part, à reconnaître que nombre de faits relèvent d'une infection d'origine extérieure. A-t-elle toujours lieu, dans ces cas, au port d'embarquement, comme espère l'avoir démontré ce médecin par ses laborieuses recherches statistiques, ou ne saurait-elle, à l'occasion, être réalisée sur le navire luimême?
L'examen bactériologique des eaux croupissantes de la cale nous paraît non moins nécessaire que les statistiques pour trancher cette question. Irréalisables sans doute pendant la navigation, ces recherches pourraient être entreprises dans nos ports, au moins à l'égard des navires éprouvés pendant le dernier voyage. Elles l'eussent déjà été sans doute, si nos collègues de la marine n'en avaient été détournés par l'hypothèse, longtemps accréditée parmi eux, de la nature chimique du poison typhogène.
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I. — Historique, extension et fréquence
L'accroissement que nous avons signalé clans la fréquence et la létlialité de la fièvre typhoïde suivant qu'on l'envisage à des latitudes plus basses en Europe, et le rôle que nous avons assigné à la température dans ce changement, laissent supposer que cette maladie doit se montrer très commune et exceptionnellement grave dans la zone tropicale. Il n'en est rien cependant.
Sous ces climats torrides, elle est sinon moins sévère, du moins beaucoup moins générale que dans nos régions tempérées. La redoutable action de la chaleur est, en effet, neutralisée par d'autres influences compensatrices dont nous avons déjà pu apprécier le rôle dans un des chapitres précédents.
L'histoire de la fièvre typhoïde a subi, aux colonies tropicales, des vicissitudes analogues à celles qu'elle a traversées en Algérie. Pendant longtemps on croyait cette maladie absente, ou au moins rare, sous les climats chauds. Dutroulau et Rufz de Lavison la considéraient comme tout à fait exceptionnelle aux Antilles, et Morehead, dans la première édition de son ouvrage, nie formellement son existence aux Indes.
Il est tout d'abord permis de supposer que les idées doctrinales qui ont régi la pathologie des colonies, ont contribué à accréditer une pareille opiniou. On ne saurait, en effet, trop se méfier de la signification des phlegmasies gastro-intestinales qui encombraient autrefois les statistiques médicales des Antilles et du Sénégal. Dutroulau lui-même, après avoir fait remarquer que la dothiénentérie n'est pas mentionnée sur les tableaux de TnÉvENOT, s'est demandé si elle n'y était pas dissimulée par la gastroentérite que l'on voyait figurer sur toutes les situations sanitaires de nos colonies vers 1840.
Si, dans les possessions françaises, la fièvre typhoïde parait avoir été absorbée par les phlegmasies du tube digestif, il est certain qu'aux Indes elle a été noyée dans les fièvres climatiques qui tiennent une si grande place dans la nosographie de ce pays.
Continuant la tradition d'ANNESLEY, les médecins anglais y ont toujours fait jouer un rôle prédominant aux facteurs climatiques dans l'étiologie des pyréxies, sans égard pour d'autres caractères plus décisifs en nosographie. Beaucoup d'entre eux y nient encore l'existence de la dothiénentérie, ou dénaturent les faits qui s'y rapportent manifestement. Et, quand ils
se trouvent devant des cas classiques de fièvre typhoïde, quand l'évidence force en quelque sorte leur conviction, ils prennent volontiers le change et se demandent, comme Ciuîvers, si la température élevée, la malaria et d'autres inlluences purement climatiques ne seraient point capables par leur association de produire un complexus morbide identique, à part la cause, à la fièvre entérique d'Europe (123). Tel est l'empire des doctrines ; elles ferment les yeux à l'évidence et égarent souvent les esprits les plus clairvoyants.
Dans ces vingt dernières années, le doute qui planait sur cette question a été complètement dissipé, grâce aux infatigables recherches de nos collègues de la marine.
Aux dénégations précédentes, on peut opposer aujourd'hui des faits positifs : la fièvre typhoïde est loin d'être inconnue à la Guadeloupe, au Sénégal, ainsi qu'en témoignent les observations précises de Brassac et Carpentin, de Bérenger-Féraud, de Dupont et de bien d'autres.
Aux Indes mêmes, les faits ont de tout temps déposé contre les doctrines. La fièvre typhoïde figure, sous des noms divers, mais avec ses traits anatomo-cliniques caractéristiques, dans la plupart des écrits sur ce pays, depuis le vaste compendium d'ANNiiisLEY, jusqu'au livre classique de More- HEAD ; et on ne peut douter que, dissimulée derrière les termes vagues de fébricule, de fièvre rémittente ou continue simple, elle n'ait servi à constituer la plus grande partie du chapitre des fièvres climatiques. Il est juste d'ailleurs de reconnaître, qu'à l'époque même où son existence était le plus contestée, quelques voix se sont élevées de temps à autre en sa faveur. En 1855, Ewart la signale dans la présidence d'Agra; en 1862, Johnston dans celle de Madras, et Peet dans celle de Bombay; enfin, en 1871, de Renzi déclare formellement que dans le Pendschab la fièvre entérique est plus commune qu'on ne le croit généralement, qu'elle y est constamment prise pour la fièvre rémittente, et que beaucoup de faits produits sous le nom de fièvre continue se rapportent en réalité au typhus abdominal.
Mais d'un autre côté, comme le remarque M. Corre, des hommes comme Dutroulau et Rufz de Lavison ne pouvaient se tromper d'une manière absolue, quand ils avançaient que la fièvre typhoïde était exceptionnelle aux Antilles à l'époque où ils y observaient. Leur méprise n'est pas plus grande que celle des médecins algériens affirmant la rareté de cette maladie, dans les premières années de l'occupation du nord de l'Afrique.
On s'accorde aujourd'hui à reconnaître que la fièvre typhoïde, ancienne sous les tropiques, mais peu fréquente au début, y a subi, dans ces quarante dernières années, comme en Algérie, un accroissement progressif qui l'a imposée à l'attention des médecins, là où elle passait autrefois inaperçue en raison de sa rareté.
DE LA FIÈVaii TYPHOÏDE
Ce changement dans le régime pathologique, eu ce qui coucerne la dothiénentérie, est eu rapport avec l'accroissement de l'immigration européenne, avec l'extension des grands centres, avec la densité de plus en plus grande des populations, avec le progrès commercial et industriel qui multiplie les chances de transmission. Toutes ces conditions, éminemment favorables à la genèse, à l'entretien et à la propagation de la fièvre typhoïde, ne se trouvaient point réalisées au môme degré pendant la première moitié de ce siècle, môme dans les colonies les plus florissantes.
Nous manquons de données précises sur la fréquence comparative de la dothiénentérie dans les villes tropicales et les nôtres. On s'accorde toutefois à admettre que les premières sont moins éprouvées que les secondes. Cette difliérence tiendrait uniquement à ce qu'une partie du personnel immigrant, civil et militaire, a déjà payé son tribut à la fièvre typhoïde avant son entrée aux colonies, ou a passé la période de l'âge qui y expose le plus. Quoi qu'il en soit, elle ne porte aucune atteinte à la valeur des considérations qui viennent d'être présentées.
II. — Compensation de l'influence de la chaleur par la raréfaction de la population.
Celles-ci suffisent à nous faire comprendre pourquoi, malgré l'élévation croissante de la température moyenne, nous ne voyons pas se continuer le mouvement ascensionnel de fréquence et de gravité que subit la fièvre typhoïde des climats du nord aux climats méditerranéens. La dissémination et la raréfaction des agglomérations humaines dans l'immense zone tropicale constituent une influence salutaire qui compense, et au delà, l'action nuisible du climat.
Aux preuves que l'épidémiologie générale fait valoir en faveur de cette interprétation, nous pourrions ajouter des faits particuliers qui sont aptes à la confirmer.
C'est ainsi qu'à Rio-Janeiro, la fièvre typhoïde, rare jusqu'en 1870, a pris depuis cette époque une extension notable, en rapport avec l'augmentation rapide de la population et l'importance croissante de cette cité (124).
A Mayotte et à Nossi-Bé, au contraire, où la population reste clairsemée comme autrefois, la fièvre typhoïde ne se montre qu'exceptionnellement, et encore n'est-ce que sur des navires encombrés et mouillés en face de la côte (128).
Il est donc établi aujourd'hui que la fièvre typhoïde se rencontre à peu près partout sous les tropiques, même dans les zones de la plus grande activité palustre.
DES FJÈVRES COMTJ.NUES
III. — Caractères cliniques et épidémiologiques
A part ces processus mixtes, composés d'un élément dothiéueulérique et d'un élément palustre, processus naturellement plus communs ici qu'ailleurs, la fièvre typhoïde se montre, dans les climats chauds, avec les symptômes, les formes et les degrés de gravité qu'elle présente eu Europe. Elle y est cependant, d'une manière générale, plus sévère que sous nos latitudes, puisque M. Dupont, comparant entre elles plusieurs épidémies, y a constaté une mortalité allant jusqu'à près du tiers des malades, et que dans la série la plus favorable des relevés qu'il a faits, la proportion des décès n'a jamais été inférieure à IG p. 100 (126).
La fièvre typhoïde attaque le plus souvent les Européens nouvellement débarqués, notamment les jeunes troupes, que leur âge, leur non-accoutumance, les inévitables épreuves de l'acclimatement désignent tout naturellement à ses coups. Les races indigènes d'ailleurs n'y échappent pas. BiîRENGER-FÉRAUD, DuPONï, Carré l'out obscrvéc chez les nègres, les mulâtres et les créoles. Toutefois, tous les médecins des colonies témoignent de sa rareté parmi les races autochtones et chez les Européens qui résident depuis longtemps dans les climats chauds.
Son épidémiologie est la même que dans les foyers d'endémicité de l'Europe. Répartie en cas sporadiques sur les différents mois de l'année, elle subit des recrudescences saisonnières pendant la période la plus chaude, dans celles des colonies où il existe encore des écarts sensibles entre la température moyenne de la saison chaude et celle de la saison fraîche, c'est-à-dire d'août en octobre pour l'hémisphère nord, et d'avril à juin pour l'hémisphère sud.
Les manifestations épidémiques proprement dites y sont plus rares que dans nos climats; elles sont suscitées d'ordinaire par l'arrivée des Européens, notamment des jeunes gens, ou elles sont ravivées par cette circonstance. Telle est l'épidémie qui se produisit en 1849 à Taïti, au moment du renouvellement du personnel colonial, épidémie dont M. Gallerand fut le témoin et le narrateur (127).
Les troupes en expédition n'en sont pas exemptes. M. Béal, entre autres, raconte qu'en 1856 de nombreux cas en furent observés au camp de Bodor, durant une expédition dans le Haut-Fleuve (Sénégal), dans deux compagnies du 3° régiment d'infanterie de marine venues de Rochefort (128).
IV. — Pathogénie
Quaut aux conditions palhogéniqùes qui paraissent déterminer ces explosions, elles ne difïèrent point de celles qui sont généralement mises en avant dans les épidémies d'Europe.
Nos collègues d'outre-mer, toutefois, y font peut-être une part plus large à l'encombrement; c'est à l'agglomération insolite d'un grand nombre de soldats, récemment arrivés de France, que M. Carpentin attribue l'épidémie qui a régné au camp de Jacob en 18G7 (129).
C'est encore le mépbitisme bumaiu qui paraît avoir suscité les épidémies cjont ont été affligés, à difl'érentes reprises, les déportés de la Guyane. CoTuoLENDY, Chargé du service médical de juin '18o2 à septembre 18o3, a relevé, dans cet intervalle, 174 cas de fièvre typhoïde développés dans des cases dont la capacité était hors de toute proportion avec le chiffre excessif des condamnés. Cette influence de l'encombrement s'est plusieurs fois imposée à l'attention d'une manière saisissante. Aux îles du Salut la population du pénitencier est brusquement augmentée par l'arrivée, en octobre, d'un convoi de transportés. Les:couséquences fâcheuses qui en résultent pour les habitations sont aggravées encore par les entraves qué le mauvais temps, survenu sur ces entrefaites, met à la ventilation des cases. Tout aussitôt, la fièvre typhoïde apparaît et devient rapidement prépondérante; en moins d'un mois, 57 cas sont reçus à l'hôpital de l'établissement.
On fait, en décembre, deux évacuations successives de condamnés sur la montagne; et, d'autre part, les conditions atmosphériques s'améliorent. Bientôt après, la fièvre typhoïde s'amende; elle perd sa gravité et ne se montre plus que d'une façon intermittente. A la montagne, au contraire, les habitations n'étaient pas encore achevées lorsqu'on prit possession de l'établissement; les hommes furent provisoirement logés dans des cases à nègres, et, les pluies aidant, subirent, comme aux îles du Salut, les effets de l'entassement. A partir de ce moment, 32 cas de fièvre typhoïde se succédèrent très rapidement. Cette fois encore, l'épidémie fléchit et finit par s'éteindre à mesure que les habitations s'élevèrent et que la dissémination des hommes put s'effectuer (130).
CONCLUSIONS GÉNÉRALES
Arrivé au terme de cette étude, nous croyons utile de réunir les données fondamentales qui s'en dégagent, et de justifier ainsi les longs
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développements dans lesquels nous sommes entré. Et tout d'abord, on y voit, d'une manière saisissante, la complexité des facteurs patliogènes de la doUiiénentérie, et la suppléance mutuelle de ces facteurs dans les différents milieux où nous nous sommes placé.
Si l'histoire de la fièvre typhoïde rurale ne nous montre pas nettement les foyers d'infection de prédilection de la maladie, elle met, en revanclie, merveilleusement en lumière le rôle de la transmission d'iiomme à homme dans la propagation de cette dernière, la grande réceptivité que présentent à son égard les sujets de tout âge qui ne possèdent l'immunité à aucun degré, et enfin le peu de viabilité du virus typhogène, lorsqu'il n'est pas incessamment régénéré sur des organismes nouveaux.
L'aptitude si grande de la fièvre typlioïde à se transmettre par la contagion dans les campagnes, comparée au faible degré de cette dernière dans les villes, ne tient pas à une différence dans l'énergie du virus, mais simplement à une réceptivité plus grande chez les populations rurales. C'est également à cette dernière circonstance que l'armée doit d'être plus accessible à la contagion que les groupes civils avec lesquels elle est en contact.
Les villes nous ont appris à connaître les foyers d'infection créés par nos habitations : les latrines, les égouts, les réceptacles d'immondices, et subsidiairement le sol et l'eau de consommation.
Ces différentes sources d'infection, surtout la dernière, ont jusqu'aujourd'hui défrayé toute l'étiologie de la fièvre typhoïde. Leur importance est assurément de premier ordre, surtout dans les grands centres, mais elle n'est pas telle qu'elle doive faire méconnaître d'autres facteurs, qui, pour être secondaires, n'en sont pas moins réels. Tels sont ces foyers infectieux restreints qui se créent lentement sous les planchers de nos casernes, par l'accumulation progressive des matières organiques, ou éventuellement dans les chambrées par l'augmentation momentanée des effectifs. Mais nulle part la puissance pathogène de l'encombrement ne se manifeste aussi nettement que dans ces épidémies qui éclatent à bord des navires, au moment où le mauvais temps relègue les passagers dans les parties basses de ces derniers, et porte au plus haut degré les dangers du méphitisme humain.
L'origine tellurique est incriminée çà et là pour la dothiénentérie des villes, mais nulle part le rôle du sol ne s'affirme aussi hautement que dans les camps dont l'occupation se prolonge; il y montre toute sa puissance typhogène, et contre-balance largement les effets salutaires de la vie au grand air.
Les manœuvres en plaine ou dans la montagne suscitent souvent un nouveau facteur, le surmenage, c'est-à-dire l'adaptation du milieu intérieur à l'envahissement et à la culture des germes, que l'organisme leur serve déjà de support ou qu'il les puise dans une source ambiante.
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A peine mentionnée dans l'éliologie classique, la fatigue devient, au milieu des troupes, un facteur des plus importants dont les médecins d'armée ont trop souvent l'occasion de mesurer la haute valeur.
Il en est de même de la chaleur dont le rôle, à peine marqué dans nos pays, s'accuse par le caractère de plus en plus saisonnier de la fièvre typhoïde, à mesure qu'on l'envisage vers les latitudes plus basses, et surtout par la régularité de son évolution en Algérie où, à l'instar de la fièvre palustre, elle montre tant de prédilection pour la saison chaude. Son explosion au milieu des colonnes expéditionnaires en marche vers le Sud, loin des foyers infectieux, témoigne formellement du transport des germes par l'homme sain (parasitisme latent), et de la haute influence ([ue l'action combinée de la chaleur et des marches prolongées exercent sur ce germe latent.
Enfin, nous avons vu que sa diminution sous les tropiques, malgré l'élévation de la température, se trouvait en rapport avec la faible densité des populations : c'est un dernier et saisissant témoignage du rôle des grandes agglomérations dans sa genèse.
Devant tous les témoignages accumulés dans ces derniers temps en faveur de l'origine hydrique de la fièvre typhoïde, nous demeurons convaincu que dans les villes c^tte origine est incontestablement la plus commune. Mais, instruit à l'école de la médecine d'armée, nous continuons à croire à la haute signification d'autres facteurs méconnus par l'étiologie en vogue. Ces facteurs forcent l'attention lorsque, quittant les foyers urbains, on porte l'enquête ailleurs, notamment dans les milieux si divers où se trouve placé l'homme de guerre. Le rôle du sol, des météores, de l'organisme lui-même s'impose alors à la conviction avec une irrésistible logique; l'on reste frappé du contraste entre la complexité réelle des facteurs typhogènes, et la simplicité, probablement aussi factice que séduisante de l'étiologie urbaine. Lorsqu'une épidémie vient à naître dans un grand centre, le seul objectif consiste à chercher et à découvrir le bacille; à le chercher et à le découvrir — quelquefois — dans un milieu invariable, l'eau. Mais le bacille vit eu permanence dans les milieux où nous nous agitons. Son existence est attestée par la série non interrompue de ces cas sporadiqiies qui se succèdent dans la population comme dans les casernes, et qui sont comme la racine des épidémies futures.
Et puis, il faut autre chose encore que la graine pour faire une épidémie, on est trop enclin à le méconnaître. Un des chefs les plus pénétrants et les plus autorisés de l'Ecole microbiologique française vient de le proclamer lui-même; il nous plaît de rapporter ici ses propres paroles, elles ne paraîtront pas suspectes aux contagionnistes modernes :
« Ceux-ci, dit le professeur Duglaux, ont une certaine tendance à
oublier qu'à cùlé de la piaule, il y a le terrain, à côté du microbe, le sol, avec ses coudilions si variables de nature, et l'animal, avec ses conditions si changeantes de réceptivité. Nous connaissons des maladies dan« lesquelles le microbe est souverain et triomphe à lui seul de tous les obstacles. Il y en a d'autres dans lesquelles il faut faire entrer en ligno de compte, en même temps que le microbe et ses conditions extérieures de virulence, l'individualité et même le milieu ambiant de l'animal qui le reçoit (loi). «
Or, la fièvre typhoïde est une de ces maladies si jamais il en fut. Ces facteurs secondaires, l'individualité et le milieu ambiant, on ne lecherche pas assez; il arrive même qu'on ne s'en préoccupe pas du tout. Pourtant, ils ont une importance capitale; c'est de leur entrée en scène, de leur concours actif que naissent les épidémies. C'est parce qu'ils sont des plus évidents dans la médecine d'armée que nous avons donné dans ce chapitre une place si large à l'étude de la fièvre typhoïde dans les milieux militaires.
L'aptitude typhogène du sol, à laquelle Pettenkofer a consacré depuis plus de trente ans des travaux qui resteront, n'eu déplaise au microbe, son éternel titre de gloire, s'affirme de la façon la plus nette par la constance avec laquelle apparaît la fièvre typhoïde dans les campements qui se prolongent. Le sol, souillé de déjections, favorise-t-il la multiplication et exalte-t-il la virulence des germes typhogènes, ou exerce-t-il par les souillures banales une influence directe sur l'homme, en l'adaptant à l'invasion du microbe? On peut hésiter à se prononcer. Toujours est-il que son rôle est formel dans ce milieu.
D'un autre côté, les épidémies qui naissent loin des villes ou d'autres foyers infectieux, au sein des troupes expéditionnaires mal nourries, surmenées, exposées à toutes les intempéries, toujours en mouvement sur un sol indemne de toute souillure antérieure, ainsi que cela a été si souvent le cas pour nos colonnes enfoncées dans les solitudes de l'Algérie, ces épidémies ne portent-elles pas témoignage de l'inilueuce que l'organisme lui-même, par ses modifications accidentelles, peut exercer sur la genèse de la fièvre typhoïde? N'enseignent-elles pas que celle-ci peut être engendrée, non pas spontanément, mais par des germes habituellement inoiïensifs, dissimulés dans les replis de nos cavités et qui acquièrent accidentellement et temporairement des propriétés pathogènes? Que d'explosions épidémiques qui, survenant sans faits similaires préexistants, excluent toute contagion médiate ou immédiate, et justifient l'opinion d'une genèse autre que celle qui repose sur la transmission d'un germe pathogène tout fait, par l'eau ou par tout autre véhicule!
Ces observations, trop négligées dans l'histoire de la fièvre typhoïde.
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coutribueront peut-être à pénétrer l'essence, actuellement si controversée, du bacille d'EBKRTii. Des reciierches récentes en font un parvenu, issu de la souche microbienne la plus banale, de ce vulgaire bacille du côlon, qui est l'un des plus constants parmi les saprophytes qui peuplent le gros intestin.
La bactériologie accumule en ce moment les preuves pour et contre l'identité entre le bacille d'EsciiERicii et celui d'EBERïu. 11 est peu probable qu'elle mette les dissidents d'accord, car il est des questions d'origine de maladie qu'elle est impuissante à résoudre sans le concours de l'observation : l'étiologie ne saurait être exclusivement microbienne. L'épidémiologie est incapable, assurément, de décider la question pendante entre les deux microorganismes. Mais elle a le droit d'affirmer que la fièvre typhoïde peut naître des. germes que nous portons en nous, et qui, saprophytes silencieux dans les conditions ordinaires, deviennent aptes à remplir temporairement des fonctions virulentes sous l'empire des grandes infractions à l'hygiène, et notamment des fatigues prolongées, des vices du régime, des souillures banales de l'eau, toutes circonstances qui, par leur réunion, sont si propres à créer la putridité du milieu intérieur.
L'épidémiologie a été admirablement éclairée par la bactériologie, mais ce n'est pas faire injure à celle-ci que de soutenir qu'elle ne peut se passer du concours de celle-là. En étiologie, comme dans toutes les autres branches de la médecine, l'expérimentation et l'observation ne sauraient se séparer, elles doivent se prêter un mutuel appui sous peine d'aboutir à des conclusions incomplètes ou décevantes.
Proclamons hautement les immenses services que la bactériologie a rendus à la science et à l'hygiène prophylactique, mais ne méconnaissons pas pour cela les enseignements de la médecine traditionnelle. N'oublions pas qu'à côté de la graine, il y a le terrain auquel nos prédécesseurs ont attaché une si haute et légitime importance. Sans lui, il n'y a point d'épidémie; terrain extérieur, avec ses conditions si variables, agissant à la fois sur le parasite et sur l'organisme exposé à ses atteintes; milieu intérieur avec sa réceptivité si changeante sous l'empire des violentes infractions aux lois de l'hygiène.
Une étiologie largement compréhensive de la fièvre typhoïde doit embrasser toutes les causes secondes ; l'enquête doit être dirigée dans tous les sens, et non pas seulement vers la recherche de la cause première. Telles sont depuis longtemps la doctrine et la pratique de là médecine d'armée; car c'est dans les situations si diverses de la vie militaire que l'on apprend réellement à connaître la complexité des facteurs typhogènes.
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HISTORIQUE ET GÉOGRAPHIE ACTUELLE DU TYPHUS
L'histoire scientifique du typlius exanthématique s'ouvre avec le xvf siècle; elle date des précieuses observations faites par Fracastor, de Vérone, pendant les deux épidémies qui ravagèrent l'Italie de 1508 à 1508 et de '1524 à 1530. Mais son histoire réelle remonte vraisemblablement plus haut. Funeste produit des calamités sociales de toutes sortes, il a dû faire partie des maladies pestilentielles du moyen âge ; et il parait en effet certain, d'après Haeser (1), que bien avant le xvi« siècle, l'instinct populaire distinguait de la peste proprement dite d'autres formes de fièvre qui se séparaient de cette dernière par une malignité moindre, par la rareté desbubons et des charbons, et surtout par l'apparition fréquente d'un exanthème, auquel on donnait en Italie le nom de pétéchie (de pesticulœ ou de pestichiœ, diminutif de peste).
Du reste, ni Fracastor ni ses contemporains ne nous présentent le typhus comme une maladie inconnue jusqu'alors. Us le font en effet provenir de l'île de Chypre, « sa patrie », et l'épidémie qui désola l'Espagne dans les dernières années duxv° siècle y fut importée, selon Villalba, par des soldats revenant de cette île où ils venaient de faire la guerre contre les Turcs dans les rangs des Vénitiens (2).
Si le typhus ne fut pas une maladie nouvelle au xxf siècle, il passe du moins pour avoir pris son essor épidémiqueà partir de cette époque. Toutefois, ce changement d'allures n'est peut-être pas plus réel que celui que l'on attribua à la fièvre typhoïde il y a soixante ans. Les relations d'épidémies de typhus, provoquées par le célèbre écrit de Fracastor, ont pu donner le change et faire croire à l'extension excessive de cette affection, comme les innombrables publications sur la dothiénentérie, qui ont suivi la découverte de Louis, ont accrédité l'opinion que celle-ci venait seulement de prendre rang parmi les maladies populaires.
Quoi qu'il en soit, depuis le commencement du xvi"^ siècle jusque vers le milieu de celui-ci, le typhus a régné sans discontinuer sur toute la surface
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lie 1' Europe. Sou histoire est iutimement mêlée à celle des guerres, des famiues, des graudes misères qui ont affligé les peuples durant cette période si proïoudémeut troublée.
A peine la grande épidémie d'Italie eut-elle pris fin, que le iléau s'étend aux autres pays de l'Europe. Dans la deuxième moitié du xvi" siècle, la France, l'Espagne, la Hongrie, l'Autriche, la Bohême^ l'AUemague, la Suède furent successivement ravagées. Dans les dernières années de ce siècle, ritaliesubit une nouvelleatteinteaussi générale que Iapremière(io00-io9^),
De vastes et cruelles épidémies remplirent ensuite tout le xvu'- siècle, suscitées par les luttes sanglantes qui déchirèrent alors l'Europe d'un bout à l'autre, et par les famiues qui en furent la conséquence. Elles n'épargnèrent aucun pays de notre continent, et occasionnèrent d'épouvantables ravages dans quelques-uns d'entre eux. Parmi ces fléaux, où figurent la dysenterie, le scorbut, les fièvres putrides, le typhus fut le plus grave et lie plus répandu. Ces épidémies ne s'éteignirent point durant la guerre de ■trente ans, ni pendant les guerres de Louis XIV.
Au xvm"^ siècle, le typhus était endémique dans toutes les contrées de l'Europe, et il ne se passait guère d'années où des épidémies locales ne fussent signalées sur divers points, provoquées d'ordinaire par la disette •ou par une aggravation momentanée de la misère.
Ce siècle pourtant compte encore quatre pandémies, eu rapport avec les quatre grandes guerres qui l'ensanglantèrent. La dernière de ces luttes, allumée par la Révolution française et prolongée pendant les quinze premières années de ce siècle jusqu'à la chute de l'Empire, marque une des •dates les plus funestes de l'histoire du typhus. Presque aucun pays de l'Europe n'en est préservé. Fomenté par les grandes agglomérations d'hommes, il s'attache aux pas du vainqueur comme à ceux du vaincu. Triomphantes ou eu fuite, les armées le portent avec elles et le sèment au milieu des populations fixées sur leur parcours. Mais les relations médicales de cette époque portent que le typhus frappait aussi les rares régions épargnées par la guerre et préservées du contact des troupes. C'est qu'il ne se développait pas seulement par la contagion; l'épouvantable misère créée par les maux de la guerre suffisait à le faire naître sur place, ou favorisait son extension par les relations purement pacifiques des localités entre elles.
Depuis 1815, le typhus a cessé d'occuper dans l'histoire des maladies populaires la place qu'il y avait prise au commencement du xvf siècle et conservée à partir de cette époque. Après avoir tant de fois couvert l'Europe de ses pandémies, il s'est confiné, après la chute du premier Empire, dans quelques contrées malheureuses, où la misère permanente l'entretieut à l'état endémique, et lui donne parfois encore l'essor épidémique, lors-
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qu'elle vieut à être aggravée par l'insulTisance de la récolte ou toute autre calamité de même ordre. Nous ne saurions nous dispenser de mentionner ces divers foyers d'eudémicité ; leur énumératiou résume l'iiistoire du typhus dansées quatre-vingts dernières années, et cette histoire elle-même est précieuse pour nous, car elle comprend les documents les plus précis qui aient été apportés à la connaissance de cette alïection.
L'Irlande passe pour être le pays de l'Europe où le typhus est le plus profondément enraciné. Il ne s'éteint jamais dans aucun de ses grands centres, et à plusieurs reprises, depuis 1815, il y a promené ses ravages sur le pays presque tout entier, notamment dans les années 1821-1822, 1826-28, 1836-37, 1846-47, et enfin 1862-64. L'épidémie de 1847 fut la plus générale et la plus grave que l'Irlande eût subie depuis le commencement du siècle; celle de 1862, la dernière en date, contraste avec les précédentes par son peu d'expansion et sa bénignité.
Sans en avoir été aussi éprouvées que l'île sœur, l'Ecosse et l'Angleterre ant cependant payé un lourd tribut au typhus depuis 1820, Le comptentelles parmi leurs maladies endémiques ou le reçoivent-elles toujours des immigrants irlandais ? L'importation est généralement admise, parce que les épidémies de la Grande-Bretagne coïncident d'ordinaire avec celles de l'Irlande et débutent généralement après elles, et parce que les foyers de prédilection du typhus en Ecosse et en Angleterre sont précisément les grands centres industriels qui attirent l'émigration irlandaise.
Endémique dans plusieurs contrées de la Russie, notamment en Pologne et dans les provinces de la Baltique, le typhus s'y est déployé à plusieurs reprises dans ces soixante-dix dernières années en épidémies régionales, dont celles qui ravagèrent le gouvernement de Nowgorod en 1821 et 1822, la Pologne et la Courlande en 1831 et 1846, la Crimée et le sud de la Russie en 18o4-56, les provinces de la Baltique et du Nord en 1868 et 1876, ont laissé les plus cruels souvenirs. La dernière grande épidémie fut suscitée par la guerre turco-russe de 1877; elle exerça surtout ses ravages dans l'armée du Caucase.
Après sa grande expansion de 1814, le typhus disparut de l'Allemagne, à l'exception de quelques districts de la haute Silésie et de la Prusse occidentale, où le retour incessant de petites épidémies révélait l'existence de foyers d'eudémicité qui devaient s'imposer de plus en plus à l'attention dans l'avenir. Mais, au bout d'une trentaine d'années, le vieux fléau reprend l'offensive. Marchant sur les pas de la famine suscitée par de mauvaises récoltes, il ravage par deux fois la Silésie, en 1847-48 et en 1855-56, ainsi que le Palatinat rhénal de 1853 à 1856. Puis, s'assoupissant encore pendant une dizaine d'années, il se réveille de nouveau en 1867 et se déploie en deux épidémies sévères.
•^62 DliS FIÈVRES CONTINU liS
La première éclate dans la Prusse orientale en proie à la famine ; elle sévit au milieu d'ouvriers de la ligne du chemin de fer, réduits à' une effroyable misère, et ue s'éteint qu'en 18(59. Des colporteurs qui avaient été en contact avec ces derniers la répandent au loin, notamment dans une grande partie de l'Allemagne du centre et de l'Ouest. Hirscu estime qu'il convient d'y rattacher le typhus qui ravagea Breslau en 1868-1809, ainsi que celui qui s'introduisit à cette époque à Berlin. Il règne en permanence depuis dans cette dernière ville, ayant ses foyers générateurs dans les auberges de bas étage où«e réfugient les vagabonds et les ouvriers nomades sans travail. Ceux-ci d'ailleurs furent seuls éprouvés dans les petites épidémies qui éclatèrent à diverses reprises dans la capitale de la Prusse, depuis vingt ans, notamment en 1873 et eu 1878-79.
La deuxième s'abattit encore sur la haute Silésie. Après avoir fixé l'attention des médecins par le chiffre insolite des cas sporadiques relevés dans de nombreuses localités pendant les années 1874 et 187o, le typhus prend franchement le caractère épidémique dans l'été de 1876, décrit lentement les diverses phases de son cycle et ne s'éteint qu'à la fin de l'année 1877. Il éprouve surtout les districts de Benthen, de Pless, de Kattowitz, et épargne complètement la Silésie inférieure.
La littérature médicale de l'Autriche est pauvre en documents sur le typhus de ces soixante-dix dernières années. Nous ne sommes pas sans savoir cependant que les années 1846-48 ont été marquées dans ce pays, comme en Allemagne, par des épidémies qui ont sévi presque toutes dans la Galicie, la Silésie autrichienne et plusieurs districts de la Bohême. La basse Autriche d'ailleurs n'a pas été épargnée ; Vienne elle-même a été sévèrement éprouvée, notamment dans les années 18o2-53, 18o5-o6, 18o8-o9, 18G-2-G3, 1870-71 et 187S.
L'Italie, de 1816 à 1850, a subi 45 épidémies locales ou régionales, et elle compte actuellement encore de nombreux foyers endémiques.
Les pays Scandinaves paraissent avoir moins souffert du typhus que l'Allemagne. Il est vrai que les renseignements qui s'y rapportent sont incomplets, et peut-être faussés par la confusion qui y a été entretenue pendant longtemps, notamment en Suède, entre le typhus pétéchial et la fièvre typhoïde.
Après la Suisse, où le typhus est à peu près inconnu, et la Hollande où ses apparitions ont été rares, la France est le pays de l'Europe qui en a le moins souffert : elle n'en est pourtant pas exempte. Indépendamment de plusieurs explosions qui ont eu lieu à diverses époques dans les bagnes de Toulon et de Rochefort, dans les prisons de Baulieu, Reims et Strasbourg, le typhus s'est montré à plusieurs reprises dans ces vingt dernières années en Bretagne, notamment dans le Finistère et le Morbihan. De
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décembre 18G9 à avril 1871, il ravage Riautec, située aux portes de Lorient, et formée de plusieurs centres d'agglomération qui furent successivement atteints (3). Peu de temps après, il éclate au hameau de Rouisan, de la commune de Saint-Pierre, près de Brest, et de 1872 à 187/) se propage à plusieurs localités environnantes : Saint-Pierre-Quiibignon, Guilers, Plouzanc, Recouvrance, Saint-Marc, Lambézellec, Guipavas (4). Cette épidémie était à peine éteinte, qu'une autre surgit dans l'unique village de l'île Molène (3). Puis survinrent quelques années de répit, et déjà ces différents épisodes allaient tomber dans l'oubli, quand la récente épidémie de l'île Tudy (6) vint en rappeler le souvenir, et imposer à l'hygiène publique le devoir de chercher à remédier à une situation si périlleuse. Cette préoccupation était d'autant plus légitime, que ces quatre épidémies n'étaient point des laits isolés et accidentels de l'épidémiologie de la Bretagne.
Les recherches, en effet, que M. Gestin fut amené à faire à la suite de l'épidémie de Rouisan, lui démontrèrent que le typhus contagieux était acclimaté depuis longtemps dans diverses localités du Finistère, où il se révélait périodiquement par des manifestations discrètes qui pouvaient servir de lien entre les épidémies mentionnées plus haut.
Beaucoup de faits anciens, sur lesquels se fonde cette opinion, ont été empruntés après coup à la mémoire de divers médecins du Finistère. Ils n'ont pas sans doute une valeur scientifique absolue ; mais si incomplets qu'ils fussent, ils étaient de nature à attirer l'attention, et après l'épidémie de Rouisan, ils acquéraient une importance véritable. D'ailleurs, d'autres épisodes qui suivirent immédiatement cette dernière sont venus éclaircir les côtés douteux de la question, et changer en certitude ce qui n'était jusqu'alors qu'un soupçon. M. Gesttn établit dans son mémoire que dans la période 1872, 1873, 1874, lb75, le typhus avait fait des apparitions multiples dans les cantons de Brest, Ploudalmézéan, Saint-Renan, Saint-Pol-de-Léon, Landivisiau, et frappé dans chacun d'eux un certain nombre de villages. Enfin, tout récemment, M. Le Roy de MÉaicouRï a déclaré à l'Académie, au nom de ce médecin, que depuis 1872, il ne s'est pas passé une seule année sans qu'il ne se soit manifesté des cas isolés et souvent de véritables épidémies de typhus sur divers points du Finistère. D'après M, Gestin, la maladie y régnerait sans interruption, et elle serait aussi commune dans le Morbihan que dans ce dernier département (7). Au reste, la persistance du typhus en Bretagne s'est affirmée par les faits épidémiques de l'île Molène, de Plouhiuec et de l'île Tudy.
Il résulte de ces recherches que la Bretagne est un foyer de typhus exanthématique, comme l'Irlande, à laquelle elle ressemble par la position topographique, par le peu d'aisance de ses habitants et par leur mépris
des lois de riiygiène. Depuis vingt ans du moins, cette maladie n'a cessé d'v affirmer sou existence, soit par des épidémies s'imposant à l'attenliou publique, soit par des faits isolés dénonçant un état endémique permanent dont celles-ci représentent les réveils périodiques.
Nous n'oserions affirmer qu'il n'existe point encore d'autres foyers endémiques en France. On rencontre certainement ailleurs encore que dans la Bretagne des localités arriérées, où les malades sont rarement visités par les médecins, où le typhus peut se dissimuler, comme il l'a fait si longtemps dans le Finistère, derrière les traits de la fièvre typhoïde et dérouter d'autant plus facilement l'observation, que grâce au répit qii'il nous laisse depuis 1815, les générations médicales de ces quatre-vingts dernières années sont peu familiarisées avec sa physionomie clinique. Peut-être les petites épidémies observées dans ces derniers temps dans plusieurs villes, Paris, Lille, Beauvais, Amiens, Pontoise, Abbeville, Etrepagny, etc., se rattachent-elles à l'existence de pareils foyers. Cette hypothèse n'est pas invraisemblable : elle peut s'autoriser des révélations faites à l'Académie, à l'occasion de ces manifestations, par MM. Bucoloy et ÛAREMBERG, dont le premier a vu le typhus à Amiens en 1848, et le second à Beauvais en 1881. Il est à noter que ce sont précisément ces deux villes qui ont été particulièrement éprouvées dans la poussée épidémique que nous venons de traverser.
Le typhus n'est pas exclusif à l'Europe. Nous savons par les observations de M. TuoLOZAN qu'il est endémique en Perse, et qu'il s'y est déployé en épidémies meurtrières, notamment dans les années 18G4etl865 (8). A la môme époque, d'après M. Moraciir, il exerça de cruels ravages au milieu de la population pauvre de Pékin, qui d'ailleurs en est éprouvée chaque année pendant l'hiver (9). Morehead nie son existence dans les Indes (10), comme il nie celle de la fièvre typhoïde ; sa méprise au sujet de celle-ci pourrait faire suspecter son témoignage en ce qui concerne le typhus, si ce témoignage n'avait été confirmé par ses successeurs aux Indes, notamment par Chevers (11).
Absente aux Indes, la fièvre tachetée est également inconnue au Japon, en Australie, dans la Polynésie et la Nouvelle-Zélande (12).
Rare aussi sur le continent africain, elle n'y a guère été signalée que dans les régions du Nord. Griesixger l'a observée chez les indigènes de l'Egypte (13), et nos collègues de l'armée parmi ceux de l'Algérie. Endémique, ce semble, dans la Kabylie, le typhus y a donné çà et là lieu à des épidémies locales coïncidant avec des années de disette. Eu mars 1863, il sévit près d'Akbou, dans les trente-deux villages qui composent la tribu des Beni-Aidel. Léonard et Marit, médecins principaux à Alger, envoyés sur les lieux, relevèrent 330 atteintes et 162 décès (14).
Actuellement, l'endémie couve toujours sous la cendre, dans le massif montagneux de la province d'Alger, toute prête à se rallumer sous riunuence des facteurs qui renforcent sa puissance et créent la réceptivité des masses. C'est ainsi que, dans ces dernières années, la Kabylie a été encore le théâtre d'une petite épidémie qui a rayonné dans les circonscriptions voisines. Après avoir sévi d'octobre 1887 à février 1888 parmi les indigènes occupant le territoire de la commune mixte de Fort National, elle apparut, au mois de mars suivant, dans la circonscription de Teuès, au milieu d'une malheureuse tribu kabyle, minée par la malaria et épuisée par des travaux de prestation auxquels elle n'était pas habituée. Puis elle s'étendit successivement, jusqu'au mois de juillet suivant, à plusieurs . autres localités des arrondissements d'Alger, de Tizi-Ouzou et d'Orléansville, donnant lieu à mille quatre-vingt-sept atteintes et à trois cent quatrevingt-six décès. M. le docteur Bertaiîrand, l'historien de cette épidémie fait remarquer qu'elle frappa surtout les indigènes mal nourris, surmenés et entassés dans leurs gourbis. Beaucoup de cas prirent naissance dans les cafés maures qui servent d'asiles de nuit aux Kabyles et aux Arabes en voyage (lo).
Quant à l'Amérique, le typhus parait y être aussi ancien que la découverte de ce vaste continent. Importé au Mexique et au Pérou à la fin du xvi= siècle par les Espagnols, il aurait souvent, comme la variole, exercé de cruels ravages au milieu de la population des hauts plateaux et des districts montagneux. S'il est douteux que les graves épidémies survenues à diverses époques et mentionnées sous les noms populaires de matlalzahuatl, de babardillo, se rapportent toutes au typhus, il est certain du moins, d'après le témoignage des médecins français de l'expédition de 1862, que celui-ci est endémique sur les hauts plateaux du Mexique, comme la fièvre jaune est endémique à la Vera-Cruz (IG). A Mexico, où il règne en permanence au milieu d'une population pauvre, entassée, au mépris des lois les plus élémentaires de l'hygiène, dans des maisons et des ruelles étroites d'une saleté révoltante (Brault, loc. cit., p. 190), il s'est plusieurs fois propagé à nos soldats hospitalisés dans des établissements qui avaient abrité antérieurement les typhiques de la ville.
Il n'apparaît plus avec ce caractère d'endémicité dans l'Amérique centrale, au Chili, au Brésil, dans les Antilles, bien qu'il ait été signalé dans ces différents pays, à plusieurs reprises, par des' médecins européens familiarisés avec son diagnostic (17).
C'est dans les États-Unis et l'Amérique du Nord qu'il a sa plus grande extension. Son iiistoire y remonte aux premières immigrations irlandaises qui passent pour l'y avoir importé. Cette origine fait comprendre pourquoi ses foyers de prédilection ont toujours été les grandes villes du litto-
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ral Est, et ses victimes iiabituelles les immigrants eux-mêmes. Dans beaucoup d'épidémies, il n'a atteint que ces derniers; dans d'autres, il s'est propagé à la population autochtone, de prôféreuce toujours aux habitants pauvres, resserrés dans les quartiers les plus malpropres des villes. Boston, New- York, Philadelphie, Baltimore ont été les cités les plus éprouvées. A plusieurs reprises depuis 1820, il a été importé au Canada. Québec et Montréal, vers lesquels se dirigent les courants d'immigration, en ont beaucoup souffert. Maintes fois, il s'est propagé de l'embouchure du Saint- Laurent dans l'intérieur du pays, sans y donner lieu cependant à des épidémies sérieuses. A en juger d'après le silence de la littérature médicale du Nord de l'Amérique, si riche en documents épidémiologiques, la vallée du Mississipi et les États de l'Ouest en auraient toujours été préservés: ce qui réduit en somme la zone du typhus à une partie minime de ce vaste continent; et encore, malgré son importation incessante dans ce domaine, n'y a-t-il constitué nulle part de foyers d'endémicité (18).
Cet exposé nous montre que le typhus a promené ses ravages sur les points les plus divers du globe. Son règne s'étend à toutes les latitudes; son extension est beaucoup moins subordonnée aux influences cosmo-telluriques qu'aux conditions sociales des peuples, elle se règle sur le degré de culture intellectuelle et de bien-être matériel de ces derniers, elle est indépendante du climat.
Si nous ne visons que la partie historique de ces considérations, nous sommes amené à distinguer trois périodes dans l'évolution du typhus exanthématique à travers les âges : une première ancienne et obscure, durant laquelle il est noyé dans la confusion qui enveloppe le groupe des fièvres dites pestilentielles, elle prendfin au commencement du xvi'^ siècle; une deuxième qui s'étend de Fracastor jusqu'en 1815, pendant laquelle il se place au premier rang des maladies populaires, et couvre de ses pandémies toute l'Europe centrale; une troisième enfin qui comprend les temps actuels depuis la chute du premier empire, et qui nous fait assister à l'effacement du typhus devant les progrès de la fièvre typhoïde, et à son confinement dans les étroites limites d'une maladie endémique.
Il y a lieu de se demander si cette rétrocession du typhus à partir de 1815, est la conséquence exclusive de la cessation de la misère créée par les commotions sociales et les guerres incessantes qui ont ensanglanté si longtemps l'Europe, ou si elle ne se rattache pas à une de ces modificatious intimes que subissent les germes morbigènes à travers les âges, et qui accroissent et diminuent tour à tour leur énergie et leur force dexpansiou (v.p. 108-109). Il est probable qu'il convient d'attribuer une partd'iunueuce à chacun de ces deux facteurs. Si l'amélioration progressive des conditions morales et matérielles des peuples depuis soixante-dix-sept ans a sup-
primé un des adjuvants les plus redoutables de l'agent infectieux, il semble d'autre part que celui-ci soit singulièrement déchu de son ancienne puissance. L'histoire moderne nous montre des sièges mémorables, tels que ceux de Metz et Paris, sans typhus, des prisonniers de guerre épargnés par l'antique fléau des camps, bien que d'après le tableau que nous en donne l'ennemi, ils fussent réduits à un état qui ne le cédait guère à celui des légions vaincues et affamées de la grande armée (19). Comme la peste, avec laquelle il a partagé pendant de si longs siècles le règne pathologique, le typhus semble avoir trouvé en partie eu lui-même c'est-à-dire dans la lente dégradation de son principe infectieux, la cause de sa décadence, puisque les facteurs pathogéniques qui le suscitaient et l'entretenaient si facilement jadis, suffisent rarement à le faire éclore aujourd'hui. Rappelons que les maladies populaires ont leur période de grandeur et de déclin. Elles sont soumises, à travers le temps, à des oscillations qui élèvent et abaissent alternativement leur puissance expansive. Le typhus n'échappe pas à cette loi, dont la notion du parasitisme a dissipé le sens mystérieux.
Les annales del'épidémiologienous enseignent que, lorsqu'il tenait une si large place parmi les maladies populaires, le typhus n'avait point de milieu générateur propre. Rarement isolé dans son règne épidémique ou endémique, il se développait tantôt au milieu des populations ravagées par la fièvre palustre, tantôt il apparaissait dans les groupes affligés de la dysenterie ou du scorbut. Douée d'autant d'affinité pour lui que ces deux dernières affections, la fièvre typhoïde a été son compagnon fidèle à toutes les époques de son histoire. Déjà au xvi-^ siècle, Fracastor en Italie et CoiTARD en France, mentionnent l'existence, à côté du typhus exanthématique proprement dit, d'une pyrexie qui, au lieu d'aboutir à la crise vers la fin du deuxième septénaire, ne se terminait que vers le quarantième jour etétait caractérisée par la prédominance des symptômes abdominaux. Pareil témoignage se retrouve dans la plupart des documents rapportés par Haeser ; et, dans les relations qui nous ont été conservées des principales épidémies de typhus du premier Empire, il est fréquemment fait mention de troubles fonctionnels et de lésions anatomiques qui se rapportent plutôt à la fièvre putride qu'au typhus contagieux (i20). Enfin, nous savons que les deux typhus n'ont cessé de régner côte à côte en Crimée (21).
Le typhus, le scorbut, la dysenterie, les fièvres palustre et typhoïde n'étaient pas seulement associés dans leur règne épidémique : ces diverses affections se réunissaient souvent chez le môme sujet, réalisant des processus mixtes, indéchiffrables pour la pathologie spéciale moderne et dont la fihre de Hongrie, amalgame de typhus, de malaria et de fièvre typlioïde, est
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le type le plus célèbre. L'uuion de ces diverses allections chez le'mùiiK' sujet, le développement fréquent du typhus au contact de ce dernier, alors (|ue les symptômes dysentériques ou scorbutiques imprimaient leur caciiel caractéristique au tableau clinique, ont pu accréditer jadis l'opinion, admise encore au commencement de ce siècle, de l'identité de toutes ce.s aiïections et de la possibilité de leur transformation l'une dans l'autre.
Ces considérations préliminaires mettent en relief le trait étiologique fondamental du typhus : on y voit que son histoire est intimement liée à celle des grandes calamités sociales. Dans tous les temps et tous les lieux, il a figuré au premier rang des maladies créées par la guerre et la famine. A l'exception de la peste et du typhus récurrent, qui ont avec lui les allinités étiologiques et épidémiologiques les plus étroites, il n'y a guère de maladie infectieuse qui soit aussi directement subordonnée aux défectuosités de l'hygiène, à la misère des populations, à l'infériorité des conditions sociales. C'est ce qui ressort d'une manière saisissante du rôle qu'il a joué au milieu des armées, de son endémicité dans les bagnes, les prisons, les navires au long cours, les populations en proie à la disette ou vouées d'une façon permanente, par leur état social arriéré, à la misère, aux privations et aux souffrances de toutes sortes.
C'est dans ces différents milieux que nous allons l'envisager successivement. Les enseignements que nous y trouverons se complètent et se corroborent mutuellement ; l'étiologie du typhus n'est guère moins complexe que celle de la fièvre typhoïde, elle ne saurait être comprise qu'au prix d'une enquête portée dans ses principaux foyers de développement. Nous allons ouvrir celle-ci par l'examen des documents qui se rapportent à l'histoire du typhus des populations civiles.
LE TYPHUS AU MILIEU DES POPULATIONS CIVILES
Le typhus est endémique et épidémique au milieu des populatious civiles : c'est sous cette double forme qu'il se rencontre actuellement encore dans un certain nombre de contrées de l'Europe qui ont été énumérées plus liant.
Il appartient plus spécialement aux groupes de populations isolées par leur position géographique et arriérées par leur état social. Les villes pourtant n'en sont point exemptes. Jusqu'au milieu de ce siècle, il régnait sans discontinuer dans les grands centres de l'Irlande. En 18G8, il constituait encore l'affection typhique la plus commune à Groniugue (4^)- De 1863 à 1870, il ne s'est pas éteint dans la ville de Constantine, et dans
ces trente dernières anuces, il u'a pas cessé de régner dans celle de Berlin. Mais il épargne en général les classes aisées de la population, s'attacliant presque exclusivement aux nomades qui s'entassent dans les asiles de la misère ou chez les logeurs de bas étage, dans des réduits où les lois de l'hygiène sont violées de la façon la plus flagrante. En général, les foyers générateurs du typhus des villes sont les quartiers où la misère est la plus grande et la population la plus dense.
Pathogénie du typhus.
A. Typhus endémique. — Ces considérations, ainsi que les développements historiques et géographiques qui ouvrent ce chapitre, montrent que 1 endémicité du typhus est étroitement rivée à la permanence de la misère et à l'infériorité des conditions sociales. Les traits sous lesquels on nous dépeint l'hygiène des populations vouées à ce fléau ne varient guère d'un milieu à l'autre. Nous connaissons, par les descriptions de Graves et de ViRcnow, la déplorable situation des Irlandais et des Silésieus, rongés de temps immémorial par la fièvre tachetée. Les tableaux qu'ils nous ont tracés de la misère de ces populations s'appliquent, à quelques nuances près, à nos Bretons et aux Kabyles.
Dans les départements bretons, dit M. le D-" Martin, l'hygiène est jusqu'ici restée, et elle restera longtemps encore lettre morte. Presque partout, les maisons sont basses, couvertes de chaume et percées d'une fenêtre unique qui est ouverte rarement, même en été. Le plancher se réduit au sol durci par l'usage et détrempé çà et là par les eaux ménagères qui forment dans les habitations de véritables cloaques. Devant la maison, s'étalent généralement des immondices de toute sorte, provenant des hommes et des animaux ; sur le littoral beaucoup d'habitants y ajoutent, pour augmenter la quantité de fumier dont ils ont besoin, des monceaux de varech apportés par la marée. Quand il y a un malade, on le place dans une sorte de cage, appelée avec raison lit clos, où il ne peut recevoir ni air ni lumière, et où il restera jusqu'à ce que la maladie soit jugée d'une manière ou d'une autre. Quand le patient succombe, on expose les objets de literie à l'air pendant vingt-quatre heures, on retourne le môme matelas dans le même lit, et ce dernier est prêt à recevoir un nouvel hôte, une nouvelle victime. A cette malpropreté inhérente au caractère des populations, il faut ajouter leur fatalisme, qui leur fait négliger les précautions les plus élémentaires dans leurs rapports avec les personnes malades. Les habitations se composent, en général, d'une pièce unique où malades et sains couchent cùte à côte. Aussi rien n'est-il plus fréquent en Bretagne que de voir tout le personnel d'une ferme atteint simultanément d'une fièvre éruptive ou du
typhus. Et quand tous les habitants d'une maison ont payé leur tribut à la première ou au second, il y a lieu de tout redouter de l'avenir. En eflet, les lits, les objets de literie, les toits, le sol restent imprégnés de germes^ de sorte qu'une demeure une fois atteinte devient un véritable foyer dont le pouvoir infectant persiste indéfiniment (23).
Nous retrouvons la môme absence d'hygiène chez les Kabyles. Léonard et Marit, chargés d'étudier le typhus qui les décima en 1803, nous donnent la description suivante de leurs demeures. <( Rien n'est plus gai et pittoresque comme l'aspect, à une certaine distance, de ces nombreux villages bâtis en amphithéâtre sur la cime ou sur les versants les plus élevés des montagnes. L'air et l'eau doivent être d'une pureté inaltérable. Mais si l'on pénètre au milieu de ces centres de populations et dans l'intérieur des habitations, on tombe dans le désenchantement le plus pénible.
* On se demande comment des créatures humaines peuvent séjourner dans un milieu où s'étalent, sous toutes les formes, l'incurie et la malpropreté les plus hideuses, et si l'Arabe, sous sa tente, ne se trouve pas dans des conditions de bien-être matériel mille fois préférables. Les villages de Seddouk, d'Immola et quelques autres que nous avojns visités dans tous leurs détails, nous serviront de types. Ils sont formés par une agglomération compacte de maisons toutes contiguës, et situées sur deux rangs que séparent des ruelles non pavées, où on ne peut passer de front qu'une seule personne. Une cour peu spacieuse précède l'entrée d'une ou plusieurs maisons. Ces dernières ne consistent qu'en un rez-de-chaussée à peine élevé au-dessus du sol et qui ne se compose que d'une seule pièce ; elles n'ont d'ouverture que la porte et n'ont point de fenêtre. En l'absence de cheminée, une excavation pratiquée dans le sol en tient lieu, et sert en même temps pour la préparation des aliments. Les ruelles et les cours servent de dépôts aux immondices et aux excrétions de toute nature.
« Chaque maison contient en moyenne neuf à dix personnes, toutes logées dans la même chambre, qu'elles partagent avec les animaux domestiques. Le sol nu, humide, souillé d'ordures et rarement adouci par une natte, sert de couche à la famille : les vêtements sont des haillons crasseux, et la nourriture est des plus grossières et souvent insuffisante. Dans cette esquisse du dénùment de toutes les choses les plus nécessaires à la vie, et de l'inobservance la plus aveugle des règles les plus simples de l'hygiène, on surprend toutes les causes qui peuvent engendrer les maladies infectieuses, et en particulier le typhus (24). »
Les centres urbains comprennent des groupes restreints, dont les conditions d'existence se rapprochent beaucoup de celles des populations vouées à la misère permanente. Tels sont les malheureux qui peuplent les maisons de détention et les bagnes. Leur alimentation est le plus souvent
insuffisante, leurs travaux sont des plus pénibles, notamment dans les bagnes, et leurs habitations trop peu spacieuses, surtout à bord des bagnes flottants qui ont constitué jadis la prison des forçats à Toulon. A ces conditions défavorables, il convient d'ajouter l'action déprimante exercée par le douloureux état moral des condamnés. L'insuffisance de la réparation organique, le mépbitisme permanent des habitations, la tristesse et les chagrins d'une existence fermée à tout espoir, modifient à la longue leur organisme et y réalisent les aptitudes morbides des populations aussi malheureuses qu'eux, bien que jouissant des bienfaits de la liberté. Or, l'histoire nous apprend que les bagnes ont été de tout temps des foyers de prédilection du typhus, que partout celui-ci y a trouvé un refuge où il s'est fixé pendant plus ou moins longtemps, alors qu'il était complètement éteint parmi les populations ambiantes. C'est ainsi que les années 1820, 1829, 1833, 1845, 1855 et 1856 ont été marquées par des explosions de typhus au bagne de Toulon. La prison de Reims et celle de Strasbourg l'ont vu naître, la première en 1840 et la seconde en 1854, à la faveur d'un encombrement excessif.
Bien différent donc de la fièvre typhoïde, qui ne respecte aucune condition sociale, le typhus endémique ne s'attaque guère qu'aux fractions les plus malheureuses des populations. Sous tous les climats et chez toutes les races, en France comme en Irlande ou en Silésie, en Afrique comme en Europe, partout il est associé à la misère sociale, fruit de l'ignorance ou de la paresse, à l'effroyable malpropreté des individus, au méphitisme des habitations et du sol, à la profonde détérioration organique réalisée à la longue et entretenue en permanence par l'insouciance à l'égard de tout ce qui contribue au bien-être et à l'entretien de la santé.
La constance avec laquelle se rencontrent ces conditions dans les foyers générateurs du typhus, porte témoignage de la réalité de leur puissance pathogénique à son égard.
Toutefois, pour apprécier leur valeur respective dans sa genèse, il convient de l'étudier, non pas sous son mode endémique, mais dans ses recrudescences épidémiques. L'épidémie implique nécessairement le renforcement d'une ou de plusieurs de ses causes ordinaires ; elle ouvre par conséquent les meilleurs chances de mettre en relief chacune d'elles, et d'en fixer la véritable signification. Aussi bien les épidémies comportentelles des enseignements divers, suivant le temps et les lieux où on les envisage. Nous allons interroger les plus récentes et les mieux connues d'entre elles ; leur témoignage nous conduira à formuler une étiologie aussi large et aussi précise que possible.
n. Typhus épidémique. — Les épidémies de] Bretagne surviennent
géuéralemeut sous l'influence d'une recrudescence de la misère. La grande ressource du littoral, où sévit plus spécialement l'endémie, est la pêche de la sardine. Or, il est peu d'industries dont les chances soient plus variables et les résultats plus aléatoires. Les épidémies de Riantec en 1890 et de Tudy en 1891, 6nt suivi des périodes où le mauvais succès de la pèche a mis le comble à la misère habituelle des habitants du pays; et les médecins qui ont été témoins de ces recrudescences n'ont pas hésité à les rapporter à cette circonstance. Une pareille étiologie est attribuée également au typhus qui apparut à l'île Molène en 1877. Ses habitants quii'à la pêche des crustacés, joignent la culture de quelques champs de pommes de terre, et recueillent du varech, en vue de la fabrication de la soude, jouissent habituellement d'un bien-être inconnu dans beaucoup de villages bretons. Mais dans l'année 1876, les usines environnantes qui emploient le varech pour l'extraction de l'iode, chômèrent presque constamment. La préparation de la soude, très réduite en 1875, fut -suspendue complètement l'année suivante. La récolte de la pomme de terre ensuite fut très insuffisaute ; enfin une longue série de mauvais temps diminua considérablement le produit de la pêche. Aussi, dès le commencement de l'hiver, la gêne se fit-elle sentir dans presque tous les ménages, et une véritable misère s'appesantit sur quelques familles. Ne pouvant acheter des provisions sur le continent, on dut se contenter d'un pain d'orge détestable, de poisson salé et de quelques coquillages. C'est alors que le typhus apparut; il naquit sur place, à la faveur de ces conditions, car il fut impossible de le rattacher à l'importation (25).
Enfin, les épidémies bien connues de l'Irlande et de la Silésie ont paru parfois être en connexion si étroite avec les famines de ces pays, que certains médecins ont cru pouvoir considérer celles-ci comme les causes directes de celles-là, ou du moins comme les causes nécessaires. « Pas de famine, pas de typhus, » écrit Corrigan.
Comment le typhus se développe-t-il dans les foyers qui ont à souffrir de cet excès de la misère? Cette question n'a jamais été posée nettement dans les traités didactiques où l'on se borne à rattacher directement l'effet à sa cause, sans se préoccuper du mode d'enchaînement de l'une à l'autre. Elle mérite pourtant un examen attentif, car, contrairement à toute prévision, ce ne sont pas les plus malheureux qui paient le tribut le plus large à l'épidémie. Pour mettre en relief cette donnée si curieuse de l'étiologie du typhus, il convient d'interroger, non pas ces épidémies circonscrites qui sont imputables à un simple renforcement de la misère locale, mais ces grandes expansions qui naissent dans les milieux où la disette et l'indigence s'élèvent brusquement aux proportions d'une calamité plus ou moins générale. Le rôle et le mode d'action des privations apparaissent
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alors sous im grossissement énorme. Le typhus famélique est celui qui se dérobé le moins aux investigations patliogéniques. Si les grands cliniciens de Dublin et de Londres, qui ont si fréquemment observé le typhus au milieu des Irlandais en proie à la famine, n'ont pas su tirer de ces terribles leçons de l'expérience tous les fruits qu'elles portent en elles, il faut en attribuer la cause à leur situation de médecins d'hôpital, qui ne leur a permis de voir que le typhus tout fait : ils n'ont pu saisir la phase initiale de sa genèse, à laquelle se rattachent dés particularités du plus haut intérêt.
Nulle part celle-ci n'a été mieux étudiée qu'en Algérie. L'arrivée des bandes faméliques de 1868 dans les villes, mit les Européens en contact avec ■ les Arabes, comme les famines d'Irlande mettent les Anglais et les Ecossais en rapport avec les Irlandais. Mais les médecins de l'armée d'Afrique, très mobiles et mêlés à la population indigène, ont pu surprendre le typhus à l'état naissant et noter tous les détails de sa genèse. L'histoire de l'épidémie algérienne est le document le plus précis, le plus circonstancié que nous ayons sur le développement du typhus. L'exposer sommairement, c'est faire saisir sur le vif l'ensemble et l'enchaînement des conditions qui font éclore ce dernier.
Les causes qui ont préparé le typhus de l'Algérie en 1868, se résument dans la longue série de maux, l'insurrection, les sauterelles, la sécheresse, qui, de 1864 à 1867, se sont déchaînés sur les Arabes et qui aboutirent à une épouvantable famine.
A bout de ressources, en proie à une misère profonde, les indigènes affluèrent, couverts de haillons sordides, dans les centres européens où ils furent ramassés et recueillis dans des dépôts de mendicité que l'administration s'était empressée de créer à leur intention. On voyait, au milieu de ces bandes, des sujets atteints de diarrhée, de dysenterie, de scorbut, d'affections diverses plus ou moins compliquées d'un état typhique résultant de l'inanition ; mais elles ne renfermaient généralement point de typhiques ou n'en comptaient que très peu. Et pourtant, elles communiquaient le typhus au personnel européen avec lequel elles se trouvaient en contact. Voilà ce qu'il nous a été donné de voir à Constantiue dès l'année 1868, et voilà ce qui fut observé à la même époque sur tous les points de l'Algérie par les médecins de l'armée. On en trouve des témoignages saisissants dans les écrits de ces derniers et notamment dans le beau mémoire du médecin inspecteur Piîrikr (26). Qu'il nous soit permis d'en citer quelques-uns.
A 12 kilomètres au sud-ouest d'Orléansville, sur l'Oued Sly, existait une smala de spahis qui, le 13 janvier 1868, fut transformée en dépôt de mendicité où furent réunis douze cents Arabes plongés dans le plus affreux
dénuemeui:, malades pour la plupart ou épuisés par de longues souffrances. Le poste de vingt-huit hommes qui reçut la mission de les garder jouit d'un état sanitaire excellent jusque vers le 25; mais de cette date jusqu'au 9 mars, il envoya dix-sept hommes à l'hôpital, dont onze typhiques, y compris l'officier qui le commandait. M. Leplat, visitant quelque temps après ces malheureux iudigènes, les trouva tous malades; ils soullraient de fièvre intermittente, de diarrhée, de dysenterie ou de scorbut; mais quelques-uns seulement présentèrent des symptômes de typhus. Et pourtant tous les militaires qui les avaient approchés ou qui les approchèrent plus tard, contractèrent cette maladie. Si ces observations laissent penser que le typhus est né et s'est manifesté tout d'abord chez les indigènes du dépôt, pour passer ensuite aux hommes préposés à leur garde, elles établissent certainement l'étonnante résistance des premiers, voués à tant de misère, par rapport à la facilité d'infection des seconds, placés dans des conditions d'hygiène et de santé satisfaisantes.
M. le médecin-major Fabriès reste pendant huit mois chargé du service médical de l'asile de mendiants créé près de Bel-Abbès ; c'est à peine s'il constate dans ce long intervalle quelques cas de typhus parmi ces derniers, tandis que la plupart des Européens qui se sont trouvés en contact avec eux ont gagné la maladie.
Mais innombrables sont les épisodes ouïes groupes faméliques'ont communiqué le typhus à leur entourage européen, sans compter de typhiques avérés dans leur sein.
En janvier 1868, le premier typhique admis à l'hôpital de Constantiue fut un infirmier détaché depuis quelques jours au pénitentier d'Ain el Bey, établissement qui renfermait des indigènes faméliques', et môme des faméliques malades, mais pas de typhiques. Le pénitencier était un peu encombré ; mais il l'était plus pour les détenus eux-mêmes que pour les infirmiers, qui logeaient sous une tente, à une petite distance de la maison (57).
A Sétif, le typhus se déclara parmi des malades en traitement après l'admission de mendiants indigènes des deux sexes non typhisés, et l'infirmière européenne en fut la première victime (28).
En janvier 1868, écrit M. Lavigne de l'hôpital de Miliana, plusieurs infirmiers furent atteints de typhus grave à la suite de l'admission dans cet hôpital d'un grand nombre de mendiants errants, non typhisés. Ces hommes couchaient dans l'une des moitiés d'une grande salle incomplètement séparée en deux parties par une cloison qui n'atteignait qu'aux deux tiers de la hauteur totale du plafond. Or, l'autre moitié avait été précisé-
(l) Les Arabes volaient pour manger ou pour se fiiirc prendre, la prison leur assurant la nourriture.
meut affectée aux indigèues atteints tous de cette entérite de misère que produisent ordinairement chez les afiamés la privation de nourriture et l'ingestion de substances peu assimilables ; mais aucun d'eux n'avait le typhus.
A Blida, écrit Champenois, les Européens prennent le typhus à la prison civile, au dépôt de mendicité, aux colonnes de rapatriement. Ils le prennent à ces trois sources alors même que les indigènes ne sont atteints que de diarrhée.
Le médecin inspecteur Perrin, médecin en chef au commencement de 1868 de l'hôpital de Miliana, rend ainsi compte de la situation du camp des Mesquines où l'on avait réuni les vagabonds. «J'ai pu constater par moi-même, en visitant plusieurs fois le camp des Mesquines, qu'aucun de ces mendiants n'a le typhus, bien que dans la grande majorité des cas la contagion se soit opérée à leur contact. »
A Laghouat, vingt et un hommes et neuf femmes minés par la faim furent reçus à l'hôpital ; six de ces malheureux succombèrent plus tard à la cachexie, les autres furent dirigés sur leurs tribus respectives. Un officier et deux infirmiers dont l'un périt, furent seuls atteints du typhus : les Arabes n'en fournirent aucun cas. Des deux infirmiers typhiques, l'un avait badigeonné une salle où quelques femmes arabes, fort malpropres, avaient passé une quinzaine de jours, l'autre avait opéré le rebattage- des matelas sur lesquels avaient couché ces dernières. L'officier, adjoint au bureau arabe, se trouvait, par ses fonctions, en contact journalier et forcé avec les indigènes de Laghouat et des tribus environnantes (Perier, loc. cit.,
Il est à remarquer, écrit M. Ferraton de Médéa, que les indigènes, habitués de longue date aux privations de toutes sortes, à la malpropreté, aux odeurs infectes, ne contractent pas ou du moins contractent rarement le typhus, même lorsqu'ils sont rassemblés en assez grand nombre sur un même point ; tandis que les Européens, appelés par leurs fonctions ou sollicités par leur dévouement à les visiter, s'exposent à une contagion d'autant plus grave, qu'ils sont habitués eux-mêmes à des soins de propreté mieux entendus et à un plus grand bien-être (Perier, loc. cit., p. 497).
De même que le personnel médical et celui des dépôts prenaient le typhus au voisinage des Arabes diarrhéiques ou mendiants, ainsi les juges et les avocats en étaient frappés au contact d'indigènes accusés de délits qui avaient la faim pour mobile, mais exempts de tout symptôme typhique, comme leurs compatriotes admis dans les hôpitaux ou recueillis dans les asiles. Ce trait n'a-t-il pas un précédent dans les terribles assises d'Old Bailey (1730), où, dans l'espace d'une semaine, près de cinquante personnes, parmi lesquelles le président, les juges, les jurés, furent atteintes et périrent du typhus, bien que les prévenus n'en présentassent aucune
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trace, et que celui-ci u'exislat point dans les prisons d'où ils furent extraits? Le mode de développement est le môme do part et d'autre avec celte diiïéreuce qu'ici c'est l'encombrement, là la famine qui a présidé à l'élaboration mystérieuse de l'agent infectieux.
On ne saurait en efiet accuser l'encombrement d'avoir apporté sa redoutable complicité dans la genèse du typhus d'Algérie. D'une part, en eiïet, on avait su l'éviter dans les nombreux foyers qui ont vu naître ce dernier, et les douars d'où provenaient les vagabonds sont des hameaux sous tentes ou sous gourbis auxquels on peut plutôt reprocher d'être des abris insuffisants que de favoriser le confinement de l'air ; d'autre part, l'infection des Européens par les Arabes s'est souvent produite dans des conditions où l'encombrement ne pouvait pas être mis en cause. A Colea, à Cherchell, à Orléansville, la présence de faméliques errants dans les rues a suffi aii développement d'un certain nombre de cas de typhus chez les habitants. Les zouaves de Colea ont certainement été contaminés par les groupes indigènes qui stationnaient devant la porte du quartier et par les femmes vagabondes qui se livraient à eux pour un morceau de pain ; des boulangers, des épiciers qui trafiquaient au détail avec ces mêmes indigènes, ont vu le typhus se déclarer dans leurs familles. Celui-ci naissait même parfois à la faveur de relations moins étroites encore : des soldats du train, des gendarmes, chargés de rapatrier les faméliques ou de les conduire dans les dépôts, contractaient la maladie épidémique au cours de leur périlleuse mission ; des douaniers, des matelots ont été frappés sur les lieux mêmes du débarquement des vagabonds.
Ainsi, les Européens valides prenaient le typhus au contact des mendiants, sans pénétrer dans leurs abris, ou le recevait d'eux sur les routes, en plein champ; le colon était frappé en défendant contre leur envahissement la porte de sa demeure, le soldat en les escortant au camp d'asile, à ciel ouvert. La transmission se faisait à l'air libre. Quelle puissance d'infection devait avoir le germe! Que ces faits nous éloignent des opinious si accréditées sur le rôle fondamental attribué à l'encombrement dans In genèse de la fièvre tachetée ! Que penser entre autres de celle de Graves et de MuRcmsoN qui attribuaient le typhus des affamés de l'Irlande, non pas à la famine, mais à l'affluence qu'elle provoquait de ces malheureux dans les grands centres, tels que Liverpool, Dublin, Cork, et à leur entassement dans les asiles de secours et dans les auberges de bas étage de ces villes?
On pourrait être tenté d'attribuer à la différence de race, la surprenante opposition que la réceptivité pour le typhus établit entre lesEuropéeus et les Arabes. Ce serait une erreur. Tout d'abord, si l'épidémie épargnait les mendiants parvenus au dernier degré de la cachexie de misère, elle ne
laissait pas que de s'attaquer çà et là à ceux de leurs compaguons d'iufortune, chez lesquels les altérations organiques déterminées par les privations étaient moins profondes. Ensuite, les indigènes résidents des villes, les israélites surtout qui avaient des relations de commerce avec les nécessiteux, encouraient les mômes dangers que les Européens à leur contact. 11 en était de môme des troupes indigènes préposées à la garde des camps d'asile. C'est ainsi qu'un dépôt de mendiants ayant été établi aux Atafs, au milieu de la plaine du Cliélif, entre Orléansville et Miliana, des tirailleurs de race arabe furent chargés de sa garde. Ceux-ci ne tardèrent pas à éprouver, comme les troupes européennes, les funestes effets de cette agglomération : le 20 mars, deux de ces hommes entraient à l'hôpital de Miliana atteints de typhus bien caractérisé; un autre en mourut en route, au village de Duperré.
En général, les indigènes qui vivaient dans un certain bien-être, ne jouissaient pas de cette immunité relative à laquelle une grande partie de leurs compatriotes mendiants devaient leur préservation : ceux-ci les contaminaient par le contact, comme ils contaminaient les Européens qui avaient à les approcher. Les différences de race restaient donc étrangères à la réceptivité des uns et à l'immunité des autres.
Toutes les agglomérations d'affamés étaient aptes à donner le typhus ; mais celui-ci naissait surtout au contact des faméliques malades. Les infections, eu effet, se sont produites en plus grand nombre dans les infirmeries et dans les hôpitaux que dans les dépôts de mendicité, quoique le chiffre des Arabes hospitalisés eût été de beaucoup inférieur à celui de leurs compatriotes recueillis dans ces derniers. Le dépôt d'Alger, installé dans un local étroit et peu propre à cet usage, a été traversé par plus de quatre mille Arabes. Sur trente personnes appelées à l'administrer, huit ont contracté le typhus. Cette proportion des atteintes est sans doute bien affligeante; elle l'est pourtant moins que celle qui fut relevée au l^ortl'Empereur, où se trouvait l'infirmerie du dépôt. Bien qu'au point de vue de la salubrité, l'avantage semblât devoir appartenir, et de beaucoup, à cette dernière, puisque le Fort-l'Empereur est placé sur un lieu élevé, pourvu de vastes salles où le nombre de malades n'a jamais dépasse quatre-vingts et s'est souvent abaissé au-dessous de quarante, cette infirmerie cependant a vu presque tout son personnel atteint de typhus.
Les maladies dont se trouvaient communément affligés les Arabes affamés étaient la diarrhée, la dysenterie, la cachexie, le scorbut, la variole, l'érysipèle, la pneumonie, des suppurations diverses et des gangrènes. Mélangées dans les ambulances, ces affections concouraient sans doute toutes à la préparation de l'épidémie. Le professeur Arnould, toutefois, attribue un pouvoir typhogène spécial aux affections suppuratives, et
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uotamment aux suppurations de l'appareil respiratoire qu'il croit éminemment propres au développement et à la diflusion du typhus. Cette opinion consignée dans son intéressant mémoire cité plus haut, nous paraît d'au' tant plus fondée, que très vraisemblablement, comme nous le verrons plus tard, ce sont les produits d'excrétion des typhiques et surtout ceux qui sont fournis par les bronches et les poumons, qui servent de véhicule à l'agent infectieux.
Quoi qu'il en soit, sur tous les points de l'Algérie, les médecins sont à peu près unanimes à l'affirmer, le typhus naissait du contact des Arabes livrés aux horreurs de la famine. Mais il ne se manifestait guère au milieu d'eux ; ses victimes se rencontraient surtout dans les rangs des Européens appelés par leurs fonctions ou poussés par leur dévouement à visiter les dépôts de la misère ; le personnel de ces derniers était frappé en dépit des meilleures conditions hygiéniques. N'est-ce point là un fait étrange, pour ne pas dire unique en épidémiologie ? Les faméliques fomentent la cause du typhus et y demeurent réfractaires ! Celui-ci épargne son élément générateur, l'indigène, pour ne s'appesantir que sur l'Européen ! La puissance infectieuse du premier à l'égard du second était telle, qu'on la regardait généralement comme beaucoup plus active dans la production du typhus que ne l'est celui-ci lui-même, traité dans de bonnes conditions d'hôpital. Et il en était vraiment ainsi : tandis que dans les dépôts de mendiants, le chiffre des atteints s'élevait souvent au quart, au tiers, et môme à la moitié du personnel employé, les cas intérieurs dans les services et les ambulances étaient très rares. Les soixante-dix-huit typhiques de l'hôpital du Dey, traités dans des salles bien aménagées, sans communication directe avec les services ordinaires, n'ont exercé aucune influence appréciable sur les autres malades ni sur le personnel qui se trouvait en contact avec eux : en cinq mois, il n'y eut qu'une seule atteinte parmi les infirmiers préposés à leurs soins.
L'ambulance des typhiques d'Orléansville ne compte pas un seul cas intérieur; et ce-peudaut seize infirmiers y ont fait le service pendant plus de cinq mois, trois médecins l'ont visitée deux fois par jour, deux aumôniers, l'officier comptable, des parents et des amis des malades y ont séjourné un temps plus ou moins long. A Coléa, les typhiques, presque tous atteints en ville, ont été le plus souvent traités au sein même de leurs familles; et cependant le mal ne s'y est pas propagé, il a disparu avec les vagabonds (29). Bref, la puissance d'expansion du typhus une fois déclaré, se montrait très limitée, et c'est avec raison qu'on peut dire avec Arnould, que le typhus fait a moins d'énergie pour se reproduire que le typhus naissant.
Remarquons que les observations recueillies au cours de cette épidémie ne jettent pas seulement une vive lumière sur l'origine du typhus, elles établissent en outre très nettement la nécessité de distinguer entre ceux qui le font et ceux qui le reçoivent. A l'égard des générateurs, la famine est l'élément patbogénique fondamental, elle assure l'élaboration du germe, mais elle ne prépare pas les économies au typhus, puisque les aiïamés sont ceux qui y sont le moins disposés. Quant à ceux qui sont voués à ses atteintes, elle ne joue aucun rôle à leur égard, elle serait plutôt un préservatif contre l'infection. C'est la faim qui a décimé les Arabes, et non le typhus, celui-ci a promené presque exclusivement ses ravages dans les rangs des Européens ' . Dans le double fléau de la famine et du typhus que l'Algérie a subi en 1868, celui qui ressortit à l'ordre pathologique fut moins meurtrier que l'autre qui relevait principalement de causes économiques et administratives.
Les enseignements que nous venons de puiser à la grande épidémie d'Algérie se dégagent avec plus ou moins de netteté de toutes les famines dont le souvenir nous a été conservé ; ils dominent l'étiologie du typhus. En 1846, les Irlandais affamés se ruèrent sur les cités opulentes où la famine n'avait point pénétré. Les misérables auberges où ces malheureux trouvèrent un abri regorgèrent bientôt de monde, et devinrent autant de foyers de contagion où naquirent les plus mauvaises formes de la fièvre. Mais, ajoute Graves, c'est dans le voisinage des ruelles peuplées de ces faméliques que la fièvre sévissait principalement, réservant aux classes aisées ses coups les plus meurtriers (30).
Les médecins tels que Warlomont, Merssemann, Guislain, auxquels nous devons l'histoire du typhus famélique qui sévit à la même époque dans les Flandres, ont produit des témoignages analogues. Ce n'est pas précisément dans les endroits où l'on souffrait de la faim que celui-ci se montra tout d'abord, mais au sein des établissements publics préservés de la famine, dans les hôpitaux, les dépôts, les prisons où affluèrent les affamés. Et sans paraître atteints de la maladie régnante, ceux-ci la communiquaient cependant à leur entourage : < Il est remarquable, écrit Merssemann, que l'infection émanant de corps qui n'offraient aucun symptôme du typhus, déterminait cette affection chez les personnes que leur devoir ou la charité appelaient dans les lieux malsains où ces malheureux étaient gisants. »
Nous trouverions d'ailleurs ces enseignements, si nous voulions bien les y chercher, dans les épidémies typhiques des siècles passés. C'est ainsi que l'origine de la fièvre pétéchiale qui sévit à Naples en 1764, et dont
(1) Dans la province d'Alger, 21,700 indigènes succombèrent aux suites de la famine, tandis que J, PEniEii ne reRve pas beaucoup plus d'un millier de cas de typhus dont plus de la mollit' se rapportent à des Européens militaires.
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Sarcone S'est fait l'historien, n été marquôe par des circonstances absolu ment identiques à celles du typhus de l'Algérie. La récolte ayant mauquô en 1763, la faim et la misère poussèrent les populations rurales vers l-, capitale au commencement de 1764. Dès l'arrivée de ces malheureux oii vit se développer dans la ville une épidémie de typhus pétéchial, qui sévit sur toutes les classes de la population et y fit de nombreuses victimes
Enfin, plus près de nous, l'Irlande, à la suite de quatre années de pluies qui firent périr les récoltes, fut éprouvée, de 1797 à 1803, par une épidémie qui frappa beaucoup plus les classes moyennes et élevées que celles qui souffraient les plus grandes privations. L'épidémie atteignit son apogée dans les années 1800 et 1801, et déclina rapidement après une bonne récolte (31).
On ne méconnaîtra pas l'importance pratique de ces révélations de l'épidémiologie. En temps d'épidémie, ce sont les affamés, les misérables, les vagabonds de toute catégorie qui fomentent la maladie et qui la propagent partout, sans en paraître atteints eux-mêmes. Leur admission dans les asiles, les dépôts de mendicité, les hôpitaux peut entraîner les conséquences les plus graves; leur isolement s'impose, comme celui des typhiques avérés.
Mais enfin, demandera-t-on, comment le principe du typhus peut-il émaner de faméliques qui ne présentent aucun des symptômes de cette maladie ? Comment comprendre ce fait paradoxal ?
Deux interprétations se présentent à l'esprit : ou ces malheureux sont réellement atteints du typhus, mais la physionomie de celui-ci est effacée par les maladies concomitantes, ou ils en engendrent simplement la cause sans être autrement impressionnés par celle-ci.
On sait que les nécessiteux qui créent et propagent l'épidémie sont atteints de diarrhée, de dysenterie, de scorbut, de maladies diverses, issues de la misère physiologique. Ces affections, en s'associant étroitement au typhus, peuvent en émousser suffisamment les traits pour le rendre méconnaissable. Néanmoins celui-ci est apte à se dégager de cette combinaison et à se communiquer par le contact : de cette dissociation peut naître l'idée erronée de sa transmission par un malade qui n'eu est pas atteint. Telle fut cette fameuse fièvre qui décima tant de fois dans les trois derniers siècles les armées impériales au cours de leurs luttes contre les Turcs dans l'insalubre vallée du Danube. Cette maladie, qui a exercé la sagacité des meilleurs médecins du temps, était si différente des pyrexies ordinaires de l'Europe, que, dans l'impuissance où l'on se trouvait de la définir, on se bornait à la désigner du nom de fièvre de Hongrie ou d'hémitritée de Dacie. Comme les militaires atteints de l'épidémie semaient au retour de la campagne le typhus tacheté sur leur chemin, les médecins qui pratiquaient dans les grandes
garnisons de l'Allemagne ne virent que cette dernière afiection dans la fièvre hongroise. Mais si l'on s'en rapporte au témoignage de ceux qui observaient l'épidémie sur place, on demeure convaincu qu'elle différait à bien des égards du typhus tacheté. La fièvre de Hongrie était en eflet un typhus modifié par la malaria, la dysenterie ou le scorbut, une maladie hybride qui se dédoublait, lors de la rentrée des troupes, par la transmission de celui des deux éléments qui était susceptible de se communiquer.
Nous doutons fort que cette interprétation soit applicable aux faits que nous visons ici, que chez les bandes nomades qui propagent le typhus sans paraître en souffrir, les traits de celui-ci puissent être absolument effacés par la maladie surajoutée ou la misère physiologique. Nos mendiants famé- • liques de l'Algérie n'avaient ni fièvre, ni délire, ni stupeur; ils ne présentaient aucun des symptômes, même mitigés, de la fièvre pétéchiale. Nous avons d'ailleurs observé le typhus chez quelques-uns d'entre eux, et pu ainsi nous convaincre que le famélisme, avec les étals morbides qu'il entraîne, était impuissant à en masquer complètement les traits.
Aussi pencherions-nous volontiers vers la seconde des hypothèses émises plus haut pour expliquer cette anomalie de l'étiologie. Nous inclinons à croire que ces groupes nomades, qui sont si dangereux pour les populations, sans l'être pour eux-mêmes, n'ont pas le typhus mais qu'ils en fomentent et portent la cause en eux. Le germe de cette maladie nous est encore inconnu, mais il est permis de supposer, c'est M. Pasteur lui-même qui émet cette hypothèse, qu'il habite nos cavités naturelles, à l'état de parasite inoffensif, comme le font les microbes des principales maladies infectieuses, la pneumonie, la diphtérie, l'érysipèle, la fièvre typhoïde. Absolument silencieux dans les conditions normales, ce germe est susceptible de passer à l'activité pathogène lorsque le terrain qui le porte subit de profondes détériorations par suite de la misère, de l'encombrement et des états morbides qui en résultent, lorsqu'à ces facteurs plus ou moins locaux viennent s'ajouter ces influences générales qui agissent périodiquement sur les graines morbides, et dont le rôle, bien qu'obscur, ne saurait être méconnu, pas plus à l'égard du typhus que pour les autres épidémies ; car ni la misère ni l'encombrement n'engendrent nécessairement cette affection, comme nous le verrons plus loin. Mais l'agent pathogène, devenu virulent à la faveur des conditions qui agissent ainsi sur les organismes, n'a vraisemblablement pas de prise sur eux lorsqu'ils sont parvenus au dernier degré de la résistance vitale, ou il n'y réalise que des effets imparfaits, frustes, qui se dérobent totalement à l'observation, à l'instar de la fièvre typhoïde ambulatoire qui ne se trahit souvent que par un des accidents mortels de la dothiénentérie. Il n'en sera plus de même si cette graine vient à être semée dans des groupes moins réfractaires, et les mendiants, les nomades
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sont, à cet égard, de merveilleux agents de dissémination. Semblables aux sujets qui, atteints de diarrhée prémonitoire ou d'angine catarrhale, répandent le choléra ou la diphtérie, c'est-à-dire des maladies dont ils ne présentent qu'une ébauche absolument méconnaissable, ils propageront partout sur leur passage le typhus dont ils ne portent en quelque sorte que le germe.
Nous donnons cette interprétation pour ce qu'elle vaut. Elle est peut-être fausse, mais son erreur n'atténue point la portée des faits qu'elle vise. Ceux-ci n'en subissent aucune atteinte et on ne saurait en méconnaître l'importance pratique. Quand le mot de typhus est prononcé quelque part, il impose la vigilance de la médecine administrative, non seulement à l'égard des vagabonds atteints de typhus, mais aussi vis-à-vis de ceux qui n'en présentent pas actuellement les symptômes.
C. Considérations Synthétiques. — Les connaissances que nous avons acquises sur la genèse du typhus au milieu des groupes faméliques, nous font comprendre les conditions de son endémicité au milieu des populations vouées, non pas à ces privations excessives et temporaires qui s'appellent la famine, mais à la misère permanente et à l'ignorance des règles les plus élémentaires de l'hygiène. On peut concevoir que des organismes profondément modifiés à travers de nombreuses générations par l'insufïïsance des réparations puissent, sans atteindre le degré de déchéance des faméliques, fomenter et entretenir le germe typhique, le recéler dans leur sein ou le répandre à jet continu dans les milieux ambiants, et ne pas trop souffrir cependant de ses méfaits. Dépourvu d'énergie dans les conditions ordinaires, le principe infectieux s'attaquera uniquement à des sujets doués d'une haute réceptivité et ne se manifestera ainsi que par des atteintes isolées. Mais que sa virulence vienne à être exaltée par une cause locale, ou une de ces influences plus ou moins obscures sur lesquelles nous insisterons plus loin, dès lors les cas sporadiques se multiplieront et l'endémie deviendra épidémie. C'est ainsi que naissent les recrudescences observées périodiquement dans les foyers où le typhus règne en permanence.
Ce n'est pas toujours un excès de privations qui semble susciter ces poussées épidémiques. Celles-ci ont été observées dans les bagnes, où le régime, médiocre à la vérité, est du moins invariable. On eu a compté cinq au moins, comme il a été dit plus haut, de 1820 à 1856, au bagne de Toulon. M. Barallier fait remarquer qu'il existe une coïncidence manifeste eutre leur apparition et l'exécution de travaux exceptionnellement pénibles nnposés à la chiourme (32). En ce qui concerne l'épidémie de 1855, dont il fut le témoin et l'historien, elle se déclara au milieu des forçats surmenés
depuis de longs mois par les travaux d'embarquement du charbon sur les bâtiments à destination de Crimée. Toutefois, ces malheureux étaient déjà smguhèrement disposés au typhus, ayant subi préalablement deux épidémies successives de scorbut et de choléra, qui semblent avoir été ici comme en Algérie, des auxiliaires puissants de la cause occasionnelle On accordera d'autant plus volontiers cette dernière signification au surmenage, que celui-ci aboutit à la même conséquence que l'insuffisance de l'alimentation : l'appauvrissement de l'organisme.
Quelle que soit la cause apparente de ces épidémies qui s'élèvent périodiquement des foyers endémiques, leur développement et leur mode de propagation méritent de fixer un instant notre attention. A en croire •certains témoignages, elles devraient à la contagion seule et leur origine et leur extension. C'est ainsi que l'enquête minutieuse que M. TnomoT a faite de l'épidémie de l'île Thudy, l'a amené à conclure qu'elle s'est propagée de proche en proche, d'un individu à l'autre, ou d'un groupe familial à l'autre, suivant rigoureusement dans son extension la filiation des rapports de contact survenus entre gens sains et individus contaminés. « L'épidémie de typhus, dit-il, forme en dernière analyse une chaîne dont tous les anneaux se tiennent par les liens les plus étroits. » (Thoinot, loc.cit.) Nous nous garderons bien d'y contredire. Mais il s'en faut que ces'anneaux soient toujours aussi étroitement rivés l'un à l'autre. Que l'on veuille bien considérer qu'alors même que la contagion paraît seule en jeu, le mystère plane toujours sur la force qui a donné l'impulsion première à l'épidémie, autrement dit sur la cause qui a exalté la puissance de l'agent virulent.
La multiplication excessive, à un moment donné, des cas sporadiques, implique, soit une diminution de la résistance des groupes, soit une augmentation de l'énergie du virus. Or, quand les organismes n'ont été préalablement soumis à aucun modificateur susceptible de les rendre plus réceptifs, — les épidémies de l'île Tudy en 1891 et de Silésie en 1876-1877 n'ont pas été précédées, pas plus que tant d'autres, par une aggravation sensible de la misère, — il faut de toute nécessité attribuer l'essor expansif de l'endémie à une modification éventuelle survenue dans les propriétés biologiques de son germe, à un réveil ou à un renforcement de son activité pathogène. C'est bien moins à un redoublement de la misère qu'à l'accroissement temporaire de cette dernière, qu'il faut attribuer les épidémies qui surgissent de temps à autre dans les foyers endémiques. Autrement on ne comprendrait guère pourquoi ces recrudescences ne se produisent que périodiquement, bien que dans leur intervalle les cas sporadiques aptes à répandre la contagion ne cessent de se manifester. Ce caractère contingent de celle-ci a été explicitement mentionné par Graves. Il fait remarquer que les cas sporadiques qui furent admis à l'in-
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firmerie d'Édimbourg pendant une période de vingt ans, n'y semèrent jamais ou bien rarement la contagion. Mais durant les trois épidémies qui survinrent dans cet intervalle, le typhus sévit avec intensité sur tout le personnel en contact avec les malades admis à l'hôpital. Médecins, internes, surveillants, infirmiers, blanchisseuses, garçons de pharmacie : tous furent plus ou moins atteints, quelques-uns même très sérieusement. Des observations semblables ont été relevées dans tous les pays où le typhus est endémo-épidémique (Graves, loc. cit. p. 140),
Que s'il en est ainsi, ce n'est pas seulement, en cas d'épidémie, le germe allant plus ou moins directement du malade au sujet sain qui est doué d'un surcroît d'activité; c'est également la semence qui dort encore dans les organismes, mais qui est toute prête à éclore chez le porteur, au moindre trouble de l'économie ; c'est enfin celle qui est éliminée dans les milieux ambiants par les malades ou par les individus qui, à l'instar des faméliques, la répandent autour d'eux sans en ressentir les funestes efiets.
Ces considérations n'expriment pas des vues de l'esprit, elles sont directement déduites de l'observation. En effet, dans mainte épidémie, à côté des faits qui sont étroitement enchaînés par les liens de la contagion, l'observation en relève d'autres qui se séparent de cette dernière par leur dissémination, leur isolement, leur indépendance respective, enfin par la simultanéité de leur apparition. Ce sont des faits, en un mot, qui se présentent avec une incontestable apparence de spontanéité, et qui rationnellement doivent être rattachés à l'auto-infection ou à l'infection par les milieux ambiants. L'épidémie de Riantec, dit M. Gilet, est née par l'infection dans le village de Locmiquelic et de là elle s'est répandue ensuite, transportée probablement par la contagion, dans les autres hameaux de la commune.
Il y a longtemps déjà que, dans une note additionnelle à la traduction de la clinique de Graves, M. Jaccoud a nettement formulé cette pathogénie complexe de l'épidémie. « Si l'on étudie attentivement, dit-il, les faits rapportés par Graves, si l'on tient compte en outre de la diffusion rapidement généralisée de la maladie, je crois qu'on serait porté à admettre que le typhus est aussi infectieux que contagieux. C'est d'abord la contagion et la contagion seule, qui propage l'épidémie ; mais lorsque le nombre des malades est devenu plus considérable sur le même point, l'atmosphère ne tarde pas à être empoisonnée par les effluves qu'ils dégagent : à partir de ce moment, l'infection vient prêter à la contagion son redoutable concours et la propagation de la maladie acquiert une épouvantable rapidité. Le typhus est donc, à ce point de vue, une maladie infecto-conlagieuse ; il semble que c'est l'élément infectieux qui fait toute la différence, au point de vue de la génération, entre le typhus épidémique et le typhus eudé-
mique. Dans ce dernier cas, cet élément tout-puissant manque, et la fièvre limite ses coups à quelques victimes qu'elle frappe çà et là à de rares intervalles (33). »
Ce passage, abstration faite de quelques termes qui se rapportent à des théories surannées, répond nettement aux suggestions de l'observation. L'épidémie se compose de deux ordres de faits : les uns appartiennent à la contagion, les autres relèvent de l'entrée en scène de germes recélés par l'organisme ou de la pénétration dans ce dernier de ces mêmes agents répandus dans les milieux ambiants. C'est l'exaltation de leur virulence qui transforme l'endémie en épidémie, réserve faite de la prédisposition individuelle ou collective qui, ici comme partout ailleurs, conserve toute son importance.
LE TYPHUS AU MILIEU DES ARMÉES
L'enquête que nous venons de faire nous a mis en possession de notions fondamentales dans la pathogénèse du typhus. Elle serait pourtant bien incomplète, si nous ne la poursuivions pas jusqu'au milieu des armées affligées de ce fléau. Nous trouverons sur ce théâtre, si différent du précédent, la confirmation de données déjà acquises, et d'autres enseignements destinés à les compléter.
Jusqu'au commencement de ce siècle, le typhus a été le fléau inséparable de toutes les guerres. Pour donner une idée sommaire et saisissante de ses conditions génératrices, et en marquer le rôle, nous rappellerons en quelques mots l'histoire d'une des épidémies les plus émouvantes du premier empire, celle du siège de Wilna.
Trente mille soldats français étaient restés à Wilna au pouvoir des Russes après le départ de l'armée. Pendant le mois de décembre 1812, les hôpitaux militaires de cette ville furent remplis de malades livrés à toutes les misères et à toutes les souffrances que peut engendrer la guerre. La population de la ville fut plus que doublée, tant par la présence des prisonniers restés dans les maisons particulières, que par l'arrivée du quartier général de l'armée russe. C'est au milieu de ces malheureux accablés par la défaite, éprouvés par les privations, couverts de malpropreté, affligés d'affections diverses, enfin entassés dans des hôpitaux insuffisants, que le typhus éclata.
Il compliqua toutes les autres maladies, notamment les dysenteries, les grandes plaies, les gangrènes des extrémités ; il modifia leur nature et eu rendit la terminaison le plus souvent funeste.
Né dans l'hôpital, il ne tarda pas à se communiquer à toute la population
de Wilna, et la décima sans distinction d'iige ni de sexe ni de constitution. Toutefois la proportion des morts fut toujours plus forte dans les hôpitaux.
Il conserva toute sa violence pendant les mois de décembre 1812 et janvier 1813. Ses ravages ne se bornèrent pas à Wilna. Toutes les villes, tous les villages de la Lithuanie par lesquels l'armée avait opéré sa retraite, en olïrirent des traces, et partout ses résultats furent les mêmes. Sur trente mille prisonniers, vingt-cinq mille succombèrent (34).
Ces quelques lignes résument toute l'étiologie du typhus de guerre : l'insuffisance de l'alimentation, la misère physiologique et les maladies qu'elle entraine, la dépression du moral engendrée par la défaite ou la longue durée de la guerre, l'encombrement des hôpitaux qui deviennent des foyers générateurs par excellence du fléau ; enfin la contagion, affirmée par la propagation de ce dernier aux populations civiles.
Mais pour mesurer la valeur de ces causes, il faut prendre l'histoire pathologique d'une armée dès le début de la campagne, et suivre le développement progressif du typhus depuis son origine jusqu'à son complet épanouissement. La guerre de Crimée, aussi néfaste au point de vue pathologique que glorieuse pour nos armes, est éminemment propre à cet examen. Aussi bien est-elle une des rares guerres modernes qui aient donné lieu à une grande manifestation épidémique du vieux fléau des armées. Si celui-ci décima les Russes au début de leur dernière campagne contre les Turcs, il a été à peine observé dans la longue lutte entre l'Amérique du Nord et l'Amérique du Sud, il a fait complètement défaut dans la guerre franco-allemande.
Le typhus de l'armée d'Orient, écrit F. Jacquot (35), a débuté avec les premiers froids rigoureux de décembre 1854 en Crimée, au milieu d'une armée entassée dans des tentes étroites, épuisée par les fatigues et les privations, et atteinte de cachexie scorbutique et d'aflections diverses. Déjà il s'était manifesté parmi les Russes, d'après le témoignage de MoERiNG et d'ALFERiEF. Euvirou un mois après son apparition en Crimée, il était signalé à Constantinople et s'y répandait dans tous les hôpitaux français, ainsi qu'à l'hôpital anglais de Scutari. Il y fut sans doute importé, mais il est vraisemblable qu'ultérieurement il s'y développait aussi de toutes pièces, grâce à l'entassement dans ces établissements de tous les malheureux évacués de Crimée. Quoi qu'il eu soit, l'épidémie grandit jusqu'en juin, puis déclina peu à peu eu juillet et août. Après avoir paru éteinte en septembre et octobre, elle se rallume en décembre en Crimée, puis envahit tous les hôpitaux et ambulances de Constantinople, ainsi que ceux de Gallipoli et de Nagara. Les navires marchands et les bâtiments de l'État, chargés du transport des
malades sout décimés par le fléau ; celui-ci sévit sur le vaste ponton stationné dans la Corne-d'Or où nos pénitenciers étaient entassés. A ce moment aussi, le typhus est importé dans les hôpitaux de Marseille, de Toulon, de PorqueroUes, de Frioul, d'Avignon, du Val-de-Grâce, et des individus isolés vont en mourir dans beaucoup de localités, à Chalonsur-Saône, à Neufchàteau, etc.. Enfin, pour achever de donner une idée de son extension à cette époque, nous ajouterons que chez les Russes il avait franchi les limites de la Crimée et régnait à Odessa, à Nicolaïef et dans diverses autres localités.
L'épidémie prend beaucoup plus d'extension, se montre plus contagieuse et fait plus de victimes eu I806 qu'en 1855. Développée à Constautiuople • en janvier, elle atteint rapidement, en février, sa période d'état, qui s'étend jusqu'en mai ; après quoi commence la détente qui se poursuit très rapidement. Jacquot estime que le dixième de l'effectif en fut atteint, et que le vingtième fut enlevé par lui. C'est dans cette épidémie, si bien observée par les médecins du corps expéditionnaire, que nous allons nous efforcer de saisir les conditions génératrices du typhus de guerre.
I . — Pathogénie
Le typhus, d'après tous les médecins de Crimée, naît des miasmes humains qui s'accumulent dans les milieux encombrés, et de diverses autres conditions, dont les unes aident aux effets de l'encombrement, tandis que les autres paraissent ordinairement nécessaires pour que ce miasme animal acquière ses propriétés spécifiques. Voyons quels sont la signification, le mode d'action et l'enchaînement de ces divers facteurs.
a) Encombrement. — L'encombrement fut général dans cette rude campagne, qui réunit près de deux cent mille hommes sur l'étroit plateau de Crimée, se prolongea à travers deux hivers rigoureux, et donna lieu à un nombre colossal de malades. Il fut créé dans les tentes où, après les factions, les travaux, les corvées et les marches, se pressaient des hommes épuisés par la fatigue et mouillés par la pluie ou la neige ; puis dans les ambulances de Crimée et les hôpitaux de Constantinople, où l'on entassait le double et quelquefois le triple de l'effectif des malades qui devait leur être attribué.
Le rôle de l'encombrement fut assurément considérable; de nombreuses observations en portent témoignage. C'est la première fois depuis le commencement de cette étude, que nous voyons son action aussi nettement dessinée. Avec la saison rigoureuse, le typhus se développe deux fois de suite, et deux fois de suite il se dissipe au retour de la saisou chaude qui permet la ventilation des demeures et la vie à l'air libre. Certains corps
qui se sont soumis à des mesures d'aération sévère, ou que la nature de leurs occupations retenaient presque constamment en plein air (train des équipages chargé du service des corvées) furent bien moins éprouvés que d'autres dont ils partageaient pourtant les fatigues et le régime alimentaire. Dans les hôpitaux, la diminution du nombre des malades par suite d'une évacuation, était toujours marquée par une suspension momentanée de la marche de l'épidémie. Les établissements où les conséquences de l'encombrement étaient encore aggravées par le défaut de ventilation étaient toujours plus maltraités ; enfin, les salles les moins aérées étaient aussi celles qui fournissaient le plus grand nombre de typhiques.
b) Misère, maladies et fatigues. — Mais l'encombrement n'a pu, à lui seul, engendrer le typhus; car celui-ci n'est apparu que dans la deuxième période de la campagne, tandis que celui-là a subsisté à toutes les phases de cette dernière, depuis l'embarquement des troupes aux ports de Toulon et de Marseille, jusqu'à leur rapatriement. Quelles sont donc les circonstances qui lui sont venues en aide ? Il suffit de suivre l'armée dans ses vicissitudes pathologiques pour apprendre à connaître quels ont été les auxiliaires de ce facteur.
Après l'épidémie de choléra qui sévit à Varna, Gallipoli, la Dobrudja, et qui se prolongea, comme une longue traînée de poudre, pendant toute la durée de la campagne, des diarrhées et des dysenteries apparurent dans le courant de l'année 1854, et commencèrent à porter une première atteinte à la santé de l'armée. L'état sanitaire de celle-ci continua à fléchir sous l'influence combinée de l'abaissement de la température, des travaux excessifs et de l'insuffisance de la réparation par suite d'une nourriture qualitativement inférieure. C'est dans cet état de choses que se développa, dans l'hiver de 1854-1855, le scorbut, auquel s'associa ensuite, en février 1855, le typhus. Ce dernier fut tout d'abord enrayé dans sa marche, grâce aux changements que l'adoucissement de la température permettait d'opérer dans l'assiette générale des camps. Le scorbut diminua également pendant la belle saison, sans s'eflacer complètement ; mais les causes qui l'avaient fait naître continuaient à agir sourdement, et quand il reparut dans le second hiver, il traîna à sa suite un typhus des plus meurtriers. Ce fut à partir du mois de janvier 1857, en effet, que celui-ci prit son essor et devint véritablement épidéraique. Il surgit partout, sous les tentes, notamment sous celles qui étaient établies sur des trous creusés dans la terre, dans les ambulances et les hôpitaux encombrés.
L'histoire des péripéties de l'armée de Crimée met en pleine lumière les conditions qui réalisent le milieu épidémique propre au typhus de guerre. Il apparaît surtout au sein des masses qui supportent depuis long-
temps les soufîrauces inséparables des longues luttes, chez lesquelles les forces morales et physiques ont fléchi, dont la matière organique est profondément dégradée par les fatigues et les privations prolongées, et surtout par les maladies qui naissent de l'insuflisance du régime alimentaire, telles que la diarrhée, la dysenterie et le scorbut. Ce sont ces conditions qui ont attiré le typhus sur les débris de la grande armée, ce sont elles qui lui ont livré l'armée de Crimée à la fin de sa longue et glorieuse campagne.
On comprend, d'après ces considérations, quels sont les complices en quelque sorte indispensables à l'encombrement pour lui faire acquérir le pouvoir typhogène. On peut les résumer en un mot : c'est la détérioration organique résultant de l'insuffisance de l'alimentation et du surmenage chronique, avec les états morbides qu'elle entraîne à sa suite. L'encombrement n'engendre le typhus que lorsqu'il est réalisé par des sujets dont l'organisme est profondément modifié par la misère physiologique ou par les maladies qu'elle engendre. Parmi ces dernières, la dysenterie et le scorbut, qui ouvrent d'habitude la série des maladies faméliques, exercent une influence presque décisive. Dans l'immense majorité des cas, l'état typhique s'est manifesté chez des hommes antérieurement ou actuellement atteints de scorbut (36).
L'affinité entre celui-ci et le typhus a paru telle à certains médecins de Crimée, qu'ils ont été amenés à les réunir en une seule affection dont ce dernier serait l'expression la plus grave. Pour M. Netter, c'est le scorbut qui a engendré le typhus de l'armée d'Orient, opinion déjà formulée par Frank: « Facile suspiciunt qui scorbuto laborant » (37).
A la vérité, il fallut abandonner cette idée, quand on vit des médecins, des sœurs, des infirmiers, sans indice de scorbut antérieur, être frappés d'une affection qui présentait tout l'appareil symptomatique du typhus greffé sur le scorbut.
La haute signification de la misère physiologique dans la genèse du typhus, se déduit encore avec une très grande précision des observations faites dans l'armée anglaise pendant les années 1834-55 et 1853-56. Surprise par une grande guerre continentale à laquelle elle ne s'attendait pas, l'Angleterre n'avait pu donner à ses troupes, dans le premier hiver, le confortable qu'elle leur assure d'ordinaire dans leurs expéditions militaires. Manquant môme du strict nécessaire, elles se trouvaient dans des conditions pires que les nôtres, et eurent beaucoup à souffrir. Or, c'est chez elles que le typhus apparut tout d'abord ; elles en furent plus éprouvées durant ce premier hiver que notre corps expéditionnaire (38).
Mais en décembre 1833, une seconde épidémie commence en Crimée. Les Anglais qui, dans l'intervalle, ont modifié leur régime et leur administration, qui sont mieux nourris, moins fatigués et incomparablement mieux
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installés que nous, qui grùce à ces mesures libérales ont su se préserver du scorbut, les Anglais échappent complètement au typhus auquel l'armée française est dorénavant vouée jusqu'à la fin de la campagne
Du reste, sans sortir de notre armée, la préservation presque complète des officiers mieux logés et mieux nourris que les soldats, porte témoi gnage du rôle dévolu aux conditions organiques dans le développement du typhus, ou dans la réceptivité à l'égard de cette affection.
Le surmenage, mis déjà en cause plus haut à propos du bagne de Toulon a sans doute apporté aux autres facteurs son redoutable concours et tous les médecins d'Orient ne manquent pas de l'incriminer. Pourtant, il semble . avoir eu une action bien moins puissante qu'eux. Ainsi l'armée a été beaucoup plus fatiguée en 18S5, époque du siège, des surprises, des tranchées et des combats, qu'en 1856, puisque la prise de Sébastopol a mis fin aux grands travaux, et que l'armistice a bientôt amené un repos relatif et cependant le typhus, en 1856, a été beaucoup plus intense que celui de l'année précédente. (F. Jacquot, loc. cit., p. 62.)
c) RÔLE RESPECTIF DE CES DIVERS FACTEURS. — Il résultc de ces développements que le typhus de guerre ressortit à des causes multiples, à l'encombrement, aux privations, aux fatigues et aux nombreuses maladies qui lui servent de prélude. Sa pathogénie est plus complexe que celle du typhus famélique ; l'analyse toutefois n'est pas impuissante à préciser la valeur respective de ces divers agents pathogènes, et à discerner ceux d'entre eux qui doivent être placés au premier rang dans l'étiologie.
Si l'encombrement n'a qu'un rôle effacé, du moins d'après ce que nous avons vu en Algérie, dans la genèse du typhus famélique, il n'en va pas de même dans celle du fyphus de guerre, où il semble appelé à suppléer en partie à l'insuffisance d'un facteur prédominant dans l'étiologie de celui-là, la famine.
Il n'y a pas en effet famine à proprement parler dans les armées. Quelque grande qu'y soit la misère, elle ne s'élève jamais à ce point extrême, pas même dans les sièges où l'on ne subit de la faim que ce qui est donné à la volonté humaine d'en supporter. Les armées, même les plus malheureuses, soufirent de l'insuffisance du régime, mais elles ne sont pas réduites à la privation absolue d'aliments. Aussi, au milieu d'elles, ce facteur u'at-il pas, sur l'éclosion du typhus, l'énorme influence que nous avons reconnue à la famine absolue et durable. Ce n'est qu'exceptionnellement qu'il est mis en cause, à l'exclusion de tout autre, par les épidémiologistes militaires. MoNRo, par exemple, attribue uniquement à la misère, le typhus qui régna, en 1760, sur les troupes confédérées anglo-allemandes campées sous VVurzbourg ; « Les soldats, et môme les habitants du pays étaient réduits
à la misère la plus affreuse : les uns et les autres manquèrent de tout, et se voyaient en proie à une fièvre maligne qui dépeuplait presque entièrement les villages (39). »
PuiNGLE, qui observait le typhus dans la même armée que son compatriote et contemporain, l'a vu naître, pendant la campagne de Flandre de '17^2, dans des hôpitaux surchargés de malades qui n'avaient pas été en proie à la misère. « La dysenterie, écrit-il, ayant éclaté au camp de Hanau, on choisit, pour servir d'hôpital, le village de Feckenheim, à environ une lieue du camp. On y envoya du camp, pendant le séjour que l'armée fit à Hanau, environ quinze cents malades, sans compter les blessés, et de ce nombre la plus grande partie avait la dysenterie. Au moyen de quoi l'air . se corrompit à un tel point, que non seulement le reste des malades eut la dysenterie, mais encore les apothicaires, les gardes-malades et autres personnes employées dans les hôpitaux en furent pareillement attaqués, avec la plus grande partie des habitants du village. Il s'y joignit encore une maladie beaucoup plus formidable, la fièvre d'hôpital ou des prisons, suite ordinaire d'un air infecté par la corruption animale, et par une trop grande quantité de personnes resserrées dans le même endroit. Ces deux maladies combinées occasionnèrent une grande mortalité dans ce village, parmi les habitants de même que parmi les soldats; tandis que d'un autre côté, ceux d'entre nous qui eurent la dysenterie et qu'on ne transporta pas hors du camp, quoique dépourvus d'ailleurs de toutes les commodités dont jouissaient ceux qui étaient dans les hôpitaux, se virent exempts de cette fièvre et recouvrirent, la plupart, la santé. » (40.)
Ainsi, l'insuffisance du régime alimentaire n'est même pas mentionnée par Pringle dans l'étiologie du typhus de Feckenheim ; mais l'illustre médecin anglais a merveilleusement saisi les rapports de cette affection avec les états pathologiques antérieurs, ainsi que la haute signification de ceux-ci.
En guerre en effet, les états morbides préexistants dominent le rôle des privations, puisqu'ils peuvent susciter le typhus sans le concours de cellesci. La fièvre tachetée se développe avec une prédilection constante au milieu des agglomérations compactes de malades. Elle est née dans les hôpitaux encombrés de Torgau, comme elle est apparue tout d'abord dans les ambulances et les hôpitaux surchargés de malades de l'armée d'Orient. Fièvre d'hôpital est bien son nom; celui de fièvre des camps ne lui convient guère.
En résumé, les vastes expériences de l'Algérie, de l'Irlande et de la Silésie nous enseignent que la famine est apte à susciter le typhus. Elle l'engendre à condition d'être intense et de durer. Elle y aboutit par l'intermédiaire de maladies banales, telles que la diarrhée, la dysenterie, la suppuration. Mais l'histoire des guerres nous montre que ces états
pathologiques aidés de l'encombrement, suffisent à le faire naître L'in suffisance quantitative ou qualitative du régime alimentaire apporte sans doute son concours, mais son rôle est secondaire par rapport à celui des deux autres facteurs.
Le typhus de guerre et le typhus famélique diffèrent donc assez sensi blemeut dans leur étiologie pour nous justifier d'avoir scindé leur étude
Les facteurs que nous venons de mettre en relief, ne créent pas assurément la maladie de toutes pièces, mais ils la font naître sur place par le réveil de germes latents jusqu'alors, ou bien ils contribuent à son expansion quand ces germes sont apportés du dehors au milieu des masses.
Il est arrivé assez souvent que l'origine première du typhus de guerre a soulevé les mêmes débats que mainte épidémie observée dans les populations civiles. Est-il né sur place ou a-t-il été communiqué aux troupes par le contact? Cette question a été notamment agitée à propos du typhus de l'armée d'Orient qu'on fut tenté, il y a une vingtaine d'années, d'attribuer à l'importation russe, contrairementau sentiment de tous les médecins du corps expéditionnaire, convaincus de sa genèse autochtone. Il est difficile de se prononcer d'une manière ferme sur ce point. Nous n'éprouverions aucune répugnance à nous ranger à l'opinion des observateurs de l'armée d'Orient, bien qu'y ayant été contraire jadis (41), parce que, comme nous le verrons plus tard, à la même époque le typhus se montrait dans des foyers divers et très éloignés les uns des autres, sans y avoir été importé, et parce que les ambulances et les hôpitaux de Grimée et de Constantinople réunissaient les éléments propres à le créer sur place, c'est-à-dire l'encombrement des locaux par des sujets en proie aux maladies et aux privations. On ne peut cependant pas se dissimuler, que l'endémicité bien certaine du typhus sur le théâtre de la guerre est un facteur moins négligeable que ne le pensaient les médecins du corps expéditionnaire, qui lui auraient sans doute accordé plus d'attention s'ils n'avaient été absorbés parla préoccupation de faire ressortir avant tout la haute puissance typhogène des influences que subissait l'armée. Peut-être celle-ci, au lieu de faire sortir le germe de son propre sein, l'a-t-elle puisé dans le milieu ambiant, et lui a-t-elle simplement communiqué l'activité et la puissance expansive qui lui ont été si funestes ? Cela n'est pas improbable, mais nous nous garderons d'aller à cet égard au delà des conjectures.
Nous nous sommes souvent demandé si le développement du typhus au contact de malades qui paraissent en être exempts a été observé dans les milieux militaires comme parmi les populations faméliques. L'affirmative nous paraît très vraisemblable, et nous supposerions volontiers que le fléau a dû bien des fois prendre naissance dans les ambulances de Grimée ou de Constantinople, comme dans les dépôts de mendicité de l'Algérie en 1868.
A la vérité, les médecins de l'armée d'Orieut ne sont pas explicites à cet égard dans leurs écrits ; mais en maint endroit ils laissent entendre qu'il en fut ainsi. D'ailleurs le nombre considérable de victimes que l'épidémie a prélevées sur eux et sur les infirmiers, dans les services ordinaires comme dans les salles de typhiques, rappelle les ravages qu'elle a exercés en 1868 parmi les Européens valides qui se trouvaient en contact avec les Arabes faméliques atteints d'affections banales. Et, circonstance plus suggestive encore, nous savons, par le témoignage des médecins de la marine, qu'elle s'est souvent manifestée au milieu de l'équipage des navires ramenant en France des matelots ou des convalescents non typhiques évacués de Crimée.
Au reste, les anciennes annales du typhus de guerre portent des observations qui se rapportent très probablement à cet ordre de faits. A Torgau, par exemple, les diarrhées et les dysenteries attaquaient plutôt les jeunes gens exténués par les fatigues et les privations, le typhus frappait les hommes faits et relativement valides encore, et ceux-ci le contractaient au contact de ceux-là, plus volontiers qu'au contact des premiers typhiques (42). Le germe du typhus élaboré dans le corps de sujets épuisés par les privations et les maladies banales, était moins redoutable pour eux que pour leurs voisins plus résistants. Peut-être les épidémies semées sur les routes de France par les malheureux prisonniers de guerre se développaient-elles fréquemment ainsi ; les observations de Fodéré que nous rapporterons plus loin ne sont pas pour infirmer cette supposition.
II. — Physionomie clinique du typhus des armées
Si le typhus qui naît dans les ambulances gagne volontiers le personnel du service, il ne laisse point, bien entendu, de faire des victimes parmi les générateurs, surtout parmi ceux qui ne sont atteints que d'affections légères ; c'est ainsi que nous l'avons vu, dans les dépôts de l'Algérie, atteindre çà et là les mendiants qui n'étaient pas encore parvenus au dernier degré de la cachexie de misère. Dès lors, on doit s'attendre à lui voir revêtir souvent des caractères d'emprunt, des formes mobiles et diverses, en rapport avec la variété de ses combinaisons : tel il se présente en effet dans les milieux militaires où il se greffe à peu près constamment sur des états pathologiques préexistants. Tous les médecins de Crimée, en rendant compte de son association aux diverses maladies régnantes, notamment à la dysenterie et à la diathèse scorbutique qu'il recherche avec une prédilection si marquée, insistent sur la difficulté suscitée au diagnostic et à la thérapeutique par ces alliages si diversement composés. S'unissant entre elles et se mêlant intimement les unes aux autres à toutes les époques de leur cours respectif, ces affections réalisaient des tableaux cliniques hybrides,
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dans lesquels les traits propres de chacune des composantes alternaient entre eux et dominaient tour à tour. De pareilles images n'étaient-elles pas bien faites pour inspirer à la médecine ancienne la notion de l'identité de toutes ces afïections ?
Mais si la physionomie du typhus est altérée dans ces maladies mixtes au point de devenir parfois méconnaissable, elle se retrouve dans toute sa pureté dans le typhus que contracte le personnel des services hospitaliers lorsque ce dernier est exempt de toute affection antérieure.
Ce contraste, qui a frappé tous les médecins observant le typhus au milieu des guerres, a inspiré à IIildexbrandt la division classique jadis en typhus communiqué et en typhus originaire. Le premier est celui qui attaque un homme sain, au contact d'un typhique ou d'un individu déjà malade, mais dont l'affection n'a aucun rapport avec le typhus. Le second est celui qui se développe spontanément, ou du moins sans contagion préalable, chez un sujet déjà malade, et qui serait produit par cette affection première. Cliniquement, celui-ci est toujours un typhus proportionné, comité, pour employer dans l'espèce le langage dont se servait Torti à l'égard des fièvres pernicieuses, l'autre une maladie simple, c'est-à-dire solitaire.
La division de Hildenbrandt est absolument conforme à l'observation, elle mérite à ce titre d'être mentionnée ; l'interprétation seule qui lui sert dé fondement n'est plus en harmonie avec les idées modernes.
LE TYPHUS SUR LES NAVIRES
Le développement du typhus sur les navires était d'observation banale au dernier siècle. S'il y était souvent importé par la contagion, rien n'était plus commun non plus que de l'y voir naître de toutes pièces, sur place, à la faveur des graves infractions à l'hygiène imposées à la navigation dans ces temps calamiteux.
I. — Pathogénie
a) Encombrement. — Parmi ces infractions, l'encombrement et le défaut de ventilation ont fixé tout d'abord l'attention des médecins : « J'ai remarqué, dit Pringle, la même sorte de fièvre dans les casernes trop pleines, dans les vaisseaux de transport trop chargés de monde, et retenus longtemps en mer par des vents contraires, ou bien, lorsque, dans des temps orageux, les hommes sont pressés les uns contre les autres et que les écoutilles sont fermées. Les vaisseaux qui servent d'hôpitaux dans les expéditions au long cours ont toujours été funestes aux malades et à ceux qui en prennent soin (43). >
Des exemples modernes portent témoignage de l'importance du rôle que l'illustre médecin anglais attribue à l'encombrement dans la genèse du typhus à bord.
Pendant la dernière guerre d'Italie, les deux bâtiments l'Entreprenante et le Jura embarquent à Alger, à destination de l'Adriatique, le premier deux mille deux cents et le second douze cents hommes forts, vigoureux et jouissant d'une santé parfaite. Malgré les aménagements avantageux de ces deux navires qui sont largement percés et à ponts élevés, malgré la belle saison qui permit une aération plus que suffisante, un si grand nombre de passagers à bord constitua un encombrement considérable, qui ne tarda pas à avoir de funestes effets. Après huit jours de traversée, VEntre- ,prenante, la plus chargée de monde, envoya à l'hôpital installé à l'île de Lossini onze typhiques, dont trois gravement atteints, et le Jura deux. Les passagers valides de ces deux transports furent répartis sur les divers bâtiments de l'escadre, qui appareillèrent pour aller croiser devant Venise. Peu après leur départ, ils évacuèrent encore sur Lossini un certain nombre de malades atteints du typhus; aucun ne succomba (44).
Toutefois, il semble que l'encombrement ne peut aboutir à de si funestes effets qu'à la condition d'atteindre un degré excessif. D'ordinaire il n'est pas plus apte, réduit à lui-même, à faire naître le typhus dans le milieu nautique que dans les foyers générateurs du continent. Lors de l'expédition de Chine, il régnait à bord de tous les transports, et cependant, malgré la longueur de la traversée, malgré l'insuffisance de la ventilation pendant le mauvais temps, aucun cas de fièvre tachetée n'est signalé dans les relations médicales de ces voyages (45).
b) États morbides préexistants. — C'est qu'ici comme ailleurs, l'encombrement ne crée le typhus qu'avec le concours de facteurs qui nous sont déjà connus. Eu tout temps, les médecins de la marine ont été rendus attentifs à la facilité avec laquelle il se développait au milieu des équipages ou des passagers déjà débilités par les maladies présentes ou subies antérieurement. « Une triste expérience, dit Keraudren, a déjà montré le danger de faire entrer dans l'équipage d'un vaisseau des malades imparfaitement rétablis; le typhus de l'escadre de l'amiral Dubois de la Motre, qui désola la ville de Brest sur la fin de 1757 et au commencement de 17S8, n'eut pas d'autre origine » (46).
Il existe, dans les annales de la pathologie des gens de mer, maint épisode qui nous fait saisir sur le vif la puissance typhogène que manifeste à l'occasion l'influence combinée des états morbides régnants et de l'encombrement à bord. En voici un qui est des plus précis. Il a été relevé en 1841 sur la corvette de charge le Tarn, parmi des soldats de l'infanterie de
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marine que ce bt\timent transportait aux Antilles, après l'évacuation de l'île de Martin Garcia (Confédération Argentine) où ils avaient tenu garnison pendant plusieurs mois. Ces troupes y avaient été éprouvées par des maladies diverses et notamment par la dysenterie. Presque tous les hommes étaient encore malades au moment de leur embarquement, et l'encombrement qui régnait dans la corvette fut aggravé par les mauvaises conditions de navigation qu'elle subit dès les premiers jours : des vents violents et contraires, ainsi que des pluies continuelles obligeaient à tenir fermés assez longtemps les sabords et même les panneaux. C'est sous ces fâcheuses influences que se développa le typhus, peu de temps après le départ de Rio de la PJata, et l'état sanitaire du Tarn devint en peu de temps si alarmant, qu'il dut relâcher à Bahia pour y débarquer les typhiques. Cette mesure mit un terme à l'encombrement; aidée d'un ciel plus clément qui permit une large ventilation, elle suffit à éteindre l'épidémie (47).
Les enseignements qui découlent de ces faits isolés nous ont été donnés sur une vaste échelle pendant la guerre de Crimée. Lors du transport des troupes en Orient, à l'ouverture de la campagne, le typhus ne s'est pas développé sur les navires où étaient entassés les hommes et les animaux, où l'encombrement était souvent porté à son plus haut degré. En 1856, au contraire, il a envahi un grand nombre de bâtiments chargés de rapatrier en France les convalescents ou même des troupes saines en apparence, mais minées par les souffrances inhérentes à une longue guerre.
Le typhus s'y développait sur place, sans contagion initiale, car on n'embarquait pas de typhiques en Orient, et apparaissait indifféremment sur les bâtiments qui n'avaient pas encore transporté de malades et sur ceux qui avaient déjà servi à cet usage, circonstance qui écarte toute idée de contamination par le navire lui-même. En voici un exemple, pris au hasard dans les documents que nous possédons sur cette guerre.
Le 55« de ligne qui, pendant son séjour sur le plateau de Chersonèse, avait complètement échappé au typhus, mais non au choléra, au scorbut, à la dysenterie et aux fièvres palustres, s'embarqua sans malades, mais dans un état de débilité réelle, le 13 novembre, à Kamiesch, sur deux navires à voile américains. Le 3° bataillon fut reçu à bord de l'Edgard, et effectua la traversée en France en trois jours, pendant lesquels il n'eut aucun cas de typhus. Les deux premiers bataillons prirent passage sur le Monarque-des- Eaux; ils devaient éprouver un sort bien différent. Ce bâtiment qui portait huit cents hommes, y compris son équipage de quarante-cinq marins, mit cinquante jours pour se rendre de Kamiesch à Marseille. Les sept cent cinquante -cinq hommes de troupe étaient logés dans le deuxième pont qui ne recevait l'air extérieur que par quelques tuyaux verticaux, taudis qu'il communiquait largement avec l'étage inférieur où se déversait une
grande partie des émanations de la cale. Dans sa précédente traversée, cet espace avait été occupé par trois cent cinquante chevaux qui l'avaient souillé de leurs déjections dont il restait encore des traces trop manifestes. Eu ce moment même, il avait fallu placer à l'une des extrémités du navire quatre chevaux de l'état-major du régiment et une demi-douzaine de bœufs. C'est cette atmosphère saturée de miasmes humains et d'émanations putrides que les passagers durent respirer pendant près de deux mois. Cette situation était aggravée encore par l'insuffisance de l'alimentation, les hommes dégoûtés du lard et du riz ne se nourrissant presque exclusivement que de café et de biscuit.
C'est au milieu de ces pénibles circonstances que le typhus prit naissance, le quinzième jour de la traversée. Du 1*=^ au 25 décembre, il atteignit quinze hommes qui furent laissés à Malte. En arrivant à Marseille, le l"'' janvier, le Monarque dut encore envoyer vingt-cinq typhiques à l'hôpital de cette ville.
Le typhus, assurément, n'existait pas à l'état d'incubation au moment du départ de Kamiesch, puisque les hommes embarqués sur l'Eilgard demeurèrent tous préservés. Il est né à bord, sous l'influence combinée de la profonde détérioration organique créée chez les hommes du 50" par la misère et les maladies antérieures et de l'atmosphère méphitique où ils restèrent confinés pendant près de deux mois. Le rôle do ce dernier facteur ressort, dans cet épisode, avec une grande évidence, de la préservation des hommes qui, embarqués à bord de l'Edgard, n'eurent point à subir la funeste action de l'air confiné et saturé de miasmes putrides (48). Quant à l'agent infectieux, il a été sans doute emporté de Crimée, adhérent aux vêtements des hommes ou recelé dans les cavités naturelles où il a sommeillé jusqu'au moment où les conditions de la navigation l'ont fait passer à l'activité pathogène.
Sur mer comme sur terre, le typhus ne se développe donc guère qu'au sein des groupes dont la matière organique est profondément modifiée par la misère et les maladies. On y apprécie avec une grande netteté le rôle respectif de l'encombrement et des états morbides préexistants dans son éclosion. On y saisit encore un autre trait qui s'accorde avec certaines particularités étiologiques relevées plus haut et les confirme.
c) Prédilection diî l\ contagion pour les équipages. — Les médecins qui ont été les témoins de son évolution dans ce milieu, mentionnent en effet que les équipages sains et vigoureux étaient souvent plus maltraités par lui que les convalescents ou passagers, et cette observation qui ramène immédiatement notre pensée sur les faits similaires relevés dans les milieux où a porté jusqu'à présent notre analyse, a été faite non moins souvent dans celui
qui est actuellement l'objet de notre investigation. C'est ainsi que, dans mainte circonstance, la lièvre pétéchiale, née sans contagion d'origine sur un navire, revêtait une gravité exceptionnelle chez les personnes qui la contractaient au contact des malades débarqués.
Eu 1864, le typhus se déclara à bord de Vibràimieh, entre Alexandrie et Toulon. Vingt-sept passagers tombèrent malades; beaucoup d'entre eux furent atteints légèrement et il n'y eut qu'un décès. Ces sujets ayant été admis à l'hôpital de la marine à Toulon, six cas se développèrent parmi le personnel préposé à leurs soins ; tous ces cas, moins un, furent très graves et donnèrent lieu à deux décès (49).
Bien plus, les passagers débarqués sont, comme les faméliques de l'Algérie, aptes dans certains cas à communiquer le typhus sans en présenter aucun symptôme.
Tout le monde connaît, d'après une note de M. le professeur Jaccoud à sa traduction de la clinique de Graves, les cii'constances curieuses qui ont marqué le débarquement des passagers du Scheah-Gehald, brick de guerre égyptien qui est venu mouiller à Liverpool le 22 février 1861. Quelques-uns avaient de la dysenterie, tous se trouvaient dans un état de saleté révoltante et étaient profondément débilités par suite de la longueur de la traversée et de l'insuffisance de l'alimentation. Les individus malades furent immédiatement transférés à l'hôpital, les autres envoyés aux bains de Paule- Street.
Des cas de typhus se manifestèrent peu de temps après dans chacun de ces deux établissements chez des personnes qui avaient été en contact avec ces malheureux ; or aucun de ces derniers ne présentait les symptômes de cette affection et celle-ci n'existait pas à bord.
Voici un épisode semblable, qui a fait l'objet d'une intéressante lettre de Fauvel au comité consultatif d'hygiène de France (50).
Le 13 décembre 1863, la Tamise, navire des messageries impériales, part de Trébizonde, ayant à bord quinze cents émigrants tartares. Ces individus avaient été visités l'un après l'autre, avant leur embarquement, par le médecin du bord et reconnus sains. Le 19, ce navire vint mouiller à Constantinople, après une traversée pénible qui lui imposa une relâche forcée à Synope. Aucun des Tartares n'avait été malade, du moins en apparence; tous quittèrent le navire « de leur pied léger ».
Le 28 décembre, la Tamise repart pour Trébizonde avec son équipage eu apparence bien portant. Mais dès le lendemain, le typhus éclate brusquement au milieu de ce dernier. Sur une cinquantaine d'hommes dont il se composait, dix-sept furent atteints, sept succombèrent, parmi lesquels le capitaine, deux officiers et le chef mécanicien. L'un des malades fut emporté d'une manière foudroyante, en trente-six heures; son corps était couvert
de pétéchies. Ce tragique épisode s'accomplissait dans l'espace d'une quinzaine de jours, du 29 décembre au 12 janvier. Le 11 eurent lieu les deux derniers décès; à cette date, les autres malades étaient déjà en convalescence ou en voie d'amélioration ; l'épidémie était terminée.
Ce sont bien lesTartares qui ont infecté l'équipage, caries quelques passagers amenés de Constantinople dans ce second voyage furent débarqués sains et saufsà Synope. Et si l'on conservait encore quelques doutes sur cette interprétation, ils se dissiperaient devant cette circonstance que l'épidémie ne sévit que parmi les officiers du bord et les individus employés à la machine ou vivant dans son voisinage ; pas un seul des matelots ne fut atteint. Or, l'enquête, conduite d'après cette singulière distribution des atteintes, démontra que cette partie du personnel avait subi temporairement le contact des émigrants dans des conditions qui méritent d'être mentionnées. Malgré le froid glacial et un vent terrible, les Tartares embarqués à Trébizoude furent couchés sur le pont, sans abri contre ces intempéries. Celles-ci persistèrent pendant la traversée, et l'existence de quelques-uns des passagers en fut compromise. Vers le 16 décembre, le pont étant envahi par la neige, on vint prévenir le capitaine que des femmes et des enfants allaient périr de froid. Mû par la pitié, ce dernier donna l'ordre que les plus souffreteux de ces misérables fussent réchauffés à la machine. Une quarantaine d'entre eux furent donc introduits dans une soute à charbon située dans le voisinage du générateur, c'est-à-dire dans une atmosphère chaude et confinée, où ils séjournèrent pendant vingt-quatre heures, et où ils furent précisément en contact plus ou moins direct avec les officiers du bord et les mécaniciens, c'est-à-dire avec les deux seuls groupes de personnes parmi lesquelles l'épidémie préleva ses victimes ; la contamination de celles-ci par les Tartares n'est pas douteuse'. Et pourtant ces derniers n'avaient point le typhus.
Il serait sans doute téméraire de supposer qu'ils en ont élaboré le germe en route, puisqu'ils étaient originaires d'un foyer endémique d'où ils ont pu l'emporter tout fait, dans leurs cavités naturelles ou dans les plis de leurs haillons. Nous convenons volontiers que cette remarque est également applicable aux militaires rapatriés de l'armée d'Orient, qui communiquaient le typhus à l'équipage sans présenter aucun de ses symptômes. Ces faits montrent du moins que ces malheureux, comme les faméliques, sont réfractaires vis-à-vis de l'agent infectieux auquel ils servent de véhicule. Peut-être, si cet agent n'est pas directement préparé par eux, augmente-t-il du moins d'énergie en passant par leuf corps. L'atteinte du
' Elle l'est d'autant moins que Fauvel nous apprend que tous les navires qui ont embarqué de^ Tartares ont vu le typhus se manifester dans leur^équipage, notamment dans l'état-major.
tiers de l'eflectifcle la Tamise, la terminaison fatale de près de la moitié des cas, et la mort presque foudroyante survenue cliez l'un d'eux dénoncent un virus d'une puissance exceptionnelle. D'autre part, on n'a pas oublié que les épidémies qui se déclaraient dans les équipages en contact avec les soldats rapatriés de Crimée, se sont montrées partout sévères par le nombre et la gravité des atteintes.
II. — Appréciation générale du rôle de l'encombrement et de la famine.
Genèse autochtone du typhus.
Il résulte des développements qui précèdent, que l'encombrement et la famine sont les moteurs les plus puissants du typhus. Mais, quelque important que soit leur rôle, ils ne sont pourtant pas indispensables à sa genèse. L'encombrement est resté absolument étranger au développement de celui de l'Algérie, et la famine que l'on voit évidente à l'origine de tant d'épidémies régionales, à laquelle on a attribué un pouvoir si absolu dans leur genèse, est loin d'en être un facteur nécessaire. Henry Kenniîdy, dans une étude comparative de toutes les épidémies qui ont régné en Irlande au dernier siècle et dans la première moitié de celui-ci, a fourni, il y a longtemps déjà, la preuve de l'inexactitude du rôle exclusif qui serait dévolu à la famine dans leur patbogénie (51).
L'Italie et l'Irlande ont traversé, depuis le commencement de ce siècle, mainte année de disette, sans subir le typhus, et celui-ci ne s'est jamais manifesté au cours des épouvantables famines qui ont sévi à plusieurs reprises dans ces soixante dernières années aux Indes Inversement, il y a des épidémies qui sont survenues en dehors de toute famine. Graves en cite qui se sont déclarées pendant des années d'abondance. Weiss déclare que les privations sont restées étrangères à l'origine de celle qui a ravagé le district de Flatow en 1860, et Gr.etzer rend le même témoignage pour celle qui sévit à Breslau en 1868-69. Maclagan fait ressortir qu'en 1865-66, alors que le typhus épidémique sévissait à Dundee, le commerce et l'industrie étaient en pleine prospérité ; les ouvriers qui affluaient eu masse vers la ville, et qui devaient plus tard payer le plus large tribut à l'épidémie, recevaient un salaire des plus rémunérateurs, et eurent le moins à souffrir du besoin (53). Enfin, les épidémies ne se superposent pas toujours exactement à la circonscription territoriale où sévit la famine. Eu 1856, celle-ci éprouvait le district de Pless (haute Silésie) tout entier, et pourtant le nord et l'ouest de la contrée, qui souffraient comme le reste, furent épargnés par l'épidémie régnante.
Au surplus, nous trouvons de pareils témoignages dans nos propres
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annales. En ISoo, lorsqu'éclata le typhus du bagne de Toulon, l'habitation et ralimeutatiou étaient ce qu'elles furent auparavant et ce qu'elles demeurèrent après. Il est difficile de les incriminer. On devrait plutôt s'en prendre aux travaux excessifs qui furent imposés aux forçats pour le chargement en charbon des navires en partance pour l'Orient. Si l'épidémie de Riantec a pu être attribuée à l'accroissement de la misère, résultant de l'insuffisance du rendement de la pêche de la sardine, il n'en est pas de même de celles de Rouisan et de l'île Tudy, qui survinrent dans des années ordinaires, où la misère ne fut pas plus dure aux populations qu'avant ou après cette épreuve.
Il n'y a donc point de relation causale absolue entre le typhus et la •famine. Comme néanmoins l'association entre ces deux calamités constitue un fait extrêmement commun, des esprits graves tels que Vmcnow et MuRcnisoN ont pensé que si elles n'étaient point subordonnées l'une à l'autre, elles devaient du moins relever d'une cause commune, d'une influence d'ordre cosmique nuisible aux graines végétales, mais favorable à certains germes pathogènes. Cette interprétation est tenue en échec par ce fait que le typhus est susceptible de naître de toute famine, tout aussi bien de celle qui est créée par la guerre ou les crises commerciales que de celle qui succède aux mauvaises récoltes.
Au reste, même au sein des épidémies qui paraissent se rattacher étroitement aux causes classiques, on observe des faits isolés, des épisodes partiels qui ne se laissent point rapporter à elles. En Algérie, en 1868-69, de nombreux sujets appartenant à la classe aisée et n'ayant pas eu de contact avec les Arabes, payèrent leur tribut à la maladie régnante. « Le typhus, écrit M. Pauly, a dû être amené en grande partie par les grandes causes : guerre, disette, sauterelles, épidémies, qui ont pesé d'un si grand poids sur ce malheureux pays depuis 1864 ; mais je tends à croire que ce n'est pas tout, et qu'une influence épidémique spéciale, une influence de constitution médicale a agi aussi > (34).
Sans doute, la notion de la constitution médicale répond à des idées d'une autre époque et répugne à la précision des conceptions scientifiques actuelles. Mais, par bien des côtés, nous revenons à l'ancienne médecine, et ce sont les brillantes découvertes modernes qui nous y ramènent. Ou voit bien que, pour donner l'impulsion pathogène au germe typhique, il faut un autre moteur encore que la famine ou l'encombrement. Nous n'en voulons d'autre preuve que la grande diffusion des épidémies qui se répandent souvent bien en dehors des limites des circonscriptions territoriales éprouvées par la disette. En 1847-48, le typhus envahit presque tout le centre de l'Europe, la haute Silésie, la Silésie autrichienne, la Galicie, (le nombreux districts de la Bohême, les provinces orientales et occiden-
taies de la Flandre, une grande partie des Pays-Bas, enfin l'Irlande et, l'Ecosse (55). Sans doute, dans cette année néfaste, la récolte manqua presque partout ; mais il s'en faut que la famine sévît dans toutes les régions où vint s'abattre le typhus ; et parmi celles qui subirent à la fois les deux fléaux, il y en eut, comme le Spessart, où l'aire géographique de l'un était loin de couvrir exactement celle de l'autre.
Certes, l'encombrement et la misère physiologique ont été de puissants moteurs à l'égard du typhus de Crimée. Mais il convient de ne pas oublier que pendant que notre armée était si cruellement éprouvée par la fièvre pétéchiale sur le plateau de Chersonèse, celle-ci sévissait épidémiquement, et sans y avoir été appelée partout par la disette, dans une très grande partie de la Russie méridionale, dans la haute et basse Silésic, notamment à Breslau, dans le Palatinat Rhénan, dans les nombreuses localités de rOdenwald, à Neckargemund, dans les environs de Gottingen, enfin à Toulon, Strasbourg et Vienne (56). Aussi, tout en nous associant aux généreuses protestations que les souffrances de l'armée d'Orient ont arrachées à ses médecins (57), ne croyons-nous pas que le typhus qui Ta décimée soit exclusivement imputable à l'imprévoyance administrative ; il ne nous paraît pas tout à fait exact d'avancer que celui-ci a été fait par les hommes qui ont dirigé la guerre.
Le f amélisme des Arabes a certainement donné l'impulsion au typhus de l'Algérie. Mais, à la même date, il se réveillait et faisait fureur dans la Finlande, dans la Prusse orientale et occidentale, dans le cercle de Stralsund et dans une grande partie de l'Allemagne du Centre et de l'Ouest. Cette même année vit les épidémies de Riantec et d'Overissel.
Nous sommes loin de méconnaître le rôle des causes locales dans cette reviviscence des germes. Mais la simultanéité des explosions épidémiques dans des régions si éloignées les unes des autres, explosions se produisant sans que ces causes locales puissent être incriminées dans tous les foyers atteints, nous oblige à admettre que la graine typhique, réveillée par la misère ou l'encombrement, reçoit en outre l'impulsion d'une influence plus ou moins générale.
Ces deux facteurs, en effet, ne sont pas les causes occasionnelles suffisantes du typhus ; si puissants qu'ils soient, ils ont besoin, pour le faire naître ou le faire passer de l'état endémique à l'état épidémique, de l'action d'autres influences moins saisissables, mais néanmoins très réelles. •
III. — Genèse autochtone du typhus
Au reste, l'étiologie de cette affection est bien moins simple qu'on ne le pense. Elle soulève, comme celle de tant d'autres maladies infectieuses,
les questions les plus ardues de l'épidémiologie, car elle vient, elle aussi, se heurter fréquemment contre le délicat problème du développement de mw. Le typhus, en eflet, apparaît parfois, suivant le mode sporadique ou épidémique, en dehors de ses foyers d'endémicité reconnus, sans contagion préalable, et avec des apparences de spontanéité qui, de tout temps, ont fait accepter celle-ci par les esprits les plus sévères. Sans doute, les témoignages cités par Murcdison en sa faveur, ne sont pas tous d'une précision rigoureuse, et lui-même reconnaît les grandes difficultés que l'on éprouve parfois à découvrir la piste de l'importation. Mais si nous écartons les faits de ce genre déjà anciens et qui, en raison de cette circonstance, prêtent au doute, combien n'en reste-t-il pas parmi les modernes auxquels l'évidence nous oblige à dénier la contagion comme origine première ?
En 1843, une épidémie grave de typhus se manifesta brusquement au hameau deBroulhac, canton duPuy. Des cent dix-huit habitants, quarantecinq furent atteints et neuf succombèrent. Elle ne put être rapportée à l'importation, car à cette époque le typhus n'était signalé sur aucun point du territoire (58).
FoRGET n'hésite pas à attribuer à l'encombrement excessif et momentané de la prison de Strasbourg le typhus qui s'y manifesta en 1854 ; depuis 1814, on n'en avait pas observé un seul cas dans cette ville.
Les environs de Gôttingen n'avaient pas vu non plus le typhus depuis le commencement du siècle, quand l'épidémie de 1855 s'y déclara, sans qu'il fût possible de savoir comment elle y prit naissance (59).
En Algérie, pendant les années 1867-68, le typhus est né bien des fois de toute autre chose que de cas antérieurs, que d'un contage saisissable direct ou indirect. Presque tous les médecins du corps d'occupation croyaient à son développement autonome. Seul Vital pensait que cette épidémie n'était que le prolongement de celle qui avait sévi dans la Rabylie en 186^, comme si, en 1867-68, la maladie ne s'était pas montrée simultanément sur tous les points de l'Algérie et de la Tunisie (60), écartant ainsi tout soupçon d'une propagation de proche en proche. Mais malgré ses convictions contagionnistes, cet esprit éclairé est obligé de convenir, cédant à la pression des faits, qu'en 1868 et 1869, le typhus prenait naissance çà et là spontanément.
Dans l'hiver de 1872-73, une petite épidémie de typhus se déclara à Gedern, dans la Hesse, où depuis de nombreuses années on n'avait pas observé un seul cas de cette maladie. Son origine est restée enveloppée d'une obscurité complète. Du moins fut-il impossible au docteur Nordt, malgré les recherches les plus minutieuses, de la rattacher à l'importation que l'on pouvait d'ailleurs rejeter a priori en raison de l'isolement de cette petite localité (61).
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Il ne nous paraît môme pas certain que Ton ait le droit d'admettre le développement continu du typhus dans les foyers d'endémicité reconnus. Celui-ci ne peut-il s'y engendrer de temps à autre de novo ? Gela n'est pas improbable. Que l'on veuille bien remarquer, par exemple, qu'il n'y a pas eu de cas sporadiques intermédiaires entre les cinq épidémies qui se sont succédé à Toulon de 1829 à 1856, et que l'on ne peut songer à rapporter celles-ci à l'importation, attendu que durant cette longue période, le typhus était éteint partout en France et à Toulon môme.
Enfin, il ne nous est pas démontré que les cas de typhus qui se sont déclarés presque simultanément dans ces derniers temps à Lille, Amiens, Beauvais, Paris et autres lieux, soient dus à l'importation plutôt qu'à la genèse autochtone qui s'impose, à notre sens, pour tant d'autres faits. Genèse autochtone ne veut pas dire création spontanée. La faculté que possèdent la plupart des germes morbides de perdre leur virulence pour un temps illimité, et de la récupérer ultérieurement, sous l'influence d'une ou de plusieurs de ces circonstances d'ordre organique ou cosmique qui constituent les causes secondes des maladies infectieuses, cette faculté nous donne de ces faits une interprétation scientifique rigoureusement conforme aux doctrines pathogéniques en cours. La spontanéité, si chère à la médecine d'autrefois, n'est pas une simple conception de l'esprit : elle correspond à une donnée empiriquement établie, à laquelle on aurait bien tort d'opposer aujourd'hui une fin de non-recevoir, sous le prétexte qu'elle est en contradiction avec la pathologie microbienne, car celle-ci s'en accommode fort bien. Que l'on nous permette de rappeler à ce sujet les réflexions que M. Pasti^ur lui-même a consignées dans une de ses mémorables communications à l'Institut. « Il est d'autres maladies virulentes qui apparaissent spontanément en toute contrée, tel est le typhus des camps. Sans nul doute, les germes des microbes, auteurs de ces dernières maladies, sont partout répandus. L'homme les porte sur lui ou dans son canal intestinal sans grand dommage, mais prêts également à devenir dangereux, lorsque par des conditions d'encombrement et de développement successif à la surface des plaies, dans des corps afllaiblis ou autrement, leur virulence se trouve progressivement renforcée » (62).
Il nous paraît sage de méditer ces paroles, chaque fois que l'on voit poindre quelque part la menace d'un de ces grands fléaux la peste, le typhus, le choléra, qui mettent périodiquement l'espèce humaine en coupe réglée ; ce qui assurément n'implique point qu'il faille fermer les yeux sur le rôle de la contagion, c'est-à-dire de l'importation avec laquelle il y a toujours à compter.
Au reste, le typhus n'est pas un exemple unique de cette genèse sur place des maladies endémo-épidémiques. La peste, sa sœur ainée et sa
compagne inséparable dans le passé, est née souvent comme lui, en dehors de sa patrie d'origine, spontanément en quelque sorte.
C'est ainsi que, vers 1840, elle disparaît complètement de ses anciens foyers générateurs tels que l'Egypte, la Syrie, l'Asie Mineure, la Turquie d'Europe et l'Inde. Déjà, elle allait passer au rang des maladies éteintes, quand soudain, vers 1860 et 1870, elle se réveille et se déploie en épidémies formidables. Et, chose digne d'être remarquée, ce n'est pas dans sou ancien berceau qu'elle effectue ce retour olïensif, mais dans la Tripolitaine, dans l'Arabie, en Perse, dans la Mésopotamie, c'est-à-dire dans des régions qui en étaient à peu près préservées aux temps où elle ravageait le littoral oriental de la Méditerranée et le Sud-Est de l'Europe. Elle s'est réveillée sur ces divers points sans contagion d'origine, comme dit M. Pasteur, puisqu'elle était éteinte depuis de longues années dans son véritable berceau. Elle est née de germes existant sur place, recélés par l'organisme ou disséminés dans les milieux ambiants.
Si l'on veut bien admettre l'ubiquité de la graine typhique, on comprendra sans peine, non seulement les recrudescences épidémiques du typhus dans les foyers d'endéraicité, mais encore son apparition, qui semble spontanée, dans des lieux et des régions qui en sont affranchis depuis une longue période d'années. L'encombrement momentané, l'accroissement de la misère sont sans doute les causes les plus apparentes de ces reviviscences des germes. Mais sont-ils des causes suffisantes? Nous en doutons. 11 nous semble qu'en outre de ces moteurs pathogènes si puissants, le méphitisme humain et la famine, les germes sont encore actionnés par des influences générales, d'ordre cosmique ou cosmo-tellurique, qui abaissent ou élèvent alternativement leur virulence. Ces influences échappent à nos instruments de précision, mais se manifestent par des effets, c'està-dire par ces mouvements alternatifs d'expansion et de retrait, par ces oscillations plus ou moins larges que les maladies infectieuses subissent à travers les temps, et auxquels l'hygiène reste absolument étrangère.
Les considérations qui précèdent terminent l'enquête que nous nous sommes proposé de faire dans les principaux milieux typhogènes. Nous avons appris à connaître, au cours de ces investigations, les facteurs étiologiques fondamentaux du typhus, leur mode d'association et la signification propre à chacun d'eux. En se combinant ensemble et en suppléant mutuellement leur iusutlisance respective, ceux-ci actionnent la cause déterminante ou prochaine du typhus.
Ce sont les propriétés de cette cause qui doivent actuellement fixer notre attention. En attendant le concours des lumières du laboratoire, nous essaierons de les saisir dans l'évolution des épidémies, dans les con-
ditions de la coutfigion,et dans l'ensemble des circonstances qui marquent le développement originel du typhus.
§ 5. — DES ËPIDÉMIES DE TYPHUS. LEURS CARACTf^RES
Les épidémies de typhus naissent d'ordinaire dans les foyers endémiques, plus rarement en dehors de ces derniers. Elles se manifestent avec une certaine périodicité, suscitées par les facteurs pathogènes qui ont été indiqués plus haut, ou sans l'intervention d'aucune cause occasionnelle appréciable. C'est ainsi que quatre épidémies sont survenues en terre bretonne dans ces vingt dernières années : à Riantec, aux portes de Lorient en 1870/71, à Rouisan et aux environs en 1872/73, à l'île Molène en 1878 enfin à l'ile Tudy en 1879.
A Rerlin, où la maladie règne en permanence, dans les quartiers qui servent de refuge aux vagabonds et aux ouvriers nomades, elle a subi, à plusieurs reprises dans ces derniers temps, des recrudescences sérieuses, notamment en 1873, 1876 et 1879.
Il en fut de même jadis au bagne de Toulon, où les années 1829, 1830, 1833, 1855 et 1856 furent marquées par des épidémies dont la dernière, une des plus importantes, a été rappelée plus haut. Comme la plupart des maladies infectieuses, le typhus est soumis à une véritable évolution multiannuelle, dont le cycle comprend à la vérité un nombre d'années très variable.
Il est digne de remarque que certaines époques s'imposent à l'attention par le nombre, la simultanéité et la dissémination de ces épidémies sur de vastes étendues de territoire. Le typhus revêt alors les allures d'une véritable maladie pandémique. Telle est l'expansion générale prise par lui en Irlande dans les années 1816/19, 1821/22, 1826/28, 1836/37, 1846/47, 1862/64. En 1847/48, 1855/56, 1867/68, il régna épidémiquement sur de nombreux points de l'Europe centrale. Nous venons de voir quelles sont les conclusions à tirer de cette simultanéité de ses explosions dans des circonscriptions territoriales si éloignées les uns des autres (p. 501-502).
Lorsque l'épidémie naît sur place, elle débute généralement par des formes légères ou abortives, des fébricules qui s'aggravent peu à peu en se multipliant, et finissent ainsi par réunir lentement les traits du typhus confirmé. Une pareille évolution est assurément bien faite pour donner l'idée d'un germe à peine pathogène au point de départ, et renforçant peu à peu sa virulence par ses passages successifs à travers les premiers orgauimes atteints. Certaines épidémies, comme celle du Dorpat en 1866/67, s'accompagnent pendant toute leur durée de ces formes bénignes (63). Celles-ci en suivent toutes les oscillations et témoignent ainsi de l'étroite affmité
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qui les uuit à la maladie régnante. Leur expression symptomatique est parfois tellement fruste, que les patients ne s'en ressentent guère et continuent à vaguer à leurs occupations. Ces typhus ambulatoires ne sont rien moins que rares ; ils sont tout aussi dangereux pour l'entourage que les cas confirmés, et peut-être mainte épidémie dont l'origine reste inconnue leur doit-elle sa naissance.
Les épidémies ont généralement une évolution assez rapide. Leur
fi.
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Féorier
Fig. 25. — Évolution mensuelle de l'épidémie de Riantec 1870/71. (D'après les chiirres de M. Gillet.) Les chilTrcs roprésenlcnt des nombres absolus.
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durée compreud uue période de 3 à 0 mois au maximum. L'épidémie de Tudy a commeucé le P'' mai et s'est éteinte dans la première semaine d'août. Celle du bagne de Toulon, en 18S^, s'étendit du -22 mars à la fm d'août. Enfin celle qui sévit à Berlin en 1879 dura environ sept mois. Sa durée d'ailleurs est proportionnée à l'étendue du foyer où elle se déploie. A Riantec, commune formée de plusieurs centres d'agglomération ou villages qui ne comptent pas moins de quatre mille habitants, l'épidémie née en février 1870, se prolongea jusqu'en avril 1871.
Quel que soit le temps qu'elle embrasse, elle parcourt assez régulièrement les trois phases classiques : augment, période d'état, et déclin. Ce cycle, comme le montrent les trois tracés ci-dessus (fig. 25, 26, 27), est d'ordinaire traversé par des rémissions plus ou moins profondes et assez également espacées. Il est difficile de donner la raison de cette marche paroxystique. Peut-être tient-elle à l'extension successive et régulière de la maladie aux différents groupes de la population, l'atteinte de chaque groupe étant marquée par une recrudescence de l'épidémie; on sait que ce mode de progression n'est pas insolite dans les maladies qui ont le pouvoir de se propager exclusivement par la contagion.
DE LA CONTAGION
La cause la plus commune du typhus est effectivement la contagion. Il y a peu de maladies qui soient aussi éminemment transmissibles que lui, et il paraîtrait certainement fastidieux d'en produire ici des preuves. C'est ce caractère qui l'a fait distinguer, il y a près de quatre siècles, des autres fièvres continues, et nous avons vu plus haut qu'il a été en quelque sorte érigé en principe dans la nosographie de Hildenbrandt.
I. — Des conditions de la contagion
Mais cette transmissibilité a ses degrés. Elle est subordonnée à des conditions qui ont été merveilleusement mises en relief dans les épidémies observées au cours de ce siècle, et surtout dans celle qui sévit sur l'armée de Crimée.
C'est ainsi que la contagion est surtout à redouter dans les espaces qui abritent un certain nombre de typhiques, d'où la gravité des épidémies de prisons, de navires et d'hôpitaux de guerre.
Les chances de transmission augmentent également avec la durée du séjour au milieu des malades. C'est du moins ce que l'on peut déduire de la préservation relative, dans les hôpitaux, des chefs de service et des
étudiants, eu égard aux médecins assistants et aux infirmiers que la contagion n'épargne guère. Dans les hôpitaux de fiévreux en Angleterre, il est rare qu'un assistant échappe au typhus. Les visites fréquentes aux malades, sans exposer autant à la contagion que la cohabitation plus ou moins intime avec eux, ne laissent pas que d'être dangereuses.
Ces propositions pourtant comportent certaines i-éserves. Il a semblé parfois qu'un contact très court avec les typhiques suffisait à infecter des malades ou des sujets affaiblis par des affections antérieures. Dans l'épidémie de Guttingen, en 183S-S6, des convalescents de maladies ordinaires ont été atteints de la contagion pour avoir cédé à la tentation d'aller regarder dans les salles affectées aux typhiques (64). Rosenstein, à propos de l'épidémie de Groningue, cite l'exemple d'un individu qui fut frappé peu de temps après une unique visite faite à un malade (65).
Mais ce qui augmente surtout les chances de contagion, indépendamment de la durée du contact avec les malades ou de la densité de leur agglomération, c'est le défaut de ventilation et la malpropreté des milieux habités par les typhiques. Rosenstein a observé, dans l'épidémie de Groningue, que le typhus se communiquait énergiquement dans toutes les maisons connues pour leurs conditions hygiéniques défectueuses, tandis qu'à l'hôpital où les malades étaient traités, été comme hiver, les fenêtres ouvertes, il n'y eut pas un seul cas de contagion ni parmi les étudiants ni parmi les infirmiers.
Lebert de son côté a constaté, dans l'épidémie de Breslau de 1868-69, que le typhus se montrait peu contagieux dans les salles bien ventilées de cette ville. Aucun des élèves, ni aucun des médecins n'y contracta la maladie régnante (66).
En Crimée, pendant l'année 18S6, les Anglais dont les camps étaient vastes et bien disséminés, les baraquements suITisants et bien aérés, les Anglais ont été préservés du typhus, bien qu'étant en rapports incessants avec nos soldats qui alors lui payaient un si lourd tribut (67).
Le typhus, ajoute F. Jacquot, est presque fatalement transmissible dans l'air confiné et peu renouvelé des hôpitaux et des ambulances encombrés de typhiques et de malades ordinaires. C'est ainsi que plus de quatre-vingts médecins y ont succombé à l'armée d'Orient, et les trois quarts au moins de ceux qui ont été épargnés n'échappèrent point à cette infection légère que cet auteur a décrite sous le nom de typhisation à petite dose.
Lorsqu'au contraire les hôpitaux surchargés de typhiques ou d'autres malades sont suffisamment aérés, et que, dès l'origine, des salles d'isolement peuvent être ouvertes aux premiers, la contagion pourra être sinon prévenue, du moins contenue dans de certaines limites.
Ajoutons enfin que dans les hôpitaux encombrés, non seulement les
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chances de contagion sont plus grandes, mais le typhus est plus grave. Après la bataille de Leipzig, les malades couchés dans les cours donnaient une mortalité lyphique bien moindre que ceux qui étaient traités dans les hôpitaux encombrés de Mayence, Cologne et Wesel (68).
Si le coufinemeut de l'air augmente le danger de la contagion, celle-ci n'est guère à redouter dans les conditions inverses. En plein air, en effet, le typhus ne se propage guère. A Gonstantinople, il n'a franchi les limites d'aucun hôpital. A Fondoulili, il sévit cruellement dans une baraque d'infirmiers qui allaient chercher les malades dans l'air confiné de la cale et des ponts, et il ne fit pas une seule victime dans les baraques voisines occupées par des artilleurs ou parmi les hommes chargés de la police qui n'assistaient qu'en curieux au débarquement. Enfin, pendant les épidémies du bagne de Toulon, les ouvriers de l'arsenal, fréquemment en rapport avec les forçats pendant leurs travaux, n'ont jamais contracté la maladie régnante (Barallœr).
Cette subordination des chances de contagion à l'hygiène des espaces habités par les typhiques a suggéré à certains médecins, BEnsEde Dorpat entre autres, la pensée que l'agent infectieux pourrait bien être un parasite à génération alterne, qui ne redeviendrait complètement pathogène, une fois éliminé de l'organisme, qu'après un séjour temporaire dans les milieux extérieurs chauds, humides, saturés de produits de décomposition et de sécrétions pathologiques, en un mot dans les milieux semblables à ceux des salles encombrées de malades et mal aérées.
La contamination à l'air libre des militaires qui escortaient les mendiants arabes en 1868, et des faits semblables relevés par Salomon dans l'épidémie de 1879 à Berlin (69), témoignent que la règle formulée plus haut comporte des exceptions, qu'un agent infectieux doué d'une haute énergie peut réaliser la contagion sans atmosphère close, qu'en un mot l'air vicié n'est pas indispensable à cette maturation des germes supposée par Bedse. Ce n'est d'ailleurs qu'une interprétation théorique qui s'adapte, il est vrai, au plus grand nombre de faits, mais qui restera à l'état d'hypothèse tant que nous ne serons pas fixés sur l'essence et la biologie des germes typhiques.
L'isolement et l'aération sont donc des mesures qui s'imposent dans les hôpitaux ou ambulances ouverts aux typhiques. Elles ne suffisent pourtant pas toujours à y conjurer le développement de la fièvre tachetée dans les services ordinaires.
Si en effet ceux-ci reçoivent, au point d'en être surchargés, de ces sujets dont la matière première est profondément modifiée par les privations etl es maladies qui en procèdent, le typhus pourra se développer à leur contact, en vertu des actes intimes que nous avons indiqués plus haut, et
sévir parmi le personnel du service sans faire de grands ravages au milieu des malades eux-mêmes. C'est ainsi que plusieurs hôpitaux de Constantinople, constitués par des baraques de bois, isolées et suffisamment aérées, n'en ont pas moins été éprouvés par la maladie régnante, parce que les sujets qui y étaient admis venaient de Crimée et présentaient cette profonde détérioration de l'organisme qui crée la puissance typhogône plutôt que la réceptivité pour le typhus. La lecture des nombreux documents laissés par les médecins de l'armée d'Orient, nous a convaincu que si le typhus a été d'ordinaire importé du théâtre de la guerre tout fait à Constantinople, il n'a pas laissé de naître souvent sur place, au sein de ces hôpitaux qui réunissaient les mômes conditions génératrices que les ambulances ou les tentes de Crimée, où les dysentériques et les scorbutiques, entassés dans des locaux toujours insuffisants, étaient à même de le faire éclore et de le répandre autour d'eux, comme les Arabes faméliques admis dans les salles communes de nos hôpitaux de l'Algérie en 1868.
Nous avons déjà montré plus haut que le typhus naissant était plus infectant que le typhus tout fait. Complétant cette notion, nous ajouterons que le virus typhique perd de sa puissance dans ses reproductions successives. Theurkauff a constaté, dans l'épidémie de Gôttingen de 18.36, que les individus qui avaient reçu la maladie de seconde ou de troisième main, pouvaient être traités presque impunément dans les salles communes. Pour la même raison, le pouvoir de diffusion de l'agent infectieux diminue quand il est transporté hors de son foyer générateur. C'est un trait qui n'avait pas échappé aux médecins du premier empire : ils ont remarqué qu'en dehors des hôpitaux la contagion s'affaiblissait ; le typhus perdait sa force par une sorte d'atténuation de son principe infectieux. Déjà à la deuxième génération, mais surtout à la troisième, il prenait un caractère bénin et cessait d'être expausif. Sa gravité et sa puissance d'expansion diminuaient lorsqu'il passait des hôpitaux aux habitants des grands centres et de ceux-ci aux populations rurales.
C'est vraisemblablement à cette heureuse circonstance qu'il faut attribuer la rapide extinction de cette maladie dans certains hôpitaux de France qui avaient reçu des typhiques au retour de l'armée d'Orient. C'est ainsi qu'au Frioul, à Marseille, à Avignon, à Chalon-sur-Saône, à Neufchâteau, au Valde-Gràce, le typhus resta borné aux militaires admis pour cette affection et ne se propagea qu'à un petit nombre de personnes, malades ou fonctionnaires de l'hôpital. Le Val-de-Grâce, notamment, reçut près de cent typhiques qui, traités d'abord indistinctement dans les différents services de médecine, furent bientôt dirigés de préférence sur les salles de clinique. Là, pendant trois mois, mêlés en plus ou moins grand nombre aux autres malades, ils n'exercèrent sur eux aucune influence fâcheuse : ni les infirmiers ni les
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stagiaires des salles, ni ceux qui pratiquèrent les autopsies n'éprouvèreut le moindre elïet du contact journalier des typhiques. Il en fut de môme dans les autres services (70). Ainsi le pouvoir transmissif de la maladie diminua graduellement, de la façon lapins notable, des côtes méditerranéennes où les débarquements de soldats avaient eu lieu jusqu'aux garnisons de l'intérieur. Très marquée à Marseille, à Avignon, sa puissance virulente fut moins évidente à Chalon-sur-Saône, à Paris, au Val-de-Gràce, sans être pourtant complètement éteinte sur ce dernier point, puisque trois sœurs de cet hôpital, employées près des typhiques, furent atteintes par la contagion.
Le typhus règne à l'état endémo-épidémique dans les Provinces-Orientales de la Prusse, et cependant les grands centres de l'Allemagne du Nord en demeurent généralement préservés, bien qu'entretenant des relations constantes avec elles. Berlin, il est vrai, a compté un certain nombre de petites épidémies dans ces vingt dernières années ; mais les cas sporadiques y sont si communs, que certains médecins, comme Fk.ei\tzel, inclinent à admettre son endémicité dans cette ville et à y rattacher les recrudescences périodiques qu'on y observe.
Si l'on peut conserver des doutes sur cette interprétation, il est au moins certain que, pendant l'épidémie qui ravagea la Prusse Orientale en 1867 et 1868, des colporteurs slaves, originaires des régions éprouvées parla maladie la transportèrent dans une grande partie de l.'Allemagne centrale et occidentale, notamment dans de nombreuses localités de la Thuringe, à Driebourg, Munster, Francfort, Mayence, sans donner lieu nulle part à un véritable foyer épidémique secondaire (71).
Enfin, s'il est vrai que le typhus qui s'est montré l'année dernière eu France dans certaines villes du Nord et du centre nous vient de la Bretagne, — et cette origine ne nous parait pas certaine malgré les laborieuses recherches de M. Nt;TTER, — ou ne saurait méconnaître que la contagion est restée très limitée autour des premiers typhiques qui se sont introduits à Amiens, Beauvais, Abbeville, Pontoise,Lille,ÉtrepagQy, Paris, etc. Aussi, tout en faisant des vœux pour la suppression de l'endémie typhique en Bretagne, ne pensons-nous pas qu'elle constitue un danger national. Le passé à cet égard peut nous rassurer sur l'avenir.
Mais, dira-t-on, ce danger n'est-il pas créé pour la Graûde-Bretagne par la malheureuse Irlande ? On peut en effet contester l'endémicité du typhus dans la première, et rattacher les épidémies qui s'y sont manifestées à l'importation irlandaise, importation facilitée par la proximité et la fréquence des communications entre les deux pays, et surtout par le mouvement d'émigration si actif des Irlandais vers l'Ecosse et l'Angleterre. En faveur de cette interprétation, on fait valoir que les épidémies de la Grande-
DU TVniUS îilo
Bretagne coïncident avec celles de l'Irlande et qu'elles débutent généralement après elles, et qu'en Ecosse comme en Angleterre, les premières et souvent les seules localités atteintes sont les principaux centres du commerce et de l'industrie où affluent les misérables émigrants de Vile sœur, tandis que les comtés qui sont placés en deliors du grand mouvement des affaires et des courants irlandais, où vivent des populations adonnées à l'agriculture et à l'élevage du bétail, ne sont qu'exceptionnellement visités par le typhus. Graves a écrit en 1837 : « Quand le typhus éclate dans les villes de l'Écosse et de l'Angleterre, c'est toujours à la suite de l'importation de l'Irlande (7:2). « Il paraît que les observations relevées depuis cette date n'ont fait que confirmer cette opinion.
S'il en est vraiment ainsi, nous avons tout lieu de croire que le typhus ne s'introduit pas dans la Grande-Bretagne tout fait, mais à l'état latent, à l'état de puissance. Épuisés par les privations, les malheureux Irlandais viennent se fixer dans les quartiers les plus pauvres et les plus infects de Glascow, Edimbourg, Liverpool; et c'est là, dans les auberges de bas étage où ils vont s'entasser, qu'ils font mûrir le germe rivé à leur corps aussi étroitement que la misère à leur race, c'est là que le typhus prend naissance, comme il a pris naissance, en 1868, au sein des bandes arabes accueillies dans les dépôts de mendicité.
C'est vraisemblablement de la même façon que les Irlandais importent leur incurable endémie dans les villes de l'Amérique du Nord. Ce n'est pas en effet pendant la traversée que le typhus éclate au milieu d'eux, mais après leur débarquement et leur installation dans les quartiers populeux des grandes cités du littoral atlantique (73).
Au reste, nous avons des preuves que le typhus ne s'est pas développé autrement sur le passage des armées pendant les guerres du commencement du siècle. C'étaient moins des typhiques avérés qui le propageaient, que des groupes de soldats que leur misère rendait éminemment aptes à en fomenter la cause, et qui le répandaient, après l'avoir suscité, dans le milieu ambiant, avec toute la force de rayonnement que possède la maladie à l'état naissant.
FoDÉRÉ raconte à ce sujet un épisode des plus instructifs.
L'épidémie de fièvre des camps, écrit-il, qui éprouva Nice l'an VIII (1799-1800), y fut propagée par l'armée d'Italie rentrant en France, après ses revers, par tous les passages de la chaîne des Alpes et par la côte de la Méditerranée. Les malheureux soldats étaient à peine nourris ; leurs habits étaient en lambeaux, ils n'avaient point de souliers, leur chemise était depuis plusieurs mois collée sur leur corps couvert de crasse et souvent de gale; leur personne et leurs vêtements enfin répandaient une odeur infecte, alliacée, qui les faisait reconnaître de loin. Non seulement la con-
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tagion fut communiquée à Nice et à ses environs, mais encore à tous les lieux de passage des divisions de l'armée dans les Hautes et Basses-Alpes jusqu'à Grenoble. Or, ajoute Fodéré, « chose aussi avérée que digne de remarque, cette môme armée qui porta à Nice un fléau aussi destructeur n'en était pas affligée elle-même avant d'y arriver. Les soldats, dispersés en plein air sur une vaste étendue de terrain, étaient garantis par leurs propres misères ; poursuivis d'ailleurs par un ennemi fier de son succès, ils étaient toujours en haleine. Le typhus se développa quand tous ces foyers épars furent réunis en un seul, quand les individus accumulés entre des murailles et sous des toits ne furent plus ventilés par une atmosphère libre, quand enfin ils purent reprendre haleine et se reposer de leurs fatigues (74). »
C'est ainsi également que la France reçut le typhus des longs convois de prisonniers de guerre espagnols, et des convois plus nombreux de soldats revenant des bords du Niémen, de la Vistule et du Rhin. Il est certain que la plupart du temps ni les uns ni les autres n'en étaient atteints. Ils le répandaient toutefois dans leur entourage, aussitôt qu'ils étaient réunis dans les hôpitaux ou ailleurs : ils le communiquaient aux habitants et à toutes les personnes que leur service ou leur dévouement mettaient en rapport avec eux. C'est encore Fodéré qui nous en fournit uu témoignage précis. « En novembre 1811, lui écrivait son ami M. Desgranges, des prisonniers espagnols défilèrent à Lyon, au nombre de trois cents, et furent amoncelés dans le bâtiment de la commanderie de Saint- Georges. En moins de huit jours, une fièvre maligne se déclara parmi eux avec une force extrême... Cependant ils n'amient encore éprouvé aucune atteinte de la maladie, et ne l'avaient communiquée à personne, tant qu'ils étaient à l'air, chaque jour, dans toutes les routes qu'ils faisaient pour aller d'une prison ou d'un endroit malsain dans un autre ; mais dès qu'ils avaient été stationnaires, réunis, entassés, ces éléments jusqu'alors impuissants, parce qu'ils n'étaient attachés qu'à chaque individu isolément, donnaient bientôt lieu à un typhus très contagieux pour les prisonniers et pour les gens du dehors... Autant il en arriva à Dijon, parmi les prisonniers espagnols, en avril 1812, et le préfet lui-même, ainsi que son secrétaire, en furent les victimes (7o). »
11 est peu probable que le typhus naîtrait aujourd'hui aussi facilement dans de pareilles circonstances. Sa grande diffusion au commencement de ce siècle, sa tendance générale à dominer la constitution médicale de l'époque, indiquent que son germe était animé alors d'une énergie bien supérieure à celle dont il est doué aujourd'hui, et que des causes secondes, qui seraient maintenant impuissantes à l'actionner, suffisaient à cette époque pour le faire passer de l'état latent à l'activité patliogône. Quoi qu'il puisse en être, ces faits montrent que lorsque la fièvre tachetée
se propage au loiu, c'est moins elle-même qui se transmet que ses e générateurs. Le contage s'afiaiblit rapidement et ne tarde pas à s
dans ses transplantations successives.
II. — Des véhicules du contage
Le typhus se propage, comme la variole ou l'iuiïuenza, par les rapports plus ou moins directs avec les malades, ou le contact des vêtements et autres objets qui ont été à leur usage.
L'air atmosphérique paraît être le véhicule le plus ordinaire du contage. Du moins la transmission de lit à lit a-t-elle été souvent observée au début des deux ;épidémies de Crimée, notamment par Haspel (76). Or, cette propagation si régulière dénonce comme véhicule très probable du virus la couche d'atmosphère qui enveloppe le générateur, puisque les malades immobilisés dans leur lit n'avaient aucun contact direct avec le typhique. Si l'infection leur avait été communiquée par les infirmiers ou les médecins qui les soignaient, la maladie, au lieu de progresser dans l'ordre des numéros des lits, se serait certainement répandue d'une manière plus irrégulière dans l'ambulance. De pareilles observations, bien entendu, ne peuvent être relevées qu'au moment où le typhus fait irruption dans une salle. Plus tard, quand celle-ci a été souillée sur tous les points, on le voit apparaître partout.
Lorsque la transmission comporte une certaine distance, elle s'effectue le plus souvent par l'intermédiaire des effets provenant des malades. De nombreux exemples témoignent du danger auquel on s'expose à manipuler les objets qui leur ont appartenu. On cite souvent celui qui est rapporté par Pringle. En 1743, alors que l'armée anglaise faisait la guerre en Allemagne, on dirigea sur Gand un certain nombre d'individus atteints de la fièvre d'hôpital, puis on donna à un ouvrier de cette ville à réparer un paquet de tentes qui avaient servi à couvrir ces malades. Cet homme et vingt-trois de ses compagnons qu'il avait associés à son travail, furent bientôt pris de cette fièvre, et dix-sept de ces derniers succombèrent. Et cependant, aucun de ces ouvriers n'avait eu des rapports avec les malades et le typhus n'existait pas à Gand à cette époque (77).
Gaultier de Claubry fut témoin d'un fait analogue, mais moins dramatique, en 1809, dans un hôpital de Valladolid affecté aux prisonniers Anglais. Les capotes dans lesquelles, faute d'autres fournitures, ces malheureux étaient demeurés enveloppés pendant leur maladie, avaient été, après la mort de la plupart d'entre eux, entassées dans un magasin, où elles furent inventoriées au bout de quelques jours par un jeune
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homme qui n'avait jamais mis les pieds à l'hôpiLal. Celui-ci passa une journée à déployer et à manier ces eiïets, et bientôt il fut pris d'un typhus d'une grande violence (78).
Des observations semblables ont été relevées dans les épidémies plus récentes. A l'armée d'Orient, les infirmiers employés à manipuler les vêtements ou les couvertures des typhiques furent assez souvent atteints, sans avoir pénétré dans les salles de malades (79). En Algérie, le caporal du vestiaire de l'hôpital du Dey qui s'occupait des bardes des Arabes, au mois de février 1868, fut une des premières victimes du typhus (80). Des buandiers en furent atteints à la même époque à Orléansville et à Blida. A Breslau, en 1869, les blanchisseuses qui lavaient le linge des typhiques eurent beaucoup à souffrir (81), et il en fut de môme dans l'épidémie de Berlin (1873) (82) et dans celle de Saint-Pétersbourg (1874-7o) (83) du personnel auquel incombait le soin des vêtements des malades. Il semble même que l'attouchement des effets contaminés ne soit pas indispensable pour assurer la contagion. M. Coantiîmiîsse raconte, que dans la dernière épidémie de Lille, une femme bien portante et qui n'avait eu aucun rapport avec des malades, subit une atteinte de typhus une dizaine de jours après qu'elle eut assisté, en simple curieuse, au transport dans la voiture à désinfection d'une paillasse qu'une typhique venait d'abandonner pour entrer à l'hôpital (84).
Il est certain d'autre part que les murs et le mobilier des salles peuvent retenir le germe comme le font les tissus. Pendant la guerre d'Orient, le typhus s'est réveillé maintes fois dans des locaux ou des établissements qui ne contenaient plus de typhiques, mais qui en avaient reçu antérieurement. Il en fut de même en Algérie. La contamination par les locaux fut notamment observée à Orléansville et à Blida.
Enfin la transmission paraît s'effectuer dans certains cas par des personnes saines. Un exemple très probant en a été noté par Nordt dans l'épidémie survenue à Gederu (Hesse) en 1872-73 (85),
III. — Résistance de l'agent infectieux
Le germe du typhus .est très résistant aux agents de destruction naturels. On a vu des sujets qui, après avoir subi son atteinte dans un foyer épidémique, communiquaient encore la maladie plusieurs semaines après avoir quitté ce dernier, vraisemblablement par l'intermédiaire des vêtements non désinfectés (86). Leuert et Beiise ont signalé, le premier à Breslau et le second à Dorpat, certaines maisons dans lesquelles le typhus se montrait plusieurs années de suite, à de longs intervalles, sans qu'il fiU
possible de rattacher ces manifestations si largement espacées à une nouvelle infection.
C'est ainsi que les corpuscules virulents qui se sont dégagés du corps du malade, peuvent rester vivants pendant de longs mois, adhérents aux hardes et aux murs des appartements, jusqu'à ce qu'une circonstance fortuite vienne à les projeter dans le milieu ambiant. Mais comme ils sont pondérables, les courants atmosphériques les entraînent rarement à une grande distance, ainsi que le démontre la propagation de lit à lit dans les salles. D'autre part la dissémination du contage dans le sens vertical paraît également très limitée. Elle est pourtant susceptible de se faire à la faveur d'un courant d'air chaud, de l'étage inférieur au supérieur, dans les salles superposées, ainsi que l'ont démontré les expériences de Haller à Vienne (87).
IV. — Parties de l'organisme où réside le contage. Ses voies d'élimination
et de pénétration.
Dans quelle partie de l'organisme réside le contage, et par quelle voie s'en élimine-t-il ? Il n'est pas vraisemblable qu'il soit contenu dans les déjections des malades, car, s'il en était ainsi, le groupement en surface des atteintes se réglerait sur la distribution de l'eau potable. Or tous les observateurs, à l'exception de Lebert, s'accordent à mettre celJe-ci hors de cause. Dans ces conditions, on ne peut guère considérer comme surface d'élimination du virus, que le revêtement cutané qui est le siège de l'éruption, ou bien la muqueuse des voies respiratoires, qui présente généralement des lésions plus ou moins accentuées. Quilte-t-il l'organisme à la fois par ces deux portes, ou par l'une d'elles seulement ? La bactériologie seule donnera une réponse précise à cette question. En attendant ses révélations, nous devons nous contenter des témoignages de l'épidémiologie. Or, ceux ci tendent à faire admettre que l'agent infectieux réside au moins partiellement dans la peau, et qu'il est contenu probablement dans les lamelles épidermiques que les malades, dans leurs mouvements, sèment autour d'eux directement ou par l'intermédiaire de la literie ou de leurs vêtements. Dans l'épidémie de Berlin de 1873, Zuelzer a observé de nombreux cas de propagation de l'aftection régnante par des malades qui n'avaient plus de fièvre et se trouvaient en pleine période de desquamation (88). Des observations semblables ont été relevées par Rosenstein à Grôuingen {loc. cit.), par Salomon à Berlin (1879), par Lebert à Breslau (1855-56 et 1868-69), enfin par Tueurkauff à Guttingen. Toutefois, la réalité de ce mode de contamination a besoin de la démonstration bactériologique ; il est certain
du moins qu'il n'est pas unique, car le typhus est contagieux dans toutes ses phases, y compris môme la période prodromale.
Ou peut en inférer qu'il y a d'autres véhicules du contage que les squames épidermiques. Nous croyons en ellet que celui-ci se trouve également renfermé dans les sécrétions des fosses nasales, de la gorge, des poumons, et dans les produits de suppuration en général. En Algérie, nous avons pu constater l'extrême fréquence chez les faméliques, de bronchites et de broncho-pneumonies diffuses plus ou moins graves. Maintes fois, M. le médecin inspecteur Arnould nous a fait voir que ces sujets, et en général tous ceux qui portaient quelque foyer de sécrétion pathologique, étaient de tous les plus aptes à répandre le typhus autour d'eux, et il a consacré à la démonstration de ce fait des articles qui méritent de ne pas rester oubliés. M. CuANTEMEssE, du rcstc, rapporte une observation qui s'accorde avec celles du professeur de Lille. Dans cette ville, un avocat, un commissaire, un attaché au parquet furent frappés presque simultanément et enlevés par le typhus, sans avoir eu des rapports de contact directs et prolongés avec des typhiques. L'enquête démontra que ces personnes n'avaient pu être contaminées qu'à la salle des séances de police correctionnelle, où venaient se réunir chaque jour un grand nombre de routeurs et de vagabonds, familiers des réduits les plus infects de la ville, et qui laissaient, comme trace de leur passage, une grande quantité de crachats. Ceux-ci se desséchaient dans la nuit, et étaient le lendemain projetés à l'état de poussière dans l'atmosphère par le garçon de salle, qui maniait le balai sans faire jamais d'arrosage (89).
Il est donc vraisemblable, si ce n'est certain, que le typhus se communique par les produits de l'expectoration. Ce mode d'infection n'est sans doute pas unique ; il n'est nullement en contradiction avec celui de la transmission par contact plus ou moins direct : il l'explique au contraire et le complète en certains cas. Dans le doute, la prophylaxie fera bien de considérer les pellicules cutanées et les sécrétions de la muqueuse respiratoire comme également suspectes.
M. Netter pense que le sang du typhique est souvent en cause, et que les nombreux parasites qu'hébergent presque constamment les misérables qui sont la proie ordinaire du typhus, sont les agents fréquents de la transmission de ce dernier qu'ils inoculent à leur hôte actuel, après en avoir puisé le germe dans le sang d'un malade. Cette opinion, que nous avons entendu jadis émettre par M. Metcunucoff à l'égard du typhus récurrent, se fonde surtout sur la facilité avec laquelle le typhus se propage parmi les pauvres et la résistance que lui opposent les riches (90). Nous nous garderons bien d'y contredire. Nous ne pouvons cependant pas nous empêcher de faire réflexion que le sang ne charrie pas volontiers des microbes.
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et que les nombreux médecins, les fonctionnaires et les colons aisés qui ont contracté le typlius en Crimée et en Algérie eussent été certes étonnés d'apprendre qu'ils le devaient à la vermine.
Il est probable, d'après ce qui précède, que les lieux d'émission du contage sont variables. Il en est de même, vraisemblablement, des lieux de pénétration. Jusqu'à plus ample informé, nous croyons que la muqueuse pulmonaire est une des portes d'entrée et de sortie habituelles de l'agent infectieux, sans préjudice du rôle que peuvent jouer à ce point de vue d'autres parties du corps. Il peut arriver, comme le remarque M. Nctter, que le contage pénètre au niveau du point du corps où il a été déposé. Plus souvent peut-être, ce n'est pour lui qu'une étape d'attente, d'où les mains inconscientes du sujet le porteront dans une région plus favorable à la pénétration, par exemple sur une des muqueuses qui subissent si fréquemment le contact des doigts.
Quelle que soit d'ailleurs sa porte d'entrée, il semble que sa pénétration ne s'effectue que lentement et par petites doses. C'est du moins ce que l'on peut déduire de la nécessité signalée plus haut d'un contact prolongé avec le typhique pour la réalisation de l'infection.
§ 7. — DE l'incubation
L'ennemi est dans la place; au bout de combien de temps manifestera-t-il ses effets ? La solution de cette question importe au plus haut point à la prophylaxie; elle n'a guère pu être poursuivie dans les hôpitaux et les familles, où la cohabitation permanente des individus qui reçoivent la contagion avec des typhiques en traitement, ne permet point de fixer le moment précis où l'imprégnation des premiers par les seconds a eu lieu. Il faut, pour déterminer la durée de l'incubation, observer des individus qui, vivant en dehors des milieux typhogènes , tombent malades après avoir été en contact peu de temps avec des typhiques. Or, ces conditions ont été réunies pendant la guerre de Crimée, à bord des navires de la marine impériale qui, exempts jusque-là de tout contact typhique, ont transporté une fois des malades, et ont cessé ensuite de remplir cette mission.
C'est ainsi que le Fleurus embarque, le 49 mars, à Kamiesch, six cents malades, dont de nombreux typhiques qui sont débarqués à Constantiuople le 24. Après quoi, il continue sa route pour la France, l'état sanitaire de l'équipage étant excellent. Mais le 30, le typhus éclate à bord : c'est le septième jour depuis le débarquement à Coustantinoplc, le onzième
depuis le départ deKamiesch, le neuvième si l'on compte à partir du milieu de la période pendant laquelle les malades ont été eu contact avec l'équipage. Celui-ci fouruit en deux jours, les 30 et 31, cinquante malades : on doit supposer que l'infection a eu lieu au même moment pour tous. Il est à noter que des deux cent trente-deux convalescents et des cent congédiés qu'on embarqua à Constantiuople et à Gallipoli, aucun ne fut atteint.
Le Sané part de Kamiesch pour Constantiuople le 6 février 18o6 avec trois cent quatre malades atteints d'affections diverses, et arrive à destination le 9 au matin, après soixante-dix heures de traversée. Le 12 , il repart pour Marseille, ne portant que le personnel de l'ambassade ottomane. Le 17 février, neuf jours en moyenne après le contact de l'équipage avec les typhiques, l'épidémie se déclare brusquement. En quatre jours, les 17, 18, 19 et 20 février, trente matelots sont atteints, et les 21 et 22, soixante-deux nouveaux marins tombent malades. Arrivé à Marseille, le Sané envoya au lazaret cent quarante typhiques, dont trente et un succombèrent.
Le Vaubcm quitte Kamiesch le 22 janvier, débarque des malades à Constantiuople le 24, et le 5 février, c'est-à-dire treize jours à peu près après le contact entre ceux-ci et l'équipage, le typhus se déclare à son bord. En trois jours, les 5, 6 et 7 février, soixante-dix-huit marins en sont atteints.
Des observations analogues ont été relevées également sur d'autres navires, notamment à bord de Vléna, du Marengo, du Magellan, de VOrénoque, de l'Algérie (91). Elles assignent, comme on le voit, à l'incubation du typhus une durée moyenue d'environ douze jours. La simultanéité de ses manifestations dans ces divers épisodes, son irruption subite et en quelque sorte massive au milieu de groupes dont la santé avait été jusqu'alors excellente, montrent que cette durée a une certaine fixité, et cette conclusion est d'ailleurs corroborée par la similitude des résultats recueillis dans d'autres temps et d'autres lieux. MuRcmsoN à Londres, TnEURKAUFF à Gottingcu, Vircuow à Berlin, Rosenstein à Grôningen, ont compté de dix à dix-huit jours d'incubation chez des sujets tombés malades après avoir eu un contact unique et de courte durée avec les typhiques.
Il paraît cependant que, dans certains cas, cette durée peut être singulièrement abrégée. Beuse a observé dans l'épidémie de Dorpat deux malades chez lesquels elle ne fut que de trois jours. Murcuison assigne une incubation de cinq jours au typhus dont il fut atteint, et il cite, d'après le témoignage de quelques-uns de ses compatriotes, certains faits dans lesquels elle aurait été de quelques heures seulement, et môme de durée
encore plus courte. Ou conçoit qu'avec des virus d'une grande énergie et des organismes hautement prédisposés, l'incubation puisse être singulièrement écourtée ; mais les faits qui sont cités à l'appui de ces anomalies ne sont ni assez nombreux ni assez circonstanciés, pour qu'il soit permis de les prendre en sérieuse considération.
Plus dignes d'être méditées, et plus diiïiciles à interpréter sont les observations d'un ordre opposé : il s'agit de ces manifestations tardives du typhus, chez des individus ayant quitté un foyer épidémique depuis un temps qui dépasse de beaucoup la durée de l'incubation ordinaire. Notre armée, après son retour de Crimée, nous en a fourni un certain nombre d'exemples. C'est ainsi que le 50^ de ligne, si éprouvé par l'épidémie pendant la traversée à bord du Monarque de Kamiesch à Marseille, débarque dans cette dernière ville, le P'' janvier 1856, et envoie tout aussitôt à l'hôpital vingt-cinq typhiques. Puis il prend le chemin de fer pour rallier Paris où il arrive le 7, et où de nouvelles épreuves lui étaient réservées. En effet, du 7 janvier au P'' février, il envoie quatre-vingt-dix typhiques à l'hôpital, et dix-huit du l'^"" au ^0 février, date du dernier cas qu'il a lourni.
Le ^"^ bataillon de chasseurs, auquel sa traversée sur le Glascoio fut si funeste, est débarqué le 29 janvier à Marseille. Dès le lendemain, il se dirige sur Paris, par étapes, dépose en route une vingtaine de typhiques dans les hôpitaux, et arrive à Vincennes le 3 mars. Dans le courant du mois, il envoie encore quelques malades au Val-de-Grâce; les quatre derniers cas y furent admis à la date du 29.
Ainsi, ces deux corps ont vu encore éclore le typhus, le premier cinquante jours, le deuxième soixante jours après leur débarquement.
Or, devons-nous rapporter ces faits tardifs, échelonnés sur un intervalle de deux mois, à une véritable incubation, d'une durée exceptionnelle, d'un germe absorbé dans le foyer et couvé pendant cinquante ou soixante jours? Nous hésitons à le croire; les observations consignées plus haut donnent peu de vraisemblance à cette interprétation, qui d'ailleurs se trouve en contradiction avec ce que nous savons sur la durée générale de l'incubation des maladies infectieuses aiguës. Il est permis d'admettre que ces individus si tardivement atteints, doivent leur typhus à la contagion effectuée à un moment quelconque de ces périodes de cinquante ou de soixante jours. Nous ne pensons cependant pas que cette interprétation s'applique à tous les faits de cet ordre. Il semble, comme nous l'avons déjà fait ressortir plusieurs fois, qu'à l'instar de tant d'autres agents infectieux, la graine typhique puisse être recélée par l'organisme pendant un certain temps, non pas dans cet état qui correspond aux actes silencieux de l'incubation, mais comme parasite latent, inoiïensit, qui attend d'une pertur-
bation quelconque de la santé l'occasion de devenir pathogène. Nous trouvons encore dans l'Jiistoire médicale de la guerre de Crimée, des faits qui ne se comprennent guère sans cette conception. C'est ainsi que le 64'' régiment d'infanterie, embarqué à Balaclava pourle rapatriement le 29 avril, arrive à Marseille le 10 mai, à Villefranclie le 12 par voie ferrée, enfin le 16, par étapes, à Chalon-sur-Saône où le débordement des eaux l'obligea séjourner pendant quatre jours. Depuis le départ de Crimée jusqu'au 24 mai, aucun cas de typhus ne s'était déclaré dans ce corps, mais à dater de ce jour, le régiment dut abandonner à chaque étape un certain nombre de malades, et à son arrivée à Neuf château, il en envoya à l'hôpital de cette ville neuf qui présentèrent à un haut degré tous les caractères du typhus (92).
Cet épisode est très suggestif. Il impose la pensée que les troupes portaient avec elles le germe du typhus, sans être précisément atteintes de cette affection ; autrement, comment concevoir qu'elles n'en eussent fourni aucun cas pendant la traversée, ni durant les premiers jours qui ont suivi le débarquement en France ? L'explosion de la maladie près de deux mois après le départ de Crimée, constitue un véritable réveil, manifestement provoqué par des circonstances qui ont été une cause d'aggravation de la débilité organique de ces militaires. Pendant qu'ils voyagent en bateau ou en chemin de fer, leur état sanitaire reste satisfaisant; mais dès qu'ils cessent de jouir de ce repos relatif, dès qu'ils sont assujettis à faire des étapes pénibles à pied, ils retombent sous le coup de l'endémo-épidémie criméenne, bien qu'éloignés de son foyer générateur.
Il est difficile de décider si le germe typhique qui voyage ainsi avec les masses mobiles, adhère aux objets à leur usage ou se trouve dissimulé dans les cavités du corps. Les enseignements fournis à ce point de vue par d'autres maladies, telles que la pneumomie et la fièvre typhoïde, nous font incliner vers cette dernière alternative.
Ces éclosions tardives du typhus établissent une transition entre les faits qui relèvent de la contagion plus ou moins directe et ceux que l'on a coutume d'attribuer à la spontanéité, parce qu'ils concernent des individus qui n'ont pas été en contact avec des malades ni plongés dans un foyer infectieux, et chez lesquels nous rapportons le développement de l'affection à l'auto-infection. C'est vraisemblablement en transportant avec elles le germe à l'état latent, comme les troupes revenant de Crimée, que dans les temps passés, notamment pendant les guerres du premier empire, les armées propagèrent le typhus autour d'elles.
c 8. _ DE l'aptitude a contracter le typhus, immunité conférée,
PAR UNE PREMIERE ATTEINTE
Peu de sujets se montrent complètement réfractaires au typhus, quand ils vivent dans un milieu fortement infecté. Tous les membre? d'une famille sont parfois atteints presque en même temps. Il n'est pas rare qu'au cours des épidémies presque tout le personnel de l'hôpital soit frappé : c'est ce qui eut lieu dans maint service à Coustantinople pendant la guerre d'Orient. Ainsi, sur trente et une personnes employéesdans les salles de F. Jagouot, vingt-sept payèrent successivement leur tribut à la maladie régnante (93). Sur dix-sept infirmiers du service de M. Haspel, dix la contractèrent (94). Hatgarth, cité par MuRcmsoN, observa que sur cent soixante-huit personnes exposées à l'infection, cinq seulement demeurèrent indemnes (9o).
Aucune période de la vie ne met à l'abri du typhus. La réceptivité ne laisse pas d'être influencée par l'âge, sans être toutefois aussi étroitement liée à une époque déterminée de celui-ci que dans la fièvre typhoïde. Faible dans l'enfance, elle augmente peu à peu jusque vers l'âge de quarante ans, et diminue ensuite lentement jusqu'à la vieillesse. Si l'aptitude à contracter la maladie s'élève à son summum entre trente et quarante ans, cela tient vraisemblablement à ce que cette période expose plus que toute autre aux chances de la contagion, comme étant celle du plus grand développement de l'activité humaine. La disposition pour le typhus est sensiblement la même dans les deux sexes. Des circonstances purement locales ou accidentelles furent cause que certaines épidémies ont été plus funestes à l'un qu'à l'autre.
L'on s'accorde, en général, à reconnaître qu'une première attaque de typhus garantit l'organisme contre toute atteinte ultérieure. A l'hôpital des fiévreux de Londres, on ne vit jamais un infirmier prendre deux fois cette maladie; en Crimée, F. Jacquot a placé, dans la salle spéciale des typhiques, des infirmiers qui en avaient été atteints antérieurement, et aucun d'eux ne l'a contractée une seconde fois.
Il y a pourtant des exceptions à cette règle, comme on en signale pour la variole et la fièvre typhoïde. Quelques-uns des faits de ce genre doivent être écartés, comme représentant des erreurs de diagnostic ; d'autres méritent d'être mentionnés, parce qu'ils ne laissent point de place au doute. C'est ainsi que Murciuson eut deux fois le typhus ; Gairdner, cité par lui, a observé une récidive quelques années et Gillet quelques mois seulement après la première atteinte. Lors de l'épidémie de Riantec, raconte ce
dernier, un ecclésiastique, originaire de cette commune, est admis à l'hôpital de Port-Louis, le 10 avril 1878 pour le typhus, et en sort guéri le 2 juin suivant. Dans la nuit du 8 au 9 novembre, après avoir passé plus d'une heure avec un malade parvenu à la dernière période de cette allection, il éprouva un frisson et se coucha. Quelques jours après, il eut une récidive d'un typhus des mieux caractérisés, dont il guérit. La récidive a été plus grave que la première atteinte.
Barallter a rapporté un exemple non moins précis de récidive à brève échéance. Neuf forçats, qui avaient eu le typhus à Toulon dans l'épidémie de 18o5, en furent de nouveau attaqués dans celle de 1836. Chez sept d'entre eux, la première atteinte avait été légère; ils ont été gravement éprouvés en 1856. Des deux autres, l'un qui avait eu un typhus sévère en 1855, ne fut que légèrement atteint en 1856.
On peut conclure de ces observations que l'immunité conférée par une première atteinte n'est pas absolue et que la préservation ultérieure est d'autant moins sûre, que la première attaque a été plus légère.
Le séjour dans un foyer de typhus rend à la longue réfractaire à son égard, de même que l'habitation dans les grands centres constitue une garantie contre la fièvre typhoïde. Comme dans cette dernière, cette garantie est vraisemblablement assurée par des atteintes assez légères pour passer presque inaperçues, mais suffisantes pour conférer une immunité relative. En Crimée, bon nombre de médecins vivant dans les hôpitaux de typhiques, sont arrivés à la tolérance vis-à-vis de l'agent infectieux, par cet état que F. Jacqcot a décrit sous le nom de typhisation à petite dose. Celle-ci procède d'une infection partielle, lente et progressive, et se traduit par un typhus qui, au lieu de parcourir son évolution en peu de jours et de marcher avec des manifestations graves et aiguës, déroule ses symptômes mitigés dans un plus long espace de temps et avec moins d'acuité. Pourtant, si les personnes qui, ayant subi cet état, se sont généralement montrées réfractaires au typhus, il en est d'autres chez lesquelles le vrai typhus s'est déclaré à une époque variable de cette typhisation, et dans quelques cas il a été très grave et très rapide (96).
ROLE DES INFLUENCES COSMO-TELLURIQUES
La misère engendre le typhus et la contagion le propage, telle est la proposition dans laquelle se résument les développements qui précèdent. Mais l'étiologie de cette affection comprend quelques autres traits qui, pour être très secondaires, méritent cependant d'être mentionnés. Bien
que n'étant point aussi étroitement subordonné que la fièvre typhoïde aux agents cosmo-telluriques, le typhus est cependant sensiblement influencé, dans sa fréquence et sa gravité, par les qualités de l'atmosphère et du sol.
I. — Influence des saisons
Dans les milieux où le typhus est endémique ou se montre souvent à l'état épidémique, sa fréquence est tributaire, dans une certaine mesure, de l'action des saisons. Les diverses épidémies de Toulon ont presque toutes commencé l'hiver ou pendant le printemps. L'épidémie de Crimée s'est développée pendant la saison froide. Apparue en décembre 4854, elle a cessé pendant l'été, pour reprendre avec une énergie nouvelle pendant l'hiver 185S-56.
De cent quarante-sept épidémies qui ont régné sous les latitudes tempérées ou froides des deux hémisphères Est et Ouest, et dont l'époque de l'apparition et la durée de l'évolution ont été notées, trente ont présenté leur acmé au printemps, vingt-huit en hiver et au printemps, vingt et une au printemps et en été, dix-neuf en été et en automne, dix-huit eu automne, dix-sept en été et quatorze en automne et en hiver.
Ces chiffres, consignés dans les tableaux de Hmscu, sont d'accord avec ceux qui concernent le typhus de la Grande-Bretagne, ainsi qu'avec les observations de Behse à Dorpat, de Marroin à Constantinople, de Tom- MAsiE à Naples, qui tous rapportent à l'hiver et au printemps la prédominance et le maximum de fréquence de la maladie.
Il est permis d'attribuer, à l'exemple de F. Jacquot et de Barallier, la prédilection du typhus pour les saisons froides et humides à ce qu'elles sont peu propices à la vie au grand air et à ce que, entraînant souvent l'emcombrement et l'insuffisance des habitations, elles créent les conditions les plus favorables à sa genèse et à son expansion. Toutefois, l'histoire générale des épidémies nous enseigne que la saison et les influences météoriques n'exercent aucune influence décisive sur leur développement ni sur leur expansion, et que les excès de la température, de l'humidité ou de tout autre agent atmosphérique ne favorisent ni n'entravent leur naissance ou leur décours.
II. — Influence du sol
Nous avons vu plus haut que l'agent infectieux du typhus était très résistant, et qu'il adhérait avec une ténacité peu commune aux objets qui ont été en contact avec le malade, ou plongés dans le milieu habité par lui.
Est-il aussi apte à conserver sa vitalité dans la terre qui le reçoit nécessairement par les cadavres, qu'à la surface de nos meubles ou de nos murs ? Cette question nous amène à examiner les rapports du typhus avec le sol et sa constitution physique, bien que l'épidémiologie n'ait point l'habitude de s'en préoccuper.
Nous avons rappelé ailleurs que de vastes inondations ont souvent préludé aux épidémies de fièvre pétéchiale. Fracastor rapportait déjà celle dont il fut témoin en 1528, à un grand débordement du Pô. Sans remonter aux témoignages de l'épidémiologie ancienne, nous pouvons citer les épidémies les plus récentes de Vienne (97) et de la Silésie (98) qui coïncidèrent avec le débordement des rivières. Mais sont-ce bien les conditions anomales du sol qui, dans ces exemples, ont préparé l'éclosion du fléau ? Il nous paraît plus probable que celui-ci naissait de la misère générale créée par l'inondation, et de l'encombrement des hôpitaux occasionné par la multiplication des fièvres palustres.
Mais si le rôle de l'humidité du sol reste douteux, en est-il de même de l'infection qu'y créent les déjections et les cadavres des hommes et des animaux ? Cette infection n'a-t-elle pas dans l'étiologie du typhus exanthématique une signification équivalente à celle que nous lui attribuons dans l'étiologie du typhus abdominal ? Il est difficile de formuler une opinion ferme à cet égard. En Crimée, des corps de troupes, campés sur des détritus animaux, ont complètement échappé à cette affection ; d'autres, au contraire, lui ont payé un lourd tribut, bien qu'occupant des sites qui n'en contenaient pas. Toutefois, il semble que le sol devient typhogène lorsqu'il a été occupé préalablement par des typhiques, et surtout lorsqu'il en a reçu les cadavres. Ainsi, quinze cents hommes campés à Kasath, en Crimée, et épargnés jusqu'alors par la maladie régnante, étant venus s'établir sur un terrain contaminé, à Kamiesch, ne tardèrent pas à être atteints par le typhus. Le deuxième corps, installé sur un terrain extrêmement humide, et qui avait reçu une quantité prodigieuse de cadavres d'hommes et d'animaux, fut le premier et le plus fortement frappé. On trouva sous le sol d'une tente habitée par des hommes du 47" qui avaient tous succombé au typhus, un cimetière où avaient été enterrés des soldats anglais après la bataille d'Inkermann (99). Maintes fois, du reste, on eut lieu de constater que les chances d'éclosion du fléau dans les ambulances étaient d'autant plus grandes, que l'emplacement de celles-ci n'avait pas été renouvelé depuis plus longtemps, et que le nombre des malades traités y avait été plus considérable (100). Inversement, enfin, sur ce môme théâtre de Crimée, l'abandon des baraques et le changement de campement ont été reconnus comme les meilleurs moyens prophylactiques à opposer aux progrès de cette maladie (101).
Au reste, les médecins de l'armée d'Orient incriminaient non seulement les cadavres des typhiques, mais aussi l'humidité et jusqu'aux souillures banales du sol. On connaît en eflet la prédilection qu'a manifestée la maladie régnante pour les taupinières de Crimée, c'est-à-dire pour ces trous creusés à un mètre ou un mètre cinquante de profondeur, et recouverts de petites tentes-abri ou de grandes tentes coniques. L'eau qui filtrait à travers le sol très perméable du plateau, et qui avait passé sur les milliers de cadavres d'hommes et d'animaux enterrés autour des campements, entretenait dans ces demeures souterraines une humidité infecte qui ajoutait ses funestes effets à celui de l'air confiné et de l'encombrement (102).
En dehors du théâtre de la guerre de Crimée, les témoignages en faveur du rôle du méphitisme du sol dans la genèse du typhus sont rares. Cependant, des cinq épidémies qui furent observées au bagne de Toulon de 1820 à I800, deux, celles de 1829/30 et I800, se déclarèrent chacune dans un bagne flottant, mouillé en face de tranchées qui laissaient à découvert des terrains humides et chargés de détritus organiques exhalant une odeur nauséabonde (103).
P eut-être convient-il de ranger dans cet ordre de faits les explosions de typhus observées en 1867/68 dans la Prusse orientale, au milieu des colonies d'ouvriers occupées à des travaux de terrassement (104).
Mais entre tous les auteurs, c'est Lebert qui s'est le plus attaché à préciser la signification des influences telluriques dans l'étiologie du typhus. A son avis, son mode de développement dans certains groupes d'habitation pendant l'épidémie de Breslau de 1868/69, atteste la réalité de ces influences. Tandis que beaucoup de maisons ne fournissaient que peu de malades, d'autres en donnaient un nombre très considérable, et s'imposaient à l'attention par la simultanéité d'apparition des cas qui s'y rapportaient. C'est ainsi que sur quatre cent quatre-vingt-un faits qui ont été notés à ce point de vue pendant les cinq premiers jours de l'épidémie, ce médecin en compte deux cent cinquante-huit, c'est-à-dire plus de la moitié qui se sont montrés simultanément ou à des intervalles si courts qu'il est impossible de les rattacher à la transmission effectuée d'un sujet à l'autre, étant admis que la durée de l'incubation est au moins de cinq à sept jours. Il est donc, selon cet observateur, de toute nécessité de faire intervenir, indépendamment de la contagion, un autre mode d'infection, susceptible de contaminer simultanément des groupes tout entiers, une infection en quelque sorte massive, telle qu'elle est réalisée par des agents qui se dégagent du sol ou se mêlent à l'eau. Et pour corroborer son interprétation, cet auteur fait remarquer que les deux épidémies de Breslau de 1856/57 et 1868/69 ont plus spécialement sévi dans deux rues voisines, situées près de
1>KS FIÈVUKS CONTINUAS
roder, en contre-bas du niveau du fleuve, et où l'on boit la plus mauvaise eau de la ville (105).
Ainsi que nous l'avons déjà marqué plus haut (p. 484), le mode de développement môme des épidémies où l'infection vient renforcer la contagion implique, au moins dans certains cas, la dissémination des germes dans les milieux ambiants, et il ne répugne point d'admettre que le sol puisse être un de ces milieux, soit qu'il recèle habituellement l'agent infectieux, soit qu'il le reçoive accidentellement et le multiplie à la faveur de conditions appropriées. En tout état de choses, nous ne croyons pas qu'il ait un rôle absolument effacé dans la genèse du typhus ; il est bon de ne pas oublier à ce point de vue les enseignements de la guerre de Crimée. Mais d'un autre côté, s'il est capable de conserver pendant quelque temps l'agent infectieux, nous hésitons cependant à croire qu'il constitue l'habitat de prédilection de ce dernier. Car, s'il en était ainsi, le germe devrait de temps à autre se mêler à l'eau de consommation ; or, à part les observations fort douteuses de Leberï auxquelles il a été fait allusion plus haut, il n'existe, que nous sachions, aucun fait qui prouve que le typhus se soit propagé par cette voie.
Vraisemblablement le sol est susceptible d'agir, et agit peut-être plus souvent par ses souillures banales que par ses souillures spécifiques. Il contribue à altérer le milieu intérieur eu ajoutant le méphitisme de ses émanations à celui de l'encombrement.
PATHOGÉNIE ET BACTÉRIOLOGIE DU TYPHUS
Ici s'arrêtent nos connaissances sur l'étiologie du typhus. Les recherches que celle-ci a suscitées n'ont pu mettre en relief que les causes secondes de cette maladie infectieuse. Quant à la cause première, elle s'est dérobée jusqu'aujourd'hui aux investigation de la pathologie expérimentale et de la bactériologie.
C'est en vain, en effet, que Lebert et Obermeyer ont inoculé sous la peau ou injecté dans la veine de certains animaux (cobaye et lapin) le sang pris sur des typhiques vivants. Les résultats de ces tentatives ont été constamment négatifs. Zuelzer pourtant a déterminé un processus infectieux mortel chez dix lapins qui avaient reçu chacun, par la voie sous-cutanée, deux grammes de sang recueilli sur des malades en pleine évolution fébrile. Les animaux succombèrent tous au bout de trois ou quatre jours, avec des lésions congestives et phlegmoueuses des poumons et des reins (106). Mais on ne saurait faire grand fonds sur ces expériences pratiquées sans
antisepsie, et dont les résultats sont d'ailleurs en opposition avec tous ceux auxquels ont conduit les diverses tentatives dirigées vers le même but, notamment celles qui ont été faites récemment par MM. Thoinoï et Calmette à l'occasion de l'épidémie de l'île Tudy (107),
Quant à la bactériologie, elle n'a pas encore osé se prononcer d'une mauière ferme, et sa réserve n'est que trop justifiée. Les minutieuses recherches faites il y a une dizaine d'années par Weichselbaum sont restées complètement infructueuses (108). Il en a été différemment de celles qui ont été tentées dans ces derniers temps. Dans une intéressante étude sur cette matière, Hlava, de Prague (109), fit connaître que huit fois sur dix, l'examen du sang pratiqué par lui sur le vivant est resté négatif, mais que vingt fois sur trente-trois les recherches cadavériques lui ont fait découvrir dans ce liquide un strepto -bacille à l'état de pureté, auquel il a consacré une description minutieuse, sans réussir toutefois à entraîner la conviction. MM. TnoiNOT et Calmette n'ont pas été plus heureux avec les granules et filaments mobiles qu'ils ont découverts dans le sang splénique de typhiques vivants et morts. De pareils corps ont en effet été signalés dans d'autres maladies, telles que le typhus récurrent, la pneumonie, la fièvre typhoïde, la diphtérie, l'érysipèle, le paludisme (110). Ils ont d'ailleurs une singulière ressemblance avec les images auxquelles donnent lieu les globules rouges quand ils se modifient sous l'influence de la chaleur ou de certains états pathologiques, images qui ont été décrites en Allemagne par M. SciiuLTZE (111) et en France par MM. Hayem et Talamon (112), et CuANTEMEssE ct WiDAL (113). Gcttc aualogic entre les corps trouvés par MM. TnoiNOT et Calmette, et les produits de certaines altérations des hématies ne laisse pas que de jeter du doute sur la signification des premiers, d'autant plus que ces observateurs ont vainement tenté de faire des cultures avec le sang de leurs malades.
Peut-être les éléments découverts par M. Lewasriiew dans le sang de la rate de typhiques vivants sont-ils identiques aux corpuscules de MM. Thoinoï^ et Calmette. Les recherches faites par le professeur de Kasan sur de nombreux typhiques lui ont en effet fait découvrir constamment de petits corpuscules arrondis, pourvus d'un prolongement filiforme qui, par ses oscillations, leur imprime des mouvements divers dont l'énergie diminue avec la durée de l'observation. Ces spirochœta exanthematica (c'est le nom que l'observateur donne à ces éléments) se rencontrent également dans le sang de la pulpe des doigts, d'une façon moins constante toutefois que dans celui de la rate. Leur nombre augmente dans ce liquide avec l'évolution de la maladie, et celui-ci, cultivé pendant vingt-quatre heures à une température de 37", donne de petits microcoques disposés eu colonnettes blanchâtres (114).
DES FIÈVRICS COiNTINUES
Enfin, tout récemment, MM. Dubief et Bruiil ont fait connaître à l'Académie de médecine, par l'organe de M, Dujardin-Beaumetz, que des recherches entreprises à l'occasion du typhus qui s'est manifesté à Paris en 1892/93, leur ont fait découvrir chez neuf malades un microorganisme très ténu, auquel ils proposent de. donner le nom de diplococcus exanthematicus. Rare dans le sang de la périphérie et de la rate, ce microbe se trouve surtout dans l'appareil respiratoire, où résident les principales lésions du typhus. Dans les six autopsies qu'ils ont pratiquées, ces observateurs ont pu constater son abondance au milieu du mucus des fosses nasales, du pharynx, du larynx, ainsi qu'au sein de ces foyers spéciaux de pneumonie qui manquent rarement chez les typhiques. C'est en le recueillant dans ces différents organes qu'ils ont réussi à l'isoler et à le cultiver à l'état de pureté (115).
En assignant les sécrétions des voies respiratoires comme habitat de prédilection au diplococcus exanthematicus, MM. Dubief et Bruul sont du moins d'accord avec les données de l'observation, qui confèrent un rôle si important aux lésions pulmonaires et aux produits de l'expectoration dans la propagation du typhus. Mais leur découverte attend encore sa confirmation, la bactériologie du typhus n'est pas encore fixée.
CONCLUSIONS
Arrivé au terme de cette enquête, et au moment de clore ce chapitre, nous croyons devoir résumer en quelques mots les enseignements qui s'en dégagent.
En portant nos investigations dans les milieux épidémiques divers où surgit le typhus, nous avons appris à connaître avec précision la nature et la signification respectives des facteurs qui concourent à sa genèse.
Instruit tout d'abord par l'histoire de la prédilection du typhus endémique pour les populations malheureuses et arriérées, nous avons pu apprécier par l'examen des épidémies créées par la famine, la part dévolue, dans le rôle de la misère, à l'insuffisance de l'alimentation et aux privations de toutes sortes. Les groupes faméliques sont éminemment aptes à faire naître cette affection et à la répandre au milieu des populations près desquelles ils viennent chercher un remède à leurs maux.
L'encombrement demeure le plus souvent étranger à sa genèse dans ce milieu ou n'y exerce qu'une influence secondaire; mais nous avons pu mesurer toute sa puissance dans le développement des épidémies qui naissent à bord des navires et dans les prisons, où inversement l'insuffisance de l'alimentation joue d'ordinaire un rôle subordonné.
DU TYPHUS ^^-^ Le plus souvent, des états pathologiques divers servent d'iatermédiaires entre la famine ou l'encombrement et l'épidémie à naître. Leur haute signification ressort de l'histoire du typhus des armées, où quelque étroits que soient les espaces dans lesquels se pressent les individus, celui-ci ne se développe guère qu'au sein des groupes où sévissent les maladies suscitées par les guerres et notamment par les guerres de longue durée. Fréquemment ces trois facteurs, privations, encombrement et maladies diverses s'associent ou suppléent mutuellement leur insuiïisance respective. Mais qu'ils agissent simultanément ou isolément, ils n'arrivent à accroître la virulence du germe, à faire naître l'épidémie qu'à la faveur d'influences plus ou moins générales, qui , pour être indéterminées, n'en sont pas moins manifestes dans leurs effets.
Fait digne de remarque, les groupes qui sont aptes à fomenter la cause du typhus, y sont en général moins sujets que les individus sains qui vivent à leur contact, bien que ceux-ci l'emportent sur ceux-là par la résistance de l'économie et la supériorité des conditions hygiéniques. Des faméliques ou des prisonniers imprégnés du germe auquel ils ont imprimé l'activité pathogène, communiquent la maladie aux sujets valides qui subissent leur contact, sans en être, ou du moins sans en paraître atteints eux-mêmes; ils comportent autant de danger pour leur entourage que les typhiques avérés.
La transmission se fait vraisemblablement par l'intermédiaire des produits de l'expectoration, peut-être par l'air expiré lui-même, d'après le mécanisme iidnqué récemment par M. Sicard, de Béziers, pour la fièvre typhoïde (116). Elle est notablement favorisée par le confinement de l'atmosphère et l'encombrement des espaces.
Le pouvoir contagieux est porté à son summum quand le typhus est à l'état naissant, et il diminue rapidement dans les transmissions successives. Aussi les malades sont-ils peu aptes à susciter une nouvelle épidémie loin du foyer générateur de la première. Le transfert du typhus à de grandes distances s'effectue moins par des typhiques que par des groupes qui en portent le germe à l'état latent, et qui, en raison de la constitution de leur matière organique, sont aptes à rappeler ce germe à l'activité pathogène à la faveur des causes secondes mentionnées plus haut.
Il garde d'ailleurs longtemps sa virulence dans les habitations, adhérent aux tissus ou déposé sur les surfaces. Le sol, non plus que l'eau, ne paraissent être des milieux favorables à sa conservation. Le sol, toutefois, est à redouter lorsqu'il vient de recevoir des cadavres de typhiques ; mais, en tout temps, il peut exercer une influence nuisible par ses souillures banales qui diminuent la résistance organique à l'égard du typhus, comme vis-à-vis de toutes les autres maladies virulentes. Mais il
semble que l'Iiabitat de prédilection de l'agent infectieux soit avant tout l'a corps de l'homme lui-môme, dans les cavités duquel il vit silencieusement, jusqu'à ce que des causes locales ou des influences générales viennent le réveiller de sa torpeur et lui imprimer, avec la virulence, la puissance expansive qui fera surgir l'épidémie. Cette interprétation s'appuie sur ces incontestables exemples de spontanéité apparente de développement du typhus dans tous les temps et dans tous les lieux, au milieu dégroupes soumis aux influences susceptibles d'en actionner le germe. Nous necroyons pas qu'il soit téméraire d'émettre cette hypothèse qui n'a pas répugné à M. Pasteur lui-même, et qui s'applique à bien d'autres maladies infectieuses dont les manifestations sont souvent indépendantes de toute contagion antérieure, hypothèse enfin qui est scientifiquement démontrée pour quelques-unes de ces maladies.
Le microbe du typhus s'est dérobé jusqu'aujourd'hui à nos recherches. Mais la prophylaxie de cette afïection est suffisamment éclairée par la connaissance de ses causes secondes, il est aisé de déduire de celle-ci les règles qui doivent guider celle-là.
Les relations des pays indemnes avec les foyers d'endémicité seront l'objet d'une surveillance constante. On redoublera de vigilance au moment où des recrudescences épidémiques viendront à se produire dans ces derniers. Pour empêcher l'exportation du typhus, la police sanitaire devra considérer comme dangereux non seulement les malades, mais encore les sujets qui ont été directement ou indirectement en contact avec eux, et surtout les vagabonds qui sont si fréquemment les agents inconscients et ignorés de la propagation des germes morbides ; sa sollicitude enfin devra s'appliquer également à tous les objets susceptibles de s'imprégner du contage.
Nous convenons volontiers que l'administration rencontrera des difficultés presque insurmontables dans l'application des mesures prophylactiques concernant les individus qui viennent du foyer endémo-épidémique. Il est pourtant un groupe de sujets vis-à-vis desquels la vigilance du service de santé ne restera pas vaine, ce sont les militaires.
L'endémicité du typhus exanthématiquedans plusieurs circonscriptions territoriales de la Bretagne constitue un danger permanent pour le voisinage, et notamment pour les corps d'armée stationnés dans cette région. Les hommes originaires de ces foyers sont exposés à y prendre le typhus pendant les séjours qu'ils font dans leur famille en qualité de permissionnaires, et exposent d'autre part à la contagion leurs camarades, après leur retour à la caserne. Il y a plusieurs années déjà que les chefs militaires ont exprimé le désir d'être renseignés d'urgence par les autorités civiles du Morbihan et du Finistère sur les manifestations typhiques qui pourraient
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surgir dans les dilïéreutes communes de ces départements, afin que l'accès pût en être interdit en temps utile à la troupe. , f i
Il est à craindre, malheureusement, que la régularité, la sûreté et a célérité de ces informations ne soient compromises maintes fois par la pénurie des médecins, par l'organisation défectueuse du service médical des épidémies, enfin par l'ignorance et l'insouciance des populations.
Mais le typhus ne se développe pas seulement par la contagion : il est susceptible de naître sur place, parla reviviscence de germes éteints depuis plus ou moins longtemps. Il importe donc, non seulement de l'empêcher de sortir de ses foyers générateurs, mais encore de l'éteindre dans ces derniers par la suppression des causes matérielles et morales qui le font éclore et l'entretiennent. La prophylaxie ici est l'œuvre de la régénération sociale des populations malheureuses.
Quant au typhus une fois déclaré, il réclame les mesures prophylactiques qui sont mises en pratique contre toutes les maladies transmissibles.
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