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INTRODUCTION
Il n'est pas de maladie qui, au cours du premier quart de ce siècle, ait subi avec autant de prédilection que l’amibiase l'empreinte des événements cataclysmiques qui ont marqué cette période dans l’histoire. La grippe n'a fait, en 1918-1919, qu'un retour de ses épidémies meurtrières de 1830, 1836, 1889-1890. La guerre mondiale, pourtant si généreuse en fléaux, nous a épargné celui des maladies qui autrefois tuaient plus d'hommes que les combats : seule, la dysenterie qui déjà, dans l’histoire des batailles, avait tenu une large place, à Azincourt comme à Valmy, y a renouvelé ses ravages. Mais pour la première fois, semble-t-il, dans nos climats, l’amibe a apporté sa néfaste participation à ces dysenteries des troupes en campagne. Venue avec les multiples courants humains que la guerre a fait déferler dans le monde, elle s’est implantée sur notre territoire, frappant au maximum les fronts de Verdun, de la Somme et de Belgique. Bien des médecins, depuis, ont consacré à cette nouvelle maladie, l’amibiase autochtone, tout leur labeur et, la connaissant mieux, l'ont mieux décrite pour notre enseignement. Sa chronicité, sa latence sont maintenant connues de tous. Cette latence peut être de si longue durée qu’elle expose encore à méconnaître l’amibiase quand elle se réveille sous des aspects nouveaux.
C'est ainsi que mon Maître, le D' Boïdin, ayant eu récemment à traiter un malade atteint de fièvre pseudopalustre d’origine obscure, sut trouver, dans une analyse minutieuse de ses antécédents, des raisons de soupçonner J’amibiase. Il me communiqua l'observation de ce malade et
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me guida dans l'élaboration de ce travail. Qu'il veuille bien trouver ici l'expression de ma gratitude.
Je tiens également à remercier les D" Chiray et Albot de m'avoir autorisé à puiser, dans les archives de leur Service à l'hôpital Bichat, des documents inédits, de même que mon Maître le D' R.-A. Gutmann et le D' Beaugeard, pour les observations qu'ils m'ont communiquées.
Enfin, je prie le D' Ledoux-Lebard et son fils, pour avoir apporté à mon modeste travail leurs précieux conseils, de croire à ma très vive reconnaissance.
À propos de ces diverses observations, et d'autres que nous avons puisées dans la littérature médicale, nous voulons revenir, dans cette étude, sur certains aspects trompeurs de cette affection, trompeurs par le caractère fruste de la réaction hépatique et par la courbe très particulière de la température. Nous ne chercherons pas à isoler une forme clinique nouvelle de l’'amibiase hépatique ; les réactions individuelles pourraient en faire varier le tableau à l'infini. Au contraire, avec Lacaze et Melnotte, il faut insister sur « l'unité d’évolution et la progression continue et constante » de toutes les formes d'amibiase hépatique ; le lien qui les unit se trouve avant tout dans l’action si probante du traitement médical, qui constitue, comme a pu l'écrire Paisseau, « un moyen rapide d'affirmer un diagnostic hésitant ».
Guidé par l'épreuve thérapeutique, on a pu reconnaitre la nature amibienne de plusieurs cas d'hépatites frustes qui, autrement, auraient semblé d'étiologie obscure. En nous reportant aux travaux qui nous ont précédé, nous constatons que les erreurs les plus communément faites se ramenaient à deux catégories de faits :
19° Les symptômes hépatiques présentaient un caractère anormal ; ils simulaient une lithiase biliaire, un abcès sousphrénique, une tumeur épigastrique, ete. La thèse de Mme Creyssel passe en revue ces diverses éventualités ;
2° À l'opposé, les signes de localisation pouvaient manquer, ou rester frustes ; l'atteinte de l'état général dominait le tableau clinique ; on croyait à une infection générale, à une dyscrasie…
Ce sont ces cas que nous étudierons.
CHAPITRE I
Observation.
OBSERVATION I (D' Boiïdin).
Nous sommes en présence d'un homme de 45 ans, de solide apparence, qui, depuis deux mois, présente chaque jour, dans l'après-midi, un frisson avec brusque élévation de la température à 400. La fièvre dure quelques heures, puis retombe à 370. Cette chute de température s'accompagne de sueurs abondantes.
Il est un peu fatigué, mais a peu maigri, et continue à vaquer à ses occupations, se contentant de rentrer chez lui d'assez bonne heure. L’appétit est conservé, la langue rose, non saburrale, les digestions sont faciles. Les selles sont régulières, d'apparence normale, moulées, ne contiennent ni glaires, ni sang. Les urines sont claires ; analysées, elles ne renferment ni albumine, ni pus, ni colibacille.
L'examen physique du sujet est négatif. Rien de suspect du côté de l’appareil respiratoire. Rien au cœur, aucun signe d’endocardite, pas de panaris d’Osler. L’estomac est normal et il n'existe pas de modifications abdominales appréciables ; le ventre est souple, pas de point douloureux colique, le toucher rectal ne décèle rien d’anormal. On ne trouve pas de splénomégalie. Seul le foie, non douloureux, déborde légèrement le rebord costal ; il n'y a pas d’ictère, la vésicule n’est pas douloureuse.
Enfin, le système nerveux est normal.
Ce malade nous a été adressé après qu’on eût, déjà, posé, puis écarté de multiples diagnostics. D'abord, celui d’une infection intestinale, typhique ou paratyphique: mais les hémocultures et les séro-diagnostics ont été négatifs.
On a pensé ensuite à une endocardite maligne, mais il n'y a pas le moindre signe cardiaque, pas de souffle, et les hémocultures sur milieux spéciaux sont restées négatives ; au paludisme, mais pas
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d'hématozoaires dans les frottis de sang faits au cours d'accès fébriles ; à un néoplasme digestif infecté, mais l’absence de troubles intestinaux, l'intégrité de l'état général s'élèvent contre cette hypothèse.
Pouvait-il s'agir d’une bacillose cachée ? Les radiographies du thorax ont été négatives ; d’une infection vésiculaire ? On a pratiqué une radiographie abdominale qui n’a pas montré d'augmentation de volume de la vésicule. Le foie est peut-être un peu gros, mais il est régulier.
Il ne pouvait pas être question d’une infection urinaire, puisque les urines étaient claires, non infectées, ni d’une méningococcémie : il n’y avait ni manifestations articulaires, ni érythèmes, et les hémocultures, encore une fois, n'avaient pas poussé.
On avait fait, au début de la maladie, une numération sanguine, dont voici les résultats :
CR nr a et CE RS CONS 4.500.000 Cr D: hero noel: MERS D A EE 8.000 POINOUCIÉM TES RER PERRET 75 %
L’interrogatoire de ce malade nous apprend deux choses intéressantes :
1° Le début des accidents a été marqué par une légère douleur dans la région hépatique, qui a duré 3 ou 4 jours, accompagnée d'un peu de subictère. Nous lPavons dit, l'examen nous révèle un foie débordant de deux travers de doigt le rebord costal, dont la limite supérieure ne paraît pas nettement surélevée, donc une hépato-mégalie légère ;
20 Le malade a eu pendant la guerre, en 1916, une infection très prolongée, caractérisée uniquement par une fièvre élevée qui l'a maintenu plusieurs mois ‘dans un hôpital de la zone des armées. La fièvre, d’ailleurs assez irrégulière, fut à peu près le seul symptôme : elle ne s’accompagna que de céphalée, de fatigue générale ; les selles ne présentèrent pas de caractère spécial ; un peu de diarrhée, mais ni glaires ni sang : l'attention ne fut pas attirée du coté du foie qui ne fut pas exploré radiologiquement. Le diagnostic porté fut celui de fièvre typhoïde, mais tous les examens de laboratoire — et le malade est formel sur ce point — furent négaüfs. La fièvre persistant, le malade fut évacué dans le midi, où il séjourna à l'hôpital plusieurs mois encore, avec une fièvre irrégulière. I finit par guérir spontanément, aucun traitement spécifique n'ayant été institué, et, pendant 17 ans, il jouit d’une santé parfaite.
Notons que ce malade n'a jamais été aux colonies.
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En présence de ces symptômes : début marqué par une légère: douleur hépatique, avec subictère, hépatomégalie modérée, fièvre intermittente, nous pensons qu'il peut s'agir d’une hépatite amibienne autochtone dont l’origine remonte à la guerre. Sans nouvel examen parasitologique, nous instituons un traitement par l’éméüne : 0 gr. 04, 0 gr. 04, 0 gr. 06, 0 gr. 06, etc.
Dès la 3° injection, la fièvre cède ; le traitement est poursuivi régulièrement, et le malade guérit complètement.
Cette observation présente sans doute une lacune anatomique ; rien en effet ne nous renseigne sur la nature de cette hépatite amibienne : était-elle suppurée, ou, si elle ne l'était pas, aurait-elle suppuré, abandonnée à elle-même ? Elle n'en présente pas moins un intérêt clinique certain, puisqu'elle montre qu'en présence d’une fièvre pseudo-palustre avec un minimum de signes attirant l'attention du côté du foie, le praticien doit penser à la possibilité d'une hépatite amibienne, et que le traitement émétinien peut faire merveille.
Dans ce cas, c'est l’anamnèse qui a permis d'orienter le diagnostic. Voilà en effet un malade qui, pendant la guerre, a pu être considéré comme un typhique, qui a guéri spontanément sans qu'on ait eu de diagnostic certain : l’amibiase, à cette époque, semble bien devoir être incriminée. Cet homme n'était-il pas, alors, dans les conditions les plus favorables pour contracter cette aflection? Pendant de nombreuses années après la guerre, il a présenté une vie sédentaire, et sans aucun incident pathologique. D'autre part, les cas ne sont pas rares, d'amibiase camouflée, à type pseudo-dothiénentérique.
De quelle localisation amibienne s’agissait-il ? Evidemment rien ne permet d'affirmer qu'à cette époque l’amibe ait déjà colonisé le foie. Rien non plus ne permet de conclure que la seule localisation colique du parasite ait pu se traduire par un syndrome d'infection généralisée, sans que les selles aient jamais présenté l'aspect dysentérique typique. De tels faits existent, nous en rapporterons un cas plus loin. Cependant Boidin et Dujarrie de la Rivière ont observé, nous y reviendrons, des formes d’hépatites amibiennes évoluant sous l’aspect d’une infection paratyphique, et qui ne sont révélées que par l'examen radiologique dépistant une hépatomégalie. Ces formes semblent pouvoir s'arrêter spontanément dans leur évolution, rester latentes pendant de longues années, pour ne
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se réveiller que tardivement. Il semble bien que ce soit là le schéma de l'observation que nous venons de rapporter.
Enfin, puisqu'on est contraint de n'émettre que des hypothèses, peut-on aussi se défendre de penser à une véritable fièvre amibienne de primo-infection (1), témoignant de l'effort d'adaptation de l'organisme humain au germe morbide qu'il portera ensuite pendant de nombreuses années sans en concevoir le moindre trouble? C'est un fait bien connu que cette disproportion entre l'intensité de la réaction de l'organisme, en importance comme en durée, et la discrétion de la lésion anatomique causale, tout au moins dans ses manifestations cliniques locales. Celle-ci peut être active, bien que de faible étendue. Quant à la durée du séjour silencieux de l'amibe au sein du parenchyme hépatique, elle peut être très longue.
Ainsi, le D' Boiïdin a vu un abcès du foie volumineux se manifester vingt ans après une dysenterie contractée en Amérique du Sud, et restée absolument latente dans l'intervalle. Cette latence de l'infection amibienne, qu'à juste titre on a comparée à cet égard au paludisme et à la syphilis doit être bien connue. On doit savoir dépister l’amibiase quand l'hépatite se camoufle sous l'apparence d’une infection typho-paratyphique et, fait plus rare, sur lequel nous insistons ici, sous l'apparence d'une fièvre pseudo-palustre, avec un minimum de symptômes hépatiques.
Ces deux modalités, pseudo-typhique et pseudo-palustre, d'hépatite correspondent à deux tracés thermiques, l'un continu, l’autre intermittent. Il en est d’autres. L'hépatite peut encore simuler une fièvre ondulante et une tuberculose aiguë. Enfin, il existe des formes apyrétiques.
Avant d'étudier ces formes d’hépatites frustes, sans signe de localisation, nous voulons résumer brièvement les divers modes évolutifs des abcès dysentériques du foie, afin de donner un cadre nosologique aux formes qui nous intéressent.
1. Petzetakis aflirme l'existence d'une véritable amibhémie (Soc. méd. hôp.
de Paris, 1931).
CHAPITRE I
Les divers modes évolutifs des hépatites amibiennes.
Ceux-ci participent à la fois « du caractère de la lésion amibienne spécifique : nécrose et suppuration, et des modes généraux réactionnels du tissu hépatique : inflammation banale, aiguë ou chronique » (Lacaze et Melnotte).
De bonne heure, l’amibe vient coloniser le foie, souvent dès le début d’une première atteinte intestinale, ou même, dans certains cas, sans elle. De 59 (Kartulis) à 80% des cas (Job et Spick) les antécédents dysentériques font défaut ; en fait, 9,5 °,, des malades, d'après Rogers, ne présentent, même à l’autopsie, pas de lésion colique.
La réaction hépatique est, au début, minime, fruste, ne se manifestant que par quelques troubles fonctionnels digestifs, et une hépatomégalie modérée : c’est le gros foie amibien, comportant des lésions qui peuvent être ou inflammatoires, ou spécifiques, ou mixtes.
Dans le premier cas, tout peut en rester là, ou bien l’affection passe à la chronicité (hépatites chroniques simples de Paisseau et Hutinel) avec des poussées congestives qui aboutiraient, d'après ces auteurs, à des lésions de périhépatite (1).
Dans les deux autres cas, l’évolution est variable. Le foie est toujours congestionné. Il présente soit des lésions à pré-
1. Hirtzmann, relatant l’autopsie d’un tel cas, trouva un foie congestionné sans lésion cellulaire et sans qu’un examen attentif et prolongé de nombreuses coupes ait pu faire observer d’amibe, mais il en constata dans les ganglions
mésentériques.
dominance nécrotique, soit des lésions à prédominance inflammatoire.
En cas de nécrose prédominante, l'évolution se fait vers l'abcès du foie, par développement au sein du tissu hépatique du nodule amibien. Cette hépatite suppurée (bien que le terme de suppuration soit impropre) peut rétrocéder, spontanément ou sous l'effet d'une médication précoce. C'est là l'hépatite abortive de Chauffard et Françon, en rapport avec un processus cicatriciel de sclérose qui peut aboutir soit à une guérison définitive, soit à une simple latence, à un enkystement de lésions qui, ultérieurement, pourront se raviver. Dans d’autres cas, le nodule amibien se développe, il peut se fusionner à des nodules voisins, aboutissant aux diverses modalités d’abcès du foie, suraigu tropical, aigu ou chronique ; il peut se surinfecter secondairement.
Si l'inflammation banale l'emporte sur la nécrose, le développement du tissu scléreux aboutit au foie bosselé amibien qui correspond à l'hépatite chronique nodulaire avec cirrhose d'Achard et Foix, el anatomiquement aux nodules fibreux de Kelsch et Kiener.
Du point de vue anatomo-clinique, les formes que nous étudions, à signes hépatiques estompés, sont, pour la plupart, des aspects atypiques du gros foie amibien, qu'il s'agisse de l'hépatomégalie chronique de nos climats ou du stade présuppuratif des hépatites aiguës, subaiguës ou chroniques à tendance suppurative. Il n'existe pas un seul test permettant d'établir avec certitude, et dans tous les cas, si la lésion est, ou non, suppurée. Dans les affections aiguës, en dehors des cas où la suppuration est évidente, la probabilité est plus grande en faveur de l’abeès collecté, même si l'hépatomégalie n'est pas considérable. Mais il n'en est plus de même dans les états morbides prolongés. La ponction elle-même, en présence d’abcès minimes, est souvent négative. La leucocy- (ose sanguine ne témoigne pas nécessairement d'une lésion suppurée. Enfin, l'épreuve du traitement, Françon, Fiessinger, Petridis et Mattei ont insisté sur ce point, ne peut en aucune manière renseigner le clinicien.
Seule, pour ce dernier, importe la notion d’amibiase : dans
ous les cas, en effet, le traitement médical doit être d’abord essayé.
CHAPITRE II
Historique.
Les travaux classiques de Kelsch et Kiener, le livre de Bertrand et Fontan, à une époque où la spécificité des hépatites suppurées était encore discutée, ont très bien décrit les multiples aspects cliniques des abcès du foie, y compris leurs formes chroniques et celles qui simulent une fièvre typhoïde, une tuberculose aiguë (obs. de Budd, de Collas, et 5 obs. de Bertrand et Fontan), que Bertrand et Fontan réunissent sous la dénomination de formes frustes « puisque, disent-ils, pas de tuméfaction ni de sensibilité hépatique, ou encore, absence totale de douleur à l'hypochondre droit et à l'épaule, mais fièvre pseudo-continue, rémittente ou intermittente, avec sueurs, dépérissement progressif. Dans cette combinaison, l'hypothèse d'une phtisie ou d'une fièvre typhoïde s'offre à l'esprit du médecin comme un diagnostic rationnel ». Patrick Manson (1) avait pu écrire déjà : « Le vieux tableau clinique de l’hépatite est entièrement faux et trompeur. Il peut arriver que les symptômes soient urgents et impossibles à méconnaître, mais, dans la grande majorité des cas, si peu urgents sont les signes généraux et locaux que tel malade qui se présente porteur d'un abcès du foie déclare ne pas savoir sil a un foie. »
On connaît également les hépatites résolutives.
Bientôt, quand aura été admis le caractère amibien des hépatites suppurées, on apprendra à reconnaitre l'affection dès son début, comme en témoignent les articles du traité de Grall et Clarac. Mais l’abcès dysentérique du foie n'est pas encore sorti du domaine de la pathologie tropicale. En 1904
1. On the operative treatment of hepatitis and hepatic abscess, 1883.
encore, Dopter peut dire : « En Europe, la dysenterie amibienne est pour ainsi dire absente. »
Cependant, après Quincke et Roos qui, en 1893, ont signalé à Kiel le premier cas de dysenterie amibienne sous un climat tempéré, Dopter, en 1904, montre la transmissibilité de la dysenterie amibienne en France, et ouvre le chapitre, si important de nos jours, de l'’amibiase autochtone, dont les cas vont bientôt devenir plus nombreux (Caussade et Joltrain, Baudin). Toutefois, en 1914, Landouzy et Debré n'arrivent à en réunir que quatorze observations. Chauffard, le premier, à celte même date, soupçonne la fréquence, sous des aspects encore inconnus, des amibiases autochtones contractées en pays tempéré, contrairement aux conclusions de Dopter.
L'emploi de l’'émétine, en 1913, principal titre de gloire de Sir L. Rogers, bientôt suivi de celui des arsenicaux, la recherche systématique des amibes et des kystes dysentériques, fruit de l'expérience de la guerre, bouleversent les notions classiques sur l’amibiase. Ravaut et Charpin, reprenant les hépatites résolutives de Kelsch et Kiener, montrent qu'il s’agit souvent de formes non suppuratives : ils les désignent sous le nom d’hépatites simples. Chauffard et Françon, dans la thèse de ce dernier, définissent l'hépatite abortive et, en contre-partie, signalent la possibilité de fausses guérisons dues au traitement émétinien. Le traitement, dit d'épreuve, va avoir, pour le diagnostic de cas jusque-là méconnus, une valeur surprenante (thèse de Decoux, Montpellier). Enfin, la connaissance du caractère subaïgu, avec poussées paroxystiques intercalaires, de la plupart des hépatites amibiennes de nos climats, est le résultat des observations de Boiïdin et Dujarric de la Rivière, Ravaut et Charpin, Achard, Morin et Castaigne. Ces hépatites seraient caractérisées avant tout par l'absence constante de toute suppuration, même en dehors de toute médication spécifique, par leur marche trainante et paroxystique, enfin par le résultat favoable du traitement d'épreuve. Elles sont étroitement liées aux hépatites chroniques de Paisseau et Hutinel (1918-1919) ou hépatites simples de Ravaut et Charpin, qui, comme elles, présentent des poussées paroxystiques en dehors desquelles l'état général des malades est excellent.
Mais le point sur lequel les premiers, en 1917, Boidin et
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Dujarric de la Rivière ont insisté, à une époque où le gros foie est encore considéré comme un symptôme indispensable (Rogers, Talbot), c’est l'aspect extrêmement variable de ces flambées transitoires, qui peuvent entrainer toutes les erreurs. de diagnostic. Dans sa thèse, Charpin, en 1919, se basant sur les observations de Ravaut, de Cros et de Teyssier, de Lian et Lyon-Caen, peut attirer sur ce point l'attention des cliniciens : «Chez un amibien, la métastase hépatique peut s'installer sournoisement, sans voussure, sans fièvre, sans. leucocytose, revêtant le masque d’un embarras gastrique, d'une congestion pleuro-pulmonaire droite. Donc il faut, chez. les amibiens, penser toujours à la possibilité d’une hépatite, surveiller leur foie, comme on surveille le cœur chez les. rhumatisants, le système nerveux chez les syphilitiques. »
Ces formes masquées ont été, depuis, bien des fois signalées, et plus nettement définies. Jean Beau, en 1920, consacre sa thèse à l’une d'elles. Certaines des observations recueillies. par Fiessinger dans la thèse de son élève Matras, par Mme S. Creyssel, ont encore trait à des hépatites méconnues;. elles sont appelées hépatites frustes par le premier, comme Bertrand et Fontan l'avaient fait pour les abcès du foie, larvées par la seconde (1). Ravaut les considère comme très fréquentes, et dit en avoir rencontré 15 cas en l’espace de 3 mois.
Nous ferons, quant à nous, état des observations de Widal (thèse de Dartiguenave), de Castaigne et Françon, d'Eschbach, de Meslay et Cochez, Ribollet et Perrot, Lacaze et Melnotte, de Trabaud, Carles, Martin. Fidao, Finocchiaro, Pérard, Mme Panayotatou, Izar, de Valassopoulo et Petridis, Morel et Tapie, d'Amato et Gonzales. Ces observations, encore éparses, contiennent chacune un enseignement analogue à celui de l'observation que nous avons placée en tête de ce travail.
1. Le terme d’hépatite fruste avait été nettement défini par Bertrand et Fontan : certains éléments diagnostiques y font défaut ; l’inflammation hépatique n’est pas absolument silencieuse : son langage clinique, insuffisamment explicite, peut être mal interprété, voilà tout. Quant aux hépatites larvées, ce sont, pour ces mêmes auteurs, des formes où tous les symptômes existent, mais. estompés. Le terme d’hépatite fruste est donc préférable.
CHAPITRE IV
L'hépatite simule une affection éberthienne.
Bien entendu, il ne saurait être question de retenir les ‘as où l’abcès suraigu — fulminant abscess de Rogers et Hurst — donne au malade l'aspect d'un typhique prostré, délirant, emporté en quelques jours dans un état devenu rapidement cachectique. D'autre part, la fièvre, au cours des formes typiques d'hépatite amibienne, peut revêtir le type continu. Ces faits sont bien connus et, dans tous ces cas, le diagnostic est aisément fait par la constatation d'une hépatomégalie 1isolée, douloureuse spontanément et à la pression.
Mais il n’en est pas toujours ainsi. Les cas qui nous intéressent sont ceux où l’hépatomégalie est si discrète qu'elle peut passer inaperçue, même à un examen clinique minutieux : il est rare qu'elle échappe alors à la radioscopie (1). L'’observation suivante, de Boidin et Dujarric de la Rivière, est à ce titre tout à fait typique :
OBSERVATION IT
R..., soldat, n'a jamais été aux colonies ni en contact avec des coloniaux. Depuis deux mois, au retour de la Somme, 4 à 5 selles diarrhéiques par jour avec, à la fin de l'évacuation,un peu de sang rouge considéré comme d'origine hémorroïdaire.
À l'entrée, malade depuis quatre à cinq jours : langue sale,
1. Bien avant « l'ère amibienne », le fait, pour des hépatites des pays chauds, de simuler la fièvre typhoïde était bien connu : F. Arnaud (in Marseille Médical, 1887, p. 146) raconte l’histoire d’un malade chez qui rien ne manquait pour faire croire à une fièvre typhoïde, même pas les taches rosées lenticulaires, la sensibilité de la rate, la congestion pulmonaire.
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38°5-3905, céphalée légère, ni vomissement ni épistaxis. En somme, tableau d’embarras gastrique fébrile ou de parathyphoïde légère. Selles abondantes, pâteuses, avec un peu de sang rouge à la surface : deux examens ne montrent aucun élément amibien.
Sans traitement spécifique, chute de température et amélioration. Pas de bacilles paratyphiques dans les selles, séro-diagnostie
faiblement positit, et aux taux limites Goo pour l’Eberth et le
Para A, . pour le Para B) attribuable aux vaccinations antérieures (1914-1915-1916). Bien qu'apyrétique, le sujet reste pâle, amaigri.
Dans la crainte d’une bacillose, on fait une radioscopie pulmonaire : rien aux sommets, rien aux ganglions, mais à la base droite, immobilité absolue du diaphragme, foie volumineux avec voussure exagérée dans la région du sommet, sans saillie individualisée.
Cliniquement, foie à peine augmenté de volume, pas de subictère. Dès le début, on avait trouvé des frottements à la base droite. Le malade accusait là une douleur légère, irradiant à l'épaule.
On répète plusieurs jours de suite l’examen des sellestqui finit par montrer des kystes amibiens peu nombreux, mais très nets. Le traitement spécifique est aussitôt institué, 2 ou 3 séries d’émétine à doses élevées et prolongées, pilules de Segond dans les intervalles : chaque série comporte 4 piqüres de 0 gr. 08, 4 piqûres de 0 gr. 04, 4 piqûres de 0 gr. 02.
Le sang disparaît aussitôt des selles qui redeviennent régulières et moulées. Etat général très amélioré : le malade mange et engraisse. À la radioscopie, le foie rétrocède plus lentement. Les selles sont normales, mais renferment encore des kystes.
Un autre malade, vu par ces mêmes auteurs, « est soigné depuis plus d’un an pour une maladie cataloguée fièvre typhoïde, bien que l’hémoculture ait été négative, et qui présenta, dès le début de sa convalescence, une entérite glaireuse et sanglante qui fut considérée comme séquelle de fièvre typhoïde pendant plus d’un an ; la nature amibienne de cette entérite fut reconnue alors que le malade était profondément cachectisé ». Bien que l'hépatite ne soit pas mentionnée, l'amibiase hépatique est tout aussi probable que l'amibiase intestinale.
Le début de ces accès d’hépatite est variable. Il peut être
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brusque, surtout dans la forme hyperthermique, avec ascension rapide de la température « rappelant le début de certains cas de Para-B » (Schrumpf-Pierron). Dans d'autres cas, le début est insidieux. Il s’agit alors de formes dans lesquelles la température n'atteint pas 38°. Des troubles entéro-colitiques, avec alternatives de diarrhée et de constipation, peuvent précéder cette élévation de température (obs. VI). L'un des malades de Ribollet et Perrot ne présente que quelques troubles digestifs, de l’anorexie, des vomissements, un amaigrissement progressif, et de plus, un point douloureux au creux épigastrique. Par contre, le malade VIH, avant de ressentir un brusque point de côté sous le rebord costal droit, était depuis une semaine à 40°, courbaturé,se plaignant d'une très vive céphalée, de vertiges, de grands frissons et de sueurs profuses, sans signes de localisation. Et depuis plusieurs mois, avec des alternatives de mieux et d'aggravation, il présentait les troubles digestifs que nous avons signalés plus haut, entrainant un état progressif de dénutrition, et où la note hépatique était donnée par une anorexie élective pour les viandes et pour les graisses, une douleur intermittente sous le rebord costal droit, irradiant à l'épigastre et non à l'épaule.
Nous sommes loin de la triade symptomatique caractérisant les poussées aiguës au cours de l'hépatite simple qu'ont décrites Paisseau et Hutinel : phénomènes hépatiques, signes de réaction pleuro-pulmonaire qui seraient constants, douleur à l'épaule et signes de névralgie phrénique, ce dernier groupe de signes «ayant une importance capitale tant par leur importance que par leur intensité » (Hutinel et Françon).
En période d'état, au bout de quelques jours ou de quelques semaines (plusieurs mois, dans l'observation de Widal comme dans celle de Mme Panayotalou), le malade présente « les diverses manifestations d'une maladie typhoïde » (obs. IX et X)
Signes généraux.
Température en plateau, lit-on dans lobservation X, en plateau à 40° (Trabaud), courbe oscillant entre 38 et 39° dans
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l'observation IX, entre 38° et 38°7 (obs. XD), fièvre continue pendant deux mois (obs. XID). Dans l'observation IL, la fièvre est de courte durée, elle tombe d'elle-même au bout de quelques jours. Même défervescence spontanée au bout de 12 jours chez la malade de Funaro, à sa première poussée d’hépatite.
Mais nous verrons que la plupart du temps, au cours des hépatites amibiennes à forme septicémique, la courbe thermique ne revêt pas cet aspect en plateau. La fièvre est beaucoup plus irrégulière. Il en est, en somme, des formes septicémiques, comme des formes habituelles d’abcès dysentériques, où la courbe rémittente ou intermittente est la plus fréquemment observée (1). Pontano considère que, dans une première phase, la fièvre est continue et légèrement rémittente, et devient irrégulière, fortement rémittente ou intermittente dans une deuxième phase.
Dans les observations publiées, s’il est fréquent que l’hépatite soit prise, au début, pour une affection typho-paratyphique, c'est comme à regret : il y a toujours un ou plusieurs symptômes anormaux qui laissent le médecin sur une prudente réserve dans son diagnostic ; la courbe thermique est un de ceux-là. On ne voit pas, en effet, au cours de l’amibiase, le tracé schématique de Wunderlich. En particulier le stade amphibole ne se dessine pas.
D'autre part, pouls et température ne sont pas dissociés.
Par contre, l'aspect extérieur des malades est à s'y méprendre celui d’un typhique. Certains sont peu touchés, gardent un aspect floride, avec une langue humide, un appétit conservé ; mais en général le facies est fatigué, la langue saburrale ; les malades se plaignent de céphalée, d’étourdissements, de vertiges, d'un malaise général ou d'un état nauséeux. Dans un cas particulièrement grave (et ayant abouti à une rapide abcédation), le malade était subictérique, prostré ; la langue était sèche et rôtie, couverte de fuliginosités (obs. XII). Un autre malade (obs. XIV), mis en observation pour troubles mentaux, fit pendant un mois des accès de délire onirique dont la cause ne fut décelée que par l'efficacité du traitement d'épreuve.
1. Signalons toutefois que, sur 15 cas d’abcès du foie, Talbot rencontra 9 cas de fièvre continue et 6 de fièvre intermittente.
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L'amaigrissement est très précoce, beaucoup plus que dans la fièvre typhoïde (Fiessinger).
Signes fonctionnels.
I n'est pas de symptôme subjectif qui soit pathognomonique de ces formes d’amibiase. La plupart des malades dont nous avons sous les yeux les observations ne se plaignaient pas de douleur spontanée, ou ressentaient tout au plus une légère pesanteur de l'hypochondre droit. On imagine bien qu'en pays d'endémie amibienne, un tel symptôme, si fruste soit-il, donne l'éveil. Mais en d’autres lieux, il a toutes chances de paraître banal.
On peut noter du gargouillement dans la fosse iliaque droite, du météorisme (obs. VI), de la diarrhée uniquement en rapport avec la dysenterie causale. Par ailleurs, la dyspnée, la toux que l’on rencontre dans quelques cas n'ont aucun caractère particulier.
Signes physiques.
I ne faut pas davantage compter sur les signes physiques pour reconnaitre l’amibiase.
Les taches rosées ou purpuriques ont été signalées par Trabaud, qui incrimine une fragilité vasculaire d’ordre hémogénique, par insuffisance hépatique.
La splénomégalie doit nous arrêter davantage. Elle est signalée par Trabaud, et dans les observations VI, X, XII. Mais dans ces cas, il s’agit de coloniaux que l’on peut présumer paludéens. Trabaud y voit soit une réaction de défense contre la destruction des globules rouges par l’e. histolytica, soit une signature de la septicémie amibienne. En réalité, les malades T'et XVI n'avaient pas de splénomégalie ; la fièvre typhoïde n'en avait pas moins été soupçonnée. Si donc le malade est indemne de paludisme, étant donné le caractère encore très hypothétique de la septicémie amibienne, la constatation de l'absence de splénomégalie ordonnera au praticien de n'être pas affirmatif, et de réserver à des examens ultérieurs le soin de préciser le diagnostic.
Le plus souvent, l'hépatomégalie est légère ou nulle (obs. JE,
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VI, VIL IX, XDet le foie n’est pas douloureux. Parfois, le foie est gros, dépasse le rebord costal de 2 à 4 travers de doigt, mais, n'étant pas douloureux, il peut en imposer pour un signe de Lesieur. Enfin, dans d'autres cas, on a pu attribuer la douleur, l'empâtement de l'hypochondre droit à une localisation hépato-vésiculaire de la fièvre typhoïde (obs. X). Par ailleurs, l'hépalomégalie peut n’apparaître qu'après quelques jours, et parfois plus, de maladie (obs. VII, IX, XD. Dans un cas (obs VIT), l'examen révélait seulement un point douloureux épigastrique. La douleur à l'épaule, les points phréniques sont absents.
On signale dans les observations II et VI une réaction légère de la base droite.
Enfin même un clinicien averti ne saurait éliminer la fièvre typhoïde sur les seules lacunes suivantes : absence d’assourdissement des bruits du cœur, absence de signes de bronchite, absence d'angine de Duguet.
Complications.
Certaines complications peuvent être simulées par l'amibiase : la cholécystite, l'hémorragie intestinale ; le malade XV fit au treizième jour de son hospitalisation une forte entérorragie qui sembla justifier l'erreur de diagnostic commise.
Evolution.
Enfin, l’évolution spontanée elle-même peut être calquée sur celle d’une affection typhique : c’est plus rare. Ordinairement, l'hépatite pseudo-typhique s’éternise (formes subaiguës) et Fiessinger en a publié une belle observation : il s'agissait d’un sujet qui fut atteint pendant douze jours d'une infection générale avec température à 40° qui, sans traitement, rétrocéda, mais laissa derrière elle un état fébrile permanent au-dessus de 38°, un amaigrissement impressionnant, et enfin une hépatomégalie qui, accompagnée de douleurs intermittentes, permit de poser un diagnostic étiologique (Journal des Praliciens, 16 décembre 1922).
Elle peut évoluer vers la suppuration franche, parfois au bout d’un temps très prolongé {dix mois chez la malade XI),
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ou bien plus vite (dix jours dans l'observation VIIT, quelques jours dans l'observation XIII). Dans ces cas, brutalement, des signes de localisation peuvent apparaître, changeant en quelques jours les données du problème clinique.
Par contre, spontanément, la poussée d’hépatite guérit parfois, tout semblant rentrer dans l’ordre, pour se réveiller quelques semaines ou quelques mois plus tard (obs. IT, XI) et parfois sous un aspect différent (obs. VII). Dans l'intervalle de ces poussées, le malade ne ressent pas le moindre trouble, gardant tout au plus un gros foie non douloureux. C'est à l'occasion d'un changement de résidence, d'une infection intercurrente légère que se déclenche une poussée (obs. XVI). Rubenthaler a montré que l’amibe peut rester vivante, non enkystée, au sein du parenchyme hépatique, sans occasionner de trouble fonctionnel à l'organe qu'elle habite : on conçoit donc que cette latence soit chose précaire et étroitement
subordonnée au maintien d'une défense leucocytaire normale.
Examens de laboratoire.
URINES : Khouri (in Valassopoulo et Petridis), qui a étudié très complètement les urines de nombreux porteurs d'abcès du foie, note que la diazo-réaction a toujours été négative, alors que l’on sait qu'elle est positive dans 97 % des cas de fièvre typhoïde, même dans les formes extra-intestinales, du moins du 5° au 10° jour.
L'urobilinurie est toujours notable, les pigments biliaires présents, mais d’une manière inconstante,
SANG : C'est à l'hémoculture, puis au séro-diagnostice que l’on demande, le plus tôt possible, de raffermir le diagnostic de typhoïde ou de para, jugé seulement probable par la clinique. I ne faut pas se contenter d'une séro-réaction positive à un taux inférieur au taux limite, chez les vaccinés surtout. Nous ne ferons que signaler l'opinion de certains auteurs (Gaide, Sambuc, Munck), d'après laquelle la séro-réaction à l'Eberth pourrait être positive en l'absence de toute infection typhique. L'anémie est généralement assez marquée, plus marquée que dans la fièvre typhoïde.
La leucocytose est élevée, dans les quelques cas où elle a été
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recherchée (obs. VI : 22.000 ; obs. IX : 20.000 :; obs. XIII : 13.000), avec prédominance de polynucléaires. Mais il s'agit là de cas à évolution rapide. Dans l'observation I, correspondant à une évolution subaiguë, la leucocytose ne dépasse pas 8.000 : il est donc probable que, dans la majorité des cas, celle-ci reste assez modérée pour ne pas trancher le diagnostic. L'éosinophilie n'est pas très marquée ; on sait que, fréquente au cours de la dysenterie, elle tend à disparaître quand surgit la complication hépatique.
SELLES : Chez certains malades, on y a recherché les bacilles typhiques. Quant à l'isolement d'’amibes ou de kystes amibiens qui permit à Mme Panayotatou, à Izar de déceler l'amibiase, c'est une tentative qui se montre trop souvent négative, même après réactivation. C’est là un fait banal, qui ne doit pas être pris en considération. La lésion intestinale n'est qu'une porte d'entrée -de l’amibe. Sa permanence ne conditionne en aucune manière l'existence ni la gravité de l'hépatite.
Les mêmes conclusions doivent être adoptées à l'égard de la rectosigmoïdoscopie.
Bref, le laboratoire, dans l’état actuel de nos connaissances sur l’amibiase, ne fournit aucun renseignement qui soit susceptible d’emporter la conviction. Nous verrons plus loin que la ponction hépatique, le radio-diagnostic sont beaucoup plus utiles.
En résumé, l'amibiase hépatique prend assez souvent le masque d’une dothiénentérie :
Exceptionnellement de la forme typique, car la température en plateau est chose rare au cours des hépatites amibiennes {obs. X) ;
Mais de formes graves, par l'intensité des signes généraux, et la sévérité du pronostic fauie de traitement (obs. XI, XV);
Soit de formes très légères, souvent écourtées, même spontanément (obs. Il) et atypiques (obs. VE, IX) ;
Enfin de formes prolongées, subaiguës, « à récidives périodiques » selon l'expression de Schrumpf-Pierron (obs. VII, AT EXT):
CHAPITRE V
La fièvre est du type intermittent.
Au cours de l’abcès dysentérique du foie, la fièvre intermittente est très fréquente (1). Rogers écrit (The Practitioner, 1933, p. 117) : « L'hépatite amibienne aiguë est accompagnée par une fièvre intermittente ou rémittente, et une hépatomégalie douloureuse. Des sueurs profuses accompagnent la chute journalière de la température... L'hépatite amibienne chronique est au moins aussi fréquente que l'hépatite aiguë ; elle débute par une fièvre inexpliquée, intermittente ou rémittente, sans particularités bien définies : le foie, au début, n'est pas spécialement douloureux, ni augmenté de volume d'une manière appréciable; les signes intestinaux manquent souvent. On pense à la malaria, ou à toute autre cause, jusqu'à ce que l'hépatomégalie conduise à ponctionner. »
Cette absence de signes de localisation hépatique peut être très prolongée. On incline donc à attribuer cette courbe fébrile pseudo-palustre, suivant les cas, à un paludisme ancien avec accès quotidiens, à une septicémie à Eberth, à méningocoque où à streptocoque viridans.
L'observation I résume les problèmes posés par ce cas.
Nous sommes reconnaissant au D' Beaugeard de nous avoir fait part d'un cas analogue :
1. Corre, dans son « Traité clinique des maladies des pays chauds », Paris, 1887, cite une observation de Collas (p. 805) d'une malade ayant eu, à 3 ans d'intervalle, deux accès fébriles du type rémittent, ayant duré 2 ou 3 mois, sans aucune hépatomégalie ni douleur hépatique, le premier ayant cédé à l'ipéca, et
le deuxième se terminant par la brusque éclosion d'un abeès du foie typique, rapidement mortel.
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OBSERVATION III
Mme P..., âgée de 41 ans, originaire d'Algérie, infirmière, est examinée en avril 1935 par le D' Beaugeard. Elle est malade depuis. le mois de janvier précédent; elle se plaint de maux de tête très: violents, de vomissements, de manque d'appétit, d’un malaise général, et aussi, mais inconstamment, de douleurs abdominales mal caractérisées, siégeant surtout dans la fosse iliaque gauche, revétant le type de coliques avec ténesme. Alternance de diarrhée et de constipation. Jamais la malade ne s’est plainte de son foie. Pendant les deux premiers mois, l’état général était resté satisfaisant et avait permis à la malade, malgré un état subfébrile à 37°,5-389, de continuer à travailler ; mais la fièvre, à partir du mois de mars, devient plus intense : tous les jours, dans la soirée, la malade: accuse une poussée thermique avec frissons, sueurs, à 39°5-39°8, alors que la température, le matin, reste aux alentours de 3605- 3608. Tout travail devient impossible.
La malade s'’amaigrit. Un certain degré de pâleur anémique s'associe à son teint fortement accentué d’Algérienne, contribuant à donner à ses téguments une coloration jaunâtre, café au lait, de malade profondément infectée.
Les médecins, ayant incriminé le paludisme, ont tenté, sans aucun succès, le traitement par la quinine.
A l'examen, le D' Beaugeard ne trouve rien du côté de l’appareil respiratoire, un abdomen souple, peu douloureux. Pas de douleurs dans la région lombaire. Le foie déborde le rebord costal de 2 travers de doigt. Il est absolument indolore spontanément. Seule la palpation réveille une sensibilité marquée le long du bord inférieur de l’organe. Pas de points douloureux phréniques. La rate est normale.
A un premier interrogatoire, les anamnestiques semblent peu concluants. On incrimine une colibacillose urinaire, une tubercuiose pulmonaire. Des examens d’urines, une radioscopie sont demandés, ils sont négatifs. Toutefois, un interrogatoire plus fouillé permet de déceler un certain nombre de points importants : sans doute la malade avait-elle été opérée en 1924 d’une appendicite aiguë, et cette opération, succédant à une longue période de troubles intestinaux, avait été suivie d’une période de sept années de très bonne santé, mais, en dehors de cette appendicite qui, au regard de la malade, constituait le seul antécédent digne de
remarque, on peut retenir que :
1° Jusqu'en 1914 la malade avait vécu en Algérie, qu’elle y avait
contracté, outre du paludisme, une «entérite » qui, non soignée, avait guéri spontanément;
20 En 1931, sept ans après son appendicite, survinrent des « coliques » avec ténesme, température vespérale, puis une hémorragie intestinale de sang rouge. L’amibiase ne fut pas soupconnée, et la guérison fut incomplète.
Ces deux éléments,unis à l'existence d’une hépatomégalie fébrile, rendent probable l'amibiase. L'examen des selles est demandé. Une première fois, il est négatif ; le deuxième révèle seulement la présence d’endolimax nana. Pas de kystes.
Après 11 piqûres de 0 gr. 64 d’émétine, amélioration rapide de l'état général ; le foie reprend ses dimensions normales. La malade, après une cure à Vichy, reprend son travail en excellente santé.
En novembre 1935 ; la malade fait à nouveau des accès fébriles et est obligée de cesser son travail. Pas de troubles intestinaux. Foujours pas d’amibes à l’examen des selles. On recommence le traitement émétinien. Sur ces entrefaites, une phlébite d'origine variqueuse se déclare. En janvier 1936, l’état de la malade est satisfaisant.
Enfin, nous tenons à résumer dès maintenant l'observation à laquelle Jean Beau a consacré sa thèse. Remarquons que les accès fébriles ne sont plus quotidiens, mais ne surviennent que tous les deux ou trois jours.
OBSERVATION IV
X..., 44 ans, vu à l'Hôpital Laennec en 1919. Il a contracté une dysenterieamibienne en 1895 sous forme d’une diarrhée quia guéri sans traitement spécial, et a fait place à une constipation opiniâtre. À cette période déjà, il a ressenti une douleur à l'épaule droite. En 1905, rechute de la dysenterie avec syndrome dysentérique franc, courbe thermique intermittente, faite d'accès survenant tous les deux ou trois jours, débutant et cessant brusquement. On aurait noté un gros foie. La guérison survint spontanément. En septembre 1915, fin 1916, pendant qu'il était au front, le malade eut des selles sanglantes et fit de nouveaux accès fébriles intermitlents. Sa température était maxima le matin à 400. La quinine resta sans action.
En 1918 enfin, on trouva dans les selles des amibes et des kystes. On commença l'émétine. Nouveau syndrome dysentérique un an plus tard, pour lequel le malade entre à l'hôpital : à ce moment, le loie &« déborde légèrement les fausses côtes, est un peu douloureux
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à la palpation au niveau du lobe gauche, maissans point douloureux localisé. Le bord supérieurn'’est pas surélevé. Points phréniques nets.
Poumons : diminution de la respiration à la base droite, Rate normale.
Examen radioscopique : contours réguliers du foie, pas de voussure. Saillie du lobe gauche qui déborde l'ombre vertébrale.
Eosinophilie sanguine. Urobilinurie.
Guérison par l’émétine.
Ce sont encore des accès intermittents qui caractérisent les observations XVI, XVIII, et XIX. [zar, en outre, en a rapporté une observation (forme pseudo-malarique).
De ces six cas, quelques points sont à signaler :
Le mode évolutif.
Très longue évolution dans les observations I, IV, XVL faite de « récidives périodiques » guérissant ou semblant guérir spontanément, et de phases intercalaires de bonne santé apparente.
Les signes généraux.
Dans l'observation I, l’état général, même après deux mois de fièvre, reste assez bon pour que le malade puisse vaquer à ses occupations. Par contre, les malades II, XVI, XIX sont fatigués, anémiés, incapables de tout travail. À ce titre, le cas I s'apparente aux formes très nombreuses de gros foie amibien chronique, apyrétique, dont nous donnerons quelques observations à la fin de ce travail.
Dans les observations 1, IL, IV, XVI, XVII, les malades joignaient à des clochers thermiques, quotidiens ou plus espacés, le cortège symptomalique habituel des accès palustres : frissons, chaleur, sueurs. Etant donné l'absence de signes de localisation, le terme de pseudo-palustre semble donc justifié pour qualifier ces formes particulières d’amibiase hépatique.
Les signes fonctionnels et physiques.
Sans doute, le malade XVI se plaignait de douleurs vives dans la région hépatique, avec irradiation à l'épaule droite, mais il ressentait également des douleurs lombaires et des
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arthralgies violentes ; le foie, bien que douloureux, était de dimensions normales, « cliniquement et radiologiquement » et ceci un an après le début de l'affection pour laquelle il était traité. L'hépatomégalie, dans l'observation XIX, avait pu être considérée comme d'origine dyspeptique parce que la malade souffrait peu, ne ressentait qu'une sensation de lourdeur «come di molestia » dans l’hypochondre droit. Les malades I, II n'attiraient absolument pas l'attention sur leur foie : ni douleurs spontanées, ni points phréniques; ce ne fut qu'un examen systématique qui, dans les deux cas, put montrer une légère augmentation de volume de l'organe.
La rate était normale, dans quatre observations ; c'était là la seule particularité qui justifiàt l'hésitation, avant de porter le diagnostic de paludisme ou d'état septicémique.
Les recherches de laboratoire étaient indispensables.
Examens de laboratoire.
SANG : Outre la fièvre typhoïde, et les autres septicémies, méningococcique en particulier, qui furent presque toujours recherchées par les examens appropriés, c'est au paludisme que l’on a pensé tout d’abord. Un étalement sur lames fut pratiqué. L'anémie peut être très marquée, et Morel et Tapie (v. chap. VI) ont publié un cas d'hépatite suppurée qui précisément à cause de cette anémie grave à moins de 2.000.000 de globules rouges, avait fait penser à un accès pernicieux, malgré l'absence de splénomégalie.
Dans les observations I, XVI, XVII, de la polynueléose fut notée, et non pas la leucopénie du paludisme.
SELLES : Positif dans 3 cas, négatif dans 3 cas, l'examen des selles doit être fait ; mais il ne faut pas attendre un résultat positif pour tenter l'épreuve du traitement.
in conclusion, l'hépatite amibienne avec courbe fébrile intermittente est chose fréquente, aussi bien dans les formes aiguës que dans les formes prolongées, subaiguës. Mais il faut bien connaitre la possibilité d'hépatites subaiguës uniquement caractérisées par une courbe fébrile intermittente ; les autres symptômes, par leur discrétion, par leur caractère banal aussi
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bien que par leur apparition très tardive, pouvant sembler contingents.
Par ailleurs, il serait fort intéressant de rechercher par quel mécanisme la courbe thermique, dans certains cas d’amibiase — qu'il s'agisse d’amibiase généralisée ou d’hépatite seulement — peut simuler à tel point celle du paludisme, de la méningococcémie pure. S'agit-il d’une libération, dans certaines conditions réalisées quotidiennement, et à des heures propices, de l'hypothétique toxine amibienne dans la circulation ? Il est certain pourtant que l’amibe ne présente pas un cycle évolutif comparable à celui de l'hématozoaire : il ne semble pas, par ailleurs, que le caractère hématophage de l’amibe intervienne dans ce mécanisme. Et un problème analogue viendrait alors se poser à propos des fièvres ondulantes de l'amibiase. C’est donc dans le domaine humoral que l'on trouvera peut-être l’origine de cette fièvre pseudo-palustre qui constitue un mode de défense commun de l'organisme contre l’amibe, le méningocoque, le streptocoque viridans, et, dans des conditions moins obscures, l'hématozoaire du paludisme.
CHAPITRE VI
La fièvre est du type ondulant.
C’est là une éventualité certainement beaucoup plus rare. Sans doute, Valassopoulo dit, à propos de la fièvre ondulante au cours des abcès du foie : des cas pareils ne sont pas rares chez nous. Laporte et Roques, qui ont rapporté une belle observation de fièvre du type ondulant au cours de l’amibiase, observation à laquelle Mazières a consacré sa thèse, disent n’en avoir pas retrouvé d'autre dans toute la littérature médicale. Leur malade du reste, qui avait pu, au début, être pris pour un paludéen, présentait des douleurs dans lhypochondre droit, avec irradiation à l'épaule, une grosse hépatomégalie douloureuse, sans splénomégalie, et même, au cours d’un accès, de l’ictère, bref tout un syndrome d'atteinte hépatique qui, survenant sans antécédents dysentériques, en avait imposé au début pour une lithiase biliaire. Les signes de localisation existent ; seulement, ils sont trompeurs. Ce cas, jusqu'à présent, semble isolé.
L'erreur inverse, consistant à prendre une fièvre de Malte pour un abcès du foie, a été plus souvent signalée. Brun (1), Lagrifoul et Roger, Cantaloube, ont insisté sur ces cas dont, plus tard, Finocchiaro (2) donnera une très belle observation: il s'agira d’une tuméfaction inflammatoire du foie d’origine mélitococcique, prise pour un abcès amibien du foie. Signalons à ce propos — et c'est pourquoi nous avons rappelé l'existence de ces cas — le rèle qu'a joué en l'occurrence le traitement d'épreuve par l'émétine : c’est parce que celui-ci
Brun (de Beyrouth}, Soc. de Path. Exot., avril
2. Finocchiaro, Diagnosi ed errori in tema di amebiasi cpatica. Rinascenza medica, 1931, p. 253.
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restera inactif, malgré des essais maintes fois répétés, que le médecin pourra penser à une autre cause d'hépatomégalie, en particulier la mélitococcie qui sera affirmée par un séro-diagnosiic positif au microcoque de Bruce, ou une intra-dermoréaction.
CHAPITRE VII
Les signes généraux en imposent pour une tuberculose aiguë.
Depuis longtemps, les classiques signalaient la fréquence des abcès du foie tropicaux simulant la tuberculose pulmonaire (1). Plus récemment, Paisseau et Hutinel ont décrit une forme pleuro-pulmonaire, respiratoire de l'hépatite chronique, dont Matras, dans sa thèse, cite quelques exemples.
Un abcès du foie, ouvert dans les bronches, peut simuler par ses vomiques fractionnées, son état général grave, une tuberculose pulmonaire avancée ; certains cas ont pu même être d’un diagnostic malaisé. Hartmann-Keppel (Revue de chirurgie, 1923) en donne un exemple probant ; de même Pet-
1. Voici une fort ancienne ebservation de Budd, concernant une hépatite fruste :
Le 2 octobre 1839, un lascar, âgé de 62 ans, entre à l'hôpital des marins, atteint d'emphysème général et de catarrhe. Il ne se plaignait que d'une grande faiblesse ; il avait une fièvre hectique et des sueurs nocturnes, ce qui nous conduisit à penser qu'il avait des tubercules miliaires. Sa faiblesse fut en augmentant et son catarrhe l’emporta le 12 novembre.
Pendant tout le temps qu'il passa à l'hôpital, il n’aceusa jamais ni douleur ni sensibilité anormale dans l’hypochondre droit. Il n'eut ni vomissements, ni diarrhée, ni jaunisse, ni, en un mot, aucun de ces symptômes qui auraient pu conduire à penser qu'il avait le foie malade.
A l’autopsie, on trouva, dans l'épaisseur du foie, un abcès qui renfermait plus d'une pinte de pus. Cet abcès était limité par un kyste d’une résistance modérée. Le tissu hépatique qui l’entourait était, sur l'épaisseur d’une ligne ou deux, pâle et condensé. Le reste de l'organe était parfaitement sain, la capsule n'indiquait pas qu'elle eut jamais été enflammée.
Dans le gros intestin se trouvaient de nombreuses cicatrices consécutives à une ancienne dysenterie ; il n'y avait aucun ulcère. Les poumons étaient excessivement œdématiés, les tubes bronchiques étaient obstrués par du mucus ; il n'existait aucune autre altération morbide.
zetakis (Soc. méd. des Hôp., 1931). Mais il s’agit là de signes de localisation particuliers, du même ordre que les aspects de pleurésie purulente, de péricardite qu'ont pu revêtir certaines suppurations hépatiques (Boumali, Mme Creyssel, Matras). Enfin certains abcès amibiens du poumon peuvent simuler une tuberculose aiguë.
Notre étude portera uniquement sur celles des hépatites amibiennes qui, par la courbe irrégulière de la température, l'intensité et la rapidité de la cachexie, l'absence de données positives par les examens de laboratoire ont permis d’écarter tout soupçon de fièvre typhoïde, ou d’autres septicémies, et ont orienté naturellement vers le diagnostic de tuberculose aiguë (obs. XIE, XVII XX, XXI, XXII, XXII).
Le début est rarement brutal. Seul le malade de Pérard est d'emblée, au bout de quelques jours seulement, considéré comme atteint de granulie. Chez un autre (obs. XVII), en raison d'un point de côté haut situé, l'attention a d’abord été attirée sur l'état des poumons. Mais ordinairement, une longue période de fièvre, de troubles digestifs, sur lesquels nous ne reviendrons pas (v. chap. VI), précède l'apparition de la cachexie. On a d’abord cru à une fièvre typhoïde (obs. XII, XXI, XXII), une courbature fébrile (Ravaut et Charpin), même à une fièvre syphilitique (obs. XXII). Plus tard, rétrospectivement, l’imprégnation tuberculeuse est tenue pour responsable de ces phénomènes morbides, mal caractérisés, où l’amaigrissement tient déjà une large place.
Puis en quelques semaines, quelques mois, l'anémie, la perte des forces, l’'amaigrissement deviennent tels que l'idée de la tuberculose s'impose.
La température n'offre aucun caractère particulier: elle est celle qu'on observe communément dans l’amibiase, avec accès intermittents, irréguliers, sans aucune périodicité, de fièvre hectique.
Le pouls est très rapide. L'état général, celui d’une « cachexie qui s’accuse à vue d'œil », avec production d’'escarres, comme dans une tuberculose à la période ultime. Le malade XII présentait des douleurs thoraciques et une intense dyspnée qui en imposaient pour une granulie.
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L'aggravation de ces symptômes va habituellement de pair avec l'apparition de signes physiques pleuro-pulmonaires qui contribuent à justifier l’idée d’une tuberculose. La poitrine peut être encombrée de ràles diffus (Trabaud). Une autre fois (obs. XXI) ce sont des signes de cortico-pleurite de la base droite qui apparaissent, ou encore des signes de pleurésie de cette même base (obs. XII); parfois encore, les signes pulmonaires sont migrateurs: ainsi Eschbach (obs. XXIT) note chez un de ses malades l'apparition d'un foyer à la base gauche qui, au bout de 10 jours, a disparu et a fait place à un autre foyer à la base droite, lequel sera bientôl suivi d'un troisième foyer, dans la fosse sous-épineuse gauche.
En général, de tels malades sont radiographiés, examen qui ne confirme pas le diagnostic de tuberculose. En effet, sauf en ce qui concerne les réactions de la base droite, les signes perçus dans le reste des poumons ne correspondent à aucune image radiologique. En présence d'une clarté pulmonaire normale, on n'ose persister dans un diagnostic de tuberculose aiguë. On cherche ailleurs. Ainsi Castaigne et Françon ont-ils découvert un foie plus gros que ne l’eut laissé supposer l’examen clinique.
Donc, l'absence de symptômes radiologiques concordants, la négativité des examens de crachats, faits à plusieurs reprises, jettent le doute sur le diagnostic primitivement envisagé. Alors, toutes les recherches de laboratoire sont tentées : examen du culot de centrifugation urinaire, formule sanguine, recherche d'hématozoaires, hémoculture, séro-diagnostie, examen des selles : c'est ainsi que l’amibiase peut être reconnue.
Mais la mort peut survenir avant, comme autrefois, quand aucun de ces éléments de diagnostic n'était à la disposition du médecin, à moins que, spontanément, survienne une amélioration (obs. XVID. Le caractère alarmant de ces sortes d'hépatites ne correspond pas forcément à des lésions étendues. Ainsi Andral rapportait l'histoire d’un jeune homme qui, en 17 jours, mourut d'une affection fébrile pour laquelle on ne put découvrir aucune cause locale, chez lequel l'épigastre et l'hypochondre droit étaient restés mous et indolores ;malgré cette évolution rapide, le foie, d'aspect extérieur normal, ne contenait en profondeur qu'un abcès gros comme une orange.
Aussi n'est-il pas surprenant que quelques jours de traitement peuvent suffire à tout faire rentrer dans l’ordre : température, symptômes pulmonaires, troubles de l'état général.
I faut donc bien connaître cet aspect extrêmement trompeur de l'hépatite amibienne. Même sans base solide, quand on a quelque raison de douter de la tuberculose, il ne faut pas hésiter à tenter un traitement d'épreuve : c’est là une de ses plus belles indications.
CHAPITRE VII
Hépatites frustes apyrétiques.
Une chute définitive de température peut s'observer dans tous les abcès du foie, dès qu'il se trouve collecté. Il est aussi des hépatites amibiennes qui, pendant toute la durée de leur évolution, sont apyrétiques. Ce sont elles qui nous occupent.
Il faut reconnaître que si, à cette apyrexie, s'ajoute l'absence de signes de localisation hépatique, la symptomatologie de telles hépatites sera bien réduite.
ÏI. _— LES HÉPATITES AMIBIENNES CHRONIQUES.
Paisseau et Hutinel résument ainsila symptomatologie des hépatites chroniques :
des phénomènes hépatiques : douleurs et augmentation modérée du foie ;
des signes de réactian pleuro-pulmonaire ;
la douleur à l'épaule et la névralgie phrénique ;
enfin, une évolution faite de poussées aiguës séparées par des périodes de latence.
Il s'agit, observe Paisseau, de malades « dont les accidents remontent à plusieurs années, et qui n’ont pas été traités par l’émétine ».
La plupart des hépatites rencontrées en France sont chroniques : l’existence même d'une hépatite chronique constitue, pour le Dr Chiray, le signe le plus constant de l'amibiase larvée. Au cours des coïites amibiennes larvées, «le signe qui nous paraît caractéristique, dit-il, et qui est constant, c'est la congestion douloureuse du foie. Elle existe
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toujours ». Paisseau et Hutinel décrivent cette congestion douloureuse du foie sous le nom d’hépatite chronique simple ; c'est elle dont nous avons, plus haut, rappelé la symptomatologie. Lacaze et Melnotte l’appellent : gros foie amibien.
L'absence de fièvre est la règle.
La lecture des observations d’hépatite amibienne que nous devons à l'obligeance du D' Chiray, observations de malades venus à sa consultation de gastro-entérologie, et de plusieurs autres, qu'a bien voulu nous communiquer notre Maître le D' R.-A. Gutmann, nous a confirmé ce fait. Tous, à l’exception des malades XXXII et XXXII se présentent comme des dyspeptiques, des colitiques, voire même des lithiasiques, n'ayant pas eu d’antécédent fébrile d’une importance suffisante pour en conserver le souvenir. Du reste, Paisseau et Hutinel déclarent que la plupart des hépatites amibiennes chroniques sont apyrétiques ; même au moment des rechutes, la température ne dépasse pas, ordinairement, 380. Quant aux abcès amibiens eux-mêmes, avec grosse hépatomégalie, Bressot, qui en rapporte vingt-six cas, signale, dans trois cas, l’absence de température.
Nous sommes loin de l'opinion qu'émettait Mazières dans sa thèse, à savoir : « il semble qu'on peut admettre qu'il n’y a guère d'hépatite amibienne sans réaction fébrile. »
Pour étudier les différents caractères des hépatites chroniques nous utiliserons neuf des observations inédites de MM. les D" Chiray et R.-A. Gutmann (obs. XXVII à XXXV).
L'âge de ces malades est compris entre 33 et 49 ans, mis à part le cas du jeune S... (obs. XXIX) âgé de 12 ans, arrivé depuis peu de l'ile Maurice (Dendale, dans sa thèse, en 1934, dit qu'aucun cas d’hépatite chronique n'avait encore été signalé chez l'enfant) et le cas V... (obs. XXXV), 68 ans. La dysenterie initiale, plus ou moins nettement caractérisée, ayant apparu aux colonies, date de 4 à 36 ans, et les troubles hépatiques de 1 à 22 ans. Signalons que 3 malades ont déjà été traités, dont un chirurgicalement : ce malade est porteur d’une hépatite chronique résiduelle, secondaire à un abcès du foie (abcès posthumes de Barthélémy).
De ces neufmalades,huit souffrent soit de l'hypochondre droit, soit du creux épigastrique, faiblement du reste. [ls ne ressentent souvent qu'une sensation de tension, de pesanteur. Chez un
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seul d’entre eux, l’irradiation douloureuse à l'épaule est signalée, les autres n’ont aucune irradiation spéciale de leur douleur.
Six malades accusent divers troubles digestifs : nausées, anorexie, vomissements, douleurs abdominales plus ou moins vives, alternatives de diarrhée et de constipation, ou seulement constipation opiniàtre, subictère. Chez un malade, l'amaigrissement est rapide, atteignant 3 kilos en 2 mois.
À l'examen, on découvre une augmentation de volume du foie chez huit malades : l'un d'eux est un éthylique. Chez quatre seulement, le bord inférieur est douloureux : on réveille parfois plus la douleur en palpant le lobe droit que le lobe gauche. Le foie est sensible chez le malade qui n'avait pas d'hépatomégalie. Les points douloureux phréniques ne sont signalés que chez deux malades (obs. XXXII et XXXIV).
L'évolution par poussées, entrecoupée de phases de bienêtre plus ou moins complet, est signalée chez quatre malades. Les autres ont souffert à peu près continuellement. Chez les premiers, au cours de phases de calme, le foie est trouvé moins gros ; il semble même, dans un cas, reprendre ses dimensions normales, et cesse complètement d'être douloureux (obs. XXVIII, XXX, XXXII).
On pourrait donc voir manquer les symptômes qui traduisent la périhépatite, regardée par Paisseau et Hutinel, comme l'aboutissant certain de lésions amibiennes chroniques : douleurs vives, à irradiation haute, où même, uniquement, douleurs à l'épaule droite, points phréniques, signes de réaction pleuro-pulmonaire. Notons que Hirtzmann, étudiant les variétés anatomiques de l'hépatite amibienne ne signale pas l'existence de périhépatite au cours des hépatites simples.
Telle est la symptomatologie des hépatites chroniques larvées, suivant la dénomination de Bertrand et Fontan. Ces formes sont fréquentes dans nos climats et seront sans doute de plus en plus fréquentes, car elles correspondent à des amibiases traitées, mais d'une manière discontinue, insuffisante, comme on l'observe souvent chez ces malades continuellement transplantés d'un lieu à un autre, et n’observant qu'avec négligence les prescriptions d’un médecin trop éloigné. L'abcès tropical est aujourd'hui exceptionnel : sa place est prise par ces formes larvées d’hépatite chronique.
Il. — LES HÉPATITES AMIBIENNES CHRONIQUES FRUSTES.
Existe-t-il des hépatites chroniques frustes, c’est-à-dire, suivant l'expression de Bertrand et Fontan, des formes à symptomatologie incomplète, où certains éléments diagnostiques font défaut ?
Assurément, les douleurs, par exemple, peuvent manquer. On conçoit la difficulté du diagnostic dans ce cas qui a souvent été signalé : Rogers, Kelsch et Kiener, Lacaze et Melnotte ont rapporté des observations de formes simulant une cirrhose hypertrophique ascitogène, Mariano Castex, un syndrome de Banti, Lemierre, Castaigne et Francçon, un cancer du foie, Santy et Morenas, une tumeur épigastrique. On a décrit des formes à type de tumeur de la fosse lombaire, des formes simulant une tuberculose péritonéale (Dargein et Oudard). Ces formes frustes répondent, anatomiquement, au gros foie bosselé amibien de Ravaut.
Les décrire sortirait du cadre que nous nous sommes fixés.
Existe-t-il, par contre, des formes chroniques, sans signes de localisation hépatique : ni douleur traduisant la souffrance du foie, ni hépatomégalie ?
Nous n’en avons pas d'observation personnelle. Grâce à la radiographie, des cas en ont été signalés, rarement il est vrai. Ainsi Damade rapporte l'observation d'une jeune femme qui souffrait de la région lombaire droite, le long de l'uretère. Le foie ne semblait ni gros ni douloureux. Le diagnostic ne fut porté que grâce à un examen radiologique qui décela une augmentation considérable de l'ombre hépatique, et grâce à la découverte de kystes amibiens dans les selles.
Schrumpf-Pierron décrit ainsi la forme la plus atténuée des hépatites amibiennes chroniques à récidives périodiques :
phénomènes de dyspepsie acide, manque plus ou moins complet d’appétit ;
amaigrissement ;
de la céphalée, des vertiges.
Fidao ajoute à ces symptômes de la dyspnée, de l’insomnie et des sueurs profuses et soudaines.
A l'examen, le malade présente un teint blafard ou un léger
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subictère ; le foie est un peu augmenté de volume, cette tuméfaction portant soit sur la totalité de la glande, soit sur un seul lobe. Sa consistance est plus ou moins dure. Il n'est pas douloureux.
Les selles sont normales.
L'urobilinurie est constante.
Assez souvent, ces malades présentent un léger œdème malléolaire qui, à première vue, peut les faire prendre pour des cardiaques. Un malade (obs. XXXV) accusait des sensations douloureuses précordiales du type angineux accompagnant les douleurs de l’hypochondre droit ; l'émétine fit disparaître les unes comme les autres.
Chez les dix malades de Fidao (n° XXVD), le foie n'était ni augmenté de volume, ni sensible au palper. Un seul souffrait d'une manière passagère au creux épigastrique. Tous avaient de l’urobilinurie et de la polynucléose sanguine. L'évolution fut lente, capricieuse, avec des poussées d’exacerbation des troubles fonctionnels qui cédaient en quelques jours au traitement.
Le pronostic, d’une manière générale, en l'absence de traitement, ne peut être considéré comme favorable : en effet lun des malades de Fidao fit brusquement une crise aiguë et un abcès du foie.
À côté de cette forme dyspeptique simple, dont le diagnostic ne saurait être fait sans la preuve radiologique, ou bien un symptôme hépatique, si léger, si tardif soitl, la forme anémique ne semble guère mieux caractérisée.
Quelques cas en ont été rapportés en Argentine, en 1902 par Escalier et Corbellini, et plus récemment par d'Amato et Y. Ortono Gonzales (obs. XXIV). Morel et Tapie (obs. XXV), nous l'avons vu, en out publié une observation où l’associaion d'une anémie, d'un état subfébrile aux alentours de 38°, survenant chez un colonial, en avaient imposé pour une anémie palustre. Dans les deux cas, il s'agit d'hépatite suppurée.
Quels seraient les caractères de cette anémie au cours de l'hépatite amibienne ? Pendant longtemps, elle évolue sans ‘ause apparente : l'amibiase est camouflée pendant de longs mois, l’amibe n'en intoxique pas moins l'organisme tout entier : « Vie latente, certes — dit Izar — mais non pas inoffensive pour l'organisme. »
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L'anémie peut être grave : elle a atteint le chiffre de 1 million 850.000 globules rouges chez le malade de Morel et Tapie. La valeur globulaire est habituellement diminuée, mais ce n’est pas là un caractère absolu. Il y a anisocytose, poïkilocytose, polychromatophilie. Un fait important est la rareté ou même l'absence d'hématies nucléées, séparant nettement ces anémies de la maladie de Biermer et soulignant peut-être leur gravité.
Quant à la leucocytose sanguine, nous n'y reviendrons pas ; elle apparaît d'autant plus importante que l’anémie est plus marquée.
Tous ces caractères ont été analysés par d’Amato et Y. Ortono Gonzales et par Moretti, dans divers articles de la Revista de la Asociation medica Argentina et de Rinascenza Medica Napoli. Ces auteurs incriminent pour une part, dans l’apparition du syndrome anémique, l'hérédo-syphilis.
Dans ces formes dégradées de l'hépatite amibienne, le diagnostic est pratiquement impossible, faute d’antécédents colitiques, et de notion de contamination, avant l'apparition des symptômes hépatiques. L'épreuve du traitement constitue encore le meilleur élément de diagnostic.
Au reste, il est difficile de délimiter le rôle du foie dans ce syndrome anémique. La coexistence d'un gros foie et d’une anémie n'implique pas que le gros foie soit cause d’anémie.
Trabaud et Sabbagh ont signaïé l'existence d'un ictère d’origine hématique chez un dysentérique, sans toutefois faire état d'aucune épreuve fonctionnelle hépatique. Par ailleurs, Izar a publié les observations de deux malades dont la seule manifestation amibienne fut une cachexie progressive avec anémie, dont la cause ne fut reconnue qu'au bout de sept ans pour l'un, de vingt ans pour l’autre : ni l'un ni l'autre ne présentèrent jamais de phénomènes hépatiques dignes d'être signalés.
Au même titre que le foie, le poumon, le cerveau, la moelle osseuse ne peut-elle pas être touchée par l’amibiase, ou tout au moins par les toxines amibiennes ? La présence de cellules irritatives de Turck et surtout d'une légère réaction myéloïde, dans les formules sanguines des deux malades précédents, semble justifier cette manière de voir.
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Epreuves fonctionnelles hépatiques.
[Il ne faut pas trop compter, on le sait, sur le laboratoire pour établir avec certitude le diagnostic de la participation hépatique à ces syndromes amibiens frustes. À part l'urobilinurie qui, contrairement à l'opinion de Bressotl, est fréquente, tous les autres signes d'insuffisance hépatique sont minimes. La présence de pigments biliaires dans les urines est rare, celle de sels biliaires jamais observée. Widal, Abrami et Hutinel ont montré que l'épreuve de l'hémoclasie digestive était négative : toutefois, elle a été positive chez le malade de d'Amato.
Il serait intéressant d'appliquer sur une grande échelle l'épreuve du galactose aux hépatites chroniques frustes et de savoir si, alors qu'elle est positive en cas d'ictère au cours de l'amibiase, elle reste positive dans les formes anictériques.
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CHAPITRE IX
Éléments de diagnostic positif.
Nous ne reviendrons pas sur les examens des selles qui ont, il faut le reconnaître. permis bien des fois de rectifier des erreurs de diagnostic. Mais ceci n’est pas constant. Sur nos vingt-cinq observations d'hépatite fruste, six fois seulement l'examen des selles permit le diagnostic. Trois fois, il fallut rechercher les parasites avec opiniâtreté ; on ne les trouva qu’au deuxième ou au troisième examen. D'autre part, en période de latence, où les selles ne renferment aucune forme vivante d’amibe, pas plus la forme minuta que la forme dysentérique, hématophage, il faut recourir à la recherche des kystes, puis si l'on trouve des kystes à quatre noyaux, les caractériser. On sait que, surtout dans nos climats, les selles d'individus sains (17 %) renferment des kystes à quatre noyaux de flagellés ou d'amibes non pathogènes, et que, en conséquence, la certitude ne peut être obtenue que par la culture de ces kystes, ou mieux leur inoculation au chat.
Les méthodes de laboratoire, surtout en matière d'hépatite amibienne, n’ont donc plus, actuellement, l'intérêt qu'elles ont eu pendant la guerre et au lendemain de celle-ci, quand on apprenait à connaître les aspects cliniques nouveaux de cette affection. Elles sont, très souvent, peu sûres, toujours coûteuses, et, de plus, font perdre un temps précieux au malade.
Nous passerons en revue quatre éléments de diagnostic qui, à nos yeux, sont beaucoup plus importants : l'interrogatoire, la ponction hépatique, la radiologie, enfin l'épreuve du traitement.
I. — L'INTERROGATOIRE
Sur nos 21 malades, 8 fois l’interrogatoire permit de retrouver, non pas toujours des phénomènes colitiques, ou un syndrome dysenterique, mais une notion de contagion possible. Et ceci est très important. En effet, les deux ordres de faits doivent être recherchés par l'interrogatoire : la contamination d'une part : on n’acquiert ainsi le plus souvent qu'une probabilité, rarement une certitude ; la dysenterie d'autre part: mais il faut donner une très large signification à ce terme de dysenterie : simple alternance de diarrhée et de constipation, entérite à forme anormale, et en particulier à forme typhoïde (v. chap. XI), constipation opiniâtre (rectite sèche de Flandin et de Charpin). Bien souvent, une telle investigation reste absolument négative. La détermination hépatique a été la première en date.
II. — LA PONCTION HÉPATIQUE
Par définition, la ponction hépatique ne peut constituer un moyen d'investigation et de diagnostic dans les formes frustes que nous avons étudiées. De plus, ces formes frustes sont, pour la plupart, des formes non suppurées. Toutefois, après des semaines, des mois d'évolution, elles peuvent brusquement changer d'aspect : le syndrome hépatique se dévoile au complet ; c'est ainsi que 3 fois cette ponction permit le diagnostic.
Bien que Plontz ait signalé un cas -— qu'il appelle abcèsfantôme où les ponctions successives, bien que négatives, entrainèrent la guérison, bien que Le Roy des Barres, après Harley, Allan Webb, Bertrand et Fontan, ait insisté sur les avantages qu'on pouvait retirer d'une saignée hépatique obtenue au moyen de la ponction, bien que, enfin, les ponctions, même répétées, avec les indispensables précautions d'asepsie, et surtout après anesthésie locale, soient absolument inoffensives, tous les auteurs modernes s'accordent à donner la préférence au traitement médical d'épreuve dans la totalité des formes d’abcès du foie, quitte à ponctionner ensuite en cas d'émétino-résistance, ou d'amélioration insuffisante.
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[IL —= LA RADIOLOGIE.
Sur 24 cas d'hépatite fruste, onze fois l'examen radiologique a été pratiqué. Trois fois c’est l'examen radiologique, et lui seul, qui, par ses renseignements, alors que toutes les autres investigations étaient restées vaines, a permis de conclure à l’amibiase hépatique (obs. IL, XII, XX).
Déjà, pendant la guerre, Boidin et Dujarric de la Rivière avaient insisté sur la nécessité d'examiner à diverses reprises les malades suspects d’une forme camouflée d’amibiase hépatique. Lian et Lyon-Caen ont publié, à cette même époque, une observation dont les conclusions étaient analogues. C’est également uniquement par la radiologie qu'Hartmann-Keppel put reconnaître un abcès du foie ouvert dans les bronches, dont l'aspect était celui d’une tuberculose cavitaire à la troisième période.
La grande faveur dont jouit la radiologie pour le diagnostic des abcès du foie, auprès de la majorité des cliniciens, n’est toutefois pas unanimement partagée, et la Société de Chirurgie, en 1929, a été le témoin d'un échange d'opinions très différentes sur ce sujet, entre Lacaze, détracteur de la méthode, et Costantini qui s'en est montré très chaudement partisan.
D'une manière générale, il sera indispensable de faire un examen radiologique du foie dans tous les cas analogues à ceux que nous avons décrits, et a fortiori quand le foie apparaît cliniquement normal, ou difficile à percevoir chez un sujet à paroi épaisse. Le foie, en effet, peut n'être augmenté de volume que vers le haut : seule la radiologie peut déceler cette variété d’hépatomégalie.
Sans empiéter sur le domaine du radio-diagnostic des abcès du foie en général, limitons notre étude aux seuls cas qui, cliniquement, ne présentent pas de symptômes de localisation.
Des sept cas où l'examen radiologique a été pratiqué, deux fois (obs. I et IX) l’attention n’a pas été attirée par l’état du foie.
1° Seul, le cas XVI n’a présenté aucun signe anormal à la radioscopie : « le foie était radiologiquement normal, le sinus costo-diaphragmatique droit n’était pas modifié. »
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Dans les huit autres cas, les conclusions ont été variables. Nous lisons :
2° Obs. XII.
Foie plus gros que ne le laissait supposer la clinique.
Obs. I.
Foie volumineux, voussure exagérée de la région du sommet, sans saillie.
3° Obs. XVII.
Diaphragme droit surélevé, cul-de-sac droit moins clair que du côté gauche. Pas d’épanchement.
4° Obs. XX. D" Pérard. Examen radiologique par le D' Speder, Casablanca.
Voile du lobe moyen à la partie externe du poumon droit... La base apparaît assez claire... Le diaphragme est dessiné par une limite floue, le cul-de-sac diaphragmatique droit est voilé. Sous le diaphragme, zone claire, et, sous cette zone claire, ombre intense, à limite horizontale qui semble correspondre à une poche remplie de liquide, surmontée d’une petite quantité de gaz. Diaphragme droit de 10 cm. plus haut que le diaphragme gauche ; cœur déplacé à gauche.
A signaler un léger épanchement pleural à la partie postérieure ; la voussure signalée plus haut n'étant, en quelque sorte, qu'une hernie du diaphragme, deux courbures étant superposables, une à grand rayon, et une autre, plus haut, à toute petite courbure.
Ces quatre cas, qui répondent à quatre hépatites restées complètement méconnues par la clinique, schématisent les diverses éventualités possibles. Nous y reviendrons plus loin.
Les rayons X donnent des renseignements précis sur la position, le volume, les déformations, la mobilité du foie. Pour peu qu'une lésion hépatique déborde donc la périphérie de l'organe, elle pourra devenir accessible aux investigations radiologiques. Mais encore « les anomalies de forme du foie ne deviennent vraiment perceptibles que lorsqu'elles modifient l'ombre de sa convexité ou de son bord inférieur » (Ledoux-Lebard).
Il est nécessaire d'explorer toute l'étendue du foie. Plusieurs examens doivent être pratiqués, radioscopiques et radiographiques, et parfois avec persévérance.
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On fait d’abord un examen radioscopique en décubitus dorsal, puis un examen en station debout, de face et de dos, afin d'explorer la face supérieure et les régions thoraciques avoisinantes : on aura soin de déplacer l’ampoule, désolidarisée de l'écran, afin d'explorer toute l'étendue de la face supérieure du foie.
On fera également un examen de profil, en plaçant l'écran du côté droit du malade. On aura parfois intérêt à faire cet examen de profil, le malade étant d'abord couché, ensuite debout.
Puis, insufflation rectale du côlon, pratiquée sous le contrôle de la radioscopie, après une préparation correcte du malade (malade à jeun, purgé, puis lavementé la veille): on examinera ainsi la face inférieure du lobe droit du foie, en réduisant notablement les causes d'erreur; ce procédé permet, par exemple, en cas de clarté sous-diaphragmatique, de ne pas l'attribuer à un abcès gazeux sous-phrénique méconnu, quand il ne s’agit que d’une ectopie du côlon, avec hépatoptose.
Trois clichés, au moins, doivent être pris.
— décubitus ventral ; — décubitus dorsal ; — station verticale.
Le plus important est le cliché en décubitus ventral. On le prendra de 80 cm. à 1 m., avec Potter, de façon à avoir tout le contour du foie. La radiographie en station debout pourra être précédée, dans le cas où les examens radiologiques précédents n'auraient permis aucune conclusion ferme, d'une réplétion gastrique, par ingestion de bismuth, abaissant ainsi l’estomac et le pylore, afin de dégager la partie gauche de la face inférieure du foie (Ledoux-Lebard). La réplétion gazeuse de l'estomac, pénible pour le malade, et non exempte de dangers, ne devra être qu'exceptionnellement pratiquée. On aura alors uniquement recours à la sonde d'Einhorn. Quant au pneumo-péritoine, il est à déconseilier formellement dans ces cas où l'on ignore s’il existe ou non un abcès : ce serait s’exposer au danger de rompre des adhérences salutaires.
Telles sont les explorations que l’on doit faire. Mais, le peut-on toujours ? Eh bien non ; la brièveté des réponses de
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la plupart des radiologues, dans les observations que nous avons réunies, prouve qu'ils ont eu à tenir grand compte de l'état physique de leurs malades. La fatigue, la fièvre rendent bien difficile un examen radiologique complet du foie ; pour obtenir une position favorable, des images suffisamment contrastées, il est nécessaire d'imprimer de multiples déplacements aux patients, et de s’accorder un laps de temps difficilement compatible avec leur état physique. C'est là une considération qui, il faut le reconnaitre, diminue parfois notablement la valeur du radio-diagnostic en matière d’affections hépatiques. Quels sont les résultats obtenus ?
1° Il est des cas où la radiologie n'est d'aucun secours. Ils correspondent à une lésion soit congestive, soit nécrotique, trop profondément située dans l'organe pour l'hypertrophier, le déformer, ou réagir sur la base pulmonaire droite : « Jamais un abcès du foie compris dans la masse de cet organe ne donne une image », dit Speder. On ne doit donc pas rejeter le diagnostic d’'hépatite amibienne, parce qu’ «il n'y a rien à la radio » ;
2° Le foie peut être légèrement hypertrophié en masse, comme un foie cardiaque, un foie de cancer primitif, une cirrhose. On s’attachera à suivre le contour de l'organe pour en prendre un orthodiagramme. La téléradiographie du foie ne donne pas de résultats très satisfaisants.
On sait que le diamètre phréno-apical mesure en moyenne 15 cm. et peut être considéré comme nettement augmenté s’il dépasse 16 em. 5, et que le diamètre phréno-rachidien est de 11 cm., avec un maximum à 12 cm. (Lagarenne).
À côté de cette mensuration hépatique, on étudiera avec soin les petits signes radiologiques d'hépatomégalie, selon l’expression de Speder :
— élévation de la convexité du diaphragme droit par rapport à la coupole phrénique gauche, avec augmentation de la voussure de cet hémidiaphragme droit, mais sans modification du contour ;
abaissement du rebord antérieur du foie, symptôme visible surtout à la radioscopie, et toujours d'appréciation difficile ;
— de profil, sur le cliché, après insufflation colique, on
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pourra noter, en cas d'hypertrophie en masse, la disparition de la courbure inférieure, toujours accentuée dans les foies normaux ;
3° Le foie peut être faiblement changé de forme, mais sa mobilité a diminué.
Il existe une légère modification des contours, sans saillie comme précédemment, mais surtout un effacement du sinus costo-diaphragmatique ou du sinus cardio-phrénique, s'il s'agit d'une hépatomégalie localisée au lobe gauche.
L'immobilisalion, ou seulement la diminution de l'amplitude des déplacements, devra être soigneusement étudiée. On sait que, normalement, cette mobilité varie entre 2 et 7 em., et porte symétriquement sur les côtés droit et gauche de l’organe.
Fréquemment, un léger épanchement pleural obscurceit les sinus et estompe la ligne du diaphragme. Il existe là, du reste, une cause d'erreur qu'il convient de rappeler et qui est commune à toutes les images radiologiques de réaction pleuropulmonaire de la base : c'est l'existence de diaphragmes festonnés, quil ne faut pas confondre avec une déformation pathologique.
De profil, on évaluera la profondeur des culs-de-sac ; on sait que, normalement, le postérieur est plus profond que l’'antérieur de 6 à 8 cm.
C’est à l’une de ces hépatomégalies légères de l’amibiase que Boiïidin et Dujarric de la Rivière consacraient, en 1917, ces lignes : « En montrant l’immobilité du diaphragme à droite, une voussure exagérée du bord supérieur du foie, la radioscopie, faite dans un tout autre but, fait dépister l'hépatite, et par contre-coup la dysenterie, alors que la maladie évolue avec l'allure clinique d'une paratyphoïde. »
Mais parfois, à ces cas d'hépatomégalie modérée avec immobilité du foie et signes de réaction pleuro-pulmonaire de voisinage, correspond, au point de vue radiologique, une forte opacité de toute la région, dans laquelle il est impossible, malgré toutes les techniques appropriées, de faire la part respective des lésions sus et sous-diaphragmatiques.
4 Le foie est nettement déformé. La déformation est aisément perceptible quand elle porte sur la face supérieure du
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foie. Elle y constitue une saillie anormale «en brioche», «en mosquée ». Nous serons bref sur la description de cette déformation qui est rare dans les hépatites frustes, sans signes de localisation: elle traduit en effet un abcès déjà volumineux, en partie extériorisé.
Siégeant en un point quelconque de la convexité, et pouvant nécessiter, pour l'apercevoir, un examen radioscopique minu: tieux sous incidences multiples, l'abcès se présente comme une saillie localisée de la surface normalement bien incurvée du dôme hépatodiaphragmatique, s'implantant sous un angle obtus, plus ou moins ouvert vers le haut. Parfois la saillie, peu visible, se réduit à une simple angulation de la coupole.
La déformation est beaucoup plus malaisée à déceler quand elle siège à la face inférieure du foie, et surtout au niveau du lobe gauche, région particulièrement difficile à explorer, même avec les procédés spéciaux que nous avons exposés. Grall et Jean Beau ont signalé deux cas d'abcès du lobe gauche, se manifestant par une saillie qui, de face, débordait l'ombre vertébrale et, de profil, se dessinait à la partie antérieure de l'abdomen. Tant de précision semble bien exceptionnel.
Les contours de la saillie de l’abcès sont flous ; sa teinte est parfois peu homogène ; de plus, comme dans le cas précédent, la mobilité du foie est souvent diminuée : autant de raisons de craindre un abcès en pleine évolution. On sait en effet que si l’abcès s'éteint, ou même s'il est d'évolution très lente, son image radiologique est plus précise, mieux dessinée, semblable à celle d'un kyste hydatique calcifié. Comme dans ce dernier du reste, on peut apercevoir, se profilant sur l'ombre du foie, des taches dues à des concrétions calcaires.
Il est sans doute fort rare de rencontrer des malades qui, tel celui de Pérard, unissent à des signes radiologiques extrèmement importants une histoire clinique muette en fait de symptômes hépatiques : grosse hépatomégalie, abcès pyogazeux se traduisant par une image hydro-aérique avec niveau liquide horizontal, dù à l'évacuation déjà amorcée de cet abcès vers le poumon. On conçoit qu'il s’agit là d’un cas limite, au delà duquel la latence des manifestations locales ne saurait être imaginée.
SES Pour conclure, l'examen radiologique peut :
— soit ne donner aucun renseignement précis ou bien parce que tout est normal, ou bien parce que le malade est trop fatigué pour qu'on puisse l'examiner longuement, ou bien, enfin, parce qu'on ne saurait affirmer, devant une image floue et immobile, si c’est au-dessus ou au-dessous du diaphragme que siège la lésion ;
— soit permettre de déceler un gros foie, diagnostic radiologique conditionnant le diagnostic étiologique ;
— soit enfin faire reconnaître un abcès à siège sous-diaphragmatique et, dans certains cas éminemment favorables, un abcès d’origine hépatique.
Ii ne saurait être question de lui demander d’autres certitudes. En présence d’un gros foie, la constatation de symptômes de périhépatite, d’une réaction pleuro-pulmonaire par exemple, n'est pas suffisante pour affirmer qu'il s’agit d’une suppuration hépatique; inversement on peut très bien se trouver en présence d'un véritable abcès du foie sans qu'aucun signe anormal soit décelable. Pas plus que la clinique, pas plus quela ponction et les signes hématologiques, la radiologie ne peut nous permettre de reconnaître dans tous les cas un foie congestif d’un foie suppuré, une hépatite d’un abcès. Mais telles qu'elles sont, les données qu’elle nous offre au cours des hépatites frustes constituent souvent un appoint capital pour le diagnostic étiologique ; rendant probable l’amibiase, elles justifient un essai du traitement d'épreuve.
IV. — LE TRAITEMENT D'ÉPREUVE
Ce dernier élément de diagnostic ne vient qu'après les trois autres : chacun de ceux-ci, même isolé, suffit pour qu'on soit autorisé à en faire l'expérience.
A la différence de ces derniers, il s'adresse également à toutes les formes d’hépatite que nous avons étudiées ; elles ont toutes la même rapide sensibilité au traitement spécifique.
Quel traitement faut-il faire ? Emétine isolée, aux doses habituelles ? Emétine associée à l’arsenic ? Des résultats obtenus, il semble légitime de conclure :
1° Que l’on peut affirmer que l’émétine suffit, dès la deuxième ou troisième injection, à faire rétrocéder l'hépatite, qu'elle soit aiguë ou chronique. D'après Chaput, on peut attendre de quatre jours à une semaine pour être fixé ;
2° Que l’arsenic devra être administré en même temps que l'émétine en cas de troubles colitiques associés. Alors que l'hépatite est une lésion amibienne pure, il existe au niveau de l'intestin des associations microbiennes sur lesquelles l’'émétine est sans action. Il est possible aussi, mais non démontré, que l'arsenic sensihilise l'organisme à l’action de l’alcaloïde.
Ajoutons que le traitement émétino-arsenical est aussi important, qu'il réussisse ou qu'il échoue. C’est ainsi que Finochiaro put reconnaître une hépatite d’origine mélitococcique, alors que toutes les probabilités cliniques allaient à une hépatite amibienne.
CHAPITRE X
Pronostic.
Le pronostic des hépatites amibiennes frustes, sans signe de localisation, n’est pas différent de celui des hépatites amibiennes en général. Il est favorable dès que le diagnostic est posé, hormis certains cas, à type d’abcès tropical suraigu, audessus de toute ressource médico-chirurgicale. Spontanément même, dans un certain nombre de cas, de surprenantes sédations peuvent survenir, alors même que le pronostic semblait désespéré. Avec le traitement, on peut assister à de véritables résurrections.
Les hépatites chroniques, fait remarquable, réagissent aussi bien au traitement médical que les formes aiguës. Mais il est indispensable que le traitement d'attaque soit suivi d'un traitement d'entretien où l’on continue l’émétine et l’arsenic, traitement dirigé autant contre les lésions intestinales que contre leur complication hépatique.
Quant à l'intervention chirurgicale, elle est toujours indiquée dans un certain nombre de cas, mais uniquement après avoir essayé le traitement médical. Elle est de technique malaisée dans les formes frustes, car il s’agit d'un abcès profond, ou postérieur, ou de la convexité, très difficilement accessible chirurgicalement. De nos 33 malades, 5 ont dû être opérés, et 2 d’entre eux ont succombé. Des 28 autres, 2 seulement ont succombé, le diagnostic n'ayant pu être posé de leur
vivant.
CHAPITRE XI
Diagnostic différentiel.
Il est habituel de considérer le diagnostic différentiel des hépatites amibiennes d’une manière fort simple. Les cas aigus, dit-on, simulent par leur hépatomégalie fébrile avant tout le paludisme, ou bien un certain nombre d'infections aiguës que l'on énumère. Parfois, dans ce tableau, se fait jour la notion d'un abcès dont on discute alors la localisation. Les cas subaigus font penser soit à un cancer du foie, soit à une cirrhose hypertrophique maligne. Enfin, pour les formes chroniques, « c'est tout le diagnostic des gros foies qui est à discuter ».
La fréquence des cas d'hépatite amibienne aiguë, subaiguë ou chronique dont les signes de localisation sont minimes, le mode évolutif si particulier des hépatites qui, hormis certains cas rares dans nos climats, revêt surtout le type chronique à poussées intermittentes, dévoilent tout ce qu'a d’artificiel une telle manière d'envisager les choses.
Fontan avait dit : « Avant tout, pour diagnostiquer un abcès du foie, il faut y penser. » Cela esttoujours vrai. Nous avons examiné, au cours de ce travail, un certain nombre de faits cliniques devant lesquels il faut penser à l’'amibiase et nous avons exposé tout au long, à propos de chacun d'eux, à quelles erreurs on était le plus souvent exposé.
Nous n'y reviendrons que brièvement. Suivant le terrain, c'est soit à la fièvre typhoïde ou aux paratyphoïdes d’abord, au paludisme ensuite que l’on pensera, soit au paludisme d'abord, aux affections du groupe typhique ensuite. À ce propos, il faut bien connaître l'éventualité relativement fréquente d'une association de l’amibiase et du paludisme. Grall, pendant la guerre, a attiré l'attention sur le caractère
fruste de l’amibiase hépatique quand elle survient chez des paludéens, et il insiste sur l'importance de la radiologie. Tricoire, qui a consacré à cette association parasitaire une étude approfondie, montra que le paludisme peut, dans certains cas, dominer la scène clinique, soit avec ses accès classiques, soit avec des accès beaucoup plus insidieux, mais qui, évoluant sur un fond de cachexie durable, peuvent prendre le type pernicieux ; dans d’autres cas, il est masqué par l’amibiase, avec état subfébrile permanent et hépatomégalie douloureuse. Dans les deux cas, le paludisme résiste à la quinine, comme l'amibiase réagit mal au traitement spécifique par l’émétine.
Parfois, c’est à la tuberculose aiguë que l'on pense, et Plontz attribuait à une association de l’amibe et du bacille de Koch ces formes qui aujourd'hui nous apparaissent ne relever qu'uniquement de lamibiase. Nous ne reprendrons pas les éléments de ce diagnostic.
Les infections urinaires chroniques, pyélites et pyélonéphrites, peuvent causer un état d’allure septicémique analogue aux formes typhoïdes ou pseudo-phtisiques de l'amibiase. On recherchera systématiquement l’albumine et le pus dans les urines.
Un cancer digestif à symptomatologie fruste, parfois fébrile, peut simuler certaines formes anémiques et cachectisantes de l'hépatite amibienne ; mais il n’est pas habituel qu'on porte le diagnostic de cancer sans au moins une preuve certaine.
Enfin, il reste des cas d’abcès sous-phrénique à signes larvés, trompeurs, dont l’origine gastrique, colique, hépatique ou vésiculaire est lointaine et imprécise.
C'est surtout dans leur variété interhépato diaphragmatique que les abcès sous-phréniques présentent peu de signes de localisation. Même début insidieux que l'hépatite, simulant un embarras gastrique fébrile, même intensité des signes généraux, fréquence des troubles réactionnels pleuro-pulmonaires, même polynucléose sanguine. Il n’est pas jusqu'à la radiologie qui contribue à la confusion ; en effet, les signes radiologiques sont : surélévation et immobilité de la moitié droite de la coupole diaphragmatique, parfois même existence d’un croissant clair séparant le diaphragme d'un niveau liquide horizontal; obscurité de la base droite.
Dès lors, le diagnostic se pose de la même manière que pour l’abcès du foie : éliminer d'abord les septicémies,ensuite tenter l'épreuve thérapeutique dans tous les cas où l’on aura quelque raison de soupçonner l’amibiase. Ainsi certains abcès sous-phréniques, complications d’un abcès du foie, peuventils rétrocéder, se comportant comme une simple hépatite abortive.
Restent plusieurs affections, sur lesquelles nous voulons insister davantage :
—— Ja dysenterie amibienne simple, sans hépatite ;
— les états entéro-hépatiques, et certaines formes de lithiase biliaire ;
— les septicémies.
19 La dysenterie amibienne.
Il s’en faut que le syndrome dysentérique soit réalisé dans toute son étendue dans tous les cas de dysenterie amibienne. Nous ne reviendrons pas sur les multiples travaux qui, pendant et après la guerre, ont permis de rattacher à l’amibiase des troubles colitiques d'apparence banale. Rathery et Bisch avaient, dès 1916, montré qu'un abcès du foie pouvait survenir au cours d'une diarrhée des tranchées, comme au cours d’une authentique dysenterie.
Mais il est intéressant de connaître la forme typhoïde de la dysenterie amibienne. Elle aussi, sans participation hépatique, peut simuler une dothiénentérie. L'éosinophilie sanguine serait un bon élément de diagnostic, et l’on sait qu'elle diminue ou disparait quand survient la complication hépatique.
Notre ami H.-P. Klotz, alors qu'il était interne du D" Paraf, recueillit l'observation suivante, qu'il voulut bien nous communiquer ; elle est un exemple de ces dysenteries atypiques :
OBSERVATION V
D..., 31 ans, nous est envoyé par son médecin avec le diagnostic de fièvre typhoïde, Il présente depuis quelques jours de la fièvre, de la céphalée, un état d'obnubilation voisin du tuphos, une courbature généralisée, avec état saburral des voies digestives. Mais nous notons que le pouls n’est pas dissocié, qu'il n'y a pas de splé-
nomégalie, pas de taches rosées, et qu’au lieu de diarrhée, ce: malade présente une constipation opiniâtre.
Néanmoins, nous lui faisons une hémoculture et le soumettons à un traitement anti-infectieux banal. L'hémoculture reste négative, et sur ces entrefaites la température se met à baisser, l’état général s'améliore. Le malade restant constipé, on le soumet à des lavements quotidiens.
Nous sommes cependant frappé de sa pâleur, et l’on note en effet une anémie légère, à 4.280.000 globules rouges. Mais l'examen hématologique révèle en outre une éosinophilie sanguine à 24 %,. Cette forte éosinophilie nous faisant soupçonner une affection parasitaire, nous réclamons un examen des selles. Résultat : présence assez fréquente de kystes d’amibes dysentériques.
Les antécédents intestinaux de ce malade sont peu caractéristiques : il n’a jamais eu ni sang, ni glaires dans ses selles; il aurait, toutefois, d'habitude, une selle molle, pâteuse, assez abondante au lever. La contamination semble provenir de son frère : celui-ci en effet a séjourné au Sénégal pendant la guerre, et à son retour, a cohabité avec D... pendant six mois. Il a aussi d’autres parents, qui ont séjourné en Algérie, avec lesquels, ensuite, il a habité en Francé.
Le reste de l'examen clinique de notre malade était négatif. En particulier, ni le foie ni la rate n'étaient augmentés de volume.
Après dix jours detraitement (0 gr. 02 d’émétine, 0 cmc. 50 de stovarsol) la guérison est complète. Il n’y a plus de kystes dans les selles.
Par ailleurs, l’amibiase généralisée peut également donner un tableau de fièvre typhoïde. Mme Panayotatou en observa un cas, chez un enfant de 13 ans, dont le diagnostic ne fut fait qu'au bout d'un mois, et chez qui l’on put retrouver des amibes dans les selles, les crachats et les urines.
Donc toute la gamme des manifestations cliniques de l’amibiase peut simuler une fièvre typhoïde. Toutes relèvent du même traitement qui, en quelques jours, les guérit avec autant de certitude les unes que les autres.
2% Les états entéro-hépatiques, la lithiase biliaire.
Les hépatites presque latentes, caractérisées par une légère hépatomégalie, sans grande douleur, et coexistant avec des manifestations colitiques atypiques, ne sont pas rares, nous. l'avons vu, dans la pratique courante (v. chap. VIH).
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Comment, en l'absence d'antécédents dysentériques, penser à l’amibiase ? Il semble logique, en effet, de considérer ces malades comme des colitiques présentant quelques manifestations hépatiques d'intoxication intestinale. Il s’agit de constipés chroniques, faisant même de petites occlusions larvées pendant quelques jours, terminées par une débâcle de matières mi-solides, mi-liquides, avec douleurs, tension abdominale, vomissements. Le foie est modérément gros et légèrement douloureux.
Tous ces symptômes évoluent par poussées, et certaines poussées même sont uniquement hépatiques. Il faut penser à l’amibiase, et si quelque raison y autorise, tenter l'épreuve du traitement. Mais les colites chroniques banales peuvent réaliser toute cette symptomatologie.
Par ailleurs on peut trouver celle-ci en coexistence avec une cholécystite ancienne.
Notons que ces hépatites d'origine intestinale ou vésiculaire sont toujours marquées par une baisse de l'activité fonctionnelle du foie, alors que les hépatites dysentériques ne perturbent pas, semble-t-il, son fonctionnement.
La lithiase cholédocienne peut simuler une hépatite du type pseudo-palustre. Chiray, Brulé, Gonnet et Paviot ont décrit en effet des formes très frustes de lithiase cholédocienne, sans iCtère, sans douleur, et uniquement caractérisées par des poussées thermiques franches pseudo-palustres, ou de petites fièvres irrégulières avec déficience progressive de l'état général. Ces cas soulignent le rôle important de la radiologie dans les formes atypiques d'amibiase hépatique. Le tubage duodénal sera même indiqué dans certains cas.
3° Les seplicémies.
En dehors de la fièvre typhoïde, de la fièvre de Malte, du paludisme, il est trois septicémies auxquelles l’amibiase peut ressembler. Ce sont :
— les méningococcémies,
— les streplococcémies, dans leur forme lente, endocardiüque,
— les spirochétoses (typhus récurrent, spirochétose ictéro-
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hémorragique, fièvre des tranchées, phase septicémique de la syphilis).
Dans les trois cas, les mêmes types fébriles peuvent être réalisés. L'hépatomégalie n’est pas rare. Certaines formes de fièvre des tranchées ont été marquées par une fièvre continue. L’ictère, qui est assez fréquent au cours de ces septicémies, peut être lui-même réalisé par l'hépatite amibienne, même dans ses formes aiguës (1). Paisseau et Hutinel citent un cas d'hépatite fruste, sans hépatomégalie, caractérisée par des poussées douloureuses et ictérigènes. Donc courbe thermique, état typhoïdique, symptômes digestifs peuvent prêter à erreur ; par contre, la splénomégalie, les signes cardiaques dans un cas, cutanés ou hémorragiques dans les autres, font rarement tout à fait défaut. En réalité, s’il y a des raisons pour rapprocher cliniquement ces diverses affections de certaines formes d'amibiase hépatique, parce que l'erreur a pu être commise, et pourra l'être encore, il n’est pas possible d'y trouver matière à des développements considérables. Nous voulons seulement rappeler, par ce rapprochement, que l'amibiase, maladie protéiforme, doit être toujours présente à l'esprit du médecin, et qu'autant que la spirochétose ictéro-hémorragique et la mélilococcie, elle a acquis droit de cité dans la pathologie moderne de nos pays tempérés.
1. Ménétrier et Brodin ; Achard et Foix; Legry et Baumgartner ; Ravaut et Kronuletsky ; Chester S. Keafer; Trabaud et Sabbagh; Laporte et Roques ; Cade et Rigal; Merklen, Waitz, Albot et Kabaker ; Huguenin, Albot et Rossignol.
CONCLUSIONS
I. — A côté des formes chroniques, à poussées intermittentes, les plus fréquemment rencontrées en France, les hépatites amibiennes peuvent prendre des aspects trompeurs, au nombre desquels il faut faire une large place aux formes frustes sans signes de localisation hépatique.
II. —- Ces hépatites frustes sont trompeuses d'une part parce que la contamination peut être très ancienne, et oubliée par le malade, d'autre part, parce qu'elles peuvent simuler diverses affections : une fièvre typhoïde ou parathyroïde, des accès palustres, une fièvre ondulante, une tuberculose aiguë, dans leurs formes aiguës ; une dyspepsie banale, une anémie grave, une cachexie pseudo-néoplasique dans leurs formes chroniques.
HT. — Il ne faut pas s'attendre à ce que la recherche des amibes ou des kystes amibiens dans les selles donne toujours au clinicien la clef du diagnostic. Par contre, il est plus profitable de rechercher dans l'interrogatoire du malade une notion de contamination même douteuse, et de recourir à un radiologue compétent afin de reconnaitre une modification même légère de l'ombre hépatique. L'épreuve du traitement confirmera le diagnostic.
IV. — Toutes les transitions existent entre les hépatites chroniques non suppuratives et les hépatites aiguës manifestement suppurées, mais, malgré les progrès de nos procédés d'investigation, il n’en est pas un qui permette de reconnaître d’une manière absolument générale une hépatite non suppurative d'un abcès du foie.
V. — Le pronostic des hépatites amibiennes frustes, sans signes de localisation, est le même que celui des autres formes
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d'amibiase hépatique. Un traitement, même tardivement entrepris, permet d'espérer la guérison.
VI. — Le diagnostic différentiel est rendu difficile par l’association assez fréquente de l’amibiase et du paludisme. L’amibiase peut réaliser, sans aucune participation hépatique, des tableaux cliniques identiques à ceux des hépatites frustes. Dans leurs formes chroniques, dont la fréquence semble s’accroître et dont la symptomatologie est très discrète, le diagnostic doit surtout être fait avec les manifestations hépatiques des intoxications à point de départ intestinal.
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OBSERVATION VI
Mme Panayotatou, in Revue de Méd. et d'Hyg. tropicales (résumée).
F... Al..., 38 ans, présente depuis quelques mois des troubles entéro-colitiques avec selles muco-sanglantes. Depuis une semaine, température vespérale. Actuellement, température à 38° à midi, plus haute le soir, céphalée, étourdissements, nausées, facies fatigué, langue saburrale. Le ventre est légèrement météorisé. Le foie déborde le rebord costal de 2 travers de doigt, la rate est augmentée de volume. Quelques ràles pulmonaires, surtout à la base droite.
Séro-diagnostic : négatif à l’Eberth, aux paras et au melitensis.
Numération globulaire : 22.000 g. blancs.
Ces résultats écartent l’idée d’une dothiénentérie.
Bientôt frissons, sueurs, sensibilité à la palpation et à la percussion de l’hypochondre droit. On pense à une hépatite. Ponction : quelques gouttes de pus. Selles : kystes amibiens. Emétine. Nouvelle ponction, positive. Emétine, guérison au bout de 15 jours. Disparition des kystes dans les selles après cure de stovarsol.
OBSERVATION VII
Ribollet et Perrot, in Arch. méd. et ph. mülit.
Malade se plaignant uniquement de troubles digestifs avec anorexie, vomissements, point douloureux épigastrique, subictère des conjonctives, amaigrissement progressif et fièvre. On pense à un abcès du foie : disparition des troubles après quelques jours d’émétine.
OBSERVATION VIII
Widal, in thèse de Dartiguenave (résumée).
X..., 25 ans, début à 22 ans,au Tonkin. Alternatives de diarrhée et de constipation, anorexie, vomissements. Amélioration spontanée, malgré, de temps en temps, des crises diarrhéiques fugaces.
A 24 ans, diarrhée avec glaires et ténesme, anorexie élective pour les viandes et les graisses, douleur intermittente sous le rebord costal droit, irradiant à l’épigastre et non à l'épaule. Au bout d'un mois, amélioration spontanée.
Actuellement : 13 mai, 40°, grands frissons, sueurs. Pas de signes de localisation. 20 mai, apparition très brusque d’une douleur très vive sous le rebord costal droit, et diminuant ensuite rapidement d'intensité. 23 mai, douleur sourde, toux, plus de signes généraux. Foie gros, faisant voussure sous le rebord costal, sans voussure localisée, aux rayons X.Traitement émétinien.8 juin, le malade entre en convalescence.
OBSERVATION IX
Trabaud, in Revue de Médecine et d Hygiène tropicales(résumée).
X..., état typhoïde, courbe thermique oscillant entre 38° et 39. Tous les examens pratiqués ont été négatifs, sauf l'examen des poumons, qui montre quelques crépitations très fines dans la fosse sus-épineuse droite et au sommet gauche. Aux rayons X, les sommets sont un peu gris.
Sang : 2.775.500 globules rouges.
leucocytes avec 81,5 % de polynucléaires
Un mois après, diarrhée avec selles glaireuses, nausées, vomissements. Foie augmenté de volume, non douloureux. Pas de points phréniques.
Selles : examen négatif.
Huit jours plus tard, apparition de circulation veineuse collatérale, l’anémie s'accentue. A un troisième examen des selles, on découvre e. histolytica. Traitement médical, guérison.
OBSERVATION XI
Funaro, in Valassopoulo et Petridis (résumée).
R. N.., née en 1881.
Janvier 1910, fièvre pendant 12 jours, quinine.
Février 1910, « dysenterie » pendant quelques jours : EI Kossam. Juillet 1910, température légère à 38°-38°7, pendant 8 jours ; diagnostic : fièvre intestinale, puis fièvre typhoïde. Au bout de 20 jours, examen de sang négatif. Au trentième jour, on pense à fièvre de Malte : séro-diagnostic négatif.
Octobre 1910 : la fièvre persistant, la malade est envoyée à la campagne. Apparition d’une « forte névralgie intercostale dans l’hypochondre droit ». Après examen médical, on déclare: «du côté du foie, il n'y a absolument rien. » On pense à une tuberculose des ganglions profonds.
Légère amélioration.
1 novembre 1910, forte douleur dans l’hypochondre droit, ictère (?). On constate une matité thoracique postérieure.
8 novembre 1910, on conclut à abcès du foie. Opération le 12 novembre, décès le 8 décembre.
OBSERVATION XII
Castaigne et Françon, in Journal médical français (résumée).
X..., 35 ans, dysenterie aux Dardanelles, qui a complètement guéri. Deux ans après, pendant deux mois, fièvre continue qui a fait penser à une fièvre typhoïde, mais les examens de laboratoire sont restés négatifs à diverses reprises. Puis douleurs thoraciques, dyspnée, pleurésie de la base droite. On songe à une tuberculose aiguë. Température à grandes oscillations : 37°-38° le matin, 41° le soir. Mais en dehors de la pleurésie de la base droite, aucun signe de tuberculose pulmonaire. Le foie est devenu gros, douloureux à la palpation, dur. Malgré un examen de selles négatif, on pense à une amibiase hépatique. La radiographie montre « un foie encore plus gros qu'on ne l'avait supposé ». Traitement, guérison.
OBSERVATION XIII
Lacaze et Melnotte. Revue de Chirurgie (résumée) Amibiase hépatique à forme typhoïdique avec abcès multiples.
X..., 35 ans, évacué de l'A. O. F. pour paludisme grave et néphrite chronique. A son admission à Bordeaux, état général grave, véritable état typhoïde avec subictère, torpeur, langue sèche et rôtie, température oscillant entre 39°5 et 4004. Foie moyennement augmenté de volume, mais sensible à la pression sans douleur véritable. Grosse rate.
Antécédents : dysenterie bénigne à l’arrivée à la colonie.
Selles : ni amibes, ni kystes.
Sang : 3.700.000 globules rouges.
OBSERVATION XIV
Trabaud. Revue de Médecine et d'hygiène tropicales (résumée).
Malade mis en observation pour troubles mentaux, à type de confusion mentale. Température à 38°%5, puis à grandes oscillations quotidiennes de 370 à 390. Hépatomégalie. Inégalité pupillaire, réflexes tendineux et cutanés exagérés, légère photophobie ; constipation intense. Ponction lombaire : liquide clair.
Sang : hémoculture négative. Anémie avec leucocytose à polynucléaires. On tente divers traitements. Au bout d'un mois, malgré l'absence de troubles colitiques, on essaye l’émétine (0 gr. 08 par jour) : amélioration dès le troisième jour. On apprend alors, le malade ayant recouvré ses esprits, qu'il a été antérieurement hospitalisé pour diarrhée avec amibes.
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OBSERVATION XV
Petridis, in Valassopoulo et Petridis.
L. L..., 32 ans, entre à l'Hôpital le cinquième jour de sa maladie, avec le diagnostic de fièvre typhoïde. Température élevée à 3908 ; état général grave. Légère pleurésie sèche à droite. Foie augmenté de volume et douloureux. Rien dans les antécédents plaidant en faveur de l’amibiase. Le treizième jour, forte entérorragie, qui semble raffermir le diagnostic initial : aucun symptôme de suppuration hépatique. Mort le seizième jour, dans l’hypothermie. Autopsie : 3 grands abcès du foie, avec ulcérations dysentériques du gros intestin.
OBSERVATION XVI
Martin, Marseille Médical (résumée).
Amibiase chronique : hépatite subaiguë évoluant depuis un an par poussées paroxystiques.
C..., 37 ans ; début il y a un an, à Hanoï: fatigue générale, amaigrissement, petits mouvements fébriles, survenant de façon irrégulière, de courte durée, bientôt plus marqués, avec céphalée, frissons, sueurs et douleurs dans l’hypochondre droit. Amélioration spontanée au bout de trois mois. Nouvelles crises successives ; traitement par la quinine sans action. Amaïigrissement de 12 kgr.
Rapatriement en France : grosse amélioration spontanée. Puis, depuis deux mois, mêmes accès fébriles résistant toujours à la quinine. Le malade ressent des douleurs continues, sourdes et profondes dans la région hépatique avec irradiation à l'épaule ; douleurs lombaires persistantes, courbature généralisée avec douleurs vives dans les masses musculaires des jambes et au niveau des genoux. Enfin, constipation. À l'examen, pâleur, émaciation, langue saburrale, paroi abdominale flasque et non douloureuse à la palpation. Foie cliniquement et radiologiquement normal : le bord inférieur ne déborde pas le rebord costal, mais est régulièrement douloureux. Rate normale. Poumons normaux : le sinus costo-diaphragmatique droit n’est pas déformé à la radio. Sang : pas d’hématozoaires. Hématologie : 3.464.250 globules rouges, 19.625 globules blancs avec 96% de polynucléaires neutrophiles, et 0,5 % d'éosinophiles. Wassermann négatif. Hémoculture et sérodiagnostic pour les bacilles du groupe typhique et melitensis : négatifs. Selles : examen négatif, urines : examen négatif.
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Après insuccès du traitement d'épreuve par la quinine, le malade présente une période fébrile du type rémittent, avec frissons, sueurs, violente céphalée et douleur vive à l'épaule droite : le foie est légèrement augmenté de volume. Au bout de quinze jours, la constipation fait place à une violente diarrhée sans glaires ni sang : on y trouve de nombreuses amibes des types tetragena et minuta. Traitement, émétine et stovarsol. Au 6° jour, température normale ; Suérison au 11° jour, marquée par une débâcle polyurique.
OBsERVATION XVII.
Meslay et Cochez. Revue de Médecine et d'Hygiène tropicales (résumée).
X..., 36 ans. Début en mai 1924 par un malaise général, de la fièvre et un violent point de côté thoracique du côté droit. Amaigrissement rapide. On pense à une affection pulmonaire, mais l’auscultation est négative. Dans l'impossibilité d'affirmer la tuberculose pulmonaire, divers examens sont pratiqués ; radioscopie : diaphragme droit surélevé, moins mobile qu’à gauche, cul-de-sac diaphragmatique droit moins élevé que le gauche, sans épanchement ; séro-diagnostic négatif ; examen du culot urinaire négatif ; formule sanguine, leucocytose, polynucléaires ; pas d’hématozoaires ; pas de bacilles de Koch dans les crachats.
Sans avoir de diagnostic, on envoie le malade à la campagne : grosse amélioration ; le malade se juge tout à fait guéri et reprend ses occupations. Peu de temps après, à l’occasion d'une infection rhino-pharyngée, la température remonte à 40%, et avec cette fièvre, douleur de l’'hypochondre droit. Auscultation toujours négative, pas de bacilles de Koch dans les crachats. Amaïigrissement de 6 kgr. en trois semaines. Température intermittente à 39%, avec frissons, sueurs. Mais cette fois-ci, la palpation, la percussion de l'hypochondre droit y déterminent une douleur et de la défense musculaire. Le foie est hypertrophié en masse (matité de 24 em.): submatité de la base droite avec diminution du murmure vésiculaire et frottements pleuraux. Reste de l'examen négatif. On pense à l'amibiase : le malade, en 1916, avait été évacué du front pour entérite. Examen des selles : présence d'amibes. Traitement : chute de la température dès le 2€ jour. Guérison.
OBSERVATION XVIII
Mme Panayotatou. Revue de Méd. et d'hyg. tropic.
A. V.., 35 ans, a eu une dysenterie, il y a deux ans, traitée par l'émétine, et, depuis, des crises entérocolitiques soumises à diverses médications. Actuellement, la malade est pâle, anémique, présente, depuis 10 jours, des accès fébriles quotidiens, à 3908, avec frissons et transpiration profuse. Le foie déborde de deux travers de doigt le rebord costal et est légèrement douloureux. Rate augmentée de volume et sensible. Râles dans les deux poumons. On pense au paludisme, le traitement est sans effet. Pas d'hématozoaires dans le sang ; polynucléose sanguine. Selles : présence de kystes d’entamœæba, et de quelques amibes mortes. Emétine et stovarsol : guérison. La température tombe dès le deuxième jour du traitement.
OBSERVATION XIX
Finocchiaro. Rinascenza medica.
R. D..., 40 ans. Entérocolite dysentériforme en 1926, suivie de troubles colitiques : alternatives de diarrhée et de constipation. Mauvais état général. Anémie. Le diagnostic d'entérite catarrhale ayant été posé, on met le malade au régime, sans succès. Au sixième mois, sensation de pesanteur dans l’hypochondre droit et, depuis quelques jours, apparition d’une fièvre légère de type intermittent. Légère hépatomégalie considérée comme d’origine dyspeptique : diète lactée. Aggravation de l’état général. Le foie devient plus douloureux, à la palpation, au niveau du lobe droit. Il dépasse le rebord costal de quatre travers de doigt. On porte le diagnostic d’entérite amibienne, avec hépatite subaiguë. Traite-
ment, guérison.
OBSERVATION XX
Pérard. Bulletin et mémoires de la Socièté de chirurgie (résumée).
P... 30 ans, a toujours été bien portant pendant son séjour au Congo. En février 1921, fièvre, amaigrissement l’obligent à garder le lit. Douleur profonde à la base du poumon droit et en arrière qu'on traite par le repos et les massages. Radioscopie faite à Brazzaville : on pense à une granulie. Evacuation. Aggravation
PME
sur le bateau. À l’escale de Dakar, un nouvel examen radiosCcopique confirme le diagnostic de granulie. Débarqué à nouveau à Casablanca, il y est vu par les D" Pérard et Speder : amaigrissement, température vespérale à 40°2, douleur lombo-dorsale droite. La palpation des reins ne décèle rien d’anormal ; les urines sont normales. On confirme le diagnostic de granulie. L'examen radiologique, pratiqué par le D" Speder (v. chap. IX), décèle un abcès du foie en voie d'ouverture dans les bronches. Intervention chirurgicale, émétine, guérison.
OBSERVATION XXI
Fiessinger, in thèse Matras (résumée).
X..., 37 ans, sans antécédents dysentériques. N'a jamais quitté la France. Début en juillet 1916, diarrhée, céphalée; diagnostic : fièvre typhoïde. Mais amaigrissement trop précoce et hémoculture négative. Examen : signes de cortico-pleurite de la base droite. La cachexie s’accuse à vue d'œil, et la mort survient au bout de 20 jours dans l’hypothermie. Le diagnostic finalement posé avait été celui de tuberculose granulique suraiguë. En réalité, l'autopsie décèle un volumineux abcès du foie entouré de petits abcès satellites. Ulcérations intestinales contenant des amibes.
OBSERVATION XXII
Eschbach. Bulletin de la Soc. méd. des hôp. (résumée).
X..., 22 ans; 18 mois au Maroc sans incident. À peine rentré, fièvre, oppression, fatigue, aspect d'embarras gastrique fébrile. Bientôt, douleur à l'épaule droite, et submatité avec diminution du murmure vésiculaire à la base gauche. 15 jours plus tard, température à 37°,8, mais état cachectique, sueurs profuses. Le séro-diagnostic est négatif. 10 jours plus tard, signes de pleurésie de la base droite, tournant court quelques jours après. Apparition d’un foyer congestif dans la fosse sous-épineuse gauche. Ni toux, ni expectoration. Température persistant entre 380,6-39. Pouls dissocié, à 86. Amaigrissement considérable. Les signes stéthacoustiques de la base droite et du sommet gauche, plus persistants que les autres, prennent un timbre humide. On pense à une fonte caséeuse, et l’on porte le diagnostic de typho-bacillose, aboutissant à une granulie pulmonaire terminale, mais avec des réserves.
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Enfin, au bout d'un mois et demi de maladie, le foie apparaît augmenté de volume : il ne déborde pas le rebord costal, mais sa matité est un peu étendue vers le haut. Il n'est pas sensible au palper sous-costal. On émet l'hypothèse d’une hépatite amibienne. Traitement: en cinq jours, chute de la température.
X..., 34 ans, 18 mois au Maroc, sans maladie
Vu pour accès de fièvre avec température à 39, durant deux ou trois heures, accompagné de frissons, sans transpiration. Pas de régularité dans les accès. Le malade est prostré : il ne se plaint ni de douleurs, ni de troubles digestifs. Le foie, la rate sont normaux. La quinine est sans action.
Le malade ayant un Wassermann positif, on pense à une fièvre syphilitique. Mais l’arsénobenzol précipite les accès. Après un mois et demi, l’état est alarmant ; il n’y a de nouveau symptôme que des signes de ramollissement dans les régions sus et sous-épineuses gauches. On pense alors à une tuberculose pulmonaire ayant débuté par une phase de fièvre tuberculeuse. « En désespoir de cause », on tente l'émétine. Amélioration instantanée. [Il s’agit bien d’une hépatite amibienne ; le même malade, en effet, six mois plus tard, faisait une vomique par effraction dans les bronches d’un abcès du foie. Emétine, novarsénobenzol, guérison.
OBSERVATION XXIV
d’Amato et Y. Ortono Gonzales.
Revista de la Asociation medica argentina (résumé)
X...,sans antécédents dysentériques, douleurs épigastriques irradiant vers l’hyponchondre et l'épaule droits, durant quatre ou cinq jours. Réapparition pendant plusieurs semaines. Aucun signe de dysenterie. La douleur de l’hypochondre droit augmente dans les grandes inspirations. Anorexie, faiblesse générale, subictère. À l'examen, respiration du type costal supérieur, douleur à la percussion à la partie inférieure du gril costal du côté droit. Matité de trois travers de doigt à la base du poumon droit, avec diminution des vibrations. La matité hépatique est perceptible du 4° espèce intercostal, sur la région mamelonnaire, à 5 travers de doigt au-dessous du rebord costal. Le foie est peu douloureux, lisse, de consistance
ÉLUTÉ 2e
normale. Rate normale. Abdomen souple. Rien d’autre d’anormal.
Toutefois, on note de l’urobilinurie, des pigments biliaires, sans sels biliaires dans les urines. Et l'épreuve de l'hémoclasie digestive est positive.
Sang : 3.680.000 globules rouges.
80% hémoglobine.
OBSERVATION XXV
Morel et Tapie, in Revue médico-chirurgicale des maladies du foie, du pancréas el de la rate (résumée).
X.., sans antécédents dysentériques, est atteint au début de 1926, de dyspnée d'effort, de fatigue, avec un amaïigrissement de 25 kilos.
À l'examen, facies jaunâtre. Le foie déborde légèrement le rebord costal. La rate est normale. Sang :
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Aux deux premiers examens, anisocytose, poikilocytose, polychromatophilie.
La température oscille autour de 38. Le traitement par la quinine est sans action. Deux transfusions sont pratiquées. Le 21 octobre, douleur légère, mais continue, à la base de l’hémithorax droit ; voussure et œdème de la paroi. La matité hépatique, qui remonte au 4e espace, descend jusqu'à 3 travers de doigts audessous du rebord costal. Une ponction ramène du pus. Le traitement émétinien entraîne une régression de l’anémie :
25 octobre 29 octobre
Globules "rouges" 3.345.000 3.933.000 Globules blancs mr 6.950 10.000
Intervention chirurgicale : abcès volumineux contenant plus d'un litre de pus. Guérison.
le 18 novembre
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OBSERVATION XXVI
Fidao. Bulletin de Soc. de Path. exot. Formes frustes d'amibiase hépatique primitive.
Il s’agit de 10 malades, vus en raison de leur mauvais état général, Sans aucune indication de localisation. L'interrogatoire n'apprend rien. Leur teint est blafard, avec amaigrissement, asthénie, fatigue rapide. Ils ont de la dyspnée, des sueurs profuses et soudaines, de l’inappétence. Le somnreil est rare et troublé. Pas de fièvre, la température maximum étant de 3704, Chez un malade, on note l'existence d’une douleur épigastrique très violente, durant une ou deux minutes et apparaissant deux ou trois fois par jour.
Trois de ces malades étant paludéens, porteurs d'hématozoaires, on essaye la quinine, qui est inopérante.
Le foie n'est ni augmenté de volume, ni sensible au palper et à la percussion forte ; cependant, chez quatre malades, cette percussion, pourtant indolore, provoque une pâleur subite, suivie de malaise, qui les oblige à s'asseoir ou à s’allonger. Le pouls devient rapide et petit. Au bout de quelques minutes, le malade peut se lever et marcher.
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Par ailleurs, on note de la polynucléose sanguine, plus ou moins élevée, mais constante, et de l’urobilinurie.
L'un de ces malades fit une crise aiguë, fébrile, et dès le deuxième jour, la ponction hépatique permit de retirer du pus. Le traitement émétinien, pratiqué à raison de 0 gr. 06 par jour, amena la guérison en quelques jours, sauf chez deux malades qui, il est vrai, étaient syphilitiques.
Observations communiquées par M. le D: Chiray
OBSERVATION XXVII
ÀA..., 38 ans ; entérite depuis la guerre ; présente depuis quinze jours des douleurs épigastriques très violentes, irradiant vers la base du thorax, survenant le matin, calmées par les alcalins, les aliments, les vomissements. Asthénie. Le malade a eu une crise analogue deux ans auparavant après lequel l’état général a toujours été médiocre : digestion pénible, pesanteurs épigastriques.
A l’examen, le côlon gauche est douloureux. Le foie déborde les fausses côtes de deux travers de doigt. Le malade est amélioré par le stovarsol.
OBSERVATION XX VIII
M..., 38 ans, a contracté en Orient, pendant la guerre, du paludisme et une entérite probablement amibienne. La diarrhée a persisté pendant sept ans, accompagnée de vomissements, de brûlures épigastriques qui font penser à un éthylisme associé. L'état général est resté bon Jusqu'en 1926. À ce moment, apparition de douleurs dans l’hypochondre droit, etde constipation. Le régime améliora l’état général, mais la constipation persista, puis l'amaigrissement reprit, et atteignit 21 kgr. À l'examen, on trouve une matité hépatique de 11 cm. sur la ligne mamelonnaire. Tout le rebord inférieur du foie est douloureux. Malgré un examen de selles négatif, on commence un traitement par l'émétine et Le stovarsol. En huit jours, la matité hépatique régresse de 3 cm., et le foie n’est plus douloureux. La constipation a cédé. Puis au bout de quinze Jours, malgré la continuation du traitement, le foie redevient plus gros, plus sensible : poussée congestive qui dure huit
(RAD ee
jours, et cède dès la suppression du tréparsol. Avec le stovarsol, le malade engraisse de 7 kgr.
Six mois plus tard, le foie est à nouveau augmenté de volume : il est percutable sur 13 em. Novarsenobenzol. Au bout de six mois, la matitéa diminué de 4 em. et le malade a engraissé de
15 Kkgr.
OBSERVATION XXIX
S.., 12 ans. Paludéen. A déjà eu la fièvre typhoïde. Pas de dysenterie avérée. A part un séjour à l’île Maurice où, en 1927, il a présenté des phénomènes douloureux hépatiques. Cinq ans plus tard, l'enfant se plaint de pesanteur, de douleurs dans l'hypochondre droit.
A l'examen, le foie est percutable sur 10 cm. 5. La rate est percutable. On met le malade à la pâte de Ravaut, qui, mal tolérée, détermine des vomissements : le foie devient plus gros, la matité hépatique atteint 13 cm. sur la ligne mamelonnaire. Rapidement, une amélioration est obtenue par le traitement novarsénobenzolique.
OBSERVATION XXX
Ch..., 49 ans. Dysenterie initiale au Tonkin en 1904. Après la guerre, on découvrit des kystes amibiens dans les selles. Il fait, depuis, des crises douloureuses abdominales, tous les deux mois environ, avec état congestif du foie.
En 1907, le malade fit un ictère, occasionné par une anesthésie chloroformique nécessitée par une fracture de jambe. Bon état général jusqu'en 1917, date à laquelle le malade présenta des signes d’angine de poitrine qu'un médecin, consulté, rattacha aux troubles digestifs. En 1919, douleur dans l'hypochondre droit, avec décoloration des selles ; les douleurs sont toujours accompagnées de sensations douloureuses précordiales. A cette époque, le foie aurait été normal à l'examen clinique. Traitement par l’émétine, le bismuth et l’arsenic. Amélioration manifeste. En 1927, apparition de phénomènes douloureux à type d’appendicite aiguë, puis, en 1928, douleurs abdominales, diarrhée, subictère, mauvais état général. Le foie est très volumineux : sa matité sur la ligne mamelonnaire est de 14 cm. ; il est peu douloureux. L'estomac est ptosé, clapotant. On note l'existence de veines superficielles dans la région épigastrique.
OBSERVATION XXXI
M..., 33 ans, séjour en Syrie en 1924 : y a contracté le paludisme et une dysenterie. Dès cette époque, il a commencé à souffrir de l'hypochondre droit. Bien portant jusqu’en 1932. Il est repris de douleurs sourdes, sous le rebord costal droit, sans irradiation. Subictère, céphalée et vertiges. Appétit conservé, pas d'amaigrissement notable. Le malade se plaint de ballonnement après les repas. À l'examen, l'abdomen est souple, indolore, le cæcum gargouillant, le côlon iléo-pelvien spasmé. La limite supérieure du foie paraît abaissée ; néanmoins, il est percutable sur 14 cm. au niveau de la ligne mamelonnaire. Sa consistance est normale, le bord inférieur régulier. Il est totalement indolore. La rate n’est pas perceptible. Le cholestérol sanguin est-à 1 gr. 55 par litre. On met le malade au traitement émétinien.
OBSERVATION XXXII
D..., né en 1884. Paludisme et dysenterie en 1917. Déjà, à cette époque, le foie était gros, douloureux, et, le 25 juin de cette annéelà, on opéra le malade d’un volumineux abcès du foie, contenant un litre de pus. Traitement par l'émétine. Puis, devant une fistule cutanée qui persistait, on est obligé de réintervenir en septembre 1917, et l’on retire de la cavité de l’abcès une compresse qu'on y avait oubliée. Guérison. Le malade abandonne son traitement. Il continue à souffrir, mais n’a plus de diarrhée.
En 1918. le foie aurait été trouvé gros et douloureux. Les accès paludéens se renouvellent aussi, plus ou moins fréquents.
Après plusieurs alternatives d'amélioration et d’aggravation, le malade est soumis, en novembre 1927, à l'examen du Dr Chiray, qui, par l’'émétine, obtient une grosse amélioration d’une durée de six mois. Et depuis, avec un état général relativement bon, le malade est repris de poussées, avec diarrhée, une à peu près chaque année, malgré un traitement suivi par l'émétine et la pâte de Ravaut, traitement qui, chaque fois, détermine une rémission plus ou moins complète. Chaque fois, le foie est trouvé gros et douloureux.
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En 1935, pour la première fois, on note des points douloureux sur le trajet du phrénique.
Observations communiquées par M. 1e D'R.-A. Gutmann.
OBSERVATION XXXIII
H..., 21 ans, a fait un voyage au Maroc en mai 1934: a souflert pour la première fois, à ce moment, au niveau du foie : douleurs à type d’élancements, irradiant à l'épaule droite et à l'omoplate. La température monte à 390. Céphalée, affaiblissement. En août 1934, le foie est augmenté de volume. Le malade est seulement mis au régime. En septembre, des amibes ayant été découvertes dans les selles, on fait un traitement par le stovarsol, puis par l’émétine, qui sont mal supportés tout d’abord. Amélioration ensuite.
OBSERVATION XXXIV
A..., 41 ans. Dysenterie en 1914. Depuis, troubles colitiques au cours desquels les examens de selles ont toujours été négatifs. Crise hépatique en 1935; foie sensible, points douloureux intercostaux. Traitement par l’émétine : disparition des douleurs à la dixième piqüre. Les troubles colitiques rétrocèdent également.
OBSERVATION XXXV
V..., 68 ans. Dysenterie amibienne en 1900. Paludisme. On trouve des amibes dans les selles en 1924 et en 1934. Depuis un an environ, il accuse des ballonnements épigastriques après les repas, avec des douleurs dans la région épigastrique. Amaigrissement de 3 kgr. dans les deux derniers mois. Le foie est un peu
augmenté de volume. On soumet le malade au traitement par
l’'émétine et le stovarsol, Amélioration des symptômes fonctionnels.
Vu: le Doyen, Vu : le Président de la thèse,
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